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V orwort zur ersten Auflage. 
Wahrend die Bedeutung bakterieller Krankheitserreger, traumatischer 

Einwirkungen, die Rolle von Immunisierungsvorgangen oder von Erkaltungs­
€influssen in der Pathogenese innerer Krankheiten in zahlreichen groBen Mono­
graphien dargestellt worden ist, entbehrt der .A,n.teil der Konstitutio1l an der 
Entstehung der Krankheiten bisher einer systematischen Bearbeitung. Del' 
Gl1lnd hierfur ist leicht zu finden. Sagte doch Germain See nicht ohne Be­
rechtigung: "La disposition est un mot pour masquer notre ignorance." Die 
A.nnahme einer konstitutionellen Disposition zu einer Erkrankung war aber 
nur so lange eine bequeme Ausrede fur unsere Unkenntnis, als man sie ledig­
lich per exclusionem annehmen und nicht wissenschaftlich beweisen konnto, 
d. h. so lange, als man sich mit ihrer Feststellung zufrieden gab und das nun 
erst auftauchende Problem ihres Wesens, ihrer Natur ubersah. Der Zeitpunkt 
fur eine systematische Darlegung des Anteiles der konstitutionellen 
Disposition an der Pathogenese der einze1nen inneren Krank­
heiten, also fur eine Art spezieller Konstitutionspathologie seheint 
erst heute gekommen, wo wir uber die wissenschaftlichen Grundlagen einer 
Konstitutionslehre, uber eine allge meine Konstitutionspathologie verfugen, 
wo man nach streng wissenschaftlichen Prinzipien eine Reihe von Konstitutions­
typen herauszuheben und abzugrenzen sieh bemuht hat und wo dank dem 
wachsenden Interesse an den Problemen del' Konstitutionslehre schon manche 
wertvolle Einzelarbeit geleistet ist. 

lch hatte das Gluck, meine erste.ll wissensehaftlichen .A,n.regungen in Ober­
steiners Institut zu empfangen, an jener Statte, wo Lehrer und Schuler seit 
Jahr und Tag mit dem Problem der morphologisch nachweisbaren individuellen 
Disposition zu Erkrankungen des Nervensystems beschB.ftigt sind. Die Denk­
richtung und Auffassungsweise, welche ich hier von meinem verehrten Lehrer 
empfangen habe, verlieB mich auch an der Klinik keinen Augenblick und brachte 
in mir den Plan zur Reife, welcher im vorliegenden Werke ausgefuhrt erscheint. 
Meine Assistentenzeit an der Innsbrncker medizinischen Klinik fOrderte diesen 
Plan in hervorragender Weise, da die endemische Durchseuchung groBer Teile 
Tirols mit Kropf und Kretinismus zu man1ligfachen Varietaten des dortigen 
Menschenschlags und zu damit zusammenhiingenden Besonderheiten der Mor­
biditat in bezug auf Art, Haufigkeit und Verlauf der Krankheiten gefuhrt hat. 
Mehrmonatige Studien in Paris brachten mich il1 die Lage, manche weitere 
Beobachtungen uber Rassenunterschiede del' Morbiditat anzustellen. 

Das Bestreben, den heutigen Stand del' I:linzelnen Fragen moglichst lUcken­
los darzustellen und so einen Ausgangspunkt fur spatere Al"beiten zu schaffen, 
braohte es mit sich, daB Probleme vielfach mehr aufgedeekt und beleuchtet 
als aufgeklart wurden. Von einer vollstandigen Aufnahm':) del' auBerordentlich 
umfangreichen Literatur konnte naturlich keine Rede sein, doch wurde speziell 
auf die jungeren und jungst"Jn Arbeiten sorgsam geachtet und besonders auf 
diejenigen Rucksicht genommen, welche eine weitere literarische Orientiernng 
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ermogliehen. Dureh den Krieg wurde das Erseheinen des seit langerer Zeit 
fertiggestellten Werkes betraehtlich hinausgeschoben. .A.rbeiten del' letzten 
Zeit konnten daher nUl' in del' Korrektur Aufnahme finden. 

Ehe ich dieses Buch del' Offentlichkeit ubergebe, moohte ieh allen denen 
meinen Dank sagen, welche mich bei meiner .A.rbeit gefordert und unterstutzt 
haben, VOl' aHem meinem Lehrer Hofrat Obersteiner, meinem jetzigen Ohef 
Professor Mannaberg und meiner Frau, Dr. phil. et med. Marianne Bauer. 
Hofrat Kolisko verdanke ich die Vberlassung einer Originalzeichnung, Statt­
haltereirat Dr. von K u tsehe ra, Landessanitatsreferenten von Tirol, zwei 
Photographien, Kollegen Dr. Kreuzfuehs mehrere Rontgenaufnahmen. 
Oand. med. Bernhard Steiner half mil' hei del' .A.nlegung des Sachregisters. 
Nicht zuletzt gebuhrt dem Verlag Julius Springer fur sein in jeder Weise 
bewiesenes auBerord'Olntliches Entgegenkommen mein warmster Dank. 

Wien, im Januar 1917. 

DerVerfasser. 

V orwort zur zweiten A uf'lage. 
Die kurze Spanne Zeit, hinnen welcher trotz del' heute nichts weniger denn 

gunstigen Umstande eine Neuauflage des vorliegend'Oln Buches notwendig ge­
worden ist, beweist zur Genuge, daB es die ihm gestellte Aufgabe erfullt, sein 
Ziel erreicht hat. Die medizinische Denkrichtung und Betrachtungsweise, 
welche sich aus del' gebuhrenden Einschatzung des konstitution':lllen Momentes 
in del' Atiologie, Pathogenese, Prognose und Therapie ergiht, hat sich in del' 
Klinik allenthalben durchgesetzt. Die Konstitutionslehre steht heute im Mittel­
punkt des medizinischen Interesses. Del' Mitbegrunder und unermudliche Vor­
kampfer fur diese einzig und allein zutreffende Auffassung jegIicher Pathogenese. 
Friedrich Martius, kann heute mit Genugtuung den Sieg seiner Gedanken 
auf allen Linien feststellen. Ja, wie uherall, wo der Anerkennung ':liner Wahr­
heit Hemmungen, wo einer logischen Forderung Widerstande verschiedener 
Art entgegenstehen, wo sieh also von selbst zwei entgegengesetzte Standpunkte 
entwickelt haben, wie es begreiilicherweise uberall da leicht zu ein'Clm Herum­
pendeln um die richtige Mit-te, zu einem Dbel-das-Ziel-HinausschieBen kommt, 
so hat auch die Konstitutionspathologie schon Auswuchse und Dbertreibungen 
zu verzeichnen. Sie ist kein Ersatz, ist keine Konkurrenz fur andere atiologische 
Forschungsgebiete, sie strebt lediglich die Berueksichtigung del' individuellen 
Korperverfassung hei del' Entstehung und Entwicklung, dem Verlauf und dem 
Ausgang eill'~s Krankheitsprozesses an, und zwar einerseits im quantitativ 
richtigm AusmaB, andererseits in ihrer qualitativen Besonderheit, sie strebt 
also vor allem nach del' Erforschung del' Ursaehen fur die individuell verschiedene 
Reaktionsweise auf gleiche auDere Einflusse. 

Es ist klar, daB eine der notwendigen Voraussetzungen zur erfolgreichen 
Forschung auf diesem Gebiete die Kenntnis der Variabilitat del' menschlichen 
Eigenschaften u.nd Merkmale darstellt. leh erwahne nur als Beispiel die Frage 
des Lymphatismus odeI' der Oosta X. fluctuans. Ehe wir irgendwelche weitere 
SchluBfolgerungen aus dem Nachweise dieser Merkmale zu ziehen berechtigt 
sind, mussen wir uber die Haufigkeit ihres Vorkommens in einer bestimmten 
Population unterrichtet sein. Leider mangeln uns nach diesel' Richtung fast 
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aIle genaueren Kenntnisse. Von den exakten Methoden der biologischen 
Variabilitatsstatistik hat die Medizin bisher keine Kenntnis genommen. Und 
doch wird sie als Individualkonstitutionspathologie von ihnen Gebrauch machen 
mussen, so wie sich ihrer die Rassenkonstitutionslehre, die Anthropologie schon 
liingst bedient. 

1m engen Zusammenhang mit den Problemen der Konstitutionsforschung 
steht die Erkenntnis und der weitere Ausbau der Lehre von den gegenseitigen 
Beziehungen der einzelnen Teile des Organismus. Diese "Korrelationslehre", 
wie ich die K r a us sche "Syzygiologie" in leichter verstandlicher Weise bezeichnen 
mochte, umfaBt vor allem die Kenntnis der beiden Zentralen fUr die wechsel­
seitigen Korrelationen, des Nervensysterhs und des innersekretorischen Drusen­
apparates, sie muB aber auch als ein Zweiggebiet der Embryologie und Ent­
wickhtngsmechanik die gegenseitige Abhangigkeit der Teile des Organismus 
zu erforschen suchen, wie sie noch vor dem Inkrafttreten der beiden Zentral­
stellen fur Korrelation im wachsenden Organismus zur Geltung kommt und 
sicherlich auch im fertigen Organismus neb en diesen Zentralstellen wirksam ist. 

Von allen diesen Pro blemen der wissenschaftlichen Konsti tu tionslehre ist 
zu unterscheiden die praktisch arztliche Anwendung der konstitutionellen 
Betrachtungsweise, das mehr intuitiv-kunstlerische Erfassen und die diagno­
stisch-therapeutische Berucksichtigung individueller Besonderheiten. Was die 
alten Arzte langst in vortrefflicher Weise getan, was ihre arztliche Kunst vor 
ihrem medizinischen Wissen voraus hatte, das volle Verstandnis des Kranken, 
nicht der Krankheit, das wird in jungster Zeit unter dem Schlag wort "Perso­
nalismus" (Brugsch) als neue Forderung ausgerufen. "Alles schon dagewesen 1" 

In der vorliegenden zweiten Auflage sind auf allen Gebieten Erganzungen 
notwendig geworden, in einzelnen Fragen war eine Umarbeitung des Gegen­
standes erforderlich, so an manchen Stellen des allgemeinen Teiles, bei der 
Erorterung der Freund - Hartschen Lehre von der Disposition zur Lungen­
spitzentuberkulose, bei der physiologischen Hyperbilirubinamie, beim Diabetes 
insipidus, bei der Besprechung der B1utplattchen u. a. Dabei wurde nach Mog­
lichkeit dafur Sorge getragen, den Umfang des Buches moglichst wenig zu ver­
mehren. Die seit 1917 in der Zeitschr. f. angew. Anat. und Konstitutionslehre 
erscheinende, von mir zusammengestellte Bibliographie auf dem Gebiete der 
Konstitutionslehre enthebt mich der Verpflichtung, alle einschlagigen litera­
rischen Produkte in der vorliegenden Darstellung zu berucksichtigen. Nur sehr 
wenige der in der ersten Auflage des Buches gestellten Probleme haben in­
zwischen ihre Erledigung erfahren, die allermeisten tauchen auch jetzt wieder 
als Anregung zu kunftigen Forschungen auf und so mochte ich selbst mit Grote 
sagen: "Es ist gewissermaBen die Aufgabe solcher Werke uberholt zu werden." 

Herm Kollegen Dr. E. Spiegel danke ich fur die Durchsicht der Korrektur­
bogen herzlichst. 

Wien, im Juli 1920. 
Der Verfasser. 



V orwort zur dritten Auflage. 
Kaum ein Jahr 'War seit dem Erscheinen der z'Weiten Auflage verstrichen, 

und ich muBte auch schon an die Bearbeitung der Neuauflage herantreten. 
Sie unterscheidet sich von der z'Weiten fast mehr als die z'Weite von der ersten. 
Das mag ge»ugen, um den Wandel und Fortschritt auf unserem Gebiete zu 
kell)1Zeichnen. Kaum ein Abschnitt, der nicht Erganzungen und Abanderungen 
erfahren hatte. Allenthalben, vor aHem aber im ersten Kapitel des aHgemeinen 
Teiles war eine kritische Auseinandersetzung mit den Anschauungen der zahl­
reichen Forscher notwendig, die auf dem Gebiete der Konstitutionspathologie 
tatig sind. 

Man hatte mir mehrfach de» Rat erteilt zu kUrzen, vieles wegzulassen und 
zu streichen. Ich habe diesen Rat nur zum Teil befolgt. Denn Zweck u»d Ziel 
dieses Buches erblicke ich darin, das gesamte vorliege»de Material an Tatsachen 
und ernst zu nehmenden Anschauunge» zu sammeln und auf Grund meiner 
eigenen Untersuchungen und Beobachtungen kritisch zu sichten. Die Patho­
logie innerer Krankheiten vom Standpunkte der individuelIen Konstitution 
solIte moglichst volIstandig dargestellt sein. Der Forscher solIte sich in allen 
einschlagigen Fragen Rat holen konnen, der Arzt die Vorteile, ja die Notwendig­
keit der konstitutionelIen Betrachtungsweise kennen lemen, zu dieser Betrach­
tungsweise gewissermaBen erzogen werden. Aus der gunstigen Beurteilung 
meiner Arbeit, vor allem aber aus der Notwendigkeit von drei Auflagen im Zeit­
raume von sechs Jahren wage ich den SchluB zu ziehen, daB der Weg, wie ich 
mein Ziel zu erreichen suchte, nicht verfehlt war. Ich 'Will ihn also weiter wandeln, 
mag er auch mitunter so steinig und unwegsam sein, daB dem einzelnen Wanderer 
ein Fortkommen gelegentlich schier unmoglich erscheint. 

Beim Lese» der Korrekturen unterstutzten mich meine Frau und Frau 
Dr. Berta Aschner, das Sachregister besorgte Frau Dr. Aschner. Mein 
Dank sei ihnen auch an dieser Stelle ausgesprochen. 

Wien, im Juli 1923. 
Der Verfasser. 
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Allgemeiner Teil. 
"Dem in der Naturbeobachtung geiibten Blicke des Arztes 

tritt ein scharf umschriebenes Bild einer Personlichkeit entgegen, 
das aus der korperlichen Erscheinung (dem Habitus), aus der 
funktionellen leiblichen (Komplexion) und der geistigen Lebens­
auBerung (Temperament) erwii.chst_ Die Erkenntnis dieses Bildes 
und seines Verhii.ltnisses zur Entstehung von Krankheiten 
(Disposition) ist erne der wichtigsten Aufgaben des Arztes_ 
Die Befahigung des Arztes zu dieser Erkenntnis bewegt sich 
in weiten, von dem jeweiligen Stand der positiven anatomischen 
und physiologischen Kenntnisse vom lebenden Organismus 
gezogenen Grenzen, und sie bestimmt in erster Linie den Grad 
seiner Tiichtigkeit_ Sie dokumentiert sich bei geringem Grade 
seiner KenntnisEe vorerst als mehr kiinstlerische Arbeit_" 
(W_ A_ Freund und R. von den Velden_) 

I. Allgemeine Konstitutionspathologie. 

Die Multiplizitiit iitiologischer FaktoreD. Nur ganz ausnahmsweise kommt 
ffir die Entstehung einer Krankheit ein einziges a.tiologisches Moment in Be­
tracht, in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist das Zusammen­
wirken einer ganzen Reihe atiologischer Faktoren ffir die EntwickluDg eiDer 
Krankheit erforderlich_ Erleidet jemand eine Verbrennung, vergiftet er sich 
mit einer gehorigen Dosis Zyankali oder wird' er von einem malariainfizierten 
Anopheles zum erstenmal in seinem Leben gestochen, dann kommt neben dem 
betreffenden einen exogenen a.tiologischen Moment ein zweites kaum in Be­
tracht. Anders ist es schon, wenn sich jemand eine Erfrierung der Zehen, eine 
chronische Nikotinvergiftung oder eine Tuberkulose zuzieht, wenn er an einem 
Magengeschwiir oder einem Diabetes erkrankt. Hier spielen nur zum Teil be­
kannte auBere physikalische, chemische und infektiOse Einfliisse eine atio­
logische Rolle, zum anderen Teil muB eine Interferenz mehr oder minder zahl­
reicher, dem Organismus selbst innewohnender Bedingungen, sei es mit diesen 
auBeren Einfliissen, sei es auch ohne sie erfolgen, damit sich das betreffende 
Krankheitsbild entwickle. 

Diese nichts weniger denn neue Erkenntnis der Multiplizitat atiologischer 
Faktoren ist nun zu einer Zeit vielfach vergessen oder zum mindesten ver­
nachla.ssigt worden, in der die Bakteriologie als fiihrende medizinische Disziplin 
die volle Erledigung von Problemen vorta.uschte, wo nur Teilfragen dieser 
Probleme gelOst waren. Gegen die ungebiihrliche Vernachlassigung atiologisch 
in gleichem MaBe wirksamer Momente zugunsten eines einzelnen auBeren, be­
quemerweise faBbaren und ersichtlichen Faktors erfolgte alsbald eine Reaktion, 
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eine Reaktion, die bei Verworn so weit ging, den Ursachenbegriff nicht nur 
fur die Medizin, sondern uberhaupt fallen zu lassen und auszumerzen. Es gebe 
gar keine Ursache im Sinne eines Ereignisses, an welches ein anderes als Wir­
kung unabanderlich gebunden ist, denn ein gesetzmaBiger Vorgang oder Zu­
stand sei nie eindeutig bestimmt durch eine einzige Ursache, sondern immer 
nur durch eine Summe von Bedingungen, die samtlich gleichwertig, weil sie 
eben notwendig sind. 

Kausalismus und Konditionalismus. Wenn wir betreffs der Gleichwertig­
keit der Bedingungen Verworn keineswegs beipflichten - der logische Denk­
fehler des Konditionalismus ist kurzlich von Roder einer treffenden Kritik 
unterzogen worden -, so konnen wir uns doch auch Martius nicht anschlieBen, 
wenn er zur Verteidigung des "Kausalismus" gegen den "Konditionalis­
mus" den Ursachenbegriff in einer sonderbaren Weise zu retten sucht. Fur 
ihn ist am Beispiele der Pneumonie die Ursache der Krankheit "die im Er­
krankungsfall notwendig gegebene spezifische Gewebsbeschaffenheit der Lunge, 
an der der eigenartige EntzundungsprozeB, den wir Pneumonie nennen, zur 
Ausbildung kommt und ablauft". Der bakterielle Erreger ist "auslOsendes 
Moment", Erkaltung, Trauma, Alkoholismus usw. sind zum Unterschied von 
der notwendigen Ursache und dem notwendigen auslosenden Moment variable 
und entbehrliche Bedingungen. Wurden wir uns Martius anschlieBen, 
dann muBten wir als Ursache einer Verbrennung die Haut oder einer Sepsis 
einfach den Korper als das erkrankungsfahige Substrat bezeichnen, eine Um­
ordnung von Worten und Begriffen, die ebenso unzweckmaBig wie absurd 
ware. Es ist eben unmoglich, mit Martius ganz allgemein das konstitutio­
nelle Moment als Ursache einer Erkrankung zu bezeichnen. Ebenso bedeutet 
Lohleins Versuch, das auslOsende Moment als "konkrete Ursache" anzu­
sprechen und die Aufhebung einer notwendigen Bedingung eines Zustandes 
"abstrakte Ursache" zu nennen, einerseits einen Ruckschritt, andererseits 
eine zwecklose und sehr anfechtbare Komplikation (vgl. auch Lu barsch, 
B. Fischer). 

Der Sachverh'llt liegt ja, um bei dem Beispiel der Pneumonie zu bleiben, 
folgendermaBen: unter den atiologischen Faktoren der Pneumonie ist ein 
jeweils verschiedenartiger mikrobieller Erreger unerlaBlich, eine eigenartige, 
ihrem Wesen nach uns unbek;tnnte individuelle Disposition des Lungenge­
webes - den gewohnlichen Modus der Infektion vorausgesetzt - wahrschein­
lich gleichfalls absolut erforderlich, eine Erka,ltung, ein Trauma, Alkoholismus 
u. dgl. dagegen fakultativ und variabel. Daruber herrscht ja volle Einigkeit. 
Der Unterschied der einzelnen atiologischen Faktoren besteht also ausschlieB­
lich darin, daB die einen unerlaBlich, obligat, die anderen dagegen entbehrlich 
und substituierbar sind; aber selbst wenn beide obligate Faktoren in Wirk­
samkeit treten, muB noch keine Pneumonie resultieren, wenn nicht einer oder 
der andere der substituierbaren Faktoren hinzukommt. Von einem absolut 
konstanten Kausalzusammenhang kann also bei dem Beispiel der Pneumonie 
keine Rede sein. Ob man die atiologischen Faktoren Bedingungen nennt und 
mit v. Hansemann Haupt- oder notwendige Bedingungen von Ersatz- oder 
Substitutionsbedingungen unterscheidet, oder ob man sie mit H. E. Hering 
als Koeffizienten bezeichnet, ist irrelevant, nur von einer Ursache der Pneu­
monie im eigentlichen Sinne des Wortes kann nicht gesprochen werden. Anders 
in den oben angefuhrten Fallen von Verbrennung, Zyankalivergiftung oder 
Malaria. Wird hier der atiologische Faktor wirksam, dann ist die absolute 
Konsequenz die Krankheit, hier konnen wir also von einer Krankheitsursache 
sprechen. Gesetzt den Fall, es handle sich nun nicht um die Vergiftung mit 
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einer "gehorigen Dosis" Zyankali, sondern um die perorale Einverleibung 
einer eben noch yom gewohnlichen Durchschnittsmenschen ohne Krankheits­
erscheinungen tolerierten Giftdosis, dann werden von einer Anzahl Menschen 
ceteris paribus nur etwa jene erkranken, welche infolge einer gerade bestehen­
den Obstipation das Gift Hinger in ihrem Darmtrakt beherbergen, welche 
infolge einer Erkrankung ihrer Darmschleimhaut das Gift rascher resorbieren 
oder es infolge einer Erkrankung ihrer Nieren weniger schnell eliminieren, deren 
Organismus infolge einer uberstandenen Krankheit oder von Haus aus weniger 
widerstandsfiihig ist als der der anderen. Kurz, was bei der supponierten Zyan­
kalivergiftung Ursache war, das ist jetzt Bedingung, obligate Bedingung ge­
worden, die nur unter Hinzutreten anderer, fallweise differenter, also sub­
stituierbarer Bedingungen das Krankheitsbild der Vergiftung hervorruft. So 
fUhren kontinuierliche Dbergange von der Ursache zur 0 bligaten Bedingung 
und wir werden dem ublichen Sprachgebrauche folgend noch an mancher Stelle 
das Wort Ursache verwenden, wo eigentlich die Bezeichnung obligate Be­
dingung allein zutreffend ware 1). Dieser Standpunkt scheint mir einzig und 
allein den Tatsachen und den Gesetzen logischen Denkens gerecht zu werden, 
will man nicht von vornherein auf eine praziseDefinition des Begriffes "Ursache" 
verzichten (Lu barsch) oder eine rein utilitaristische Auffassung vertreten, 
indem man mit B. Fischer als Ursache einfach jenen Faktor bezeichnet, 
welcher fUr unser Verstandnis oder fUr unser Handeln als der wichtigste 
erscheint. 

Die von Roux vorgeschlagene Einteilung der an einem Vorgang beteiligten 
Bedingungen in Determinationsfaktoren, welche in dem Gebilde, an dem sich 
der Vorgang abspielt, selbst enthalten, also gewissermaBen endogen sind, in 
Realisationsfaktoren, welche exogen und notwendig sind, und in akzessorische 
Faktoren, welche exogen aber variabel und ersetzbar sind, scheint mir zwar 
fUr die kausalanalytische Betrachtung von Entwicklungsvorgangen, fUr welche 
sie auch beabsichtigt war, weniger aber fur die Analyse von Krankheitsvor­
gangen von Wert zu sein, wie ich Grote gegenuber betonen mochte. 

Wir sehen jedenfalls auch auf Grund von Erorterungen dieser begrifflichen 
Probleme aus der letzten Zeit (Grote, Herzberg, Schultz - Schultzen­
s t e in, F i c k) keine Veranlassung zu einer Anderung unseres 0 ben dargelegten 
Standpunktes. 

Exogene und endogene iitiologische Momente. Die bei der Entstehung von 
Krankheiten wirksamen atiologischen Momente werden in exogene und endo­
gene unterschieden. Dort, wo beiderlei, exogene und endogene Momente be­
teiligt sind, stehen naturgemaB die einen im umgekehrten Verhaltnis zu den 
anderen. Steigt die Valenz der exogenen uber ein gewisses MaB, wie wir es 
oben an den Beispielen der Verbrennung, der Zyankalivergiftung oder der 
Malaria gesehen haben, dann wird die Mitwirkung endogener Momente ganz 
uberflussig, dann haben wir das reine Verhaltnis von Ursache und Wirkung 
vor uns. Je geringer dagegen die Valenz aller exogenen atiologischen Faktoren 
ist, z. B. bei einer Verkuhlung, einem geringfUgigen Diatfehler, einem an sich 
belanglosen Trauma, desto erheblicher muB der Wert der endogenen Faktoren 
ansteigen. Gottstein, Martius, v. Strumpell u. a. haben diese Tatsache 

1) Der iibliche medizinische Sprachgebrauch ist ja auch sonst vielfach theoretisch nicht 
einwandfrei. Wir ziigern z. B. nicht von .,Reilung" zu sprechen, wenn der Chirurg ein 
krankes Organ, z. B. eine Niere mit Erfolg exstirpiert hat, obwohl dies im biologischen 
Sinne, wie v. Ransemann bemerkt, durchaus keine Reilung bedeutet. 

1* 
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prinzipiell in die Formel gekleidet K = ~, wobei K die Krankheit, S die ur­

sachliche Schadlichkeit, W den Widerstand bedeutet, den der Organismus dem 
Entstehen und der Entwicklung des Leidens entgegensetzt 1). 

Krankheitsdisposition. Diesem Widerstand umgekehrt proportional ist nun 
das, was wir als Krankheitsdisposition oder Krankheitsbereitschaft 
bezeichnen. Die tagliche Erfahrung lehrt, daB diese Disposition je nach den in 
Betracht kommenden Krankheiten und je nach dem betroffenen Individuum 
in weitesten Grenzen variiert. Die Variabilitat der individuellen Krankheits­
disposition beruht auf der individuellen und zeitlichen Verschiedenheit der 
Korperverfassung, die ihrerseits wieder aus zwei prinzipiell voneinander 
verschiedenen Anteilen zusammengesetzt ist. Aus der Summe der durch das 
Keimplasma ubertragenen, also schon im Momente der Befruchtung anlagemaBig 
gegebenen Merkmale und Eigenschaften und aus den mannigfachen intra- und 
extrauterinen Beeinflussungen, Akquisitionen und Anpassungen des Organis­
mus. Den ersteren Anteil, den gesamten Komplex von Erbanlagen, der die 
Zugehorigkeit des werdenden Individuums zu seiner Spezies, Rasse und Familie 
sowie zu seinem Sexus bestimmt und bei der ungeheuren Mannigfaltigkeit 
und praktisch absoluten Originalitat der Erbanlagenmischung den Grundstock 
der personlichen Individualitat ausmacht, bezeichnen wir als Konsti tu tion. 
Den zweiten Anteil der Korperverfassung, die durch die Einwirkungen der 
Umwelt (der sogenannten Peristase) und den EinfluB fUnktioneller Anpassungen 
entstandenen Abanderungen und Abweichungen von dem anlagegemaBen Ent­
wicklungsablauf und der anlagegemaBen morphologischen und funktionellen 
Beschaffenheit des Organismus nennen wir Kondition (Tandler). Beide 
zusammen bedingen, wie gesagt, die veranderliche und jeweils wechselnde 
individuelle Korperverfassung, welche die Grundlage der Disposition zu 
verschiedenen Erkrankungen darstellt. 

Eine individuelle Krankheitsdisposition kann somit konstitutionell, kon­
ditionell oder kombiniert sein. Folgende Beispiele mogen das illustrieren. FUr 
einen Menschen mit langem, schmalem Thorax und groBer Lunge besteht ceteris 
paribus eine groBere Wahrscheinlichkeit an einer progredienten Lungentuber­
kulose zu erkranken als fur einen Menschen mit breitem kurzem Thorax und 
kleiner Lunge, d. h. er besitzt, da diese Eigenschaft seines Korperbaues schon 
in der Erbanlage bestimmt, also konstitutioneller Natur ist, eine konstitutionelle 
Disposition zur Lungentuberkulose. Ein Individuum, das eben Masern oder 
Keuchhusten uberstanden hat, ist ceteris paribus der Gefahr an Tuberkulose 
zu erkranken weit mehr ausgesetzt als ein anderes; es besitzt somit eine kon­
ditionelle Disposition zur Tuberkulose. 1st ein solcher Mensch uberdies noch 
engbrustig und hat er eine besonders lange Lunge, dann besitzt er eine kombi­
nierte, konstitutionelle und konditionelle Disposition zur Lungentuberkulose, 
er ist also auf Grund seiner dermaligen Korperverfassung in besonders hohem 
MaBe gefahrdet. 

Der Konstitutionsbegriff. Die eben dargelegten Begriffe, vor allem der der 
Konstitution, sind nun heute nicht allgemein in unserem Sinne gebrauchlich. 
Ja die meisten Autoren haben die alte Auffassung des Hippokrates von der 

1) Diese Striimpellsche Formel ist natiirlicb gleichbedeutend mit der urspriinglichen 

Gottstein. Marti usschen K =~, wobei p die Pathogenitat, c die "Konstitutionskraft" 
c 

des Organismus bedeutet. In neuester Zeit sucbte KiBkal t mit Hilfe der Wahrschein. 
licbkeitsrecbnung den Dispositionsbegriff exakter zu fassen. 
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Konstitution als etwas Angeborenem, als einem in seinem Wesen nicht um­
gestaltbaren, durch die Lebensweise hochstens leicht modifizierbaren Zustand 
verlassen und von einer angeborenen und erworbenen, veranderlichen und 
wechselnden Konstitution gesprochen, sie haben alles das als Konstitution 
bezeichnet, was wir 0 ben als Korperverfassung definierten (vgl. Hen Ie, 
Wunderlich, Martius, Chvostek, Freund und von den Velden, 
Lubarsch, RoBle, Siemens, Krehl, Viola, Pende, Tendeloo, Payr, 
K. H. Bauer, Biedl, Pfaundler, Borchardt, Lenz, Askanazy, Gigon 
u. a.) Es mag ja schlieBlich gleichgiiltig und lediglich ein Streit um Worte 
sein, ob man von erworbener Konstitution oder von Kondition spricht, es mag 
auch rein sprachlich der Unterschied zwischen Konstitution und Korper­
verfassung geringerscheinen 1) und dennoch ist eine einheitliche Terminologie 
zu einer ersprieBlichen gegenseitigen Verstandigung unbedingt notig. Dbrigens 
bedeutet Konstitution = Zusammensetzung doch etwas anderes als Verfassung 
und kennzeichnet, auch sprachlich das Stabile, primar Gegebene gegeniiber 
dem Veranderlich{m der jeweiligen Korperverfassung. 

Es sind vor allem zwei Umstande, die immer wieder sehr kritische und 
maBgebende Autoren veranlassen, den Konstitutionsbegriff im weiteren Sinne, 
also mit EinschluB der U mweltwirkungen zu fassen: erstens die Sch wierigkeit 
der praktischen Abgrenzung und Isolierung des anlagemaBigen Komplexes 
und zweitens der seit alters her iibliche Sprachgebrauch. 1st doch die Kon­
stitution in dem von uns dargelegten Sinne etwas Fiktives. Sie ist der Ausdruck 
zur Kennzeichnung von Anlagen, aus welchen sich die reellen Merkmale und 
Eigenschaften . des Organismus erst entwickeln. Dieser Entwicklungsgang 
aber vollzieht sich schon unter dem Einflusse der Umwelt und funktioneller 
Anpassungen. Die Konstitution als Bezeichnung fiir die gesamten, in der 
befruchteten Eizelle enthaltenen Potenzen umfaBt nur eine bestimmte Ent­
wicklungs- und Reaktionsrichtung, in welche standig konditionelle (paratypische) 
Einfliisse hineinspielen, Konstitution und Kondition bilden keine einfache 
Summe, sondern nach RoBles Ausdrucksweise eine Amalgamierung. Das 
Konditionelle geht, wie Rich. Koch bemerkt, tief hinab in die Geschichte 
des Einzelwesens und keine Eigenschaft sei im strengen Sinne ausschlieBlich 
konstitutionell oder ausschlieBlich konditionell, denn konstitutionell konnen 
immer nur Moglichkeiten sein, jede Wirklichkeit sei aber immer auch kon­
ditionell. "Es gibt keinen auBeren Reiz, der nicht in der Konstitution eine 
charakteristische Resonanz Iii.nde; und es gibt keine erwor bene Eigenschaft, 
die nicht durch die Konstitution an die gesamte Korperverfassung. des Organis­
mus adaptiert wiirde" (E. Kahn). Diese von mir selbst schon vor Jahren 
hervorgehobene Schwierigkeit und nicht seltene Unmoglichkeit der genauen 
Abgrenzung und strengen Scheidung des konstitutionellen und konditionellen 
Anteiles an der individuellen Korperverfassung ist nebst dem vielfach einge­
biirgerten Sprachgebrauch der Grund, warum diese Terminologie trotz ihrer 
Klarheit und Einfachheit bei vielen Forschern auf Widerstand staBt - wie 
ich glaube und zeigen will, mit Unrecht. 

Die von anderen Autoren gebrauchte""Terminologie ist aus der folgenden 
Tabelle zu ersehen und danach wohl ohne weiteres verstandlich. Insbesondere 
sei die Identitat unseres Konstitutionsbegriffes mit dem Genotypus Johann sen s, 
bzw. Idiotypus von Siemens, sowie die Identitat des Konditionsbegriffes mit 
dem Paratypus von Siemens hervorgehoben. 

1) DaB sogar die etymologische Identitii.t zweier Worte kein Hindernis ist, sie mit ver­
schiedenen Begriffen zu verbinden. hat von Behring fur die Worte Disposition und 
Diathese dargelegt. Dies sei Vogel gegenuber hervorgehoben. 
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J. Bauer 
Tandler 2) 
Martius 

E. Kahn 
Toenniessen 

Johannsen 
Siemens 5) 

Vogel 
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Korperverfassung 1) 

Korperverfassung 
= Konstitution 

Korperzustand 

Phiinotypus 
(phiinotypische) 

Konstitution 
Konstitution 6) 

Konstitution 
Konstitution 

erbliehe Korperver­
fassung oder Kon· 

stitution 

Konstituticn 
Konstitution 

Genotypus 
idiotypische 
Konstitution 
Konstruktion 

Kondition 
Kondition 

erworbene oder kon­
ditionelle Korperver­
fassung oder Konsti-

tution 
Konstellation 3) 

Somavariation 4) 
(= Plates Somation) 

paratypisehe 
Konstitution 

Modifikation = 
Wandlung 

Wenn nun Siemens, RoBle oder P£aundler be£urchten, daB bei der 
von uns vorgeschlagenen Fassung des Konstitutionsbegriffes seine praktische 
Anwendung uberhaupt unmoglich wurde, so moge diese Be£urchtung schon 
durch den bloBen Hinweis auf die dritte Auflage dieses Buches zerstreut werden. 
Ja, Rich. Koch, ein sehr kritischer Kopf, der selbst, wie wir oben schon sagten, 
auf die "Amalgamierung" von Konstitution und Kondition hingewiesen hat, 
ist sogar der Ansicht, daB der Gegenuberstellung von Konstitution und Kon­
dition ein hoher praktischer Wert zukomme - "wenn man damit umzu-

1) Siemens machte mir zum Vorwurf, daB man aus Korperverfassung kein geeignetes 
Adjektivum bilden konne. leb glaube, wir konnen auf ein solches beruhigt verzichten. 

2) Tandlers Begriffsbestimmung unterseheidet sieh von der unseren erstens darin, 
daB er Art- und Rassequalitii.ten aus dem Konstitutionsbegriff ausschaltet und zweitens 
darin, daB er ebenso wie z. B. Grote Dur die zur Ausbildung gelangten Merkmale und Eigen­
sehaften, nicht aber aueh die nicht manifest werdenden, latent bleibenden Erbanlagen der 
Konstitution zurechnet. 

3) "Konstellation" in dem von Kahn gebrauehten Sinne ist zu unterseheiden von dem 
Konstellationsbegriff Tendeloos. Konstellation ist fUr Tendeloo die raumlich und zeit­
lich bestimmte Anordnung und Zusammenstellung aller am Zustandekommen einer Wirkung 
(ursaehlich) beteiligten Faktoren. Konstitution nennt Tendeloo die "Konstellation samt­
lieher Eigensehaften des Organismus". Sein Konstitutionsbegriff deekt sieh also mit unserer 
"Korperverfassung". Weil somit das Wort Konstellation schon fUr einen ganz anderen 
Begriff passend vergeben ist, halten wir Kahns Bezeichnung nicht ftir zweckmaBig 
(vgl. liuch Vogel). 

4) Als Adjektivum gebraucht Toenniessen das Wort "somatisch" fUr konditionell 
und sagt "Somaschadigung" ftir konditionelle Schadigung. Mir erscheint dieser neue Vor­
schlag recht unglticklich. Keinesfalls steht hier "Soma" im Gegensatze zu Psyche, sondern 
wie auch bei Tandler bloB im Gegensatze 7U Keimplasma (vgI. auch Pfaundler). 

5) Den Begriff "konstitutionell" will Siemens tiberhaupt nur fUr den praktischen 
Gebrauch reserviert wisEen, wenn man nicht gleich die Entscheidung ob vererbt oder er­
worben treffen will. Wenn man z. B. eine Protrusio bulbi kennzeichnen wolle, der kein 
Basedow, kein Orbitaltumor, keine sonstige, einer Behandlung bedtirftige Erkrankung zu­
grunde liegt, so nenne man sie einfach konstitutionell, ohne tiber die Erblichkeit des Zu­
standes etwas auszusagen. Man besitze gar keinanderes Wort, urn diese Sache so kurz und 
fUr die praktischen Redtirfnisse ausreichend zu bezeichnen. lch meine, wir soUten eine solche 
Protrusio bulbi h a bi tue II nennen - es handelt sich ja urn einen Habitualzustand - und 
hatten die Aufgabe, deren Natur, ~enn moglich, als konstitutionell oder konditionell naher 
zu bestlmmen. Die Begrenzung des Konstitutionsbegriffes ftir den praktisch.klinischen Ge­
brauch im Sinne von Si e mens scheint mir vollends unhaltbar, wie im folgenden noch gezeigt 
werden soli. "Phanotypische Konstitution" nach Siemen~ ist tibrigens ein zweckloser 
Pleonasmlls. 

6) Vogels Konstitutionsbegriff umfaBt "die Summe aller morphologischen und funk­
tionellen, ererbten und erworbenen Dauereigenschaften des Organismus", unterscheidet 
sieh also darin yom Phanotypus, daB er nicht wie der klinische Begriff "Status" alle Augen­
blickseigenschaften mit einschlieBt. Ein Cor juvenum, ein Pubertatseunuchoidismus oder 
etwa das hellblonde Haar des jungen Kindes sind aber zweifellos konstitutionelle Merk· 
male und doch keine Dauereigenschaften, denn auch das Hellblond kann in wenigen Jahren 
zu Braun werden (vgl. auch Bondi). 
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gehen weiB!" Die Psychiater Kahn, Hoffmann, Kretschmer sind sich 
der innigen Verflechtung von Konstitution und Kondition voll bewuBt und 
wissen doch mit diesen Begriffen trefflich umzugehen! Wir sprechen getrost 
von Nephritis und Nephrose, obwohl in den allermeisten Fallen der Praxis 
eine Kombination der beiden vorliegt. 

Auch vor der trberschatzung dieser "Amalgamierung" und der durch sie 
bedingten Verschleierung des Sachverhaltes mochte ich warnen. Wenn wir uns 
erinnern, wie geringfugige, ja oft unglaublich feine Details im Korperbau und in 
der Funktionsweise der Organe, vor allem auch des Seelenlebens von den Eltern 
auf die Kinder ubertragen werden und an diesen nachweisbar sein konnen, 
dann werden wir die theoretisch gewiB stets anzunehmende Mitwirkung der 
Kondition praktisch doch nicht so hoch bewerten, um eine Scheidung von 
Konstitution und Kondition praktisch fiir undurchfiihrbar zu erklaren. Wenn 
Pfaundler entgegen Tandler der Ansicht ist, daB die im Momente der Be­
fruchtung bestimmten indiv;iduellen Eigenschaften im allgemeinen nich t das 
somatische Fatum des Individuums darstellen und dies nur fiir gewisse, relativ 
seltene, extreme Falle, fiir die schweren Erbkrankheiten im engen Sinne des 
Wortes gelte, dann beseelt ihn meines Erachtens ubertriebener Optimismus 
fiir das Individuum, ganz wie Tandler fiir die Rasse 1), dann unterschatzt 
Pfaundler die Rolle des Erbbestandes zugunsten der Umwelteinflusse. Es 
fehlen die Beweise dafiir, daB peristatische Einflusse, wofern sie nicht extremer 
Natur sind, wie etwa Inanition, schwere, langdauernde, erschopfende Krank­
heiten usw. beim Menschen die Manifestation der Erbanlagen in durchgreifender 
Weise zu modifizieren imstande waren (vgl. auch Lundborg). Toenniessen 
trennt ubrigens von diesem Gesichtspunkte aus rein konstitutionelle Eigen­
schaften ala unabhangig von auBeren Reizen realisierte Erbfaktoren von kon­
stitutionell-somatischen Eigenschaften, welche von Reizen der Umwelt beein­
fluBten Erbfaktoren ihre Entstehung verdanken. Es tut nichts zur Sache, daB 
mir die Bezeichnung konstitutionell-somatisch nicht glucklich scheint. 

Meinen personlichen Erfahrungen nach leistet jedenfalls die scharfe begriff­
liche Trennung von Konstitution und Kondition gerade in der praktischen 
Beurteilung von Krankheitsfallen gute Dienste und kann doch wenigstens in 
den meisten Fallen, wie wir im folgenden sehen werden, bis zu einem hohen 
Grade von Wahrscheinlichkeit durchgefuhrt werden; jedenfalls bis zu keinem 
geringeren als unsere sonstigen diagnostischen und differentialdiagnostischen 
Erwagungen. Die von uns vorgeschlagene Terminologie und speziell die Fas­
sung des Konstitutionsbegriffes ist also theoretisch einwandfrei, begrifflich klar 
(vgl. auch F. Muller) und praktisch zweckmaBig. Sie wird, wenn wir von 
kleinen Modifikationen absehen, angenommen von C. Hart, Lohlein, de la 
Camp, v. Jaschke, Grote, Toenniessen, Hayek, Rich. Koch, E. Kahn, 
Hoffmann, Kretschmer, Mino, Gunther u. a. Ja selbst fiir die Kon­
stitution der Pflanzen laBt der Botaniker Correns diese Begriffsbestimmung 
gelten. P. Mathes reklamiert in letzter Zeit die Prioritat fiir diese Fassung 
des Konstitutionsbegriffes gegenuber Tan dler , sie scheint mir aber eher Hi pp 0-

krates oder mindestens dem alten Bonner Kliniker Naumann zu gebiihren 
(vgl. auch Anm. 1 auf. S. 19). 

FaBt man nun aber den Konstitutionsbegriff so, daB man ihn mit unserer 
Korperverfassung, mit dem Phii.notypus identifiziert, wie dies in letzter Zeit 
unter den oben angefiihrten Autoren speziell Pfaundler mit viel Geschick zu 
begrunden sucht, dann scheint mir diese Fassung weder theoretisch-begrifflich 

1) Vgl. dariiber S. 77. 
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klar noch praktisch zweckmaBig zu sein 1). Am treffendsten erweist meines Er­
achtens die praktische Unbrauchbarkeit dieser Terminologie ihr temperament­
voller Verteidiger Borchardt mit seinen eigenen Ausfiihrungen: Wenn eine 
Wunde nach dem Eintritt der Verletzung infiziert wird, so war eine Konstitu­
tionsanderung des Organismus die Voraussetzung der Wundinfektion. Dann 
hat aber folgerichtig jede postanginose Nephritis, jede Uramie, jede Apoplexie, 
jedes Duodenalgeschwiir nach einer Verbrennung eine Konstitutionsanderung, 
also eine konstitutionelle Disposition zur Voraussetzung, welche in den ange­
fiihrten Beispielen in der Angina, der Nephritis, der Arteriosklerose, der Ver­
brennung bestiinde. Was sollen wir mit diesem Konstitutionsbegriff praktisch 
anfangen? Suchen wir denn unter konstitutioneller Disposition nicht etwas 
Grundverschiedenes? Haben wir damit etwas gewonnen, wenn wir die kon­
stitutionelle Disposition zur akuten Nephritis in der Angina, zum Verbrennungs­
ulkus in der Verbrennung finden? Das fiihrt zu unhaltbaren Konsequenzen. 
Dann bedeutet nicht nur eine Verletzung und jede Erkrankung eine Anderung 
der Konstitution, sondern schon die Nahrungsaufnahme oder Blasenentleerung, 
dann bedeutet das Kurzscheren der Haare ganz ebenso eine Konstitutions­
anderung, oder, wie wir spaterenAusfiihrungen vorgreifend und demPfaundler­
schen Schema entsprechend sagen konnen, eine ektogene Konstitutionsano­
malie, wie etwa eine erworbene Anaphylaxie. 

Will man mit dem "erweiterten" Konstitutionsbegriff etwas anfangen, 
dann muB die erste Frage nach der Trennung der idiotypischen und para­
typischen Konstitution gerichtet sein, ganz wie sie ja auch Siemens stellt. 
Damit ist aber das alte Problem wieder da und ich mochte nicht glauben, daB 
der Ausdruck idiotypische und paratypische Konstitution klarer ist oder dem 
allgemeinen Sprachgebrauch mehr entspricht als die Ausdriicke Konstitution 
und Kondition. Die uns gelaufigeren Termini ererbt und erworben aber sind 
nicht gleichbedeutend mit idiotypisch und paratypisch, weil idiotypisch, wie 
wir spater sehen werden, auch gewisse nicht ererbte Merkmale und Eigenschaften 
umfaBt 2). 

Wir haben auch, wie ich mit Hering gegeniiber Siemens betonen mochte, 
keine Veranlassung die Terminologie der Vererbungsforscher unbedingt auch 
in die Klinik zu iibernehmen, da wir den Dingen als Kliniker von einem ganz 
anderen Standpunkt aus gegeniibertreten wie als Vererbungsforscher. Damit 
m6chte ich aber keineswegs S ie men s beipflichten, wenn er seinen Konstitutions­
begriff iiberhaupt nur so weit gelten laBt, als er eine klinische Bedeutung hat, also 
insoweit er dem Arzte Schliisse auf die Krankheitsdispositionen seines Patienten 
gestattet. Wohin diese iibrigens auch schon von Pfaundler und Vogel abge­
lehnte Auffassung fiihrt, zeigt Siemens selbst: "Solche Eigenschaften dagegen, 
die fiir den Arzt ohne Bedeutung und Interesse sind (etwa z. B. Kraushaarigkeit, 
blaue und braune Augenfarbe), werden auch nicht zur Kennzeichnung der Kon­
stitution eines Menschen verwertet". Diese Eigenschaften sind, wie ich Siemens 
gegeniiber versichern mochte, auch fiir den Arzt von Bedeutung und Interesse 
- "wenn er damit umzugehen weiB." So glaube ich denn, daB der vielfach ein­
gebiirgerte Sprachgebrauch vor den auch praktischen Vorteilen der scharfen 
Grenzbestimmung der von uns modifizierten Tan dlerschen Definition (vgl. 
K. H. Bauer) wird weichen miissen. 

1) In der Tat verwickelt sich auch Gigon mit dieser Definition sofort in einen Wider­
spruch. 

2) Die Unkenntnis dieser Tatsache fiihrte H. E. Hering bei einer Kritik meiner A.uf­
fassung des Konstitutionsbegriffes zu einem Lapsus. (Miinch. med. Wochenschr. 1922. 
Nr. 19, S. 692.) 
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Wir werden also die Veranderung des Organismus und seiner Reaktions­
weise durch die langere und allmahliche Einwirkung' von Giften, wir werden 
den Syphilismus, Alkoholismus, Morphinismus, Jodismus usw. nicht mit 
Martius als "erworbene Konstitutionalismen" bezeichnen, sondern von kon­
ditionellen Anderungen der Korperverlassung sprechen, wie sie schlieBlich in 
mehr oder weniger geringem und geringstem Grade jede beliebige Erkrankung, 
ja jede normale funktionelle Leistung des Organismus beinhaltet. trbrigens 
hat ja in letzter Zeit auch Martius den Ausdruck "konditionelle Korperver­
fassung" akzeptiert. 

Eine prinzipielle Scheidung zwischen rein anatomischen und rein funk­
tionellen Merkmalen zu treffen und die ersteren als "Organisation" den letzteren 
als "Konstitution" gegenuberzustellen (Brugsch), konnen wir nicht als be­
rechtigt ansehen. Wenn auch der Kliniker in erster Linie das Bestreben und 
das Interesse hat, den dynamischen Faktor der Konstitution, die funktionelle 
Seite derselben, die dem Individuum eigene Reaktionsweise zu erlassen, so 
wird man doch gewiB nicM mit Brugsch den Anatomen die Befahigung ab­
sprechen konnen, an der Losung des Konstitutionsproblems mitzuarbeiten. 
Diesen schwachen Punkt hat offenbar auch Brugschs Lehrer F. Kraus emp­
funden, denn er bezeichnet als Konstitution die Gesamtheit der Organisations­
verhii.ltnisse. Es ist gewiB eine hochst bedauerliche Erscheinung, wenn die 
Uneinigkeit in der sprachlichen Erlassung der Begriffe so weit geht, daB Lehrer 
und Schuler, durch gemeinsame Arbeit so eng verbunden wie Kraus und 
Brugsch, gleichzeitig einen so fundamentalen Begriff so verschieden 
definieren. 

In jiiIigster Zeit kam H. E. Hering aufj( den ungluckseligen Gedanken, 
in diametralem Gegensatze zu Brugsch mit dem Ausdrucke Konstitution 
lediglich die morphologischen Merkmale zu bezeichnen und die funktionellen 
unter der Bezeichnung Disposition zu subsumieren. 1st dann die Hamophilie, 
die Alkaptonurie, der Daltonismus lediglich eine Anomalie der Disposition und 
nicht der Konstitution 1 Natiirlich hatte dann Disposition auch nicht die Be­
deutung einer Krankheitsbereitschaft Hetings Vorschlag hat bisher nur 
Ablehnung erlahren (Gunther, Vogel) und wird hoffentlich bald vergessen 
werden. 

Habitus bedeutet die auBeren Kennzeichen der konstitutionellen und 
konditionellen Korperverlassung. Er umfaBt somit die i.i.uBere Gestaltung 
des Korpers, die Beschaffenheit der Haut, die Fettverteilung, die Behaarung usw. 

Die im Moment der Befruchtung bestimmten Eigenschaften des Organis­
mus brauchen naturgemi.i.B nicht schon bei der Geburt vorhanden zu sein, 
bedeutet doch die Geburt nur eine Etappe in dem kontinuierlich fortschreiten­
den EntwicklungsprozeB des Organismus. Konstitutionelle Eigenschaften 
mussen also nicht auch kongenital sein und umgekehrt mussen kongenitale 
Eigenschaften durchaus nicht immer konstitutionell sein sondern konnen auf 
intrauteriner .Akquisition beruhen (vgl. auchOrth). Zu den durch das Keim­
plasma ubertragenen Eigenschaften des neuen In,dividuums gehort auch die 
ihm'immanente Tendenz zum progressiven und spi.i.ter regressiven Ablauf des 
Leberisprozesses, die Fi.i.higkeit zum Wachstum und zum Erreichen des fur die 
Spezies und Rasse charakteristischen Entwicklungshohepunktes sowie die 
Eigentumlichkeit der funktionellen Abnutzung der Organe innerhalb einer 
gewissen Frist und des fortschreitenden senilen Verlalls des Organismus bis 
zum imagini.i.ren Eintritt des physiologischen Todes. Damit ist auch schon 
gesagt, daB konstitutionelle Merkmale nicht unwandelbar und dauernd vor­
handen sein mussen, sondern aus sich selbst heraus eine zeitliche Variabilitat 
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besitzen konnen 1). Bondi nennt diese Art von zeitlicher Veranderlichkeit 
eines Merkmals beim Einzelindividuum "Konvariabilitat = Variabilitas 
cohaerens cum re gegeniiber der "Intervariabilitat" = Variabilitas inter 
res, welche die Wandelbarkeit eines Merkmals an verschiedenen Individuen 
kennzeichnet. Der Konstitution liegt, wie dies Bop di treffend ausdriickt, 
nicht nur ein Bauplan, sondern auch eine Art Fahrplan fiir jedes Merkmal 
zugrunde, nach welchem es sich mit gewisser Beschleunigung im Laufe des 
Lebens andert. Daher ist auch die oben erwahnte Fassung des Konstitutions­
begriffes durch Vogel als einer Summe von Dauereigenschaften abzulehnen. 

Gesamtkonstitution undPartialkonstitutionen. Es wird Martius als be­
sonderes Verdienst angerechnet, als erster darauf hinge wiesen zu haben, daB 
die Gesamtkonstitution die Summe der Teilkonstitutionen der ein­
zelnen Gewebe und Organe darstellt, eine Erkenntnis, die uns heute eigent­
lich selbstverstandlich erscheint. Aber nicht nur jedes Gewebe und jedes Organ 
hat seine eigene Konstitution, auch der gegenseitige Konnex der Gewebe und 
Organe, ihre wechselseitige Koordination und Regulation liegt in der individuellen 
Konstitution begriindet. "Denn wie das Biindel mehr ist als die Summe der 
Stabe, wie das Wort mehr ist als die Summe der Buchstal:en, die Melodie mehr 
als die Summe der einzelnen Tone, so auch die Konstitution mehr als die Summe 
ihrer Teileigenschaften und Merkmale" (K. H. Bauer). Allers definiert das 
Wesen der Konstitution geradezu als "einen gewissen Gleichgewichtszustand 
der einzelnen Organe und die konstitutive Storung als eine Verschiebung dieses 
Gleichgewichtes, einen Korrelationsbruch" Dementsprechend lautet auch GiiE­
thers Definition: "Konstitution ist die Ordnung der den lebenden Organismus 
darstellenden und bestimmenden Summe der inneren Faktoren." Diese Defini­
tionen umfassen aber unserer Darlegung zufolge nur einen Bruchteil dessen, 
was wir unter Konstitution zu verstehen haben. Die notwendige Korrelation 
der Organe, insbesondere auch hinsichtlich der Entwicklung und Riickbildung 
wird nun bekanntlich einerseits durch die Tatigkeit des Nervensystems, anderer­
seits durch jene des endokrinen Apparates gewahrleistet, wobei auch diese beiden 
in engstem gegenseitigem Abhangigkeitsverhaltnis ihre Funktion ausiiben. 

So werden sich denn gewisse konstitutionelle Eigentiimlichkeiten mor­
phologischer, funktioneller oder evolutiver Art nur zum Teil als Besonder­
heiten der Partialkonstitution jener Gewebe und Organe herausstellen, an 
welchen sich diese Eigentiimlichkeiten auBerlich manifestieren, zum Teil werden 
sie, korrelativer Natur, auf einer yom gewohnlichen Durchschnitt abweichen­
den morphologischen oder funktionellen Beschaffenheit des Nervensystems 
oder des innersekretorischen Apparates beruhen. Wir werden also die auto­
chthone Partialkonstitution der Organe von den auf neuroglandularem Wege 
herbeigefiihrten Einfliissen, d. h. also von der Partialkonstitution des 
neuroglandularen Systems unterscheiden miissen, wenngleich dieser Auf­
gabe in vielen Fallen uniiberwindliche Schwierigkeiten entgegenstehen. Zwei 
Beispiele einer morphologischen und einer funktionellen konstitutionellen Eigen­
tiimlichkeit mogen dies veranschaulichen: Ein Individuum besitzt als kon­
stitutionelles Merkmal einen auffallend groBen Unterkiefer, machtige Arcus 
supraciliares, weite pneumatische Raume des Schii.dels, eine plumpe, breite Nase 
und dicke, wulstige Lippen (vgl. Abb. 16 u. 17 auf S. 136 u. 137). Diese Eigen­
tiimlichkeit seines Korperbaues kann auf einer Besonderheit der Partialkonsti­
tution des Schii.delskelettes und der Gesichtsweichteil beruhen, sie kann aber 
unseren Kenntnissen iiber die Akromegalie zufolge ebensogut durch eine iiber-

1) Das kommt auch in der" S. 50 angefiihrten "Konstitutionsformel" von Haupt­
mann-Fischer zum Ausdruck. 
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maBige Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens bedingt sein. Ein Mensch hat 
konstitutionell eine ganz auffallende Neigung zum Schwitzen, seine Haut ist stets 
feucht, geringste korperliche Anstrengungen, eine maBige Erhohung der AuBen­
temperatur treiben ihm die SchweiBperlen ins Gesicht. Diese funktionelle 
Besonderheit seiner Konstitution kann zuruckzufUhren sein auf eine besondere 
Leistungsfahigkeit, eine besondere Ansprechbarkeit und Reaktivitat der 
SchweiBdrusen, sie kann aber ebensogut die Folge einer konstitutionellen 
Reizbarkeit und tJbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems oder aber 
die Konsequenz einer ubermaBigen Schilddrusentatigkeit darstellen. So sehen 
wir denn bei einer ganzen Reihe vitaler Mechanismen gewissermaBen ein P r in zip 
der dreifachen Sicherung zur Geltung kommen. Durch die Tatigkeit des 
Erfolgsorgans selbst, durch jene des Nervensystems und durch die Steuerung 
von seiten des endokrinen Apparates wird der regelrechte Ablauf des betreffen­
den Mechanismus gewahrleistet 1). 

So gibt es also konstitutionelle Verschiedenheiten der Individuen in mor­
phologischer, funktioneller und evolutiver Hinsicht, die zwar letzten Endes 
gleichfalls zellularen Ursprungs, doch auf einer Verschiedenheit der Safte­
mischung beruhen, also offenkundig humoraler Natur sind. Und hier ergibt 
sich eine weitere Komplikation dadurch, daB nicht nur das Nervensystem und 
die Blutdrusen in reger Wechselwirkung zusammenarbeiten, sondern daB 
auch die einzelnen Drusen des endokrinen Systems untereinander in engsten 
Beziehungen stehen, ihre Wirkungen sich kombinieren, hemmen und kompen­
sieren. So kommt es, daB wir nicht nur die Partialkonstitution der einzelnen 
Blutdrusen, sondern auch ihren in der Konstitution begrundeten, naturlich 
auch konditionellen Einflussen unterworfenen gegenseitigen Konnex zu beruck­
sichtigen haben, daB wir die Moglichkeit verschiedener funktioneller Resul­
tanten im Auge behalten mussen, die sich lediglich aus differenten Kom­
binationen von an und fUr sich innerhalb normaler Grenzen liegenden Blut­
drusenfunktionen ergeben (vgl. auch Berze). R. Stern pragte das Wort von 
der "polyglandularen Formel" und ich mochte nicht anstehen, die Analyse 
dieser individuell verschiedenen Blutdrusenkonstellation mit dem relativen 
tJberwiegen oder der relativen Insuffizienz bald der einen, bald der anderen 
Druse als eine der wichtigsten Forderungt;ln der Konstitutionsforschung a.nzu­
sehen. Eine hervorragend gunstige Gelegenheit zu einer derartigen Anttlyse 
bietet die Schwangerschaft, welche als eine eigenartige, von der Natur selbst 
unternommene Funktionsprufung des endokrinen Systems angesehen werden 
kann. Unter den Umwalzungen im endokrinen Apparat, welche die Graviditat 
mit sich bringt, stellt sich dessen individuelle Konstellation heraus, nun kommen, 
individuell ganz verschieden, teils akromegaloide, teils tetanoide, Nebennieren­
oder Schilddrusensymptome zum Vorschein (vgl. Mahnert). 

Da konstitutionelle Unterschiede der Blutdrusenformel vorkommen, so ist 
eigentlich selbstverstandIich, daB es auch Rassenunterschiede in dieser Hinsicht 
geben muB. Es ist daher sehr interessant, daB H. Muller bei der malaiischen 
Rasse eine verhaltnismaBig erheblich geringere Ausbildung der Schilddruse, 
dafUr aber eine schwerere Hypophyse nachweisen konntc. 

Die Feststellung einer humoralen Komponente der individuellen Kon­
stitution mag Veranlassung sein, zu den aIten Terminis Dyskrasie und Dia­
these Stellung zu nehmen. Beide sind auf humoralen Anschauungen fundiert 
(vgl. demgegenuber Pfaundler) und bezeichnen eine abnorme Saftemischung, 
als Dyskrasie im allgemeinen, als Diathese im Sinne einer besonderen Krank-

1) Vgl. dazu auch die Rpateren Ausfiihrungen tiber Fettansatz und tiber Diabetes in­
sipidus sowie Bauer (1923). 
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heitsdisposition. Hatte Pfaundler den Begriff Diathese auf Grund der sprach­
lichen Identitat einfach dem Begriffe Disposition oder Krankheitsbereitschaft 
gleichgesetzt, so definiert schon His die Diathese als einen "individuellen, 
angeborenen, oftmals vererbten Zustand, der darin besteht, daB physiologische 
Reize eine abnorme Reaktion aus16sen, und daB Lebensbedingungen, welche 
von der Mehrzahl der Gattung schadlos vertragen werden, krankhafte Zustande 
bewirken". v. Behring akzeptiert diese Auffassung und stellt die Diathesen 
als "angeborene "Oberempfindlichkeit gegenuber normalerweise unschadlichen 
Agenzien der verschiedensten Art", sowie die Idiosynkrasien als "angeborene 
"Oberempfindlichkeit gegenuber normalerweise unschadlichen Agenzien von 
ganz bestimmter Art" unter der gemeinsamen Bezeichnung idiopathische, 
angeborene, konstitutionelle Dispositionsarten den toxopathischen, erworbenen 
Dispositionsarten, den Anaphylaxien und nichtanaphylaktischen erworbenen 
Toxin-"Oberempfindlichkeiten gegenuber. Natiirlich hat jede Dyskrasie und 
Diathese einen zellularen Ursprung. Da, wie gesagt, unter Diathesen stets spe­
zielle Formen von Krankheitsbereitschaft zu verstehen sind, so erhalt der 
Begriff seinen Inhalt erst durch ein Beiwort (Borchard t): exsudative, lympha­
tische, eosinophile, fibrose Diathese usw. Eine Dyskrasie oder Diathese kann 
konstitutioneller, konditioneller oder kombinierter Natur sein. 

Vererbung. Die nachstlieg~nde Frage ist die, welche Kriterien uns zur Er­
kennung konstitutioneller Eigentumlichkeiten und speziell zur Abgrenzung 
gegenuber konditionell erworbenen Eigenschaften zu Gebote stehen. Es ist 
gewissermaBen eine Tautologie, als ein solches Hauptkriterium den Nachweis 
der V erer bung zu bezeichnen. Denn Vererbung bedeutet im biologischen 
Sinne nichts anderes als den Vorgang, durch den ein GroBteil dessen zustande 
kommt, was wir Konstitution nennen, es ist eben die tJbertragung von Eigen­
schaften der Eltern oder deren Vorfahren auf das neue Individuum vermittels 
des Keimplasmas. Hierzu ist zweierlei zu bemerken: Die ubertragenen Eigen­
schaften mussen durchaus nicht immer bei den Eltern nachzuweisen sein, sie 
konnen auch als latente Erbanlagen mehrere Generationen ubersprungen 
haben; jede andere Art von tJbertragung seitens der Eltern auf das Kind als 
die via Keimplasma ist von dem biologischen Begriff der Hereditat zu trennen, 
es ist also beispielsweise die Bezeichnung hereditare Syphilis fallen zu lassen 
und durch kongenitale Syphilis im Sinne einer Keiminfektion zu ersetzen. 
Auch bei tJbertragung von Antigenen und Immunkorpern, von Hamolysinen 
und Krankheitsstoffen von der Mutter auf das Kind (vgl. Scaffidi, v. Fellen­
berg und Doll, Troisier und Huber, Raubitschek u. a.) liegt somit keine 
Vererbung im biologischen Sinne vor. Wo also die gleichen individuellen 
Besonderheiten der Korperverfassung auch bei den Eltern, den GroBeltern 
oder sonst in der Aszendenz nachweisbar sind, dort wird man sie im allgemeinen 
als konstitutionell ansehen diirfen, wenngleich auch hier die eventuelle Wirk­
samkeit gleicher konditioneller Einflusse und Schadlichkeiten besonderer Art 
nicht auBer acht zu lassen ist, wie sie das Milieu, die Lebensweise oder der 
Beruf mit sich bringen konnen. 

Vererbungsgesetze. Seit den beriihmten Kreuzungsversuchen Gregor Men­
dels an Pflanzen sind wir uber die Grundgesetze unterrichtet, welche die tJber­
tragung von Merkmalen und Eigenschaften durch das Keimplasma beherrschen. 
20jahrige emsige Forscherarbeit in aller Herren Lander hat uns ungeahnte Ein­
blicke in das Wesen des Vererbungsvorganges verschafft, wissen wir doch heute, 
daB jene fiktiven Erbanlagen oder Gene, Determinanten, Ide, wie sie auch ge­
nannt werden, und die offenbar angenommen werden mussen, um die autonome 
Entwicklung der vorbestimmten Art-, Rassen- und Familieneigenschaften, der 
Geschlechtsmerkmale, sowie einen groBen Teil der Individualcharaktere aus 
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der befruchteten Eizelle zu erklaren, wissen wir doch, daB diese vielleicht enzym­
artigen Hormone der Differenzierung (R. Goldschmidt) an ganz bestimmten 
Stellen der Chromosomen lokalisiert sind und nach ganz bestimmten Gesetz­
maBigkeiten, wie sie die sog. Reduktionsteilung der Chromosomen in den reifen­
den Geschlechtszellen mit sich bringt, auf die Geschlechtszellen und damit 
auf das neue Individuum ubertragen werden. Diese GesetzmaBigkeiten hier zu 
erortern, wiirde zu weit fuhren, diesbezuglich mag der Hinweis auf die speziell 
die Vererbungsverhaltnisse beim Menschen berucksichtigenden Darstellungen 
von T6nniessen, Siemens, Baur - Fischer - Lenz, sowie vor allem auf 
meine eigenen "Vorlesungen uber allgemeine Konstitutions- und Vererbungs­
lehre" genugen. 

DaB die Mendelschen Vererbungsgesetze fur den Menschen ebenso Geltung 
haben wie fiir andere Organismen, ist selbstverstandlich, denn es liegt 
gar kein Grund vor, warum ein so fundamentales, aus dem Wesen der mito­
tisch en Zellteilung sich ergebendes biologisches Gesetz der Fortpflanzung 
mehrzelliger Lebewesen beim Menschen eine Ausnahme finden sollte. Aller­
dings liegen hier die Verhaltnisse fur die Erkennung und den Nachweis der 
Mendelschen Gesetze ungleich komplizierter und schwieriger als bei Inzucht 
treibenden, sich stark und rasch vermehrenden Tieren oder gar Pflanzen. 
Martius hat diese Dinge in mustergiiltiger Weise einer Kritik unterzogen und 
ist gegen die vielen, nichts weniger denn einwandfreien Versuche aufgetreten, 
Falle von Vererbung gewisser Eigentiimlichkeiten beim Menschen "gewaltsam 
in das Prokrustesbett des Mendelismus pressen zu wollen" (vgl. auch Adami, 
Ribbert, Jendrassik, Berze, Bleuler). 

Die Schwierigkeiten der mendelistischen Analyse beim Menschen sind zweier­
lei Art: die einen ergeben sich aus den besonderen Untersuchungsbedingungen 
beim Menschen und sind durch eine entsprechende, diesen Verhaltnissen ange­
paBte Untersuchungsmethodik zu umgehen, die anderen dagegen sind allge­
meiner Natur und betreffen gewisse, uns in ihrem Wesen noch unklare Teil­
phanomene der Vererbung uberhaupt. Es sind das vor allem die uns unbekannten 
Bedingungen, welche das Pravalenzverhaltnis beherrschen. Die ursprungliche 
Annahme, es gebe eipe absolute Dominanz, bzw. Rezessivitat von Erbanlagen, 
erscheint heute nicht mehr berechtigt. Das Vorkommen des Dominanz­
wechsels, des Umschlagens der Erbanlagen, also der Abhangigkeit ihrer 
"Durchschlagskraft" von verschiedenen inneren und auBeren Einflussen, die 
sich unserer Kenntnis groBtenteils entziehen und vielfach auf der korrelativen 
Bindung verschiedener ErbanIagen beruhen, kann wohl in muhsamen Ziich­
tungsversuchen an Pflanzen und Tieren erkannt und genau festget-ltellt werden, 
am Menschen aber kann es irrefiihren und die Unterscheidung dominanter 
von rezessiven Erbanlagen unter Umstanden illusorisch machen. Die Dominanz 
kann im Laufe des individuellen Lebens Anderungen aufweisen. In jungster 
Zeit haben wir aus sehr interessanten Pflanzenversuchen Zederbauers und 
Kleins 1) erfahren, daB auch das Zeugungsalter der Eltern, vor allem der 
Mutter und dessen Verhaltnis zum Alter des Vaters fiir das Pravalenzverhaltnis 
der Erbanlagen maBgebend sein kann und bei im Vergleiche zu jenem des Vaters 
vorgeschrittenem Alter der Mutter deren dominante Erbanlagen zu rezessiven 
werden konnen. In allerletzter Zeit glaubte Gun ther feststellen zu konnen, 
daB die Vererbungsvorgange anscheinend einem uns in seinem Wesen und 
Ursprung noch vollkommen unklaren Rhythmus unterliegen, indem gewisse 
Merkmale eines Individuums wie z. B. die krankhaften Er banlagen des Albinismus, 

1) G. Klein, Ober den EinfluB des Alters der Eltern auf die Konstitution der Nach. 
kommenschaft. Vortrag in der BioI. Gesellschaft in Wien. 1922. 
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der Brachydaktylie, Hamophilie u. a. in annahernd 21/2 Jahre betragenden 
Perioden vererbt werden, wahrend Nachkommen aus den Intervallen dieses 
Generationsrhythmus von dem betreffenden Merkmal frei bleiben. Eine ein­
gehende Dberprufung dieser Angabe ist dringend vonnoten. 

Ferner scheint in sehr vielen Fallen ein Merkmal oder eine Eigenschaft 
nicht nur auf einem einzigen Erbfaktor, sondern auf der Wirkung mehrerer zu 
beruhen, d. h. polygen bedingt zu sein, was ja ganz besonders fur so komplexe 
Merkmale und Eigenschaften gilt, wie sie bestimmte Krankheitsdispositionen 
darstellen. Das mochte ich mit Baur und Federley gegenuber Siemens 
hervorheben. Nun bedingt aber der polyhybride Erbgang infolge der verschie­
denen Kombinationsmoglichkeiten der Anlagen bei phanotypisch gleichartigen 
Individuen in nicht "reinen Linien", wie dies ja beim Menschen immer der 
Fall ist, auBerst komplizierte und schwer ubersehbare Zahlenverhaltnisse in 
der Nachkommenschaft. Meine Mitarbeiterin Berta Aschner hat diese viel­
fach ubersehenen Komplikationen bei polyhybridem Erbgang in nicht reinen 
Linien einer kritischen Untersuchung unterzogen. 

Noch schwieriger wird die Beurteilung der Verhaltnisse dadurch, daB manche 
Merkmale Geschlechtsabhangigkeit zeigen, die aber keineswegs immer 
konstant zu sein braucht. So findet sich Geschlechtsabhangigkeit des krank­
haften ErbfaktOTs in manchen Familien mit konstitutioneller Nachtblindheit, 
multiplen kartilaginaren Exostosen, Polydaktylie oder kongenitalem Nystagmus, 
in anderen Familien fehlt sie (vgl. Merz bacher, Lutz). Aber nicht nur da­
durch ist eine Komplikation gegeben, daB sehr haufig ein einziges erbliches 
Merkmal durch eine Reihe von Erbfaktoren bedingt sein kann (polygenes 
Mer kmal), sondern sie liegt auch darin, daB einzelne Erbfaktoren mehrere 
Merkmale an ganz verschiedenen Organen beeinflussen konnen (pleiotrope 
Er banlage), welche Merkmale dann eine entsprechende Korrelation aufweisen. 
Sehr treffend vergleicht Johannsen die Wirkung solcher pleiotroper Erb­
faktoren mit den Radikalen und Radikalketten der komplexen Molekule der 
organischen Chemie, wo dann auch von einer Reaktionsnorm, z. B. einer Karbo­
xylgruppe die bunteste Fulle von Erscheinungen abhangen kann, je nach dem, 
mit welchen anderen Radikalen sie in Beziehung tritt. "Viele konstitutionelle 
Zustande mit den verschiedensten, jedoch immer wieder gesetzmaBig in del' 
gleichen Konstellation vorkommenden Merkmalen an den mannigfaltigsten 
Organen, Geweben und Funktionen bekommen durch diese Vorstellung eine 
ganz neue, umfassende und eigenartige Beleuchtung" (K. H. Bauer). 
V. Haecker hat dargelegt, daB nur (relativ) einfach verursachte, vorwiegend 
autonome Merkmale klare Spaltungsverhaltnisse im Sinne der Mendelschen 
Regeln aufweisen, daB dagegen (relativ) komplex verursachte, korrelativ ge­
bundene Merkmale vor allem infolge unregelmaBiger Dominanz Erblichkeits­
verhaltnisse zeigen, die nur durch Heranziehung einer oder mehrerer Hilfs­
hypothesen (vgl. Dresel) oder bis nun uberhaupt nicht mendelistisch gedeutet 
werden konnen. Nun sind aber die meisten Eigenschaften und Merkmale des 
Menschen korrelativ gebunden (vgl. Kraus, "Syzygiologie"), also mehr oder 
minder komplex verursacht, womit die Aussichten einer erfolgreichen Analyse 
im Sinne der Mendelschen Vererbungsregeln sich weiter vermindern. AIle 
die angefiihrten Umstande erschweren nun die mendelistische Analyse mensch­
licher Erbanlagen ungeheuer, da beim Menschen eben an Stene des Experi­
ments, der Stammbaumkultur, die Stammbaumbeobachtung zu treten hat 
(E. Baur). 

Eine Reihe anderer Schwierigkeiten dagegen, wie der Mangel "reiner Linien" 
infolge fehlender Geschwisterehen, die meistnur geringe Zahl der Nachkommen­
schaft oder das vorzeitige Absterben der Kinder lassen sich durch eine ent-
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sprechende Untersuchungsmethodik umgehen. Die Mendelschen Proportionen 
an den Kindern einzelner menschlicher Familien ablesen zu wollen, ist naturlich 
stets ein sinnloses Beginnen, da die Mendelschen Zahlenverhaltnisse statistische 
Gesetze groBer Zahlen ausdrucken, die nichts fUr. den Einzelfall besagen und 
nur fUr den groBen Durchschnitt gelten. Daher durfen sie selbst dort, wo sie 
zufallig wirklich zutreffen, nicht zu bindenden SchluBfolgerungen verleiten. 
Die einzig richtige Methode, welche den Schwierigkeiten der geringen Kinder­
zahl, des vorzeitigen Absterbens und der eventuell erst spaien Manifestations­
zeit menschlicher Erbanlagen Rechnung tragt, ist die statistische. Wir ver­
danken W. Weinberg die von ihm als Geschwister- und als Probanden­
methode bezeichneten Verfahren, welche bei genugend groBem Material die 
Beurteilung der Mendelschen Proportionen gestatten, wofern es sich urn Erb­
anlagen handelt, die schon bei der Geburt oder bald nachher phanotypisch 
manifest werden. Die von mir und Berta Aschner angegebene "Kompen­
sationsmethode", sowie die von B. Aschner am'gearbeitete "Exklusions­
meth ode" ermoglicht die Anwendung der beiden Wein bergschen Verfahren 
auch zum Studium solcher Erbanlagen, welche erst im Laufe des Lebens, even­
tuell auch erst im vorgeschrittenen Alter manifest werden (vgl. auch Rudin). 
Bezuglich des Wesens und der Handhabung aller dieser Methoden sei auf die 
Arbeiten von Aschner sowie Bauer und Aschner und insl;esondere auf die 
2. Auflage IT einer Vorlesungen verwiesen. Die Schwierigkeit einer ausreichenden 
Materialbeschaffung zum Zwecke der statistischen Verarbeitung ist wohl haupt­
sachlich der Grund, warum die statistische Methode bisher immer nur vereinzelt 
Anwendunggefundenhat(Weinberg, Rudin,Bauer-Aschner); esware Sache 
entsprechender Forschungsinstitute, dieser Schwierigkeit Rechnung zu tragen. 

Wir halten also mit Grote, Toenniessen, Federley u. a. das Studium 
der Vererbungsverhaltnisse beim Menschen im Sinne der Mendelschen Regeln 
fUr auBerordentlich schwierig, ja in vielen Fallen he ute noch kaum ausfUhrbar, 
wir halten auch eine groBe Reihe der auf diesem Gebiete bisher vorliegenden 
Untersuchungsergebnisse (vgl. Plate, F. Pick, Strohmeyer, E. Baur, 
Wittermann und vor allem v. Gruber und Rudin, Siemens, Lenz, sowie 
das yom Galtonschen "Laboratory for national eugenics" unter dem Titel 
"Treasury of human inheritance" zusammengetragene Material) fur durchaus 
unzulanglich und mangelhaft, jedenfalls aber das meiste fUr provisorisch, 
moohten aber doch den Pessimismus von Martius heute nicht mehr teilen 
und diese Probleme keineswegs von vornherein in dem beruhmten "Ignorabi­
mus" aufgehen lassen. 

Die Konstitutionslehre fuBt auf der Vererbungslehre, Konstitutionspatho­
logie ist Genopathologie (Meirowsky). Wir sind zwar noch sehr weit davon 
entfernt, das keimplasmatischeKorrelatmannigfacher physiologiECherund patllO­
logischer Merkmale und Eigenschaften, also die verschiedenen Erbanlagen 
oder Gene in ihrem Wirkungskreis isolieren und agnoszieren zu konnen, so etwa, 
wie der analytische Chemiker in einer komplizierten chemischen Verbindung 
einzelne Radikale festzustellen vermag, wir sind uns auch nicht klar daruber, 
wie groB wohl die Zahl dieser fiktiven Erbanlagen im Keimplasma annahernd 
zu schiitzen ware - K. H. Bauer halt sie z. B. fur relativ klein und nur die 
Zahl ihrer samtlichen, mathematisch moglichen Kombinationen fUr auBer­
ordentlich groB - und doch konnen wir schon heute staunend vor den Ratseln 
des Keimplasmas fur eine ganze Reihe von Merkmalen und Eigenschaften 
eigene Erbanlagen supponieren. Nicht nur ganz bestimmte morphologische 
Kennzeichen des Organismus oder bestimmte funktionelle Eigentumlichkeiten 
seiner Organe sondern, wie wir aus der exakten Analyse botanischer Vererbungs­
forscher wissen, selbst Merkmale, die durch eine Verschiebung im Entwicklungs-
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ablauf, durch eine Verspatung in der Entfaltung, durch ein offensichtliches 
"Verirren" eines Organs zustande kommen, selbst die Lebensdauer und vor 
allem ganz bestimmte Dispositionen auBeren Krankheitsfaktoren gegenuber 
besitzen ihr keimplasmatisches Korrelat (vgl. Correns). Die Kenntnis dieser 
an Pflanzen gewonnenen und experimentell gesicherten Ergebnisse sind fur 
das Verstandnis vieler :Fragen aus der menschlichen Konstitutionspathologie 
ungeheuer wichtig. Die spezifische Empfanglichkeit gewisser Getreidearten 
gegenuber schadlichen Rostpilzen oder gegenuber Kalteeinwirkung ("Aus­
wintern") kann den einzigen erbbiologischen (genotypischen, konstitutionellen) 
Unterschied zweier sonst in allen Punkten gleichen Sippen ausmachen. Diese 
bei Pflanzen vorkommende Disposition ffir Pilzkrankheiten oder fur "Erkaltung" 
mendelt und kann gelegentlich das Vorhandensein mehrerer Erbanlagen zur 
Voraussetzung haben, also ein polygenes Merkmal darstellen (vgl. Correns). 
So gibt es, wie Nilsson - Ehle gezeigt hat, Gerstensorten, welche ffir das 
Haferalchen (Heterodera Schachti), einen die Wurzeln schadigenden Wurm 
aus der Spezies der Nematoden, empfanglich, andere, welche vollkommen 
immun sind. Diese Unterschiede in der Disposition einem bestimmten exogenen 
Krankheitsfaktor gegenuber sind typisch erblich, kennzeichnen die betreffende 
Varietat und mendeln. Der immune Zustand ist dominant, die konstitutionelle 
Disposition rezessiv. In der Agrikultur kommt der Kenntnis dieser Verhalt­
nisse eine nicht geringe praktische Bedeutung zu. Viele Falle offenkundiger 
konstitutioneller Krankheitsdispositionen beim Menschen werden durch diese 
Beobachtungen an Pflanzen in einem ganz neuen Lichte erscheinen. Ffir die 
Langlebigkeit beim Menschen glaubt RoBle bereits einen dominanten Erb­
gang annehmen zu dfirfen. Familiar gehauftes Vorkommen von Infantilismen 
(vgl. S. 34), ja sogar von Situs viscerum inversus (vgl. Ochsenius, Frolich, 
Gunther 1923), wird durch den Nachweis mendelnder, derartige Entwick­
lungsanomalien bedingender Gene bei Pflanzen unserem Verstandnis naher 
gebracht. Bezuglich der keimplasmatischen Ursache eines Situs viscerum 
inversus sei auf die Arbeit von Hedwig Wilhelmi verwiesen. 

Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften. Auch auf eine weitere Frage, 
eines der wichtigsten und umstrittensten Probleme der Biologie, das der Ver­
erbbarkeit erworbener Eigenschaften naher einzugehen, mussen wir 
uns versagen, wiewohl diese Frage auch fur den uns beschaftigenden Gegenstand 
von eminentester Bedeutung erscheint. Nur einige Grundprinzipien dieses 
Problems mogen hier gestreift sein. Eine Vererbung erworbener Eigenschaften 
kann man sich unter allen Umstanden nur so vorstellen, daB die betreffenden 
vererbbaren erworbenen Eigenschaften in den Keimzellen gewissermaBen 
registriert werden, daB also eine Beeinflussung, eine Induktion der Keimzellen 
durch die ubrigen Korperzellen erfolgt, oder aber daB die auBeren Einflusse, 
welche die vererbbaren erworbenen Eigenschaften anderer Korperzellen zur 
Folge haben, gleichzeitig auch auf die Keimzellen entsprechend einwirken. 
Orth und v. Hansemann geben die Moglichkeit einer derartigen Induktion 
der Geschlechtszellen durch die Somazellen auf Grund gegenseitiger Beziehungen 
zu, Ri b bert erkennt dagegen nur eine "parallele Induktion" an, d. h. die Mog­
lichkeit einer gleichzeitigen Beeinflussung der Korper- und der Keimzellen 
durch auBere Momente. Eine somatische Induktion der Keimzellen scheint 
z. B. in den Versuchen von Stieve vorzuliegen, der beim Haushuhn Aufhorim 
der Eiablage und anatomische Ruckbildungsvorgange am Eierstock feststellell 
konnte, wenn die Tiere in einen Kafig gesperrt wurden. Hier fuhrten also ganz 
unbedeutende, scheinbar nur die Psyche der Versuchstiere beeintrachtigende 
auBere Umstande zu der offenbar "somatischen Induktion der Keimzellen". 
Dagegen kann in den Versuchen Steinach und Kammerers, welche eine 
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Anregung der Hodenfunktion von weiBen Ratten bei hoherer Temperatur 
nachweisen konnten, auch eine direkte Einwirkung, also eine "parallele 1n­
duktion" der Keimdrusen vorliegen. Am weitesten geht nachst Hering und 
Semon wohl Tandler, der als Vermittler der somatischen 1nduktion der 
Keim.zellen innersekretorische Elemente und speziell diejenigen der Keimdrusen 
in Anspruch nimmt und sich vorstellt, daB erworbene Konditionseigenschaften 
durch Vermittlung der innersekretorischenKeimdrusenanteile in vererbbare, also 
konstitutionelle ubergefuhrt werden (vgl. Cunningha m). Tatsachlich liegen 
heute genugend Anhaltspunkte fur die Annahme vor, daB das Blutdrusensystem 
in mannigfacher Hinsicht die Entstehung konditioneller Anderungen der indivi­
duellen Korperverfassung vermittelt. AuBere Einflusse wie Klima, Ernahrung 
u. a. werden vielfach durch Vermittlung der innersekretorischen Drusen wirksam 
(H ar t). So scheinen ja auch die Vita mine nach den neueren Forschungen zum Teil 
wenigstens ihren primaren Angriffspunkt am endokrinen Apparat zu haben (vgl. 
Glanzmann). Aber selbst wenn wir einen solchen 1nduktionsvorgang an den 
Keim.zellen durch Vermittlung des innersekretorischen Systems als gegeben hin· 
nehmen, bedeutet dies, wie auch v. Hansemann und Ribbert hervorheben, 
durchaus noch keine Vererbung erworbener Eigenschaften, es bedeutet nur 
eine Keimanderung, d. h. mit Rucksicht auf die stattgehabte Beeinflussung 
und Abanderung der Keim.zellen wird sich der Keirn in irgendeiner Weise von 
jenem unterscheiden, welcher sich aus den Keim.zellen entwickelt hatte, wenn 
diese nicht auf induktivem Wege verandert worden waren. Eine derartige 
Keimanderung durch 1nkreteinfluB konnte Grote experimentell erzielen, in­
dem die Nachkommen von vor der Kopulation mit Thymussubstanz gefutterten 
weiBen Mausen deutlich im Wachstum zuruckblieben. DaB aber die Keim­
anderung wirklich in der Weise erfolgen konnte, daB beim Kinde gerade wiedel' 
dieselben Eigenschaften zum Vorschein kommen, wie sie von den Eltern er­
worben wurden, daffir sind bisher wohl nur drei Belege erbracht worden. 

Manfred Frankel zeigte namlich, daB eine Rontgenbestrahlung am Bauch 
bei ganz jungen Meerschweinchen ein Zuruckbleiben im Wachstum nicht nur 
der bestrahlten Tiere, sondern in zunehmendem Grade auch ihrer Deszendenz 
durch mehrere Generationen zur Folge hat, daB bei allen diesen Tieren immer 
nur eine einzige Graviditat zu erzielen ist, bis schlieBlich die letzte Generation 
vollkommen steril bleibt. Diese Erscheinung beruht offenbar auf Keimande­
rung bzw. Keimschadigung, welche eine vererbbare Konstitutionsanomalie 
bei den Nachkommen zur Folge hat. Setzte aber Frankel bei dem ersten 
Muttertier durch Rontgenbestrahlung einen Haardefektam Kopf oder Rucken, 
so trat derselbe Haardefekt auch bei den Tieren der folgenden Generationen 
an der gleichen Stelle wieder auf. Das ist allerdings eine Keimanderung, 
die einer Vererbung erworbener Eigenschaften entspricht. Die Sektion ergab 
bei allen Tieren zystische Degeneration der Ovarien. Wenn Nurnberger 
bei Anstellung analoger Versuche diese Ergebnisse Frankels nicht erzielen 
konnte, so halte ich Siemens gegenuber die Angelegenheit noch nicht fur er­
ledigt, wenngleich es wiinschenswerter gewesen ware, daB Frankel neue Ver­
suche angestellt hatte anstatt die alten nochmals zu publizieren. Auch Lenz 
halt die Versuche und Argumente Nurnbergers fur vollig unzuliinglich. Man 
kann sich wohl vorstellen, daB nicht aIle Tiere ffir derartige Versuche geeignet 
sind und auch die Dosierung der Strahlenmenge nicht ohne Belang ist. Eine 
Nachpriifung dieser und vor aHem auch der im folgenden zu besprechenden 
Versuche ist daher dringend notwendig. 

Guyer und S mi th immunisierten Huhner mit Kaninchenlinsen und in· 
jizierten die so gewonnenen Antisera trachtigen Kaninchen intravenos. Die 
injizierten Kaninchenmutter zeigten keinerlei Augenerkrankungen, wohl aber 

B au e r. Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 2 
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wiesen 9 von 61 Jungen verschiedene Defekte der Augen (Katarakt, Verkleine­
rung der Linse, Kolobom der Iris, Mikrophthalmus usw.) auf, die sich durch­
wegs auf die zytotoxische Beeinflussung der Linse embryogenetisch zuriick­
fiihren lieBen. Diese Augenveranderungen vererbten sich auf die Nachkommen 
der Jungen (bisher bis zur 8. Generation), und zwar sowohl der Weibchen wie 
der Mannchen und zeigten einen rezessiven Erbgang. Bei entsprechenden 
Kontrolltieren war niemals eine Augenanomalie vorgekommen. Dagegen warf 
einmal auch eine aktiv mit Kaninchenlinse immunisierte Mutter ein augen­
defektes Junges. 

R. Otto konnte in jiingster Zeit nachweisen, daB gegen Rizin und Abrin 
immunisierte Mause, welche gegen intrakutane lnjektion dieser Substanzen 
iiberempfindlich werden, diese Dberempfindlichkeit auf ihre Nachkommen­
schaft iibertragen konnen. Da diese Dberempfindlichkeit auch yom Vater 
iibertragen wird und da die Jungen von Miittern die Dberempfindlichkeit 
aufweisen konnen, selbst wenn sie erst nach Abklingen der lmmunitat bei den 
Miittern geboren werden, so liegt die Annahme einer Induktion der Keimzellen 
im Sinne der Vererbbarkeit einer erworbenen Eigenschaft sehr nahe. 

Wenn also alle diese iiberaus interessanten Untersuchungen Bestatigung finden, 
so beweisen sie, daB auBere Einwirkungen auf den Organismus - unmittelbar 
im Sinne einer parallelen oder mittelbar im Sinne einer somatischen lnduktion 
- spezifische und elektive Veranderungen im Keimplasma hervorrufen konnen, 
spezifisch und elektiv insofern, als sie ein strenges Korrelat der somatischen 
Veranderungen darstellen. Es ware tatsachlich eine spezifisch orientierte Keim­
anderung im Sinne der Vererbung einer erworbenen Eigenschaft. Alle anderen 
Versuche zahlreicher Autoren, die Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften 
zu beweisen, konnen einer strengen Kritik nicht standhalten (vgl. v. Hanse­
mann, Martius) und so ist denn auch der Standpunkt der einzelnen Forscher 
indieser Frage mehr oder minder Empfindungs- und Geschmackssache (z. B. 
F. Kraus, Schiefferdecker, Weidenreich, O.Veit, Demoll, Lasnitzky, 
Jackmann, Diirken u. a. ffir, Brugsch, Siemens, Lenz, Mathes, 
F. Miiller u. a. gegen die Vererbung erworbener Eigenschaften; vgl. auch 
H. Hoffmann, Peiper). lch selbst mochte mich diesbeziiglich den Worten 
Demolls anschlieBen, "daB die Frage nach der Vererbung der yom Soma 
erworbenen Eigenschaften nicht mit einem Ja oder Nein, sondern viel eher mit 
einem Ja und Nein zu beantworten sein wird, d. h. man wird zu erforschen 
haben, welche Eigenschaften, welche Reaktionen des somatischen Plasmas auf 
die Erbmasse der Keimzellen einzuwirken vermogen und welche nicht". 
Betreffs weiterer Einzelheiten in der Kritik dieser Fragen verweise ich auf 
meine "Vorlesungen iiber allgemeine Konstitutions- mid Vererbungslehre" 1). 

Keimsehadigung. Unter den Begriff der Keimanderung in dem dargelegten 
Sinne falIt derjenige der Keimschadigung (Blastophthorie Forels) 2). 
Diese kann durch die verschiedensten Momente bedingt sein, welche entweder 
bei chronischer Einwirkung auf den elterlichen Organismus eine Schadigung 
clef Generationsdriise verursachen, wie Alkohol, Morphium, Blei, Quecksilber 

1) Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften stiinde durchaus nicht, wie Siemens an­
nimmt, im Widerspruch mit den Mendelschen Vererbungsgesetzen. Ware sie doch bloB 
eine Keimanderung, eine "Idiokinese" in ganz bestimmter Richtung und Art. Die ldio­
kinese aber erhielt von Siemens ihren Namen, ist alEO woW aueh seiner Auffassung naeh 
mit dem MendelismuB vereinbar. Wenn daher Siemens behauptet, die "Niehtvererbbar­
keit erworbener Eigensehaften" sei dureh den Mendelismus und dureh Versuehe mit den 
BOg. reinen Linien tausendfaeh bewiesen, EO eraehte ieh diese Behauptung jedenfalls fiir 
weniger bewiesen als die Vererbbarkeit erworbener Eigensehaften. 

B)·Keimschadigung bedeutet da nieht, wie Siemensmeint, ein moralisehes sondern 
ein biologisehes Werturteil. 
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oder Jod (vgl. L. Adler, Simmonds), wie Lues, Tuberkulose, Malaria, Pellagra, 
Diabetes, Gicht, Leukamie 1), wie die oben schon erwahnten Rontgenstrahlen 
u. a. oder welche durch eine einmalige Einwirkung die Keimzellen innerhalb 
oder schon auBerhalb des elterlichen Organismus schadigen. Hierher gehort 
einerseits die Zeugung im Rausch, andererseits, wie ich annehmen mochte, 
die Moglichkeit, daB chemische antikonzeptionelle Mittel die Spermatozoen 
statt sie zu toten nur schadigen. Wenn auch der strikte Beweis einer Keim­
schadigung beim Menschen schwer zu erbringen ist, so ist doch angesichts 
der vorliegenden Tierversuche an ihrem Vorkommen nicht zu zweifeln. Chro­
nische Alkoholvergiftung kann bei Tieren vererbbare Anomalien ihrer Nach­
kommenschaft hervorrufen, also eine "idiokinetische" Wirkung entfalten. 
Einzelne negative Versuehsergebnisse wie etwa diejenigen von Bilski an 
Froschen beweisen naturlich gegenuber den positiven Versuchen von Stockard 
an Meerschweinchen gar nichts. DaB der Syphilis ein keimschadigender EinfluB 
zukommt, wird ja langst angenommen und neuerdings wieder besonders von 
Hutinel und St avenin sowie in zweifellos stark ubertriebener Weise von 
Kraupa und von L. Hahn propagiert. Peiper halt ihn ubrigens auch heute 
noeh nieht fUr erwiesen. Von hohem Interesse sind in dieser Beziehung Unter­
suchungen von Widakowich. Wahrend jeder normale mensehliche Samen 
eine Anzahl, etwa 10 auf lOOO, anormaler. Spermatozoiden infolge atypischer 
Karyokinese enthalt, betragt diese Zahl bei Syphilitikern mehr als 5 mal so viel. 
Gewisse pathologische Formen von Spermatozoiden sollen sieh aussehlieBlieh bei 
Syphilitikern finden. DaB radioaktive Stoffe Samen- und Eizellen sehadigen und 
dadurch Konstitutionsdefekte erzeugen konnen, ist durch O. Hertwig festgestellt 
worden (vgl. Unterberger, Mavor). Aueh da beweisen negative Erfahrungen 
bezuglich einer Keimsehadigung beim Menschen dureh Rontgenstrahlen (N um­
berger, Pankow, Seh u mann)nichts gegenubereventuellen positivenBeobach­
tungen (P. Werner). Die keimschadigende Wirkung der Zeugung im Rausch 
wird sonderbarerweise von Bumke "aus physiologischen Grunden" in Zweifel 
gezogen. Es ist doch meines Erachtens sehr wohl denkbar, daB sieh die dem 
Rausch zugrunde liegende Protoplasmawirkung des Alkohols nicht nur an den 
Zellen des Zentralnervensystems, sondern auch an anderen und speziell auch 
an den Keimzellen kundgibt. .Ahnlieh hat sich ubrigens auch Orth ausge­
sprochen (vgl. auch v. Gru ber und Lenz). Was die Mogliehkeit einer Keim­
schadigung dureh ehemische antikonzeptionelle Mittel anlangt, so ist sie meines 
Wissens bisher nicht in Erwagung gezogen worden, beweisen lieBe sie sieh am 
Menschen natiirlieh nur mit groBen Schwierigkeiten. Nahegelegt wird sie jeden­
falls dureh neue Versuche von G. Hertwig, der Konstitutionsdefekte an Fro­
sehen erzeugen konnte, wenn er die Samenfaden mit Methylenblau oder Trypa­
flavin vorbehandelte und dann mit ihnen gesunde Eier befruehtete. DaB der 
Alkohol und andere Noxen wirklich nur das Zytoplasma und nieht die Erb­
substanz der Geschlechtszellen schadigen, wie Schall meyer , Toenniessen 
u. a. annehmen, daB diese Sehadliehkeiten also immer nur parakinetische und 
keine idiokinetische (erbandernde) Faktoren darstellen sollen, wie Siemens 
sieh ausdriickt, kann man nicht als genugend begrundet ansehen (vgl. aueh 
Baur - Fischer - Lenz) und wir sehen keinen AnlaB, die durch solche Sehadi­
gung elterlicher Keimzellen hervorgerufenen .Anderungen der Korperverfassung 
von den konstitutionellen .Anderungen derselben abzutrennen, wie dies Toen­
niessen vorgeschlagen hat. 

1) Die Tatsache, daB eine Erkrankung das Generationssystem mithefiillt wie etwa die 
Syphilis, rechtfertigt nicht, sie mitMa thesals konstitutionelle Krankheit zu hezeichnen, denn 
eineSchii.digung derGenerationszellenkann heiden verschiedenstenErkrankungen erfolgen, und 
auch Mathes diirfte kaum den Mumps zu den konstitutionellen Krankheiten zii.hlen wollen. 

2* 
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DaBauBere Einfliisse wie Klima oder Ernahrung einen EinfluB auf die 
Keimzellen ausiiben, hat ja selbst Weismann, der Begriinder der Lehre von 
der "Kontinuitat des Keimplasmas", stets zugegeben, und Berze bezeichnet 
es mit Recht als "geradezu widersinnig, daB der korperliche Zustand der Er· 
zeuger ohne EinfluB sei auf die Vorgange bei der Keimzellenreifung und bei 
der Befruchtung, vor aHem auf die ... Vorgange der Chromosomenauslese (bei 
der Eireifung), bzw. Qllalitatenvariation (bei der Spermienreifung) und der 
Qaalitatenmischung (bei der Befruchtung)" 1). Kurz, an der reeHen Existenz 
der Keimanderung bzw. 'Keimschadigung ist nicht zu zweifeln, welche die Kon. 
stitution des neuen Individuums unabhangig von den Vererbungsvorgangen 
beeinfluBt. Vaerting geht sogar so weit, die Keimschadigung beim Vater 
als fiir die Konstitution des Kindes bedeutungsvoHer anzusehen als jene bei 
der Mutter. 

Hierher gehOren demnach auch die Beobachtungen iiber Minderwertigkeit 
der Kinder alter Eltern (vgl. A. Peiper) oder iiber gewisse konstitutionsschadi. 
gende Einfliisse der Inzucht (vgl. J. Bauer 1921, Lohner, A. M. Rosenstein) 
oderder Rassenmischung (Lundborg), wenn auch das keimschadigende Moment 
hier nicht in· exogenen sondern in streng endogenen Einfliissen, in den letzteren 
Fallen in der gegenseitigen biochemischen Abstimmung der beiden Keim. 
plasmen erblickt werden muB, also erst im Augenblick der Befruchtung wirk· 
sam wird. 

Da.B die Unterscheidung, ob eine Schadigung noch vor der Vereinigung der 
beiden Keimzellen oder aber schon nach derselben in utero erfolgte 2), wie z. B. 
in einzelnen Beobachtungen iiber Rontgenschadigung menschlicher Friichte 
(Aschenheim, Stettner, P. Werner), ob eine Schadigung des wachsenden 
Organismus in die Fotalzeit zuriickreicht oder ob sie erst im extrautarinen Leben 
einzuwirken begann, nicht immer moglich und eigentlich auch nicht immer 
von durchgreifender Bedeutung ist (vgl. v. Wagner· Jauregg), liegt auf der 
Hand. Damit ist aber zugleich gesagt, daB auch die Unterscheidung zwischen 
konstitutionellen und konditionellen, erworbenen Eigentiimlichkeiten nicht 
immer streng durchfiihrbar ist und daB auch hier wie iiberall in der Biologie 
die Grenzen ineinanderflieBen. Trotzdem wird man aber immer diese Unter­
scheidung anstreben und festzustellen suchen, ob eine gegebene Schadigung des 
Organismus, zu welchem Zeitpunkt der Entwicklung immer sie stattfand, die 
Erbmasse mitbetroffen hat oder nicht, ob sie also idiokinetischer oder nur 
parakinetischer Natur gewesen ist. 

Wir haben den Nachweis der Hereditat als ein Hauptkriterium bezeichnet, 
um konstitutionelle Eigenschaften als solche zu erkennen. Was sich als ererbt 
erweist, das ist unbedingt konstitutionell, andererseits miissen aber, wie schon 
aus obigen Darlegungen hervorgeht, konstitutionelle Eigenschaften durchaus 
nicht immer ererbte, wohl aber vererbbare sein. Aber schon der Nachweis 

1) Berze schliigt fiir diesen von ihm supponierten Vorgang der Bildung pathologiseh 
veranlagter Keime auf Grund des Eiuflusses iiuBerer, die betreffenden pathogenetischen 
Determinanten zum Durehsehlagen bringender Verhaltnisse die Bezeiehnung "sekundiire 
Blastodysgenesie" vor. 

2) Abderhalden hat auf Grund der bekannten Fiitterungsversuehe mit Extrakten 
innersekretoriseher Driisen an Kaulquappen (vgl. S. 33) die Mogliehkeit in Erwiigung 
gezogen, daB gewisse intrauterin entstehende MiBbildungen auf dem Versagen gewisser 
miitterlieher oder aueh fotaler "Inkretionsorgane" beruhen konnten. Tatsiiehlich gelang 
dann W. Schulze die experimentelle Erzeugung einer MiBbildung bei einer Frosehlarve, 
der arteigene Schilddriise eingepflanzt worden war. Vielleieht gehoren die Stoltznersehen 
Falle von Mongolismus hierher. deren Miitter wahrend der Graviditat eine Schilddriisen. 
insuffizienz gehabt hatten. Selbstverstandlieh gilt dieser Entstehungsmechanismus keines­
falls fiir samtliehe Falle von Mongolismus, wie eine Beobaehtung Me Leans lehrt: von 
zweieiigen ZwilIingen ist nur der eine ein Mongoloid, der andere normal. 
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der Vererbung sto13t oftmals auf unul:erwindliche Schwierigkeiten, da einer­
seits gewisse Erbanlagen durch viele Generationen hindurch latent bestanden 
haben konnen und andererseits die Entscheidung, ob Vererbung oder Keim­
schadigung oder al:;er eine Kombination beider vorliegt, in vielen Fallen nieht 
mit Sicherheit zu treffen ist (vgl. Berze). Schlie13lich konnen auch gleichartige 
konditionelle Einflusse des extrauterinen Lebens zur Verwechslung mit heredi­
taren Eigentumlichkeiten fuhren. 

Die Quellen der Konstitution. Mit der Feststellung, da13 konstitutionelle 
Eigenschaften nicht auch ererbt sein mussen, befinden wir uns im Widersprueh 
mit Ma rti us, der fur individuelle Eigenschaften, welche nicht erworben und 
nicht exogen bedingt sind, die Erblichkeit als einzige Quelle gelten la13t. Indessen 
konnen, wie wir gezeigt zu haben glauben, konstitutionelle Eigensehaften auBer 
durch Vererbung auch durch Keimanderung bzw. Keimschadigung zustande 
kommen, sie konnen ferner durch die Wirkung der Amphimixis, d. h. durch die 
Vermischung der beiden elterlichen Keimzellen und die Kombination der beider­
seitigen Erbanlagen - man hat in gewisser Beziehung von "Keimfeindschaft" 
gesprochen - bedingt sein und sie konnen schlieBlich auf mehr oder minder 
sprunghaften Abweichungen vom Typus beruhen, die als Mutationen im Sinne 
von de Vries bezeichnet werden, aber schon Darwin als "sports" oder "single 
variations" bekannt waren. Diese Abweichungen vom Typus werden je nach 
ihrem Grade auch als kontinuierliche oder kleine und diskontinuierliche oder 
groBe Variationen (Bateson, H. Gilford) oder auch als Fluktuationen und 
Mutationen (de Vries) unterschieden und sind besonders von Apert und 
Gilford sowie neuerdings von Nageli in die Diskussion der Pathogenese der 
Krankheiten eingefuhrt worden. Solehe Variationen treten zwar spontan, 
d. h. ohne naehweisbare Ursache auf, das besagt aber niehts weiter, als daB wir 
die Bedingungen ihres Auftretens nicht kennen; nur eines wissen wir, daB ihr 
Auftreten und ihre Haufigkeit von auBeren Lebensbedingungen, von der Er­
nahrung, von Temperaturverhaltnissen usw. mit abhangt. Damit fallen diese 
Variationen eigentlich von selbst unter den Begriff der Keimanderung (vgl. 
Bauer 1921). 

Familiaritat. Ein zweites Kriterium zur Feststellung der konstitutionellen 
Natur gewisser Eigensehaften ist der Nachweis des familiaren Vorkommens, 
d. h. des Vorkommens bei Geschwistern und bei Mitgliedern von Seitenlinien. 
Dieses Kriterium ist allerdings schon nicht mehr so verlaBlich wie das der Here­
ditat. Finden sich die gleichen individuellen Eigenschaften bei mehreren Ge­
schwistern oder Mitgliedern von Seitenlinien, so besagt dies, daB bei allen diesen 
Individuen das gleiche kausale Moment mitgespielt haben mu13. Dieses ein­
heitliche kausale Moment wird zwar in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
in derselben Erbanlage, bei Geschwistern auch in der gleichartigen Amphimixis, 
in gleichartigen Keimanderungen bzw. Keimschadigungen, in den gleichen 
Bedingungen fur das Auftreten von Variationen zu suchen sein, man wird 
aber doch auch mit gleichartigen konditionellen Einflussen bezuglich der auBeren 
Lebensbedingungen im intra- und extrauterinen Leben rechnen mussen. Eigen­
sehaften, die sich als familiar erweisen, mussen also nicht wie die hereditaren 
unter allen Umstanden konstitutionell sein. 

So kommen wir zu dem Ergebnis, daB wir individuelle Eigenschaften, fUr 
die sich ein hereditarer Ursprung nicht nachweisen la13t, per exclusionem dann 
als konstitutionell ansehen werden, wenn kein Anhaltspunkt fur ihre konditionelle 
Entstehung vorliegt. Dabei mussen wir im Auge behalten, daB eine solche Ent­
scheidung in vielen Fallen sich als undurchfUhrbar erweisen wird, da13 aber 
andererseits auch keine allzu scharfe Grenze zwischen gewissen auf Keim­
anderung beruhenden konstitutionellen Eigenschaften und anderen in mehr 
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oder minder £riihen Entwicklungsstadien akquirierten konditionelien Eigen­
schaften zu ziehen ist. 

Konstitutionsanomalie. Wir sind oben von den individuelien Differenzen 
der Konstitution in ihrer Bedeutung als Krankheitsdisposition ausgegangen 
und wiirden an diesem MaBstabe diejenigen konstitutionelien Eigenschaften 
als anomal bezeichnen miissen, welche eine vom Durchschnitt abweichende 
Krankheitsdisposition bedingen. Dieser MaBstab erwiese sich aber zur Unter­
scheidung von normaler und anomaler Konstitution deshalb als ungeeignet. 
weil die konstitutionelie Krankheitsdisposition meistens nicht aligemeiner Natur, 
sondern je nach den verschiedenen Krankheitsformen spezielierer Art zu sein 
pflegt und weil von vornherein die Krankheitsdisposition nur einen Spezialfali 
der aligemeinen, fiir das Individuum charakteristischen, in seiner Konstitution 
begriindeten Reaktionsweise darstelit. Ch vostek erklart es iiberhaupt als 
unzulassig, von "guter oder schlechter", von "normaler oder abnormer" Kon­
stitution im aligemeinen zu sprechen, da ein sonst minderwertiger Organismus 
sich nach manchen Richtungen hin als besonders leistungsfahig erweisen kann. 
"Minderwertigkeit" in irgendeiner Form kann also offenbar nicht als Kriterium 
einer Konstitutionsanomalie angesehen werden. Auch die Erhaltungswahr­
scheinlichkeit des Individuums im Sinne von Lenz diinkt uns Pfaundler 
gegeniiber kein brauchbarer MaBstab zur Abgrenzung einer Konstitutions­
anomalie. Eine iibermaBig lange Nase, eine iiberzahlige Brustwarze oder eine 
Lingua plicata setzt z. B. an sich die Erhaltungswahrscheinlichkeit des Indi­
viduums durchaus nicht herab und doch ist sie ein konstitutionelles Merkmal, 
das nicht normal ist, weil es eben "normalerweise" nicht vorhanden ist. Der 
Begriff der Konstitutionsanomalie ist eben nur auf statistischem Wege zu 
gewinnen (vgl. auch Martius, Viola, Rautmann, Borchardt, Kaup, 
Giinther). Wir werden als Konstitutionsanomalie dasjenige registrieren, was 
auBerhalb des Bereiches der Norm falit, ohne Riicksicht darauf, ob es eine Krank­
heitsdisposition andert oder nicht, ob as eine Minderwertigkeit mit sich bringt 
oder nicht, obes 1die Reaktionsart des Organismus beeinfluBt oder nicht 1). 

Die normale Konstitution. Nun kommt alierdings die Schwierigkeit der 
Abgrenzung von der Norm. "Gibt es einen Menschen, der als unbeanstandbares 
Vergleichsobjekt dienen kann, wie fiir die Normaleichungskommission der in 
Paris aufbewahrte Normalmeterstab 1" (Marti us). Es ist klar, daB im Reiche 
der belebten Materie ein solches Normalindividuum nur als abstrakte Konstruk­
tion, als ein Mittelwert aus der Summe von Einzelbeobachtungen, als der nicht 
scharf umgrenzte mittlere Durchschnitt existieren kann (vgl. Geigel). Ein 
Mensch wird also dann als normal anzusehen sein, wenn _ aIle seine "Organe so 
regelrecht gebaut sind, wie wir es auf Grund aligemein anerkannter wissenschaft­
licher Erfahrung als physiologisch kennen, wenn ferner aIle diese Organe so 
funktionieren, wie wir es an ihnen voraussetzen miissen, wenn sie weiterhin alie 
in voller Harmonie miteinander arbeiten, wenn keine funktionelle Tatigkeit 
hinter dem Durchschnitt, den wir ebenfalls erfahrungsgemaB abschatzen,wesent­
lich zuriickbleibt oder ihn erheblich iiberragt. Entspricht ein Mensch diesen 
Anforderungen, dann konnen wir ihn normal nennen. Aber eine scharfe Um-

. 1) In diesem letzteren Punkte befinden wir uns im Gegensatze zu Lubarsoh. Welohen 
Wlderspriiohen man in den Definitionen dieser Begriffe begegnet, illustriert folgendes Bei­
spiel. Ri b bert definiert eine KOIlBtitutionsanomalie als "eine durch AnderuJ;lgen zellu­
lirer Strukturen gekennzeiohnete und deshalb mit funktioneHen Soorungen einhergehende 
Abweiohung vom normalen Verhalten, eine Abweiohung, die in irgendeiner Weise die Ent­
stehung von Krankheiten begiinstigt oder auoh sohon aHein von sioh aus zustande kommen 
liU3t". Gleioh darauf aber meint er: "Aber man darf nioht, wie es wohl gesohieht, Kon­
stitutionsanomalie und Disposition gleiohsetzen." 
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grenzung dieser idealen Beschaffenheit ist selbstverstandlich unmoglich. Sie 
ist durch aIle nur denkbaren Zwischenstufen mit den Zustanden verbunden, 
die nicht mehr als normal angesehen werden konnen" (Ribbert). Wir haben 
also mit einer mehr oder minder groBen individuellen Variationsbreite morpho­
logischer und funktioneller Eigenschaften zu rechnen, die einem allgemeinen 
Gesetz zufolge urn so groBer ist, je hoher organisiert die Gattung ist und die, 
wie Martius bemerkt, weit weniger merkwiirdig und ratselhaft erscheinen 
muB als die Entstehung einer so weitgehenden gattungsmaBigen D"bereinstim­
mung der Organisation, daB man imstande ist, einen Typus zu konstruieren. 

Waren wiriiber die Variabilitat aller Merkmale und Eigenschaften einer Popu­
lation genauer unterrichtet, wiirden uns die Verteilungskurven und exakten 
Variabilitatsmasse, vor allem die Werte fiir die sog. Streuung bekannt sein 1), 
dann hatten wir die Moglichkeit, den Begriff der Norm nicht nur exakter zu 
definieren, sondern auch praktisch exakt abzugrenzen. Ich habe a. a. 0. 1) 

vorgeschlagen, diejenigen Varianten, welche innerhalb der Grenzwerte ± 2 a 
der Variationskurve (vgl. 
Abb. 1) gelegen sind und 
welche bei binomialer 
Variantenverteilung 95,5% 
aller Individuen aus­
machen, als normal zu 
bezeichnen, wahrend die 
jenseits dieser Grenzwerte 
stehenden extremen Vari­
anten (bei binomialer Ver­
teilung sind es 4,5 %) ano­
mal waren 2). Selbstver­
standlich bezieht sich hier 
normal und anomal auf 
ein bestimmtes individuell 
variablesMerkmal. Raut­
mann hat dann unab­

-.J(I" -'zIT -IT II +(1" +Zer +3er + 
Abb. 1. Ideale Variationskurve einer Eigenschaft oder 
eines Merkmals, das um einen Mittelwert M variiert. 
+ Plusvarianten, - Minusvarianten. (J = Streuung, 
Standard-Abweichung. Auf der Ordinate die Zahl der 
Individuen, welche die betreffende Variante reprii.sentieren. 
Die ideale Variationskurve entspricht einer Binomialkurve. 

hangig von mir den gleichen Gedanken verfolgt und in analoger, wenn auch 
weit komplizierterer Weise Normalwerte fiir eine Reihe von Merkmalen wie 
KorpergroBe, Korpergewicht, Brustumfang, Brustspielraum, orthodiagraphische 
HerzgroBe, Pulszahl und Blutdruck errechnet (vgl. auch Viola, Bondi). 
Gun the r hat sich meinem V orschlag angeschlossen. 

Neben dieser, wie mir scheint, allein zweckmaBigen Fassung des Normalitats­
begriffes gibt es noch zwei andere: fiir Hildebrandt ist die Norm nicht der 
typische Durchschnitt sondern das nie erreichte Ideal, eine platonische Idee. 
Abgesehen davon, daB wir beziiglich vieler Merkmale und Eigenschaften in 
Verlegenheit kamen, was wir uns eigentlich in diesem idealistischen Sinne als 
normal vorzustellen hatten, wiirden wir praktisch mit diesem Normbegriff 
nicht arbeiten kOnnen. Es ist wohl zweckmaBiger das als "ideal" zu bezeichnen, 
was Hildebrandt normal nennt. Eine dritte Auffassung yom Normbegriff 
vertritt Grote. Fiir ihn besteht die Norm darin, "daB die LebensauBerungen 

1) Vgl. J. Bauer: Vorlesungen iiber allgemeine Konstitutions- und Vererbungslehre. 
Berlin: J. Springer 1921. 

2) Diesbeziiglioh ist es von Interesse, wenn Sohewkunenko in einer Studie iiber 
die Topographie der Korperorgane den Eindruck hat, "daB die vollkommenen Typen des 
Baues und der Lagerung im Durohschnitt in 65% der Fii.lle angetro££en werden; in 35% 
der Falle findet man eine atavistische Riickbildung oder einen Entwicklungsdefekt oder 
Folgen einer Erkrankung der Frucht". 
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eines Individuums vollig seinen biologischen Notwendigkeiten, die ihm aus 
dem Zusammentreffen seiner auBeren Lebenslage mit seinen physiologischen 
Leistungsmoglichkeiten erwachsen, entsprechen". "Der einzelne Mensch ist 
das MaB seiner eigenen Normalitat." Grote nennt diesen den Lebensanforde­
rungen entsprechenden Zustand auch "Responsivitat", das Gegenteil "Irrespon­
sivitat". Responsivitat ist fiir Grote gleichbedeutend mit der personlichen 
Normalitat und mit Gesundheit; Irresponsivitat ist Anomalie und Krankheit 1). 
Auch diese Terminologie erscheint mir nicht gliicklich (vgl. auch Borchardt 
1923). Grotes Satz "Der einzelne Mensch ist das MaB seiner eigenen Normali­
tat" beinhaltet eine Unmoglichkeit. Die Aufsteliung des Begriffes "Norm" hat 
doch eine koliektive Betrachtung zur Voraussetzung. So wenig ein einzelnes 
Ereignis ohne Beriicksichtigung anderer Ereignisse allein das MaB seiner 
GesetzmaBigkeit oder Regelwidrigkeit sein kann, so wenig kann der einzelne 
Mensch das MaB seiner eigenen Normalitat abgeben. Zum Begriff der Norm 
gehort eben gleich wie zu jenem der GesetzmaBigkeit oder Regelwidrigkeit eine 
Mehrheit von Individuen bzw. Ereignissen. Wenn also fUr Grotes Begriff 
die Bezeichnung normal unzulassig ist, so erscheint uns die Bezeichnung 
responsiv iiberfliissig, denn dafiir besitzen wir eben das Wort gesund. 

Abartung, Degeneration, Entartung. In Wirklichkeit wird man nur ganz 
ausnahmsweise Menschen begegnen, die auch nicht eine einzige Konstitutions­
anomalie, nicht eine einzige Abweichung von der Normalkonstitution aufweisen. 
Daraus ergibt sich als weitere Konsequenz die Notwendigkeit, einerseits die Art 
und Quantitat jeder einzelnen Konstitutionsanomalie, d. h. ihren Abstand vom 
Mittelwert bei gegebener Variationsbreite, und andererseits die Menge der einem 
Individuum eigenen Partialkonstitutionsanomalien zu beriicksichtigen. Damit 
gelangen wir zu dem Begriff der Abartung, der konstitutionellen Abweichung 
vom Arttypus, von der normalen oder durchschnittlich haufigsten Beschaffen­
heit des Organismus. Wir werden fiir diese konstitutionelle Abartung den syno­
nymen Ausdruck Degeneration gebrauchen und nur im Auge zu behalten 
haben, daB wir diesen Terminus zunachst frei von jedem Werturteil und jeder 
anderen Bedeutung wissen wollen, daB wir ihn von dem Begriff der Entartung 
und speziell auch von dem in der Psychiatrie fiir eine bestimmte Psychopathen­
gruppe gebrauchlichen Ausdruck "Degenere" strenge zu scheiden wiinschen. 

Wenn Martius den Begriff Degeneration als jede Abweichung vom Typus, 
d. h. vom mittleren Durchschnitt des gesunden Menschen definiert, "soweit 
sie erstens vererbbar und zweitens der Art schadlich ist", so falit dies tmserer 
Auffassung zufolge unter den Begriff Entartung, wahrend andererseits die 

.Mobiussche Definition der Entartung - "entartet ist der, der vererbbare 
Abweichungen vom Typus zeigt" - unserem Begriff der.Degeneration, der Ab­

,artung entspricht. Walton hat fiir diesen Zustand auch die Bezeichnung 
Deviation vorgeschlagen, um eben nur die Abweichung von der Norm zum 
Ausdruck zu bringen (vgl. auch Hart, Toenniessen, Borchardt). Apert 
dachte daran, den Terminus "degenerescence" durch "despeciescence" zu er­
setzen, da es sich ja urn eine Aberration von der Spezies und nicht eigentlich 
vom Genus handelt. Indessen auf den Namen kommt es nicht an und unsere 
Fassung des Begriffes Degeneration deckt sich mit jener Hayems und Lions. 

1) Auf S. 124. Absatz des Groteschen Buches steht wortlich: "Unser oben gewonnener 
Begriff der personlichen Nor mali tat faUt also zusammen mit der Gesundheit. Re­
sponsivitat ist nichts anderes". Daraus geht doch klar hervor, daB das Gegenteil, die 
Jrresponsivitat gleichkommt der Kranklleit und der personlichen Abnormalitat oder Ano­
malie - diese natiirlich im Groteschen und nicht im sonst iiblichen statistischen Sinne. 
Es ist also wohl unberechtigt, daB mir Grote jiingst vorwirft ihn nicht verstanden zu 
haben, wenn ich ihm eine Identifizierung der Begriffe Irresponsivitat, Krankheit und 
Anomalie zuschrieb. 
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Degenerationszeiehen. Von diesem Standpunkt aus ergibt sich auch unsere 
Definition der Degenerationszeichen, der sog. degenerativen Stigmen. Fiir uns 
sind samtliche Konstitutionsanomalien degenerative Stigmen, da sie uns an­
zeigen, daB ihr Trager in dieser oder jener Beziehung iiber die durchschnittliche 
Variationsbreite hinaus yom Normaltypus abweicht.. Wir stimmen mit Stieda, 
Bu mke u. a. vollkommen iiberein, welche darauf hinweisen, "daB die meisten 
sog. "Entartungszeichen" nichts sind als gewohnliche Varietaten", wir 
fiigen sogar hinzu, daB es nicht nur die meisten sind, sondern aIle. Ob und inwie­
weit tatsachlich die Degenerationszeichen auch Entartungszeichen sind, ob sie 
Belastungs- und Veranlagungszeichen (Rai mann) darstellen, ist eine Frage, 
die wir nicht a priori entscheiden wollen 1). DaB Degenerationszeichen vererbbar 
sind, ergibt sich aus ihrer konstitutionellen Natur, wobei es irrelevant ist, ob 
sie selbst schon ererbt sind oder ob sie durch Keimanderung bzw. Keimschadi­
gung, durch Amphimixis oder Mutation entstanden sind. 

Status degenerativus. Besteht bei einem Individuum eine Haufung aus­
gesprochener Degenerationszeichen, so wollen wir dessen anomale Gesamt­
konstitution allgemein als Status de­
generativus bezeichnen. So wenig exakt 
wir ein einzelnes Degenerationszeichen, eine 
einzelne partielle Konstitutionsanomalie 
gegen die Norm abzugrenzen vermogen, 
so wenig k6nnen wir etwa zahlenmaJ3ig 
angeben, bei wieviel Degenerationszeichen 
die Norm aufh6rt und der Status degenera-
tivus beginnt. Immerhin schiene mir eine -a 
exaktere Fassung des Begriffes Degeneration 
durchfiihrbar zu sein, wenn wir davon aus­
gehen, daB die Degenerationszeichen mehr 
oder minder extreme Varianten der Spezies 
in bezug auf ein bestimmtes Merkmal oder 
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-c eine bestimmte Eigenschaft darstellen und 
wenn wir die Grenzen zwischen Norm und 
Anomalie so festsetzen, wie wir es oben an 
Hand der Variationskurve erortert haben. 
Dann ware als Degenerations- oder Devia-

Abb. 2. Variationsbreite von 6 Merk­
malen oder Eigenschaften. M = 

Mittelwert. 

tionszeichen dasjenige zu bezeichnen, was auBerhalb + 2 (J der Variationskurve 
faUt (Abb. 1). Diesbeziiglich sollen erst einschlagige Untersuchungen Klarheit 
bringen. Vorlaufig besitzen wir ja noch kaum eine Kenntnis yom Variabilitats­
grad der meisten hier in Betracht kommenden Merkmale und Eigenschaften. 

Es ist einleuchtend, daB eine extreme Variante urn so hoher als solche zu 
bewerten ist, je geringer die Variabilitat des betreffenden Merkmals oder der 
Eigenschaft ist. Von einem Status degenerativus konnte somit dann gesprochen 
werden, wenn ein Individuum in bezug auf eine ganze Reihe von Merkmalen 
oder Eigenschaften eine mehr oder minder extreme Variante darstellt. In dem 
nebenstehenden Schema (Abb. 2) wiirden die sich in M, dem Mittelwert, schnei­
denden 6 Linien die Variationsbreiten fiir sechs Merkmale bzw. Eigenschaften 

1) NageIi hat trotz dieser doch geniigend klaren Darstellung in seiner Kritik der 1. Auf­
lage dieses Buches offene Tiiren eingerannt, wenn er in vermeintlichem Gegensatz zu mir 
die sog. Stigmata als Mutationen bezeichnet, welche nicht nach dem Gesichtspunkt ihrer 
Niitzlichkeit oder Schadlichkeit zu beurteilen seien. Ganz unmoglich ist es daher auch, 
wenn Si e mens die sog. Entartungszeichen geradewegs als idiotypische Krankheiten erkliirt, 
da sie die Erhaltungswahrscheinlichkeit des Individuums bzw. der Rasse vermindern (vgl. 
auch Borchardt). Die unhaltbaren Konsequenzen einer sohlhen Auffassung liegen auf 
der Hand und ergeben sich auch aus den Ausfiihrungen Siemens'. 
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mit sog. bipolarer Variabilitat (Bauer 1921) darstellen. In der oberen 
Halite waren die Plusabweichungen, in der unteren die Minusabweichungen 
angeordnet. Die Linien + a - a, + b - b, + c - c, + d - d wiirden also 
beispielsweise die Variationsbreite von Eigenschaften und Merkmalen veran­
schaulichen wie der KorpergroBe, des relativen Brustumfangs, der relativen 
HerzgroBe oder GefaBweite, der Intensitat der Korperbehaarung, der konsti­
tutionellen Verhaltniszahl von Lymphozyten oder Monozyten: Granulozyten 
usw. Die zwei nur nach abwarts verlaufenden Linien Me und Mt wiirden 
Merkmale mit unipolarer Variabilitat (Bauer 1921) reprasentieren, welche 
nur nach einer Richtung hin, also nicht um einen als normal zu bezeichnenden 
Mittelwert variieren, wie z. B. Heterochromie der Iris, Kolobombildungen am 
Auge, mangelhafter Descensus testiculorum, Spaltbildungen des Gaumens, 
akzessorische Brustwarzen u. dgl. Ein Mensch mit einer idealnormalen Kon­
stitution, wie Z. B. der kiirzlich von Geigel geschilderte, stiinde beziiglich 
aller Merkmale und Eigenschaften im Zentrum M. 1st er nur beziiglich des 
Merkmales oder der Eigenschaft a ein extremer Minusabweicher, so stiinde er 
auf der Linie + a - a bei 1, ware er auBerdem beziiglich des Merkmals oder 
der Eigenschaft b ein maBiger Plusabweicher, so stiinde er iiberdies bei 2 uSW., 
d. h. je entfernter von M ein Individuum beziiglich eines Merkmales oder einer 
Eigenschaft auf der betreffenden Linie zu stehen kommt, desto ausgesprochener 
ist das betreffende degenerative Stigma und auf je zahlreicheren Linien dieses 
Schemas ein Individuum an der Peripherie derselben steht, desto ausgesprochener 
ist sein Status degenerativus. Jeder Konstitution entspricht demnach in diesem 
Schema eine Flache, welche von den Verbindungslinien der Standorte des In­
dividuums auf samtlichen Merkmalslinien (also 1, 2 usw.) umgrenzt ware. Je 
ausgesprochener der Status degenerativus, desto groBer diese Flache. Der Ideal-
mensch besaBe iiberhaupt nur einen Punkt (M). . 

Wenn wir oben mit allem Nachdruck betont haben, daB wir den Begriff der 
Degeneration zunachst vollkommen £rei von jedem Werturteil wissen wollen und 
ihn daher auch als Abartung von dem Begriff Entartung scharf geschieden 
haben, so konnen wir nun doch schon vorwegnehmen, was die ganze folgende 
Darstellung nach allen Richtungen hin erweisen wird, daB namlich ein Status 
degenerativus im allgemeinen doch auch eine Minderwertigkeit zu beinhalten 
pflegt. Der degenerativ Veranlagte, d. h. in bezug auf zahlreiche Merkmale 
und Eigenschaften eine mehr oder minder extreme Variante darstellende Mensch 
verhalt sich beziiglich seiner Morbiditat und beziiglich des Verlaufes manc\ler 
Krankheiten vielfach anders als der Durchschnittstypus, in der Mehrzahl der 
FaIle ist er anfalliger, der Verlauf der Krankheiten ist schwerer, er selbst kann 
also mit Riicksicht auf dieses Verhalten als gegeniiber dem Durchschnitts­
typus minderwertig bezeichnet werden. Hierfiir ist es irrelevant, ob es 
sich um extreme Minus- oder Plusvarianten oder, wie Giinther sagt, urn 
Hyponomalien oder Hypernomalien handelt. Auch eine "psychopathische 
Hoherwertigkeit" (Oppenhei m), ein Genie kann in dieser Hinsicht minder­
wertig sein 1) .. Es kommt eben stets auf die Betrachtungsweise und den Stand-

I) Wenn Nageli in seinem Referat iiber die 1. Auflage dieses Buches die Tiroler Rasse 
nicht als degeneriert ansehen will, weil sie sich durch ihre hervorragenden Leistungen 
im Kriege bewahrt habe, so ist das gewiB kein stichhaltiges Argument. Die einfache kli­
nische Beobachtung lehrt, daB in der Tiroler Bevolkerung gl'nz auffallend Laufig ein Status 
degenerativus zur Beobachtung kommt, daB eine Reihe von Krankheiten, die eine ent­
sprechende endogene Disposition zur Voraussetzung haben, daselbst gehauft vorkommt 
und einzelne Krankheiten, wie Z. B. der akute Gillenkrheuwatismus, bei den Tirolern anders 
und zwar schwerer zu verlaufen pflegen als anderwarts. Ahnliches wurde auch von Fink­
beiner an einem Teil der Schweizer Bevolkerung beobachtet. Selbstverstandlich sind 
auch gewisse soldatische Tugenden kein Beweis gegen eine degenerative Konstitution. 
(Vgl. Bauer: Wiener med. Wochenschr. 1919. Nr. 46.) 
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punkt an, von dem aus man ein derartiges Werturteil falit. Wir konnen Jens 
Paulsen vollkommen beipflichten, wenn er meint, ein und derselbe Zustand 
- er spricht von Pigmentarmut - konne fUr die Vererbungswissenschaft 
eine Verlustmutation, fUr die Anthropologie eine rassenmaBige Abartung, 
eine Variation, fiir die Medizin eine Entartung, Degeneration, flil' die volkische 
Politik eine Edelrasse sein. Extreme Varianten sind der natiirlichen Selektion 
iiberali in der Natur in besonderem MaBe ausgesetzt (vgl. auch Viola). 

Sehr lehrreich ist in dieser Hinsicht eine von ganz anderen Gesichtspunkten 
unternommene Untersuchung von Lundborg. In Schweden iiberwiegen 
bekanntlich die hellaugigen Individuen bedeutend iiber die dunkelaugigen, 
und zwar unter den Mannern noch mehr als unter den Frauen. Es zeigte sich 
nun, daB die Dunkelaugigen - und das sind eben-in der schwedischen Population 
die "extremen V arianten" - in Schweden im allgemeinen eine geringere Le bens­
tiichtigkeit und groBere Sterblichkeit aufweisen als die Hellen. So zeigen die 
Lungensanatorien, aber auch die Gefangnisse, Besserungsanstalten und Taub­
stummeninstitute einen groBeren Prozentsatz Dunkelaugiger, als dem allgemeinen 
Haufigkeitsverhaltnisse entspricht. Genau das gleiche wurde in Italien und 
Frankreich fiir die dort die Minoritat bildenden hellaugigen Individuen fest­
gestellt. Fiir die Rothaarigen gilt in Schweden dasselbe wie fiir die Dunkel­
augigen. Berliner findet bei seinen Untersuchungen iiber proportionellen 
Brustumfang und Rohrerschen Index der Korperfiilie gleichfalls, daB der 
Normaltypus den anderen iiberlegen ist und die erheblich nach oben oder unten 
abweichenden Individuen in ihrer Gesamtkonstitution schlechter daran sind 1). 

Auch in der allgemeinen Biologie haben wir Beispiele dafiir, daB extreme 
Varianten minderwertig zu sein pflegen, Abartung und Entartung somit nicht 
alizu scharf voneinander zu trennen sein diirften. Bumpus nahm sich die 
Miihe, die nach einem Sturme tot aufgefundenen Sperlinge genau zu untersuchen, 
und fand, daB diese die abweichendsten Varianten in der groBten Frequenz 
aufwiesen. Die extremen Varianten waren also gegeniiber der schadigenden 
Einwirkung des Sturmes am wenigsten widerstandsfahig. Es ist bekannt, wie 
empfindlich und anfallig die Vollblutrennpferde, also eine kiinstlich geziichtete 
extreme Variante zu sein pflegen. Die reinrassigen, sehr nervosen englischen 
Foxterriers, also gleichfalls eine extreme Variante, sind die einzigen Hunde, 
bei denen durch Injektion von SchilddriisenpreBsaft Erscheinungen von Base­
dowscher Krankheit erzeugt werden konnen (Klose, Lamp e und Liese­
gang). Die Zwergrattler, ebenfalls eine extreme Hundevariante, sind die 
einzigen ihres Geschlechtes, welche an Alveolarpyorrhoe leiden 2). Diese wenigen 
Beispiele mogen geniigen, um die Beziehungen zwischen Abartung und Ent­
artung ins rechte Licht zu stelien. 

Morphologische Konstitutionsanomalien. MiBbildungen. Konstitutionsano­
maHen konnen morphologischer, funktioneller oder evolutiver Natur sein. 

1) Siemens meint: "In Konsequenz dieser Auffass]lng wa.re also alles, was in der 
Minoritat bleibt, als krankhaft anzusehen; also gewissermaBen eine il'bersetzung der Leit­
idee des demokratischen Parlamentarismus ins Medizinische!" . (KongreBzentralbl. f. 
inn. Med. Bd, 21, S. 178. 1922.) Ich glaube, die Sache steht anders. Unsere Auffassung ist aus 
vorurteilsloser, vor aHem klinischer Beobachtung der Naturvorgange entstanden. Sie ist 
keine Theorie sondern einfach die Feststellung einer Tatsache. Wenn der demokratische 
Parlamentarismus auf derselben Leitidee fuBt, so ist er offenbar auch naturwissenschaftlich 
fundiert und die biologisch richtigste Form des Staatsbetriebes. DaB gewisse die Minoritat 
bildenden degenerativen Plusvarianten fiir den kulturellen Fortschritt der Menschheit 
unentbehrlich sind, daB biologische Minderwertigkeit und kulturelle Hochwertigkeit sehr 
haufig zusammenfallen und welche SchluBfolgerungen sich daraus ergeben, das habe ich 
in der letzten meiner "Vorlesungen iiber allgemeine KOllstitutions- und Vererbungslehre" 
darzustellen versucht. 

2) Die Kenntnis dieser Tatsache verdanke ich einer miindlichen Mitteilung Prof. 
L. Fleisch manns. 
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Die morphologischen Anomalien der Konstitution sind es, welche im gew6hn­
lichen medizinischen Sprachgebrauch, soweit sie auBerlich sichtbar und erkenn­
bar sind, ganz vorwiegend als degenerative Stigmen oder als Bildungsfehler 
bezeichnet werden. Sie fallen zum Teil unter den Begriff der MiBbildungen. 
Nach E. Schwalbes Definition sind MiBbildungen "eine wahrend der f6talen 
Entwicklung zustande gekommene, also angeborene Veranderung der Morpho­
logie eines oder mehrerer Organe oder Organsysteme oder des ganzen K6rpers, 
welche auBerhalb der Variationsbreite der Spezies gelegen ist". In diesem Wort 
ist bereits enthalten, daB MiBbildung ein weiterer Begriff ist als morphologische 
Konstitutionsanomalie, denn sie umfaBt auBer morphologischen Konstitutions­
anomalien auch intrauterin entstandene, akquirierte EntwicklungsstOrungen, 
m6gen diese durch Anomalien des Amnions, durch f6tale Traumen, Infektionen 
oder sonstwie entstanden sein 1). 

Soweit die MiBbildungen mit Konstitutionsanomalien zusammenfallen, gibt 
es der Definition zufolge keine Grenze zwischen den nur dem Grade der Ab­
weichung nach differenten Monstrositaten schwerster Art und geringfiigigen 
Varietaten. Das hatte schon Virchow klar erkannt und wird vor allem von 
Schwalbe hervorgehoben. Ganz allmahliche "Obergange fiihren von der Norm 
tiber leichte Varietaten zu morphologischen Anomalien der Konstitution, MiB­
bildungen und schwersten, nicht lebensfahigen Monstrositaten. Allerdings hat 
v. Hansemann einer solchen Auffassung gegentiber bemerkt, daB die Silbe 
"MiB" in "MiBbildung" doch etwas Schlechtes, "Obles, Ungtinstiges ausdrticke, 
was eben die MiBbildung von bloBen Varietaten unterscheide. Darauf ware 
aber mit v. Hansemanns eigenen Worten zu erwidern: "Nun ist es mir von 
jeher sehr vermessen vorgekommen, ein Urteil dartiber abzugeben, ob eine 
Eigenschaft einen Selektionswert hat oder nicht." Der Selektionswert ist es 
aber, der durch die Silbe "MiB" betroffen erscheint. "Obrigens hat auch Hult­
kran tz auf die Schwierigkeit der Entscheidung hingewiesen, ob z. B. die Poly­
daktylie oder die Hypertrichosis eine dem Individuum schadliche Anomalie 
darstellt oder nicht. 

Die morphologischen Anomalien der Konstitution entstehen durch Ab­
weichungen von der normalen Entwicklung, sei es im Sinne von Defekten, von 
ExzeBbildungen oder von qualitativen St6rungen. Am haufigsten und wich­
tigsten sind die ersteren, die Bildungsfehler durch Entwicklungshemmung, 
die als HemmungsmiBbildungen zu bezeichnen sind, soweit es sich urn eine 
Hemmung der intrauterinen Entwicklung handelt. Wie wir spater sehen werden, 
fallen solche Bildungsfehler unter den Begriff des F6talismus bzw. Infantilis­
mus. Von Atavismus sprechen wir dann, wenn ein Bildungsfehler einem in der 
phylogenetischen Aszendenz normalen Merkmal entspricht. Dabei ist tibrigens 
v. Hansemann vollkommen beizustimmen, wenn er gegen den so verbreiteten 
MiBbrauch des Wortes Atavismus empfiehlt, nur dasjenige als atavistische 
Bildung gelten zu lassen, "was nach dem biogenetischen Grundgesetz zu irgend-

1) Grote definiert MiBbildungen als solehe morphotisehe und funktionelle angeborene 
Eigensehaften, die von sieh aus lrresponsivitat bedingen, d. h. die von vornherein die bio­
logisehen Notwendigkeiten des Lebens in Frage stellen. Damit sei eine grundsatzliehe 
Trennung zwischen Personalvarianten, bei denen Responsivitat moglieh (!) ist, und MiB­
bildungen, bei denen das nieht der Fall ist, gegeben. "Die statistisehe "Anomalie", die 
beide Dinge gegeneinander versehwimmend in sieh aufnimmt, ist somit kliniseh ein liber­
fllissiger Begriff." leh muB dieser Definition und Auffassung Grotes widerspreehen. 
Es gibt bekanntlieh FaIle von Agenesie des Kleinhirns oder einzelner seiner Teile (vgl. 
S. 158), deren Trager voIlkommen gesund sein konnen und ihren Defekt durer niehts ver­
raten. Ist eine so!che Agenesie nur eine Personalvariante und keine MiBbildung? Und 
ware dieselbe Agenesie, wenn sie zerebellare Ausfallserseheinungen maehte, wie dies ja 
gleiehfalls vorkommt, eine MiBbildung und keine bloBe Personalvariante? 
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einer Zeit der Entwieklungsperiode bei dem betreffenden Individuum tatsach­
lich existiert" oder, wie ich lieber sagen mochte, bei der betreffenden Spezies 
oder R'tsse normalerweise tatsachlich vorkommt. 

Wir werden im speziellen Teil die wichtigsten Bildungsfehler der einzelnen 
Organsysteme kennen lernen, hier wollen wir nur einige im folgenden nieht 
eigens besprochene Anomalien des Auges und Ohres anfiihren, wie nach Mongolen­
art schief geschlitzte Lidspalten und Epicanthus, Distichiasis, Mikrophthalmus 
und kongenitale Linsentriibungen (vgl. Thomsen), Kolobome, Astigmatismus, 
Pupillenmembran, Pigmentflecke in der Iris, markhaltige Optikusfasern in 
der Retina u. a., wie Aplasie der Ohrmuschel (vgl. Apert), zu kleine oder zu 
groBe Ohren, mangelhafte Einstiilpung des Helix, Aplasie oder Anwachsung 
des Ohrlappchens, Darwinsches Hockerchen, abstehende Ohren und ver­
schiedene andere Deformitaten. Ganz allgemein sollen Entwicklungsfehler und 
Bildungshemmungen haufiger links als rechts vorkommen (Delaunay, Fer e). 
DaB sie sieh vererben konnen, soweit sie konstitutioneller Natur sind, ist nach 
obigen Darlegungen selbstverstandlich. "Obrigens konnen auch amniogene MiI3-
bildungen gelegentlich familiar gehauft beobachtet werden, was auf eine fami­
liare konstitutionelle Disposition zu abnormer Enge des Amnion bezogen wird 
(Jansen). Die alten Romer nannten gewisse Familien Nasones, Buccones, 
Labeones, um damit die familiare Eigentiimlichkeit der auBergewohnlichen 
Entwieklung des betreffenden Korperteiles zu bezeiehnen 1). In voller Konse­
quenz rechnet Mobius auch die korperliche HaBlichkeit im allgemeinen zu 
den Degenerationszeichen. Es ist seit langem bekannt und Darwin hat speziell 
darauf hinge wiesen, daB diejenigen Organe eine ganz besondere Variabilitat 
aufweisen, also auch besonders haufig degenerative Bildungsanomalien erkennen 
lassen, welehe fiir die Existenz des Individunms geringe Bedeutung haben oder 
in phylogenetischer Riiekbildung begriffen sind. 

Fuuktionelle Konstitutionsanomalien. Den Konstitutionsanomalien funk­
tioneller Art pflegt man meist viel weniger Aufmerksamkeit zu sehenken als 
den morphologischen, ist ja ihre Kenntnis bzw. richtige Deutung wesentlich 
jiingeren Datums und auch heute eigentlich noch nicht Allgemeingut der Arzte. 
Wir rechnen dazu aIle jene Anomalien der Konstitution, welche einer morpho­
logischen Grundlage bisher entbehren. Hierher gehoren die Idiosynkrasien, 
d. h. die konstitutionell anomalen Reaktionen des Organismus auf die Einwirkung 
gewlsser auBerer Agenzien, ferner die fermentativen Anomalien des Stoffwechsels, 
Garrods "chemische MiBbildungen " , wie die Alkaptonurie, Zystinurie, wahr­
scheinlich auch die Hamophilie u. a. und schlieBlich die konstitutionellen Ano­
malien der Arbeitsweise und Leistungsfahigkeit der einzelnen Organe. 

So individuell verschieden der Habitus, d. i. die auBerlich siehtbare Quote 
der Korperverfassung, und das Temperament, d. i. der psychische Anteil der­
selben, gewissermaBen der seelische Habitus, ist, so variabel erscheint uns naeh 
den neuen Ergebnissen der Serologie auch die feinere biochemische Struktur der 
Organismen. Wir wissen heute von allerfeinsten individuellen Unterschieden 
dieser Struktur und wissen, daB auch diese wie alle anderen konstitutionellen 
Merkmale vererbbar sind (vgl. L. Hirschfeld). Nieht nur daB wir jenseits 
morphologischen Erkenntnisbereiches liegende besondere Arteigensehaften der 
menschlichen Blutkorperehen serologischer und physikalisch-chemischer Natur 
kennen, wir diirfen sogar die konstitutionelle feinste biochemische Beschaffen­
heit eines Blutkorperchens fiir ebenso individuell variabel halten, wie etwa die 
Farbe des Auges, den Bau des Skelettes und andere morphologische Merkmale, 
"nur daB die serologische Unterscheidung dieser individuellen Blutstrukturen 

1) Zit. nach Londe. 
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so schwierig ist, daB sie vorderhand keine praktische Bedeutung beanspruchen 
darf" (Hirschfeld). 

Dagegen hat in jiingster Zeit, seit Bluttransfusionen in ausgedehnterem 
\laBe ausgefiihrt werden, ein biochemisch-serologisches Konstitutionsmerkmal 
praktische Bedeutung erlangt, dessen Kenntnis wir K. Landsteiner ver­
danken. Dieser Forscher zeigte schon im Jahre 1901, daB das Blutserum ge­
wisser gesunder Menschen die Blutkorperchen gewisser anderer Menschen 
agglutiniert. Auf Grund dieses Verhaltens bei der Isoagglutination lassen sich 
nun vier Gruppen von Menschen unterscheiden, wie dies die folgende Tabelle 
zeigt, in der + den Eintritt der Agglutination, - ihr Ausbleiben bei Zusammen­
bringen der betreffenden Erythrozyten und Sera bedeutet. 

Blutkorperchen Serum 

Gruppe I 2 3 4 

I + + + 
2 + + 
3 + + 
4 

Man nimmt nun an, daB in bezug auf die Agglutinabilitat der Blutkorperchen 
die Individuen der Gruppe 2 die Eigenschaft A, jene der Gruppe 3 die Eigen­
schaft B besitzen. Gruppe 1 hat demnach beide Eigenschaften A B, Gruppe 4 
keine von ihnen und wird daher auch mit 0 bezeichnet (v. Dungern und Hirsch­
feld). Es hat sich nun feststellen lassen, daB diese Gruppeneigenschaften A 
und B konstitutionelle sind und sich nach den Mendelschen Gesetzen vererben 
(vgl. Weszeczky, Verz ar). Ludwig und Hanna Hirschfeld konnten 
schlieBlich durch umfangreiche Untersuchungen an 14 verschiedenen Menschen­
rassen in der Ententearmee in Saloniki den Nachweis erbringen, daB die Eigen­
schaft A bei den europaischen Rassen weit haufiger ist als die Eigenschaft B, 
wahrend diese bei den Indern stark dominiert. Russen, Juden, Tiirken und 
Araber stellen Obergangstypen dar. Wahrscheinlich ist die Eigenschaft B in 
Asien, die Eigenschaft A in Nord- undZentraleuropa entstanden. Die vielfachen 
Vermischungen und Wanderungen der VOlker erklaren die verschiedene Haufig-

keit der beiden Faktoren A und B und der "biochemische Rassenindex" ~, 
d. h. das Verhaltnis der Haufigkeit aller Personen mit dem Merkmal A zu der 
Haufigkeit aller Personen mit dem Merkmal B ist ein untriigliches und unver­
wiistliches Rassezeichen. Eine Korrelation dieser biochemisch-serologischen 
Eigenschaften mit irgendwelchen anderen Konstitutions- und speziell Habitus­
merkmalen, vor allem auch mit bestimmten Krankheitsdispositionen hat sich 
bisher nicht feststellen lassen (vgl. Verz ar). 

Wir kennen also die minimalen innerhalb der normalen Variationsbreite 
sich bewegenden Schwankungen der individuellen biochemischen Konstitution 
des Organismus und wir kennen grobe "chemische MiBbildungen". Eine lange 
Reihe von Obergangsformen diirfen wir voraussetzen, wiewohl sie sich unserer 
Kenntnis groBtenteils noch entziehen. Mit derlei individuellen Differenzen mag 
es auch zusammenhangen, daB auBere Parasiten sogar unter den Individuen 
einer Art ihre Auswahl zu treffen pflegen, eine Erfahrung, die ebenso alltaglich 
wie biologisch interessant ist. v. Hansemann hat auf sie gelegentlich hin­
gewiesen. 
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Als konstitutionelle Anomalien der Arbeitsweise von Organen werden wir 
in den folgenden Abschnitten gewisse Formen von Eiwei.B'tusscheidung durch 
die Nieren, von mangelhafter HCI-Sekretion durch die Magenschleimhaut, von 
ungenugender Hamoglobinproduktion u. v. a. kennen lernen. Auch die Farben­
blindheit und gewisse Faile von Nachtblindheit gehoren hierher, ebenso ver­
schiedene Anomalien des Seelenlebens, der intellektuelle und moralische Schwach­
sinn, die Homosexualitat, die mannigfachen Abartungen des Charakters und 
des Temperaments 1). 

Konstitutionelle Anomalien der Leistungsfahigkeit von Organen konnen 
nach zwei Richtungen hin vorhanden sein. Es ist selbstverstandlich, da.B fUr 
die Pathologie ganz vorwiegend die konstitutionell herabgesetzte Leistungs­
fahigkeit eine Rolle spielt. Potain hat fUr diesen Begriff das Wort Meiopragie 
angewendet. Es ist ein Verdienst von F. Kraus, auf der Basis des von 
O. Rosen bach inaugurierten Prinzips der Funktionsprlifung ein Ma.B fUr die 
konstitutionelle Leistungsfahigkeit des Organismus gesucht zu haben. Er 
glaubte die Ermudung als dieses Ma.B ansehen zu konnen, indessen wurde ihm 
von Martius mit Recht entgegengehalten, da.B ein solches Bemuhen, ein ein­
heitliches Ma.B der Gesamtkonstitution zu finden, von vornherein aussichtslos 
erscheinen mu.B. Ein solches Ma.B kann, wie Martius betont, nur fUr jedes 
einzelne Organ oder Organsystem durch eine entsprechende Funktionsprufung 
imlSinne Rosenbachs, natUrlich im gesunden Zustande, gefunden werden. 
Ein Organ, dessen Leistungsfahigkeit konstitutionell gegenuber der Norm herab­
gemindert ist, ermudet rascher, es versagt bei gesteigerten Anforderungen fruher, 
es wird leichter insuffizient. Daraus ergibt sich ohne weiteres schon die Be­
ziehung zur Pathologie und speziell zur Pathogenese gewisser Erkrankungen 
sowie die Berechtigung, derartige Organe als minderwertig zu bezeichnen. 

Evolutive Konstitutionsanomalien. Die Konstitutionsanomalien evolutiver 
Art beziehen sich einerseits auf das Erreichen des fUr die Spezies bzw. die Rasse 
charakteristischen Entwicklungshohepunktes innerhalb einer bestimmten Zeit 
und andererseits auf die Abnutzung und den senilen Verfall des Organismus 
wahrend einer gewissen Frist. 1m zweiten Fall ist es besser von in volu ti ven 
Konstitutionsanomalien zu sprechen. Beide fallen unter den Begriff der K un­
dratschen VegetationsstOrungen. Wir wollen zunachst den progressiven Ab­
schnitt der Entwicklung ins Auge fassen. 

Infantilismus. Eine Anomalie der Art, da.B der Entwicklungshohepunkt 
entweder vom Gesamtorganismus oder von einzelnen seiner Teile nicht oder 
auffallend verspatet erreicht wird, ist ganz allgemein als Infantilismus zu 
bezeichnen. Infantilismus bedeutet somit die anomale Persistenz eines be­
stimmten, de norma in kurzerer Zeit vorubergehenden Entwicklungsstadiums 
des Organismus, und zwar entweder des Gesamtorganismus oder nur einzelner 
seiner Organe oder Organsysteme. 1m ersteren FaIle spricht man nach Tandler 
von Infantilismus universalis, im letzteren von Infantilismus par­
tialis. Je nach dem persistierenden Entwicklungsstadium wird der Zustand 
auch als Fotalismus, Embryonismus, Puerilismus und Juvenilismus 
unterschieden (vgl. Hegar, Kehrer). Selbstverstandlich kann die Entwick­
lungshemmung nur beim Puerilismus und Juvenilismus den Gesamtorganismus 
betreffen. Tandler nannte den somatischen Infantilismus einen morphologi­
schen Anachronismus, ich mochte den Anachronismus nicht auf anatomische 
Merkmale beschranken, er kann sich auch auf rein funktionelle Eigenschaften 
beziehen. In diesem Sinne konnte eine konstitutionell herabgesetzte Leistungs-

1) Es ist wohl ein Versehen, wenn Biedl psychische Merkmale zur "morphotischen 
Verfassung" zahlt. 
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fahigkeit eines Organs, eine Meiopragie, einem funktionellen Infantilismus ent­
sprechen. Der psychische Infantilismus ist ein durchaus funktioneller Ana­
chronismus. Der morphologische Infantilismus ist nach Tandler weiter zu 
difierenzieren als formaler und topischer Infantilismus, je nachdem ob 
es sich um die Persistenz kindlicher Form- oder Lageverhaltnisse der Organe 
handelt. Die partiellen morphologischen Infantilismen stellen Hemmungs­
bildungen, die Fotalismen HemmungsmiBbildungen dar. 

Wie gesagt, gilt fUr uns als Kriterium des Infantilismus der qualitative 
Entwicklungsgang mit dem Nichterreichen des rassencharakteristischen Ent­
wicklungsgipfels in der normalen Zeit, nicht aber das quantitative Wachstum 
an sich, wiewohl natiirlich mit jeder qualitativen auch eine solche quantitative 
StOrung verbunden ist. Die konstitutionellen Anomalien des quantitativen 
Wachstums, der Riesen- und Zwergwuchs sollen der einheitlichen Darstellung 
halber bei Besprechung des Skelettes ihren Platz finden. 

Infantilismus universalis. Das Bild des universellen Infantilismu8 ist ge· 
kennzeichnet durch die anomale Persistenz einer normalen kindlichen oder 
juvenilen Entwicklungsphase, im speziellen also hauptsachlich durch ein Zuriick­
bleiben im Wachstum mit Verzogerung der Ossifikation und Offenbleiben der 
Epiphysenfugen, eine Hypoplasie des Genitales mit Ausbleiben der sekundaren 
Geschlechtscharaktere und der sexuellen Betatigungslust und -fahigkeit, durch 
ein Zuriickbleiben der psychischen Entwicklung unter Beibehaltung kindlicher 
Charaktere des Seelenlebens und durch eine mangelhafte Involution des lym. 
phatischen Apparates. Die kindlichen Korperdimensionen bleiben gewahrt, 
der Abstand yom Scheitel zum Schambein (Oberlange) ist infolge der relativ 
kurzen Extremitaten annahernd gleich oder groBer als der Abstand yom Scham­
bein zur Sohle (Unterlange), die Spannweite der ausgestreckten Arme gleich 
oder kleiner als die Korperhohe. 

Sonderbarerweise gibt es kaum einen zweiten Begriff in der Medizin, iiber 
den eine solche Verwirrung und Uneinigkeit herrscht wie iiber den des univer­
sellen Infantilismus. Es hat sich in der Literatur die Einteilung in zwei Gruppen 
eingebiirgert, in die dystrophische Form (Lorain) und in die thyreogene Form 
oder den Myxinfantilismus (Brissaud), ohne daB dabei jemals auf das ver­
schiedene Einteilungsprinzip Bedacht genommen worden ware. Fiir die Ab­
grenzung der dystrophischen Form sollen atiologische Momente wie verschiedene 
chronisch wirksame kongenitale oder extrauterin erworbene Schadigungen maB­
gebend sein, wahrend der Myxinfantilismus einen pathogenetisch einheitlichen, 
atiologisch aber ganz unklaren Typus darstellen wiirde. Also schon auf Grund 
der Inkommensurabilitat der beiden Gruppen miiBte diese Einteilung des In. 
fantilismus aufgegeben werden. Auch in jungster Zeit noch wird trotz meiner 
Warnung das atiologische und pathogenetische Einteilungsprinzip durcheinander. 
geworfen (vgl. Brandis, Borchardt). 

Zur normalen Entwicklung des Organismus ist das Zusammenwirken der 
den Geweben selbst innewohnenden autochthonen Entwicklungsenergie mit 
samtlichen das Wachstum auf humoralem Wege protektiv regulierenden bzw. 
fordernd und hemmend wirksamen Blutdrusen sowie dem die Gewebe und die 
Blutdriisen steuernden Nervensystem unerlaBlich. Da die einzelnen Blutdrusen 
die Entwicklung des Organismus nicht in allen seinen Teilen gleichmaBig fOrdern 
oder hemmen, da es sich also nicht bloB um eine allgemeine quantitative Wirkung 
der Hormone auf das Korperwachstum handelt, da ferner durch den Wegfall 
oder die Abanderung der Funktion einer Blutdruse infolge naturlicher Kompen­
sationsbestrebungen Funktionsanderungen der iibrigen Blutdrusen hervor­
gerufen werden, ist schon aus diesen Grunden die Zuruckfuhrung des universellen 
Infantilismus auf Anomalien einer bestimmten Blutdruse abzulehnen. Eine 
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einzelne Blutdriise kann neben gewissen anderen Erscheinungen auch partielle 
Entwicklungshemmungen des Organismus bedingen, nicht aber das charak­
teristische Bild der gleichmaBigen Hypoevolution des universellen Infantilis­
mus verursachen. 

Irrtiimer in dieser Hinsicht fiihren dazu, den universellen Infantilismus 
auf eine Insuffizienz der innersekretorischen Keimdriisenanteile zu beziehen 
und mit dem ganzlich differenten Zustand des Eunuchoidismus zusammenzu­
werfen (Peritz, Souques, Bertolotti), den mit Genitalhypoplasie einher­
gehenden Riesenwuchs als zum Infantilismus gehorig anzusehen (Peritz, 
Aschner, Novak, Souques, Stoerk u. a.) und der Hypophyse ebenso wie 
dem Thymus, der Zirbeldriise, den Nebennieren und dem Pankreas eine ent­
scheidende Bedeutung fUr die Pathogenese des generellen Infantilismus zuzu­
sprechen (vgl. An ton, Pende), von der eine Zeitlang allgemein herrschenden 
Lehre Brissauds yom Myxinfantilismus gar nicht zu reden. Jedes einzelne 
dieser Hormonorgane kann allerdings zu partiellen Entwicklungsanomalien, zu 
Wachstumshemmungen vor allem des Genitalapparates und des Skelettsystems 
fUhren, es kann also im Rahmen anderweitiger Erscheinungen einen Partial­
infantilismus bedingen, die den glandularen Entwicklungs- und Wachstums­
hemmungen eigenen Anomalien der Haut, des Fettpolsters, des Stoffwechsels, 
der Korpertemperatur, des psychischen Verhaltens usw. sind aber dem univer­
sellen Infantilismus fremd und dessen typisches Bild wird sich auch mit der 
Annahme pluriglandularer StOrungen (de Sanctis, Anton, Peritz, E. Levi, 
Biedl, Pende u. a.) nicht erklaren la·ssen. Diese Auffassung hat auch Hart 
akzeptiert, wiewohl gerade die unter seiner Leitung ausgefiihrten Versuche 
von Adler (vgl. auch Gudernatsch, Romeis, Stettner, Abderhalden 
u. v. a.) den EinfluB des innersekretorischen Apparates auf den Eintritt und 
den. Verlauf der Metamorphose bei niederen Tieren bewiesen und gezeigt haben, 
daB dem Infantilismus entsprechende sog. neotenische Zustande im Tierreich 
unter dem Einflusse endokriner Driisen entstehen oder andererseits auch schwin­
den konnen. Die Neotenie, d. h. das Erreichen der Geschlechtsreife bei Per­
sistenz mehr oder minder zahlreicher Teile des Organismus auf embryonaler 
Entwicklungsstufe ist ja schon dieser Begriffsbestimmung nach nicht mit dem 
universellen Infantilismus des Menschen zu identifizieren, sondern entspricht 
einer Summe partieller Infantilismen. U'brigens sind es nicht nur spezifische 
Inkrete sondern auch unspezifische chemische Verbindungen, welche die Meta­
morphose niederer Tiere zu beeinflussen vermogen (vgl. A be lin). Eine Stiitze 
fiir die endokdne Pathogenese des universellen Infantilismus des Menschen 
konnen wir somit Biedl gegeniiber in diesen experimentellen Untersuchungen 
iiber Neotenie nicht erblicken. 

Wir schlieBen uns der Anschauung von Mathes,Falta und Quadri an, 
nach der der universelle Infantilismus eine Entwicklungshemmung allgemeiner 
Natur, des Gesamtorganismus darstellt, wobei die Hypoevolution des Blut­
driisensystems derjenigen des Knochensystems, der Geschlechtsorgane, des 
Zirkulations- und hamatopoetischen Apparates sowie anderer Organsysteme 
koordiniert ist. Auch C. Stern berg teilt diese Anschauung, wenn er auch 
statt wie iiblich von Infantilismus von allgemeiner Hypoplasie spricht, eine 
Ausdrucksweise, die leicht zu Verwechslungen fiihren kann und Stern berg 
selbst schon zu einer solchen verleitet hat (vgl. S. 304, Anmerkung 3). Natiirlich 
darf nicht vergessen werden - das miissen wir unseren spateren AusfUhrungen 
vorwegnehmen - daB der Infantilismus als hochwertige Form eines Status 
degenerativus ein Morbiditatsterrain par excellence darstellt und vor allem 
auch zu sekundaren Blutdriisenaffektionen disponiert. Wenn man also dann 
Infantilismus mit Morbus Addisonii gepaart findet, darf man daraus ebenso-

B a u er, Konstitntionelle Disposition. 3. AufJ. 3 
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wenig auf die suprarenale Genese des Infantilismus (Morlat) schlieBeu, wie 
aus der Kombination mit Morbus Basedowii auf eine thyreogene. 

Mathes definiert den Infantilismus als "germinativ determinierte Wachs­
tumshemmung", v. Stauffen berg als kongenitale allgemeine Entwicklungs­
stOrung - Definitionen, deren erstere natiirlich nur fUr die wirklich konstitu­
tionelle Form des Infantilismus Geltung haben kann. Es gibt aber auch. eine 
konditionell erworbene Form von Hypoevolution, bedingt durch primare Er­
krankungen des Gehirns in friiher Jugend, durch friihzeitig erworbene Tuber­
kulose, durch kongenitale Syphilis, durch Malaria, Pellagra, Lepra, durch friih­
zeitige chronische Intoxikationen (Alkohol, Blei, Quecksilber u. a.), durch Ver­
kiimmerung in schlechten hygienischen Verhaltnissen und durch mangelhafte 
Ernahrung. Daher auch das Haufigerwerden von universellem Infantilismus 
nach dem Kriege. Nach S. Hirsch gehort iibrigens auch zur Entwicklung 
dieses konditionellen (dystrophischen) Infantilismus eine bestimmte konsti­
tutionelle Korperbeschaffenheit. DaB bei der echten konstitutionellen Form 
des Infantilismus das Dberstehen einer akuten Infektionskrankheit haufig den 
Zeitpunkt des Entwicklungsstillstandes oder besser der hochgradigen Ent­
wicklungsverzogerung zu markieren pflegt, kann nicht wundernehmen, erschwert 
aber die Unterscheidung zwischen konstitutionellem und konditionellem In­
fantilismus universalis auBerordentlich. 

Zahlreiche mehr oder minder charakteristische Kombinationen von univer­
sellem Infantilismus mit friihinfantilen Organerkrankungen wurden als eigene 
Typen hervorgehoben und beschrieben und die Organerkrankung als Ursache 
der Entwicklungshemmung angesehen. Indessen scheint mir dieser Zusammen­
hang nicht immer erwiesen. Vielfach handelt es sich zum mindesten urn einen 
Circulus vitiosus, indem der konstitutionelle Infantilismus eventuell auch 
schon vor seiner Manifestationszeit ein giinstiges Terrain fUr die Entstehung 
der betreffenden Organerkrankung abgibt, diese aber wiederum wie jede all­
gemeine Schadigung und Schwachung des Organismus die Entwicklungshem­
mung weiter begiinstigt. Zu solchen typischen Kombinationen gehoren die 
Falle, welche als Pulmonal- und Mitralinfantilismus oder als Nanisme mitrale 
bei Pulmonalstenose bzw. Mitralfehlern beschrieben wurden, die FaIle von 
Herters intestinalem Infantilismus mit einer chronischen Darminfektion und 
ResorptionsstOrung, die Falle von "coeliac infantilism" (Miller, Webster 
und Perkins), der "infantilisme hydatique" (D e v e), die Falle von pankrea­
tischem (Bramwell), renalem (Miller und Parsons) und hepatischem In­
fantilismus. Speziell fUr die letztere Form, die Kombination von Infantilismus 
mit in friiher Jugend entstandener Leberzirrhose (Lereboullet, Falta, 
Quadri) diirfte die eben erwahnte Wechselwirkung Geltung haben. Passini 
berichtete kiirzlich iiber zystische Degeneration des Pankreas mit Schwund 
der Langerhansschen Zellen als Ursache des Nichtgedeihens bei zwei Ge­
sch:wistern. Barber beschreibt als "renal dwarfism" u. a. Bruder und 
8chwester mit chronisch-interstitieller Nephritis und allgemeiner Entwicklungs·· 
hemmung. Bei der mehrfach beobachteten Kombination des Infantilismus 
mit Myopathien, Friedreichscher Krankheit, Epilepsie, Geistesstorungen, 
Retinitis pigmentosa, hamorrhagischer Diathese u. a. ist, wie wir im folgenden 
auseinandersetzen werden, offenbar der konstitutionelle Infantilismus der 
betreffenden Erkrankung koordiniert oder aber die disponierende Grundlage 
fUr ihre Entwicklung: 

Der Infantilismus ist also nach obigen Darlegungen ein entwicklungsge­
schichtlicher und als solcher groBenteils morphologischer Begriff. Jeder Ver­
such einer anderen Fassung desselten, yom rein klinischen, atiologischen oder 
pathogenetischen Standpunkt aus muB scheitern. Wenn v. Stauffen berg 
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die Infantilen als diejenigen bezeichnet, "die bei infantilem Habitus und Zeichen 
glandularer StOrung nicht klar zu jenen Gruppen (monoglandularer Erkran­
kungen) gehoren, mogen sie sich auch mit dem einen oder anderen Symptom 
einer dieser annahern", so ist das nichts weniger als eine prazise Definition, es 
ist nur ein Zugestandnis unserer zur Zeit noch recht mangelhaften Analyse 
glandularer VegetationsstOrungen. 

Eines ist allerdings hervorzuheben. Der Infantilismus universalis und zwar 
speziell der konstitutionelle, d. h. also derjenige, fUr densich keinerlei intra­
oder extrauterin wirksame Schadigung als atiologischer Faktor nachweisen 
laBt, ist ein durchaus seltenes Vorkommnis und jedenfalls viel weniger haufig 
zu sehen als die partiellen Infantilismen glandularen oder autochthonen Ur­
sprungs. Darauf hat auch R. Koch hingewiesen. Hart stellte jiingst das 
Vorkommen eines Infantilismus universalis in strengster Bedeutung des Wortes 
iiberhaupt in Abrede. 

Infantilismus partialis. Die Pa,rtialinfantilismen konnen einzelne Organe 
mehr oder minder isoliert betreffen und stellen dann, soweit sie morphologischer 
Natur sind, Bildungsfehler dar. Dahin gehoren, urn einige Beispiele aus dem 
speziellen Teil vorwegzunehmen, die trichterformige Appendix, das links ge­
legene Coecum, die Beckenniere, der Kryptorchismus, die geschlangelten Tuben 
usw. Die Partialinfantilismen konnen aber auch ganze Organsysteme betreffen. 
An ton rechnet dazu den isolierten Infantilismus der Sexualorgane, des kardio­
vaskularen Systems, der Stimme und der stimmbildenden Organe, des Haar­
wuchses und der Psyche. Differentialdiagnostisch besonders wichtig ist der 
partielle Infantilismus oder Fotalismus des Sexualapparates, der sog. Eunuchoi­
dismus nach Tandler und Grosz. Hier vollzieht sich die Entwicklung des 
Organismus ohne den de norma wirksamen EinfluB der innersekretorischen 
Keimdriisenelemente, von einer allgemeinen Entwicklungshemmung wie beim 
universellen Infantilismus kann nicht die Rede sein. Die Eunuchoiden sind im 
Wachstum zum mindesten nicht zuriickgeblieben, ihre Korperproportionen 
sind von denen eines Kindes durchaus verschieden, die Verteilung ihres Fett­
polsters zeigt gewisse charakteristische Eigentiimlichkeiten, ihr Seelenleben 
entspricht keineswegs dem eines Kindes. Es bestehen somit, wie ich Hart 
gegeniiber betonen mochte, grundsatzliche Unterschiede zwischen Eunuchoidis­
mus und Infantilismus universalis. 

Partielle Infantilismen von Organen und Organsystemen kommen nicht 
selten als voriibergehender Zustand, als Ausdruck einer Wachstumsinkongruenz 
zur Beobachtung, wenn namlich ein Organ oder Organsystem im allgemeinen 
Entwicklungsgange hinter den iibrigen auffallend zuriickbleibt. Hart will 
allerdings diese Form von VegetationsstOrung nicht als Infantilismus bezeichnet 
wissen. Bekanntlich erfolgt das intra- und extrauterine Wachstum und die 
Entwicklung der Organe nicht kontinuierlich und gleichmaBig, sondern. ge­
wissermaBen schubweise, indem es, wie V. Hansemann sich ausdriickt, "mit 
einer gewissen RegelmaBigkeit von einem Organ auf das andere ii berspringt". 
Auf Anomalien dieser Wachstumskorrelation der Organe sind Z. B. gewisse 
StOrungen des kardiovaskularen Systems zur Zeit der Pubertat bzw. des Jiing­
lings alters oder die voriibergehende als Pubertatseunuchoidismus bezeichnete 
Vegetationsanomalie zu beziehen, welche durch ein temporares relatives Zuriick­
bleiben der Keimdriisen im Wachstum bedingt ist. Bemerkenswerterweise 
zeigt das Weib in vieler Hinsicht mehr Kindahnlichkeit als der Mann, 80 daB 
Mathes geradezu von einem "physiologischen Infantilismus" und einer "physio­
logischen Disposition zum pathologischen Infantilismus" des Weibes spricht 
(vgl. auch An ton). In der Tat behalten auch im Tierreich besonders gern die 
Weibchen jugendliche Merkmale bei (vgl. Hart). Erinnern wir nns hier nochmals 
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der Tatsache, daB "selbst Merkmale, die durch eine Verschiebung in der Ent­
wicklung zustande kommen", also Partialinfantilismen, mendeln konnen 
(Correns). 

Pubertas praecox. Eine erheblich geringere Rolle als der Infantilismus 
spielt in der Pathologie dessen Gegenstiick, das verfriihte Erreichen des Kul­
minationspunktes der Entwicklung. Hier diirften auBerhalb der normalen 
Variationsbreite der Rasse liegende Abweichungen kaum jemals so gleichmaBig 
und allgemein den Gesamtorganismus betreffen, wie bei der Anomalie entgegen­
gesetzter Richtung, dem universellen Infantilismus. Die FaIle von sog. Pubertas 
praecox zeigen haufig eine besonders auffallende Inkongruenz zwischen soma­
tischer und psyehischer Entwicklung (vgl. KuBmaul, Neurath, Miinzer) 
und hangen offenkundig mit glandularen Anomalien zusammen, die im folgenden 
noch zu bespreehen sein werden, oder aber sie beruhen auf autochthon bedingtem 
partiellem Vorauseilen gewisser Organe in der Entwicklung. In die letztere 
Kategorie mochte ieh einzelne FaIle von psychiseher Friihreife ohne die be­
gleitende somatisehe Reife zahlen oder FaIle von ganz ungewohnlich vorzeitigem 
Einsetzen der Menses, wie ich dies selbst in einer Familie beobachtet habe 1). 
Eine 25jahrige Frau hatte ihre Menses mit 7 Jahren bekommen, bei ihrer 
7 jahrigen Tochter hatte die Menstruation schon mit 2 Jahren eingesetzt, ohne 
daB sonstige Zeichen von Friihreife vorhanden gewesen waren. 

Involutive Konstitutionsanomalien. Das Senium. Wahrend die StOrungen 
und Anomalien der progressiven Lebensperiode seit jeher allgemeines Interesse 
hervorgerufen haben und Gegenstand eifrigen Studiums gewesen sind, haben 
die Anomalien der regressiven Periode, die Anomalien des senilen Verfalls kaum 
viel Beachtung gefunden. Die Alterserscheinungen beginnen, wie v. Hanse­
mann bemerkt, mit dem Aufhoren des Wachstums, sie beruhen auf einer lang­
samen Abniitzung der Gewebe, auf einem allmahliehen Versagen der Regene­
rationskraft, einem naeh und naeh sich entwickelnden Vorsprung der dissimila­
torischen vor den assimilatorischen Vorgangen des Protoplasmas und sie be­
stehen in einer auBerst protrahierten Atrophie der spezifisch differenzierten 
Parenchymzellen mit konsekutivem Kleinerwerden samtlicher Organe. Zahl­
reiche Autoren, vor allem Demange, Metschnikoff, H. Gilford u. a. halten 
eine gleichzeitig erfolgende Proliferation des interstitiellen Bindegewebes fiir 
ein weiteres Merkmal der senilen Involution, doch werden diese Angaben von 
v. Hansemann fiir irrig erklart. Mehr Beachtung verdienen dagegen die 
kolloidchemischen Umwandlungen des alternden extrazellularen Bindegewebs­
kolloids selbst: aus der weichen, wasserreichen, hochdispersen, jugendlichen 
Gallerte wird allmahlich das harte, wasserarme, grobdisperse Gel des Greises 
(Schade); diese Umwandlung, dieses "Altern" vollzieht sich ja'in allen Kolloiden 
in analoger Weise. 

Klinisch manifestiert sich die senile Involution vor allem am Hautorgan. 
Die zunehmende Atrophie, die Abnahme des Turgors bedingt Falten- und 
Runzelbildung, Trockenheit und stellenweise seidenpapierahnliche Beschaffen­
heit der Haut mit durchschimmernden GefaBen sowie Grau- und Sparlicher­
werden der Haare. Die Muskulatur nimmt an Volumen erheblich ab, wird 
schlaff und weniger kraftig. Am Knochensystem kommt es zu Rarefikation 
des Gewebes mit konsekutiver Briichigkeit, wie dies in der Disposition zum 
Oberschenkelhalsbruch zum Ausdruck kommt. Auf der Atrophie der Alveolar­
fortsatze beruht das Ausfallen der an und fiir sich gesunden Zahne. 1m Zentral­
nervensystem kommt es wie in anderen Organen zu einer Atrophie des Paren-

1) VgL J. Bauer: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 107. S. 65. 1912, Fall 36 und S.92, 
3. Absat7. 
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chyms mit Pigmentablagerung in den Ganglienzellen, Verdichtung des Glia­
netzes insbesondere der gliosen Randzonen sowie Ablagerung sog. Corpora 
amylacea. Die Involution der Geschlechtsorgane ist speziell beim weiblichen 
Geschlecht durch die briisk einsetzenden funktionellen Ausfallserscheinungen 
des Klimakteriums gekennzeichnet. Am Gefa.Bsystem und in der Lunge kommt 
es ebenso wie in der Haut zum Versagen und zur Degeneration derelastischen 
Fasern mit den Folgeerscheinungen, der Atherosklerose einerseits, dem Alters­
emphysem andererseits. Durch Elastizitatsverlust der Linse entsteht die Pres­
byopie, durch senile Involution der betreffenden Parenchymteile der Arcus 
corneae senilis, der Altersstar und verschiedene andere Gewebsveranderungen, 
auf die wir im folgenden noch zuriickkommen werden. Beziiglich der durch 
die senilen Organveranderungen bedingten Abanderungen der Funktion, also 
beziiglich der Physiologie des Seniums sei auf die Darstellungen von F. Fried­
mann sowie von H. Schlesinger verwiesen. 

Ebenso wie das Wachstum und die progressive Entwicklung, so erfolgt auch 
die senile Involution der Organe nicht vollig gleichma.Big und gleichzeitig, aber 
doch nach einer fUr die Art und die Rasse bestimmten Gesetzma.Bigkeit (vgl. 
RossIe). Individuelle Abweichungen von dieser Gesetzma.Bigkeit konnen 
konstitutioneller oder konditionell erworbener Natur sein. Fiir den Ablauf der 
regressiven Lebensphase ist ja einerseits, wie Ch vos tek sagt, "die Beschaffen­
heit der Gewebe selbst, ihre Regenerationsfahigkeit, die Intensitat der sich 
an ihnen abspielenden Lebensvorgange und ihre Fahigkeit, entsprechend ihrer 
Inanspruchnahme die dissimilatorischen Prozesse durch assimilatorische Pro­
zesse auszugleichen" ma.Bgebend, andererseits ist aber auch die Beschaffenheit 
und die individuelle Konstellation des Blutdriisensystems mitsamt dem regu­
lierenden Nervenapparat hierfiir von Belang. Wie die Entwicklung und das 
Wachstum des Organismus durch den neuroglandularen Apparat· beeinflu.Bt 
und reguliert wird, so untersteht auch der Ahniitzungsproze.B, die senile Invo­
lution dem Einflu.B dieses Apparates. Dnd wiederum ist es keine allgemeine 
und gleichma.Bige quantitative Forderung oder Hemmung dieses Prozesses, 
sondern eine mehr qualitative, gewisse Gewebe bzw. Organe bevorzugende 
Beeinflussung der Altersinvolution. 

Schon lange war den Autoren die Analogie zwischen den Veranderungen 
des Organismus nach Ausfall der Schilddriisenfunktion und jenen des Seniums 
aufgefallen (Horsley). v. Eisels berg spricht bei thyreoidektomierten Tieren 
geradezu von friihzeitigem senilem Marasmus, Dieterle meint, da.B die athyreo­
tische Kachexie auf einer dem senilen Marasmus ahnlichen allgemeinen Er­
nahrungsstorung beruhe. Lorand konstruierte daraus einen Kausalzusammen­
hang derart, da.B die Degeneration des Blutdriisensystems und vor allem der 
Schilddriise als hauptsachliche Drsache des Alterns zu gelten hatte, eine An­
nahme, die in dieser Form wohl allgemein zuriickgewiesen wird. Das Blutdriisen­
system partizipiert nur wie jedes andere Organ an der allgemeinen Involution, 
dadurch aber hestimmt es zugleich den Gang, die Intensitat und die Verteilung 
des Involutionsprozesses in den einzelnen Geweben und Organen. In der Tat 
ist ja die Ahnlichkeit der Veranderungen im Habitus, an der Haut, den Haaren, 
den Zahnen, den Muskeln, den Gefa.Ben, in der psychischen Leistungsfahigkeit, 
in Stoffwechsel und Warmeregulation bei Hypothyreose und im Senium so 
auffallend, da.B auch Ch vos tek Beziehungen zwischen Schilddriise, iibrigens 
auch Keimdriisen und den anderen endokrinen Organen mit dem Altersproze.B 
anerkennt. Levi und Rothschild rechnen das Senium praecox zu den Zeichen 
einer konstitutionellen Hypothyreose. 

Andererseits ist aber auch die Dbereinstimmung der Lokalisation des Fett­
ansatzes im Senium und bei Eunuchoiden auffallend. Diese Analogie bezieht 
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sich ferner auf den Haarausfall in axilla und ad pueem sowie vor aHem auf die 
runzlige und tiefgefurchte Beschaffenheit der Haut, speziell der Gesichtshaut, 
das sog. Geroderma, auf welches wir im folgenden noch zu sprechen kommen 
werden. Nach Korsakow, der l::esonders die Eunuchen in Peking untersuchte, 
altern diese sehr friihzeitig und machen schon mit 40 Jahren den Eindruck 
60jahriger Greise. Trotz dieser vorzeitigen Seneszenz ki:innen al::er Kastraten 
ein hohes Alter erreichen (vgl. W. Koch). Unter den Folgeerscheinungen der 
Spatkastration im Mannesalter wird von Tandler und Grosz auch friihzeitiges 
Ergrauen der Haare angefiihrt. v. Hansemann und Chvostek schreiben 
auf Grund aUgemein biologischer Dl::erlegungen den erst en AnstoB zum Alters­
prozeB den Keimdriisen zu; der erst ere nimmt an, "daB der physiologische 
Tod eine Folge der physiologischen definitiven Elimination des selbstandigen 
Keimplasmas sei". Allgemeiner konzipiert diese Beziehungen Tandler: "Ver­
anderungen der auBeren Decke, Umdimensionierung des Skelettes, Anderungen 
des muskularen Tonus, sie alle l::estimmen als drei kardinale Eigenschaften 
Jugendlichkeit und Alter und insofern als sie selbst wieder yom physiologischen 
Ablauf der innersekretorischen Tatigkeit der Geschlechtsdriisen abhangig, 
insofern sind die Jugend- und Alterserscheinungen Funktionen der Keimdriisen." 
In extremer Weise wurden die Keimdriisen als Trager der Jugendlichkeit bekannt­
lich von Steinach hingestellt. Doch ist es in letzter Zeit mit den kiinstlichen 
Verjiingungserfolgen durch Wiederbelebung der versagenden Keimdriisen­
funktion bedenklich still geworden. Hastings Gilford l::etont manche Ahn­
lichkeiten zwischen akromegalen und senilen Veranderungen, Ara vandinos 
solche zwischen Addisonsymptomen und manchen Erscheinungen des Greisen­
alters (Adynamie, diffuse oder fleckweise Pigmentierung der Haut). Am frap­
pantesten sind jedenfalls die Analogien zwischen dem Bilde der hypophysaren 
Kachexie und dem des vorgeschrittenen Seniums. Falta schlieJ3t aus dem 
friihzeitigen Senilismus, wie er sich bei den meisten Ausfallserkrankungen und 
besonders bei der multiplen Blutdriisensklerose entwickelt, daB Degenera­
tionen im Blutdriisensystem eine der Ursachen des pathologischen Alterns sein 
ki:innen. Sehr bemerkenswert erscheint von diesem Gesichtspunkt eine Beobach­
tung Zondeks: Sechs Schwestern verlieren samtlich um das.35. Lebensjahr 
ihre Menstruation, bekommen graue Haare, runzlige trockene Haut, die Zahne 
fallen aus und es steUt sich groBe Ki:irperschwache ein. Die Obduktion der 
einen an einer Ulkusoperation verstorbenen Schwester ergab hochgradige 
sklerotische Atrophie im Bereiche der Hypophyse, Ovarien und Nebennieren, 
wahrend die Schilddriise verhaltnismaBig nur wenig verandert war. 

Senilismus universalis und partialis. Die tagliche Beobachtung lehrt, daB 
individuelle Variationen und auBerhalb der normalen Variationsbreite liegende 
Anomalien der regressiven Lebensphase vielleicht noch haufiger sind als jene 
der progressiven Periode und daB die Anomalien der senilen Involution zum 
mindesten noch sinnfalliger erscheinen als jene der Entwicklung, weil sie sich 
iiber einen gri:iBeren Zeitraum erstrecken. Die Anomalien der senilen Involution 
bestehen entweder darin, daB die Involution in qualitativ normaler Weise 
abnorm friihzeitig (Senilismus) oder abnorm spat einsetzt oder aber daB "irgend­
ein Organ aus dem natiirlichen und genau abgegrenzten Zyklus der Altersriick­
bildungen heraustritt" (F. Friedmann) und isoliert einem pramaturen Riick­
bildungsprozeB anheimfallt. Geist erblickte in dieser "Heterochronie" der In­
volution das Wesen des senilen Marasmus. Sie entspricht einem partie lIen 
Senilismus. 

Es muB l::emerkt werden, daB Anomalien der senilen Involution nicht immer 
konstitutioneller Natur'sein miissen; Infektionskrankheiten, chronische Ver­
giftungen, mangelhafte Ernahrung, langer Aufenthalt im Gefangnis, Kummer 
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und Sorgen, Aufgeben des Berufes und der gewohnten Beschaftigung, un­
hygienische Lebensweise im allgemeinen konnen erfahrungsgemaB den Invo­
lutionsprozeB erheblich beschleunigen, spezielle Schadigungen oder Inanspruch­
nahme eines Organs oder Organsystems kann zu einem heterochronen vor­
zeitigen Altern desselben Veranlassung geben. Wie sehr die Intensitat und 
Dauer der allgemeinen senilen Involution von der Konstitution abhangt, zeigt 
das exquisit familiare Vorkommen von L~nglebigkeit bzw. Kurzlebigkeit (vgl. 
Schlesinger). Es gibt Familien, in denen durch Generationen die meisten 
Mitglieder ein Alter von 80 Jahren und dariiber erreichen und ebenso auch solche, 
in denen kaum jemals das Alter von 60 Jahren erreicht wird. Die Lebensdauer 
ist auch bei den verschiedenen Menschenrassen auBerordentlich differcnt. So 
sollen die Juden, die Skandinavier, die Balkanvolker langlebige, die iibrigen 
Siideuropaer kurzlebige Rassen sein (H. M. Friedmann). H. Gilford spricht 
direkt von einem Rassensenilismus und gibt an, daB manche niedere Stamme 
der Australneger so friihzeitig altern, daB sie urn das 50. Jahr ihr Lebensende 
erreichen. Nach RoBle ist Langlebigkeit ein dominant·mendelndes Merkmal. 

,Eine Korrelation dieses Merkmals mit anderen konstitutionellen Merkmalen 
oder Eigenschaften konnte Boening nicht feststellen; doch scheint auch nach 
seinen Untersuchungen ein gewisser Antagonismus (Dystropie im Sinne Pfaund­
Jers, Heterostasis im Sinne der Vererbungslehre) zwisc,hen der Anlage zur Lang­
lebigkeit und der Anlage zur Krebserkrankung zu bestehen. 

Als Heterochronie der Organinvolution mochte ich jene FaIle gelten lassen, 
bei denen oft familiar mit dem Erreichen des Entwicklungshohepunktes das 
Ha.ar zu ergrauen beginnt und die mit 40 Jahren weiBhaarig sind, oder jene FaIle, 
bei welchen sich in einem gewissen Kontrast mit dem iibrigen Zustand des 
Organismus in relativ friihen Jahren ein hochgradiges Geroderma, eine Athero­
sklerose, eine Arthritis deformans, ein Arcus corneae scnilis oder eine Li.nsen­
triibung usw. entwickelt, oder FaIle, bei denen ohne nachweisbare Organver­
anderungen mit 40 Jahren und erheblich friiher die Klimax einsetzt, bei denen 
in junge!}' Jahren massenhaft Corpora amylace::t im Zentralnervensystem gefun­
den werden (vgl. M. Bauer - Jokl) oder bei denen die charakteristischen psy­
chischen Veranderungen des Seniums auffallend friihzeitig und isoliert sich ein­
stellen. Die Bejeutung die3er meist nachweisbar hereditaren und familiaren 
evolutiven oder besser involutiven Konstitutionsanomalien fUr die Pathologie 
ist ohne weiteres klar und soIl im speziellen Teil noch mehrfach Gegenstand der 
Erorterung sein. 

Die Heterochronie der Organinvolution hangt einerseits zusammen mit 
der Beschaffenheit, mit der morphologischen und funktionellen Partialkon­
stitution der Organe und Organsysteme, mit ihrer autochthonen Regenerations­
f1ihigkeit, andererseits aber beruht sie auf der individuell differenten konstitu­
tionellen Blutdriiseneinstellung. Es war schon den alteren Arzten aufgefallen, 
daB das Greisenalter den Habitus nach zwei verschiedenen Typen zu verandern 
pflegt und sie unterschieden demgemaB einen zweifachen Greisenhabitus, den 
Habitus corporis laxus und den Habitus corporis strictus. Der erstere ist durch 
Korpulenz, der letztere durch Magerkeit gekennzeichnet. Bei der Constitutio senilis 
laxa sollten das Verdauungs-, das Respirations-, das Venensystem und der Blut­
bildungsapparat, bei der Constitutio senilis stricta das Nerven-, Zirkulations­
system sowie der Harnapparat zur Heterochronie der Riickbildung pradisponiert 
sein (vgl. Geist, F. Friedmann). Wenn wir uns auch diesen Anschauungen 
nicht anschlieBen, so ist doch die Grundlage der Beobachtungen richtig. 

Der eine Typus von Menschen wird mit Einsetzen des Klimakteriums -
beim Mann ist natiirlich dieser Zeitpunkt nicht so scharf begrenzt - fettleibig, 
mit mehr oder minder charakteristischer Lokalisation des Fettpolsters an den 
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Hiiften, am GesaB, in der Unterbauchgegend, an der Brust; der andere dagegen 
wird bei der gleichen Lebensweise und Ernahrung diirr und mager, trocknet 
und schrumpft gewissermaBen ein, verfallt also der eigentlichen senilen Kachexie. 
Der fette Typus entspricht in der Regel dem Habitus quadratus, dem Type 
digestif oder musculodigestif nach Sigaud 1) und ist vorzugsweise den Mani­
festationen des Arthritismus, vor allem der Atherosklerose ausgesetzt. Der 
magere Typus wird hauptsachlich von asthenischen Individuen, yom Type 
respiratoire und cerebral Sigauds reprasentiert. H. Gilford bemerkt mit 
Recht, daB die Fetten ihre sexuellen Fahigkeiten friiher verliertln und im allge­
meinen friiher sterben als die Mageren. Ich mochte nicht zweifeln, daB beim 
fetten Typus die Schilddriise und die Keimdriisen der senilen Involution in 
besonderem MaBe und heterochron ausgesetzt sind und dadurch dem alternden 
Organismus das besondere Geprage verleihen, wahrend der magere Typus mehr 
den gleichmaBigen universellen Senilismus, vielleicht mit Uberwiegen der In­
volution in den Nebennieren reprasentiert. 

Beziehungen zwischen involutiven und evolutiven Konstitutionsanomalien. 
Interessant ist nun die von Gilford hervorgehobene Tatsache, daB der Senilis­
mus durch vorangehenden Infantilismus begiinstigt wird, daB also Gewebe bzw. 
Organe, die den Entwicklungsgipfel nicht oder verspatet erreicht haben, rascher 
und intensiver der senilen Involution anheimfallen. Ebenso haufig erscheint 
aber die senile Involution an Individuen beschleunigt, bei welchen die Ent­
wicklung sich iiberstiirzte, die eine Pubertas praecox aufwiesen (vgl. KuB­
maul, Rowland, Gilford). So fiihrt Kiernan an, daB Cratemus, ein Bruder 
des Antigonus, innerhalb von 7 Jahren Kind, Jiingling, Erwachsener, Vater, 
alter Mann und Leiche wurde. Ludwig II. von Ungarn wurde nach demselben 
Autor mit 2 Jahren gekront, bekam mit 14 Jahren einen kompletten Bart und 
erlangte die sexueHe Reife, heiratete mit 15, hatte graues Haar mit 18 und starb 
mit 20 Jahren. AuBerdem erwahnt Kiernan einen Knaben, der mit 12 Monaten 
die auBeren Kennzeichen der Pubertat darbot und mit 5 Jahren als Greis starb, 
sowie ein Madchen, das mit 2 Jahren zu menstruieren begann, mit 8 Jahren 
schwanger wurde und mit 25 Jahren eine senile GroBmutter war. Ais Infantilis­
mus mit nachfolgendem Senilismus ware z. B. eine Beobachtung Ransoms 
anzusehen. Ransom beschreibt ein 27jahriges, nur 130 cm hohes infantiles 
Madchen, das nie menstruiert hatte, den Eindruck einer 11- oder 12jahrigen 
machte und unter den Erscheinungen eines Diabetes mellitus in kachektischem 
Zustande zugrunde ging. Die Autopsie ergab senile Veranderungen des Paren­
chyms und Fibrose der Organe, vor aHem auch der Blutdriisen, mit allgemeiner 
Endarteriitis und· Atherosklerose. Der vielfach zitierte polnische Hofzwerg 
Nicolas Ferry, Bebe genannt, dessen Skelett und Moulage im Pariser Museum 
Orfila zu sehen ist, solI mit 221/2 Jahren als dekrepider Greis an Altersschwache 
gestorben sein (H. Gilford). 

Progerie. Sehr merkwiirdig ist ein von Gilford als Progerie, von Variot 
und Pironneau als Nanisme type senile bezeichneter, auBerordentlich cha­
rakteristischer Zustand, der bisher in vier Fallen 2) in durchaus iibereinstimmen­
der Weise beobachtet und beschrieben wurde und der von Gilford· als eine 
Kombination von Infantilismus mit Senilismus aufgefaBt wird. Die Falle 
gleicheneinander in so hohem Grade, daB der Vater des Gilfordschen FaHes 
(Abb. 3) die Photographie des Hutchinsonschen Falles fUr die seines eigenen 
Kindes hielt. Dieser Zustand ist gekennzeichnet durch extremes ZUrUckbleiben 

1) Vgl. weiter unten. 
2) Der von Schippers als Progerie beschriebene Fall scheint mir eher einem hypo­

physiiren Zwergwuchs zu entsprechen. Er iihnelt auch in1 Bilde unserem in Abb. 30-33 
auf S. 313 ff. dargestellten FaIle von Nanosomia pituiffiria. 
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im Wachstum von den ersten Lebensjahren an, durch hochgradigste Kachexie 
bei dunner, gefaltelter Haut, verhaltnism1Wig stark vortretender Muskulatur 
und vollstandigem Mangel einer Behaarung, durch nur geringes Zuruckbleiben 
des Genitales in der Entwicklung und Fehlen der sekundaren Geschlechts­
charaktere sowie Anomalien des Skelettes. Die Korperdimensionen bleiben 
kindlich, der Unterkiefer unterentwickelt, die Knochenenden sind verdickt, 
der EpiphysenschluB etwas vorzeitig. Alle diese Individuen haben eine Adler­
nase, eine ziemlich gut entwickelte Intelligenz und machen einen durchaus 
greisenhaften Eindruck. In einem der Falle, der mit 18 Jahren zur Autopsie 
kam, fand Gilford eine groBe Thymus­
druse, eine allgemeine GefaBsklerose mit 
Atrophie und Fibrose einzelner Organe. 
Wahrend Gilford die Hypophyse fUr den 
Ausgangspunkt der eigentumlichen Vege­
tationsstorung ansieht und Keith in Uber­
einstimmung mit ihm einen Gegensatz 
zwischen den Skelettveranderungen der 
Progerie und derAkromegalie zu kon­
struieren sucht, halten Variot und Piron­
neau und mit Ihnen Apert die Fibrose 
der Nebennieren fUr den Ursprung des 
Zustandes. Falta erortert die Falle im 
Kapitel uber "multiple Blutdriisensklerose", 
betont aber mit Recht, daB mancherlei 
Grunde dafUr vorliegen, daB die Sklerose 
der Blutdriisen keine primare sei, sondern 
eine Teilerscheinung einer allgemeinen, den 
gesamten Organismus betreffenden bindege­
we bigen Sklerose darstelle, welche aller­
dings durch die Beteiligung der Blutdrusen 
zu der enormen Kachexie und dem Senilis­
mus fUhre. 

Demgegenuber erblickt Wiesel den Grund 
fUr die Entstehung der multiplen Blut­
drusensklerose in einer "abnorm fruhzeitigen 
Ergreisung der Drusen mit innerer Sekretion, 
bedingt durch die Bindegewebsdiathese hypo­
plastischer Organe". So sehen wir auch aus 
der Verschiedenheit der Ansichten, aus der 

Abb. 3. Progerie. 
(Nach H. Gilford.) 

Divergenz der Auffassungen, wie kompliziert sich die Wechselwirkung zwischen 
dem allgemeinen senilen InvolutionsprozeB und dem dies en regulierenden Blut­
drusenapparat gestaltet. 

Die Gruppierung der Konstitutionen. "Konstitutionsformeln". Das dem 
menschlichen Geiste immanente Bestreben zu gruppieren und zu systemisieren 
kam naturgemaB auch in der Konstitutionslehre schon von alters her zum Aus­
druck. Wiewohl die Zahl der verschiedenen Konstitutionen so groB ist wie 
die Zahl der Individuen und abgesehen von eineiigen Zwillingen niemals zwei 
Menschen die gleiche Konstitution haben, so gibt es doch unzweifelhaft mehr 
oder minder sinnfallige und wichtige gemeinsame Merkmale und Zuge, Uber­
einstimmungen gewisser Partialkonstitutionen und Differenzen anderer, die 
eine Gruppierung sowohl der innerhalb der normalen Variationsbreite sich be­
wegenden als auch der ausgesprochen anomalen Gesamtkonstitutionen gestatten. 



42 Allgemeine Konstitutionspathologie. 

Eine solche Systemisierung setzt z. B. Stoer ks Definition des Konstitutions­
begriffes schon voraus: "Wir verstehen heute unter Korperkonstitution im 
weitesten Sinne des Wortes die zellulare und humorale Beschaffenheit be­
stimmter Gruppen von Menschen, die auf Grund von eingeborenen Eigen­
schaften sowohl in ihrer Entwicklung als auch im Kampf ums Dasein ein typisches 
Verhalten aufweisen." 

Schon der Laie trifft eine Unterscheidung in starke und schwache, in groBe 
und kleine, in brunette und blonde, in begabte und unbegabte Menschen und 
wesentlicher oder brauchbarer ist wohl auch das Einteilungsprinzip nicht, 
dessen sich die alten Arzte bedienten. Wunderlich unterschied eine starke, 
eine reizbare und eine schlaffe Konstitution und subsumierte unter die reizbare 
die zerebrale, spinale, katarrhalische, biliose, plethorische, schwachlich - an­
amische, unter die schlaffe aber die venose, lymphatische, fette, einfach-asthe­
nische und kretinenartige Konstitution. Die Unterscheidung in Menschen 
von "straffer oder schlaffer Faser" war wohl das einzige, was von der alten 
Konstitutionslehre im Wesen unverandert erhalten blieb und nur in praziserer 
Fassung auch heute gilt. 

Verwendet doch Tandler als MaB der Konstitution den Muskeltonus und 
unterscheidet hypertonische, normaltonische und hypotonische Menschen, 
bezeichnet Boticelli als den Maler des Hypotonischen, Michelangelo als den 
Darsteller des Hypertonischen. 

Durch Eppinger und HeB wurde der Zustand des vegetativen Nerven­
systems zu einem MaB der Konstitution, und wenn sich auch ihre ursprungliche 
Einteilung in vagotonische und sympathikotonische Konstitutionen nicht be­
wahrte 1), so blieb doch das Kriterium des Erregbarkeitszustandes des vege­
tativen Nervensystems in seinen verschiedenen Abschnitten ein wertvoller 
Besitz. Zwischen der Tandlerschen Gruppierung und derjenigen nach dem 
Erregbarkeitsgrad des vegetativen Systems bestehen ubrigens gewisse, allerdings 
nicht absolut konstante Beziehungen, indem der Tonus der quergestreiften 
Muskulatur vielfach umgekehrt proportional dem Erregbarkeitsgrad des vege­
tativen Nervensystems zu sein pflegt. Am deutlichsten kommt dies wahrend 
des Schlafes zum Ausdruck (vgl. J. Bauer). 

Stutzten sich aIle diese MaBstabe vorwiegend auf funktionelle Eigenschaften, 
so baute schon Rokitansky und vor allem Beneke auf anatomischem Funda­
ment. Beneke kam auf Grund auBerordentlich muhevoller exakter Messungen 
von GroBe und Volum der Organe zu folgender Einteilung: ,,1m groBen und 
ganzen lassen sich die Konstitutionsanomalien nach zwei ganz verschiedenen 
Richtungen trennen. Bei der einen gestaltet sich die Kombination der relativen 
GroBenverhaltnisse der einzelnen anatomischen Apparate derart, daB die 
Leistungsfahigkeit und Leistung der ganzen Maschine hinter der normalen 
zuruckbleibt; bei der anderen derart, daB sie das mittlere MaB derselben uber­
schreitet. " 

"Was die erste Kombination anbetrifft, so finden wir hier in den typischen 
Fallen: ein relativ kleines Herz, ein relativ enges arterielles GefaBsystem, relativ 
groBe Lungen, eine relativ kleine Leeer, einen relativ kurzen Dunndarm. Bei 
der entgegengesetzten Kombination dagegen: ein relativ groBes Herz, relativ 
weite arterielle GefaBe, relativ kleine Lungen, eine relativ groBe Leber und einen 
relativ langen Dunndarm von relativ groBer Kapazitat." 

"Auf dem Grund und Boden der ersten Kombination entwickeln sich die 
sog. erethischen Formen des skrofu16sen Krankseins, die Osteomyelitiden des 
Kindesalters, die skrofu16sen (kasigen) Lungenphthisen der Blutejahre, die 

1) Vgl. dartiber Kap. IV. 
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chronischen Anamien. Die Individuen bleiben hager. Die Pubertatsentwicklung 
ist in der Regel retardiert. Auf dem Grund und Boden der zweiten Kombi­
nation entwickeln sich eine groBe Anzahl der rachitischen Krankheitsformen, 
die Hyperplasien des Bindegewebes, die Fettsucht, die atheromatose Arterien­
degeneration, die Psoriasis, die Karzinome (?)." 

In der Mitte zwischen beiden stehen diejenigen Konstitutionen, "welche 
in bezug auf die relativen GroBenverhaltnisse der einzelnen anatomischen 
Apparate der Norm cntsprechen oder derselben nahekommen. Bei solchen 
Individuen handelt es sich, falls sie iiberhaupt erkranken, urn unkonstitu­
tionelle Krankheiten." 

Auf Grund anthropometrischer Messungen teilte Achille de Giovanni 
die Menschen in drei groBe Gruppen: Die eine Gruppe reprasentiert den H a bi t us 
phthisicus mit dem langen, schmalen Thorax und der Hypoplasie der GefaBe 
und des Herzens, die zweite ist gekennzeichnet durch eine besonders machtige 
Ausbildung des Brustkorbes sowie eine krliftige Muskulatur - es ist gewisser­
maBen der Athletenhabitus - und fUr die dritte Gruppe schlieBlich ist 
die exzessive GroBe des Abdomens charakteristisch, es ist der zu Fettleibigkeit 
und Gicht neigende plethorische Habitus. Neu auferstanden ist diese 
Dreiteilung des alten italienischen Klinikers de Giovanni in dem System 
Kretschmers, der offenbar ohne von jenem Kenntnis zu haben einen astheni­
schen, athletischen und pyknischen Habitus unterscheidet (vgl. Abb. 10 
bis13 1)]. 

Auf sehr sorgfaltige und umfangreiche anthropometrische Messungen stiitzte 
auch Viola seine Gruppierung in einen Habitus megalosplanehnieus oder 
apoplectieus und einen Habitus mikrosplanchnicus oder phthisicus, 
eine Einteilung, die vollkommen derjenigen von Rokitansky und Beneke 
entspricht. 

Nach Viola, dem wir hier'n vollkommen beipflichten, besteht eine durch 
alle Ubergangsformen zusammenhangende Variantenreihe des konstitutionellen 
Korperbaues, an dereneinemEnde derTypus mikrosplan chnicus (= mikro­
somer Typus wegen der subnormalen Korpermasse; = Typus makro­
plasticus, longilineus oder Longitypus wegen des Uberwiegens samt­
Hcher Langen- iiber die BreitenmaBe; = makroskeler Typus wegen der 
iibernormalen Extremitatenlange), an deren anderem Ende der Typus megalo­
splanchnic us (= megalosomer Typus, Typus euryplasticus, brevi­
lineus, Brachytypus, brachyskeler Typus) und in deren Mitte der 
Typus normosplanchnicus (= normosomer Typus, Typus meso­
plasticus, normolineus, Normotypus, mesoskeler Typus) steht. Je 
machtiger die Korpermasse, desto geringer ihre Differenzierung, desto mehr 
iiberwiegt wie beim Kinde der dem vegetativen Leben dienende Eingeweide­
apparat (Typus megalosplanchnicus = hypervegetativus nach Pende). Das 
Gegenstiiek bildet der Typus mikrosplanchnicus (= hypovegetativus nach 
Pende) mit der geringen Korpermasse, ihrer weitgehenden Differenzierung, 
kleinem Eingeweideraum und langen Extremitaten. Pende hat dann ver­
sucht, gesetzmaBige Beziehungen dieser Variantenreihe zum ]'unktionszustand 
des vegetativen Nervensystems und zur Beschaffenheit des Intellektes (vgl. 
Sante· Naccarati) nachzuweisen und die konstitutionelle Blutdriisenformel 
zum Teil wenigstens fUr diese individuelle Variabilitat der Korperform und 
Korperorganisation verantwortlich zu machen. Doch scheinen mir diese 

1) Nach Stern-Piper liegen dies en Typen Rassenformen zugrunde. Dem asthenischen 
Typus entspricht eine Gruppe dernordischen Rasse, dem plethorisch-pyknischen der Homo 
.alpinus, wahrend der athletische Habitus Beziehungen zur dinarischen und teilweise auch 
nordischen Rasse aufweist. 
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zunachst noch mehr spekulativen Konstruktionen den wahren und richtigen 
Kern der Violaschen Lehre.eher zu verschleiern. 

Dagegen k6nnen wir diesen Kern treffend auch dadurch zum Ausdruck 
bringen, daB wir mit Aschner einfach von schmalen, mittleren und breiten 
Individuen sprechen. 

Einen Fortschritt bedeutet die Einteilung Sigauds und seiner Schuler 
Chaillou und Mac Auliffe in vier Menschentypen, in den Type respiratoire, 
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Abb. 4. Typus respiratorius. 
(Nach Chaillou und Mac Auliffe.) 
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Abb. 5. Typus digestivus. 
(Nach Chaillou und Mac Auliffe.) 

digestif, musculaire und cerebral und deren Mischformen, eine Einteilung, die 
sich auf eingehendes Studium der auBeren K6rperformen, des Exterieurs,.grundet 
und vielfach auf die Erfahrungen und Beobachtungen des bekannten Pariser 
Kriminalisten Bertillon zuruckgreift. 

Der Typus r espiratorius (Abb. 4 und 8) ist gekennzeichnet durch eine 
besondere Entwicklung des Thorax sowie der der Respiration dienenden Ab­
schnitte des Schadels und Gesichtes. Der Thorax ist auffallend lang, die untersten 
Rippen reichen nahezu bis an die Darmbeinschaufeln heran, der epigastrische 
Winkel ist spitz, das Abdomen unverhaltnismaBig klein, der Hals lang. Die 
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mittlere Gesichtspartie zwischen Nasenwurzel und Nasenbasis ist stark ent­
wickelt, die Nase groB, entweder besonders lang und dann meist gekriimmt 
oder besonders breit, die Sinus maxiIlares und frontales sind weit und dem­
gemaB ist auch der Abstand der Processus zygomatici groB, was dem Gesicht 
oft eine sechseckige Gestaltung verleiht. Die Vitalkapazitat der Lungen ist 
auffallend groB. Die Mimik dieser Menschen solI sich namentlich in der mittleren 
Gesichtspartie abspielen und oft zu dauernden Stigmen daselbst in Gestalt 

:.. .... 
p'" 

I~ ~CiA 
(~ 

I ~ ,:; 

v 
~ - , 

,~ ~ 0 

I'" l\~ q Ir' 

[~~i~~ / 
r,~ ~ ~r:' 

: ..... 
II 1/1 ~ . II 1\ \ J , ~ '" V~ l l r\ J ..<'~ '( . 

I I: iJl , 
1\ II f 

1 

~~ I)' 
II 

1l' I~ 

.~( 1\ 
IY 

. ~,i;t.l-
I 

Abb. 6. Typus muscularis. 
(Nach Chaillou und Mac Auliffe.) 
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Abb. 7. Typus cerebralis. 
(Nach Chaillou und Mac Auliffe.) 

von Falten und Runzeln fiihren. Die "respiratoires" werden vornehmlich durch 
Nomadenvolker und Gebirgsbewohner reprasentiert. Die Semiten entsprechen 
zum groBen Teil diesem Typus. Nach Chaillou und Mac Auliffe sollen solche 
Menschen besonders empfindlich gegen Geriiche und schlechte Luft sein. 

Der Typus digestivus (Abb. 5 und 9) zeigt das unterste Drittel des 
Gesichtes besonders machtig entwickelt, so daB der Abstand zwischen Nasen­
basis und Kinn besonders groB ist und durch die weit ausladenden Unterkiefer­
aste eine Pyramidenform des Gesichtes mit der Basis am Unterkiefer, der Spitze 
am Scheitel entsteht. Der Mund ist groB, das GebiB regelmaBig, gut ausgebildet 
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und erhalten, der Unterkiefer ist vorspringend, die Augen klein und mit fett­
reichen Lidern versehen. Der Hals ist kurz, der Thorax breit aber sehr kurz, 
das Abdomen dagegen machtig entwickelt, meist vorgew6lbt, mit Neigung zu 

Abb. 8. Gesichtsformation bei TYPUB cere bralis (links) und Typus respira tori us 
(rechts). 

Fettansatz in den abhangigen Partien. Der epigastrische Winkel ist stets 
stumpf, der Nabel steht tief. Die Individuen sind meist fettleibig. Unter den 
Eskimos ist der digestive Typus besonders haufig. 

Ahh. 9 . . Gesichtsformation hei Typus digcsti vus (links) und Typus muscularis (rechts). 

Beim Typus muscularis (Abb. 6 und 9) ist der Schadel harmonisch ge­
formt, meist brachyzephal, die drei Abschnitte des Gesichts sind an Lange und 
oft auch an Breite einander gleich, so daB eine quadratische Form resultiert. 
Die Ansatzlinie des Kopfhaares verlauft meist in gerader Linie und bildet zu 
heiden Seiten einen rechten Winkel, wahrend sie bei den Digestiven bogenfOrmig 
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zu sein pflegt und bei den Zerebralen in der Mitte der Stirn einen stumpfen und 
zu beiden Seiten je einen spitzen Winkel formiert. Die Augenbrauen stehen 
tief, bilden eine fast gerade Linie und sind lang, wie iiberhaupt die Korper­
behaarung und speziell der Bartwuchs besonders kraftig entwickelt zu sein 
pflegt. Der Rumpf ist gleichfalls ebenmaBig geformt, Thorax und Abdomen 
von entsprechenden Proportionen, das Abdomen nicht vorragend, der epi­
gastrische Winkel von mittlerer GroBe, die Schultern breit und hoch. An den 
Extremitaten ist die scharfe Modellierung der Muskelbauche und Sehnen be­
merkenswert. Dem muskularen Typus begegnet man bei Athleten, sehr haufig 

Abb. 10. Habitus athleticus bei Schizophrenie (nach Kretschmer). 

auch bei Verbrechern. Er entspricht iibrigens dem klassischen Ideal der grie­
chischen Schonheit. Chaillou und Mac Auliffe unterscheiden zwei Unter­
typen, einen langen lwd einen kurzen Type musculaire. 

Der Typus cere bralis (Abb. 7 und 8) schlieBlich ist charakterisiert durch 
eine in einem gewissen MiBverhaltnis zu der zarten grazilen Gestalt stehende 
SchadelgroBe, durch eine auffallend starke Ausbildung des Stirnabschnittes des 
Gesichtes derart, daB das Gesicht die Form einer mit der Spitze nach abwarts 
gerichteten Pyramide gewinnt, durch den oben schon naher bezeichneten Haar­
ansatz, die im Bogen verlaufenden Augenbrauen, die groBen lebhaften Augen 
und groBen Ohrmuscheln. Die Extremitaten sind kurz und namentlich die 
WBe klein. 1st den Muskularen die Betatigung ihrer Muskulatur ein Bediirfnis, 
so konnen die Zerebralen psychischer bzw. zerebraler Erregungen nicht entraten, 
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zu denen iibrigens die franzosischen Autoren auch die Masturbation zahlen. 
Die Zerebralen sind vorwiegend die Vertrcter der Intelligenz. 

Selbstverstandlich W i SS6U Sigaud und seine SchUler, daB nur ein sehr ge­
ringer Bruchteil der Menschheit sich zwanglos in eine dieser Rubriken ein­
reihen Hint. Die iiberwiegende Mehrzahl der Menschen reprasentiert -ober­
gange und Mischformen und so sprechen denn auch Chaillou und Mac Auliffe 
von einem Type musculodigestif, cerebromusculaire, cerebrorespiratoire usw. 
Den Grund der Differenzierung des mensch lichen Korpers nach den vier Rich-

Abb. II. Habitus pyknieus bei zirkularem Irresein (nacliKretschmer). 

tungen hin sieht Sigaud in der Anpassung an die auBeren Lebensbedingungen, 
an das Milieu. Dieses System der franzosischen Autoren ist nicht nur yom 
anthropologischen und rein theoretischen Standpunkte aus interessant, es 
hat sich auch, wie wir spater noch sehen werden, fUr die klinische Konstitu­
tionsforschung als fruchtbar erwiesen, die bisher gerade das Nachstliegende, die 
auBeren Korperformen, das Exterieur des Menschen so wenig auszunutzen 
wuBte. In der Wiener Bevolkerung, soweit sie die Poliklinik aufsucht, fand ich 
(vgl.Dtsch. Arch. f. klin. Med.Bd.126 . S. 203. 1918) unter 2000 Mannern etwa 18%, 
welche den reinen respiratorischen Habitus, 9%, welche den muskularen Habitus 
reprasentierten, 3,9 % waren als zerebraler, 3,8 0/ 0 als digestiver Typus anzu­
sprechen. Wenn wir auch die Mischformen in Betracht ziehen, bei welchen 
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der eine Typus mehr oder minder deutlich uberwiegt, so ergeben sich fUr den 
respiratorischen Typus 43,1 %, fur den muskularen 23,8%, den zerebralen 18% 
und den digestiven 6,6%, Der Rest von etwa 8,5% lieB sich in keine der vier 
Gruppen einreihen. H. Zweig, der dann auf meine Veranlassung am gleichen 
Menschenmaterial die Beziehungen der vier Sigaudschen Typen zum Lebens­
alter untersuchte, konnte gegenuber Si ga u d und seinen Schiilern feststellen, 
daB man an der strikten Unwandelbarkeit der vier Typen im Laufe des Lebens 
nicht festhalten konne, wenngleich die ausgesprochene Zugehorigkeit zu einem 
von ihnen schon im jugendlichen Alter manifest wird. Am ausgesprochensten 
ist dabei die mit dem Alter progrediente Zunahme des digestiven Habitus, 
welche sich offenbar hauptsachlich durch die in letzter Zeit von Brugsch ein­
gehend studierten Veranderungen der Rumpfform im Laufe des Lebens -
Streckung und Hebung der Rippen, Hohertreten des Zwerchfells, Fetteinlagerung 
am Bauche - erklart. Den anlagegemaBen Longi- und Brachytypus halten 
Viola und Fici fiir unwandelbar und unabhangig von den Veranderungen des 
Alters. Das diirfte nach dem Gesagten wahl auch nur zum Teile zutreffend 
sein (vgl. auch Bondi). Interessant ist das von Viola fiir die oberitalienische 
Bevolkerung angegebene Haufigkeitsverhaltnis : Typus normosplanchnicus 47,7% , 

mikrosplanchnicus 24,3%' megalosplanchnicus 28%. Zur Klassifizierung des 
weiblichen Habitus halte ich die Sigaudsche Einteilung fiir ungeeignet. 
Coerper hat sie kurzlich fur Kinder des Schulalters angewendet und ausgebaut. 

Dagegen erscheint mir die Verteilung des subkutanen Fettpolsters 
als sehr charakteristisches Merkmal des weiblichen Habitus. Der haufigste 
Typus des erwachsenen Weibes zeigt den hauptsachlichsten Fettansatz an 
den Darmbeinkammen, in derUnterbauchgegend, am GesaB, an den Lenden, 
bei einem zweiten sehen wir den vorzugsweisen oder sogar alleinigen Fettansatz 
in der Gegend der Trochanteren - diesen Typus kann man als "Reithosen­
typus" bezeichlil.en -, ferner gibt es eine Gruppe von Frauen mit der Fettlokali­
sation an Armen und Nacken, am Riicken und an den Briisten bei schlanker, 
relativ fettarmer unterer Korperhalfte, ferner einen Typus mit oft gewaltigen 
Fettmassen an Ober- und Unterschenkeln bei relativer Fettarmut des Stammes 
und der oberen Extremitaten sowie schlieBlich einen Typus mit unverhaltnis­
maBig stark entwickeltem Fett in den Brusten oder aber in der GesaBgegend. 
Diese letzte Form ist als Steatopygie bei gewissen Negerrassen die Norm (vgl. 
Bauer). Das MaBgebende fur diese Gruppierung ist lediglich die Lokalisation 
des Fettpolsters, nicht dessen Starke. 

Urn diese letztere einigermaBen exakter zu beurteilen, sind namentlich von 
seiten der Versicherungsarzte (vgl. Florsch iitz) verschiedene MaBstabe in 
Anwendung gebracht worden. Man hat den Grenzwert fiir die Fettleibigkeit 
in jener Zahl von Kilogrammen des Korpergewichtes erblicken wollen, die 
groBer ist als die Halfte der in Zentimetern ausgedriickten Korperlange, oder 
man hat denjenigen fett genannt, dessen Bauchumfang den Brustumfang bei 
der Einatmung ubertrifft. Wenn man von der Korperlange die Zahl des Brust­
umfanges und des Korpergewichtes abzieht, so bleibt ein individuell verschie­
dener Rest, dessen GroBe einen MaBstab fiir die Fettleibigkeit, aber auch fUr 
den Habitus im allgemeinen darstellt (Pignet, Seyffarth). Florschiitz 

selbst empfiehlt folgende Formel: 0 ='2 BL_ L' wobei L die Korperlange, 

B den Bauchumfang bedeutet; ist 0 kleiner als 5, so besteht Fettleibigkeit, 
deren Grad urn so hoher ist, je kleiner L wird. Man kann iibrigens die Dicke 
des subkutanen Fettpolsters nach Oeder auch direkt messen, indem man eine 
Hautfalte samt Fettpolster emporhebt und mit dem Tasterzirkel ihre Basis-

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 4 
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breite bestimmt. Dieses MaB entspricht der doppelten subkutanen Fettschichte 
+ der doppelten Dicke von Epidermis und Kutis, welche durchschnittlich 
etwa 1 mm betragt. Die Dicke des Fettpolsters d ist somit in Millimetern an-

n-2 
gegeben d = -2-. 

Man hat auch zur Charakterisierung des Habitus ein "Knochen- und 
MuskulaturmaB" angewendet. Ersteres wird durch den Umfang der fett. 
armen Knochelgegend am Unterschenkel und Unterarm, letzteres durch die 
Differenz bestimmt, die sich bei den Messungen des Musculus biceps am Ober­
arm im schlaffen und kontrahierten Zustand ergibt. Sperk glaubt, die Summe 
von Halsumfang und Umfang des Armansatzes gemessen am hangenden Arm 
als "MuskulaturmaB" ansehen zu durfen. 

Ein ,vertvolles Kennzeichen des Habitus ist beim Manne die Stamm­
behaarung und als deren Indikator speziell die Starke und Anordnung der 
Brustbehaarung (S. Bondi). 

An Bestrebungen die individuelle Korperverfassung und vorzugs­
weise den Habitus zahlenmaBig zu fixieren und zu charakterisieren 
fehlt es keineswegs. Auf der Verwertung der MaBe verschiedener Korper­
dimensionen und des Korpergewichtes beruhen auBer den oben schon angefiihrten 
Verfahren von Pignet, Florschutz u. a. zu dem speziellen Zwecke der Ab­
grenzung einer Fettleibigkeit eine Reihe von sog. Indizes, die mehr oder minder 
aIle oorauf hinauslaufen, uns ein zahlenmaBiges Bild vom Habitus, vor allem 
also von dem Verhaltnis der Langen- zur Breitendimension des Korpers zu 
vermitteln. DaB zur exakten Aufnahme der einzelnen MaBe ein eigenes Instru­
mentar und eine cesondere Technik erforderlich ist, erscheint eigentlich selbst­
verstandlich. Diesbezuglich muB der Konstitutionsforscher beim Anthro­
pologen in die Schule gehen (vgl. Martin). Die einfachste "Konstitutions­
formel" stellt etwa jene von Broca dar, derzufolge ein normaler Mensch soviel 
Kilogramm schwer sei als er Zentimeter uber 100 groB ist. Abweichungen 
nach oben oder unten ermoglichen eine gewisse Vorstellung von der Habitus­
anomalie. Fur Manner solI diese Formel nach Oeder in 97% der FaIle zutreffen, 
wofern statt der KorpergroBe die doppelte Entfernung vom Scheitel zur Sym­
physenmitte (= proportionale Lange) gesetzt wird, fur Frauen hat Oeder 
eine eigene Formel angegeben, die in etwa 99 0/ 0 aller FaIle stimmen solI. Das 

Pl x Br 
weibliche Normalgewicht G = (Pl - 100) + 240 ,wobei Pl die pro-

2 
portionale Lange (doppelte Distanz vom Scheitel zur Symphysenmitte) und Br 
den mittleren Brustumfang, gemessen in der Hohe der Mammae bei tiefster 
Ein- und Ausatmung, bedeutet. Die Oedersche Formel ist eigentlich eine 
modifizierte Kombination der Brocaschen und Bornhardtschen Formel, 

G' . h _ Lange x mittlerer Brustumfang 
welch letztere besagt, daB das ewlC t - 240 . 

Bornhard ts Formel solI ubrigens nach umfassenden Untersuchungen von 
Gray und Mayall an gesunden amerikanischen Soldaten von einer ganzen 
Reihe verschiedener Indizes der Wirklichkeit am besten entsprechen. H a u p t­
mann hat nach einer Mitteilung von F. Fischer folgende sehr brauchbare 
Formel angegeben: 3/4 L + A + 15 = Br + Ba, wobei L die Korperlange, 
A das Alter, Br den Brustumfang bei Ausatmung und Ba den Bauchumfang 
bedeutet. Die "Formzahl" F = (Br + Ba) - (3/~ L + A + 15) und besagt, ob 
ein Individuum normal stark entwickelt (F = 0), zu mager (F negativ) oder 
zu dick ist (F positiv). Ausschlage bis ± 20 sollen jedoch noch nicht in das 
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Gebiet des Pathologischen gehOren. Diese Formel soIl auch fiir das halbwiichsige 
Alter Geltung haben. 

Em brauchbares MaB der Langen-Breitenentwicklung liefert das Verhaltnis dtr 

halben Korperlange zum Brustumfang: ~ : Br. N ormalerweise ist dieses Ver­

haltnis nach de Giovanni = 1. Kaup nennt es den Index von Erismann, 
da dieser es in ausgedehntestem MaBe zu statistischen Untersuchungen in An­
wendung gezogen hat. Quetelet berechnete das Zentimetergewicht, d. h. 
das Verhaltnis G : :r.. (Gewicht durch Lange), welches das GeWicht der mittleren 
Querschnittsscheibe des Korpers von 1 cm Hohe oder die Flache dieser Scheibe 

. . 100 if' Gewich1 
in Quadratzentimeter ausdriickt. Der Ll vlsche Index lautet: L.. t 

ange 
der in jiingster Zeit sehr viel in Anwendung gezogene "Index der Korperfiille" 

100 . Gewicht 
von Rohrer: (Lange)3 . Als Normalwerte des Rohrerschen Index werden 

von Berliner Werte zwischen 125 und 175 angegeben. In jiingster Zeit hat 
Rohrer neben seinem Index der Korperfiille noch einen "Index des Ernahrungs­
zustandes" zur Anwendung empfohlen, in dem statt der dritten Potenz der 
Korperlange das Produkt aus Korperlange X Korperbreite (Schulterbreite oder 
Mittelwert aus Schulter- und Cristalbreite) X Korpertiefe (Sagittaldurchmesser des 
Brustkorbes oder Mittelwert aus diesem und dem sagittalen Beckendurchmesser) 

circumferentia abdominis minima 
steht. Der Becher - Lenhoffsche Index = 100 d· .. 1 b· 

. lstantla Jugu opu lCa 
Ein Wert iiber 75 wird als charakteristisch fiir den asthenischen Habitus ange-

sehen. Der Pirquetsche Index ("Pelidisi") = l/lOSi P, wobei P (po:n,dus) das 

Gewicht, Si die Sitzhohe bedeutet. Dieser Index kann bet Fettleibigen 105 
erreichen, bei Mageren unter 90 absinken (vgl. R. Wagner). Sperks Index 

fiir das Normalgewicht lautet L ~~ B = 1, wobei, wie ich hinzufiigen mochte, 
. ~. r 

in dem Produkt aus Lange, Sitzhohe und Brustumfang hinter die ersten 3 Ziffern 
ein Dezimalpunkt zu setzen ist. Wahrend Sperk Halsumfang und Schulter­
giirtelumfang als MuskulaturmaB, circumferentia abdominis minima als Fett­
maB sowie Unterarmumfang als KnochenmaB in ein Koordinatensystem ein­
tragt und so fiir jede Korperbeschaffenheit ihr charakteristisches Polygon 
erhalt, errechnet Ederer aus diesen MaBen sowie der Lange und dem Korper­
gewicht einen Index fUr das spezifische Volumen, d. h. fiir das V olumen der 
Gewichtseinheit des Korpers. Hoher Index bedeutet wenig dichte Korper­
masse, also reichliches Fettgewebe, niedriger Index entspricht einer dichten 
Korpermasse, also relativ viel Knochen und Muskulatur. Der Wert dieser 
Masse scheint mir allerdings recht problematisch zu sein. Knud Faber fiihrt 

zur Beurteilung der Thoraxform den "epigastrischen Index" ein = a. blOO, 

wobei b die Entfernung vom Nabel zum Ansatz des Schwertfortsatzes und a die ih 
der Mitte dieser Entfernung gemessene Querdistanz der Rippenbogen bedeutet. 

Rontgenologisch feststellbare MaBe der HerzgroBe und GefaBweite wurden 
in die "Konstitutionsformeln" von Brugsch, de la Camp u. a. aufgenommer. 

Brugsch charakterisiert ein Individuum nach seiner KorpergroBe, seinem 
relativen (proportionellen) Brustunifang 1), sowie seiner Herz- und GefaB. 

exspirat. Brustumfang. 100 1)= __ ~~~ __ ~ __ ~~ __ , 
Korperlange 

4-* 
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relation, d. h. dem Verhaltnis des Herzvolumens zum Rumpfvolumen bzw. 
der GefaJ3bandbreite zum Transversaldurchmesser des Herzens. Fur die wenig­
stens approximative radiologische Bestimmung der Herz- und GefaJ3relation 
hat Brugsch die notigen Anhaltspunkte gegeben (vgl. S. 383). Manner mit 
einem proportionellen Brustumfang unter 50 bezeichnet Brugsch als eng­
briistig, zwischen 50-55 als normalbriistig, uber 55 als breitbrustig. Betragt 

die Herzrelation mehr als ;3' so handelt es sich um ein zu groJ3es, betragt sie 

weniger als etwa 10 , so liegt ein zu kleines Herz vor. Ais Normalwerte fur die 
5 . 

GefaJ3relation sollen die Zahlen zwischen 1 ~5 - 210 gelten. Ein Wert, der , , 

kleiner 1) ist als 210' betrifft ausgesprochen enge GefaJ3e, wofern nicht etwa , 
eine HerzvergroJ3erung besteht. So ware die Korperverfassung 2) eines Indi­
viduums in folgender Formel (nach Brugsch modifiziert) gegeben: X = Ge­
schlecht, Alter, GroJ3e, prop. Brustumfang, Herzrelation, GefaJ3relation. 

Die Bestimmungen des proportionellen Brustumfangs und des Rohrerschen 
Index bietenzusammen nach Berliner das brauchbarste MaJ3 zur Beurteilung 
des individuellen Habitus. 

Die Untersuchungen von Brugsch und seinen Mitarbeitern haben ergeben, 
daJ3 die langwiichsigen Menschen viel haufiger engbrustig, die kleinen haufiger 
weitbrustig zu sein pflegen, daJ3 die proportionelle Rumpflange keine Beziehung 
zur Langen- oder Breitenentwicklung aufweist, daJ3 die Engbrustigen mehr 
Neigung zu Untergewichten, die Weitbrustigen zu Ubernormalgewichten zeigen, 
sowie daJ3 das relative Herzvolum (im Verhaltnis zum Rumpfvolum) keinen 
Zusammenhang mit der Langen- oder Breitenentwicklung des Korpers erkennen 
laJ3t, also uberhaupt nicht den Habitus als solchen charakterisiert. Bemerkens­
wert ist die Feststellung von Brugsch, daJ3 sich der engbrustige Typus in einem 
Drittel der FaIle zum normalbrustigen in der Zeit von 25 zu 35 Jahren entwickelt, 
ebenso wie der normalbrustige im hoheren Alter zum weitbrustigen (patholo­
gischen Emphysemtypus) werden kann. Diese Wachstums- und Entwicklungs­
vorgange haben wir ja oben auch in erster Linie fur die Altersverschiebung der 
Sigaudschen Typen verantwortlich gemacht. 

Etwas kompJiziert gestaltet sich die von de la Camp angegebene "Konstitutions­
formel", in der die wichtigsten korperlichen Werte, wie HerzgroBe, Korperlange, Korper­
gewicht, Brustumfang und Atmungsbreite Beriicksichtigung finden und die beim Vor­
handensein sogenannter Durchschnittswerte bei einem erwachsenen Manne den Wert I 
geben soli. Dem Autor scheint entgangen zU sein, daB dieser. Wert unter allen Um­
standen = I sein m u B, wodurch die Formel sinn- und zwecklos wird. Daher ist wohl 
auch bisher die in Aussicht gestellte Mitteilung iiber die Anwendung der Formel bei 
verschiedenen Typen ausgeblieben. 

Der Index de la Camps lautet namlich: 
J = tho kt • k2 _G_ 

U • L-ka• 

Hierbei bedeutet th den transversalen Herzdurchmesser, kl = ~, wobei tb den trans­
th 

versalen Brustkorbdurchmesser bei mittlerer Atmung ausdriickt, k2 = U1 + (u2 - ua), worin 
tb 

U 1 den Brustumfang bei mittlerer Atmung, U 2 bei tiefer Einatmung, U a bei vollstii,ndiger 
Ausatmung bezeichnet, U = Ut + (u2 - ua), d. h. der Brustkorbumfang bei mittlerer 
Atmung + Respirationsbreite, G heiBt das Korpergewicht, L die Korperlii,nge ohne Be­
kleidung und ks = L - G. 

1) Nicht, wie Brugsch irrtiimlicherweise sagt, "groBer". 
2) Korperverfassung und nicht, wie Brugsch sagt, Habitus, da nach seinen eigenen 

Untersuchungen keine unmittelbaren Beziehungen zwischen Herz und Habitus bestehen. 
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Noch verwickelter sind die auch gewisse funktionelle GroBen wie Vital­
kapazitat, Ausatmungskraft, Dauer des Atemanhaltens oder den Grundumsatz 
berucksichtigenden "Konstitutionsformeln" englischer Forscher (vgl. Dreyer> 
White, Heald, Marage). 

DaB zur Beurteilung evolutiver Konstitutionsanomalien die Kenntnis der 
GesetzmaBigkeiten des Wachstums und der Abhangigkeit der einzelnen Korper­
maBe und Indizes yom Lebensalter erforderlich ist, erscheint selbstverstandlich. 
Es sei diesbezuglich auf die Darstellungen von Weissenberg, Friedenthal,. 
Stratz und Biedl verwiesen. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes will ich versuchen, die von den verschiedenen 
Autoren vorgenommene und oben erorterte Gruppierung der Menschentypen 
und ihre Terminologie in einer schematischen Tabelle zusammenzustellen. 

Sigaud 
de Giovanni 
Kretschmer 

Typ. respiratorius T. cerebralis 
Hab. phthisicu~ 

Rokitansky. 
Beneke - Viola 

Aschner 
Tandler 1) 

H. asthenicus 

H. [ asthenicus 
pbthisicus 

t mikrosplanchnicu, 
longilineus 

Longitypus 
schmal 
hypotonisch 

T. muscularis 
H. athleticus 
H. athleticus 

hypertonisch 

T. digestivus 
H. plethoricus 
H. pyknicus 
H.j quadratus 

artbriticus 
apoplecticus 
megalosplanchnicus 
brevilineus 

Brachytypus 
breit 

Typische Formen universeller Konstitutionsanomalien. Haben wir im voran­
gehenden die Versuche besprochen, auf Grund verschiedener Einteilungs­
prinzipien eine Gruppierung der Konstitutionen bzw. Korperverfassungen vorzu­
nehmen, so werden wir im folgenden dic Bestrebungen kennen lernen, gewisse 
Kombinationen partieHer Konstitutionsanomalien als mehr oder minder typische 
Syndrome zu umgrenzen und als besondere Formen einer universellen Konsti­
tutionsanomalie hinzustellen. Den Ausgangspunkt dieser Bemuhungen bildete 
Virchows Schilderung der chlorotischen Konstitution und vor aHem 
Arno Paltaufs darauf basierende Beschreibung des sog. Status thymico­
lymphaticus oder thymolymphaticus als einer speziellen Form anomaler 
Korperkonstitution. 

Status thymolymphaticus (A. Paltauf). Diese allgemeine Konstitutions­
anomalie ist charakteriseirt durch das V orhandensein einer uber das normale 
MaB weit hinaus vergroBerten Thymusdruse und eine generelle Hyperplasie 
des lymphatischen Gewebes, also durch eine Hyperplasie der Lymphdrusen, 
der Tonsillen, der Zungen- und Rachenfollikel, der Lymphfollikel der Darm­
schleimhaut und der Milz. Die haufig beobachtete abwegige Reaktionsweise 
solcher Individuen auf verschiedene Einflusse, vor aHem das Vorkommen sonst 
nicht genugend motivierbarer plotzlicher Todesfalle nach manchen gering­
fiigigen auBeren Einwirkungen rechtfertigte es offenbar, das Syndrom der 
Hyperplasie von Thymus und lymphatischem Gewebe als besonderen Typus 
anomaler konstitutioneller Korperbeschaffenheit hinzustellen. 

1) Natiirlich kann auch der T. respiratorius unter Umstanden, namentlich wenn er 
mit Merkmalen des muskularen Typus kombiniert ist, hypertonisch sein, wie ja iiberhaupt 
die Tabelle nicht absolut zutreffend sein kann, da das Einteilungsprinzip bei den verschie­
denen Autoren nicht das gleiche ist. Der Zustand des vegetl'tiven Nervensystems laBt 
sich, wie wir Peude gegeniiber betonen, in keine Korrelation zu den Habitusformen bringen, 
also auch nicht in die schematische 1abelle einfiigen. Von psychischen Konstitutionstypen. 
soIl im Kap. IV die Rede sein. 
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D;e Lehre A. Paltaufs wurce zur Grundlage einer immeneen Zahl von 
Untersuchungen und Forschungen. Es stellte sich bald heraus, daB mit den 
"teiclen Kriterien cler Hyperplas;e cles Thymus und lymphatiscben Gewehs 
der Gesamt"tefund an konstitution ellen Anomalien "tei dieEem Zustand nicht 
erschopft war. Man fand, daB sich urn dieee Hauptmerkmale in variabler Zahl 
und Intensitat eine ganze Reibe weiterer, teils anatomisch, teils schon klinisch 
feststellbarer konstitutioneller Abweichungen von der Norm gruppiert, daB eine 
regelwidrige Enge der Aorta und des GefaBsystems, eine Hypoplasie des Geni­
tales, eine solcbe des chromaffin en Systems, daB partielle Infantilismen und 
Bildungsfehler verschiedenster Art, kurz die mannigfachsten konstitution ellen 
Anomalien morphologiscber oder funktioneller Natur das Syndrom des P a,l ta u f­
scben Status thymolymphaticus zu erganzen und komplizieren pflegen (Ortner, 
Bartel, Wiesel, v. Neusser, Kolisko u. a.). 

Statusbypoplasticus (Bartel). Dies veranlaBte Bartel, den Status thymo­
lymphaticus als Teilerscheinung einer viel umfassenderen Konstitutionsano­
malie anzusehen, die er als "hypoplastische Konstitution" oder "Status 
hypoplasticus" bezeichnete. Galten fUr Bartel die Paltaufschen Kri­
terien zunachst als unerlaBliche Teilsymptome, die jeweils wechselnden iibrigen 
Anomalien als "Neben"tefunde" der hypoplastischen Konstitution, so ver­
schob sich der Standpunkt allmahlich dahin, daB auch die Hyperplasie des 
Thymus und lymphatischen Gewebes nicht mehr als konstant und obligat, 
sondern nur mehr als haufigste und wichtigste Symptome der hypoplastischen 
Konstitution angesehen wurden. Aber auch eine Dissoziation der Haupt­
kriterien wurde festgestellt und ein Status thymicus von einem Status lymphsti­
cus strenge geschieden (Hedinger, Wiesel; vgl. demgegeniiber Klose) 1). 
Eine Hypoplasie des chromaffinen Systems sollte nur zum Bilde dcs letzteren, 
nicht aber zur isolierten Thymushyperplasie gehoren. Dieser Hedinger­
Wieselschen Lehre gegeniiber vertraten Matti und Hornowski die Anschau­
ung, daB gerade umgekehrt die Thymushyperplasie und nicht der Status lympha­
ticus mit Hypoplasie des chromaffinen Apparates einhergehe (vgl. iibrigens 
Materna 1923). Eine weitere Komplikation kam hinzu, als Bartel und 
Stein das "atrophische Stadium" des Lymphatismus beschrieben und zeigten, 
daB kontinuierliche Ubergange von stark hyperplastischen Lymphdriisen des 
jugendlichen Alters zu atrophischen, fibrosen, sklerosierten Drusen des jenseits 
der Pubertat stehenden Alters vorkommen, als Bartel dieselbe Neigung zu 
Bindegewebsproliferation in Gemeinschaft mit Herrmann fUr die Ovarien, als 
KyrIe sie auch fUr die Hoden und v. Wiesner fUr die Arterien lymphatischer 
Individuen nachwies. 

Nun kommt noch die Schwierigkeit hinzu, den konstitutionellen Status 
lymphaticus von gewissen in fruher Jugend oder auch spater akquirierten, 
durch Infektionsprozesse hervorgerufenen Hyperplasien des lymphatischen 
Gewebes abzugrenzen. Die Schwierigkeit ist dadurch gegeben, daB einerseits 
die Hyperplasie auch bei Status lymphaticus nicht immer eine generelle zu sein 
braucht, zumal anderwarts schon das atrophische Stadium bestehen kann, 
daB andererseits aber auch der konstitutionelle Lymphatismus, wie Kolisko 
angibt, erst urn das 5.-6. Jahr manifest zu werden pflegt. DaB der Status 
thymolymphaticus gelegentlich auch schon am Neugeborenen festzustellen 
sein kann (Schridde, Schirmer), tut nichts zur Sache. So unterscheiden 

1) Birk unterscheidet streng zwischen. Status thymolymphaticus als einer "System­
-erkrankung" - eine an und fUr sich schon falsche Bezeichnung - und Thymushyper­
plasie als "isolierter Erkrankung der Druse", bei welcher das konstitutionelle Moment 
keine Rolle spiele. Dabei traf Birk die Thymushyperplasie auch familiiiT an! Es ist klar, 
daB hier eine ganz miBverstandliche Verwendung des Begriffes Konstitution vorliegt. 
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Bartel, Wiesel und Falta einen primaren und einen sekundaren Lymphatis­
mus oder, wie ich sagen mochte, einen rein konstitutionellen und einen kom­
binierten konstitutionell-konditionellen Lymphatismus, denn auch die Ent­
wicklung eines sekundaren Lymphatismus unter dem EinfluB auBerer Schad­
lichkeiten setzt offenbar eine anomale konstitutionelle Beschaffenheit des 
lymphatischen Apparates voraus. Das mochte ich besonders hervorheben, 
da Lu barsch die Moglichkeit in Erwagung zieht, daB auch der Status thymo­
lymphaticus keine Konstitutionsanomalie sondern einen erworrenen Zustand 
darstellt, insbesondere mit gestorten resorptiven Prozessen irgendwie zusammen­
hangt, und fUr erworben halten ihn 'auch Schur, Hammar, Fahr und 
Kuhle, Borchardt u. a. Insbesondere sollen auBer infektios-toxischen Ein­
fHissen - Hammar schreibt ja der Thymusdruse antitoxische Funktionen zu 
- verschiedene Formen innersekretorischer Erkrankungen sekundar einen 
Status thymolymphaticus hervorbringen konnen. Da aber auch bei Annahme 
dieser Moglichkeit die Inkonstanz eines Status thymolymphaticus bei Erkran­
kungen der Drusen mit innerer Sekretion und gar erst bei toxisch-infektiosen 
Einwirkungen zu erklaren bleibt, so muB man doch wieder auf eine besondere 
Reaktionsfahigkeit des Thymus und der lymphatischen Apparate zuruckgreifen. 
Auch fUr Czerny ist ja der Lymphatismus die sekundare morphologische Konse­
quenz einer primar funktionellen Anomalie, der exsudativen Diathese (vgl. 
hieruber spater). Sicherlich ist ubrigens der Ernahrungszustand mit maBgebend 
fUr den Ausbildungsgrad von Thymus und Lymphdrusen (Hammar, Hart) 
und vielleicht kommt dem wasserloslichen Vitamin-B ein besonderer EinfluB 
auf die lymphatischen Apparate zu (era mer, Drew und Mottra m). 

Inkonsequent ist es, wenn Wiesel nur den Nachweis einer epithelialen 
Thymushyperplasie (Markhyperplasie mit reichlichen Hassalschen Korperchen) 
als beweisend fur einen primaren Lymphatismus ansieht und aIle jene FaIle, 
wo die Hyperplasie bloB den lymphozytaren Apparat betrifft, dem sekun­
daren Lymphatismus zuzahlen mochte. Inkonsequent ist es deshalb, weil 
damit die von Wiesel anerkannte Trennung des Status thymolymphaticus 
in einen thymicus und einen lymphaticus hinfallig wird. Hart erblickt auch 
gerade in der Hyperplasie der epithelialen Thymuselemente (Hassalschen 
Korperchen) das Kennzeichen eines Status thymicus (vgl. demgegenuber 
Hammar). Einen Status lymphaticus als primare, fUr sich bestehende Kon­
stitutionsanomalie halt er uberhaupt nicht fUr erwiesen, sondern meint, er sei 
stets nur eine sekundare Folge einer primaren Storung im endokrinen System 
mit besonderem Hervortreten des Thymus. 

In einem ganz neuen Lichte erscheint die ganze Frage des Lymphatismus, 
seit Groll darauf hingewiesen hat, daB bei jungen Leuten (Kriegsteilnehmern) 
die "Hyperplasie des lymphatischen Apparates" die Norm darstellt, wahrend 
der bisher als Norm angesehene Befund einer durch die todliche Krankheit 
bedingten Involution des lymphatischen Apparates entspreche (vgl. auch 
Lowenthal, Torsten J. son Hellman, Fahr). Eigentlich gebuhrt 
M. Richter das Verdienst erkannt zu haben, daB der sog. Status lymphaticus 
bei jungen, gesunden Leuten etwas durchaus Gewohnliches darstellt. Dnd doch 
hieBe es das Kind mit dem Bade ausschutten, wie Stern berg richtig bemerkt 
und auch Lubarsch, F. Kraus, Schmincke annehmen, wollte man den 
Status thymolymphaticus ganz uber Bord werfen. Wir wissen heute, daB 
fUr die Beurteilung, ob eine Hyperplasie der lymphatischen Apparate vorliegt 
oder nicht, eine ganz andere Norm gelten muB, als sie etwa Bartel angenommen 
hat, und daB dementsprechend eine Hyperplasie zu den Seltenheiten gehort 1). 

1) Fokke Meursing findet z. B. unter 5600 Sektionen 74 mal Status lymphaticus, 
eine Zahl, die mir immer noch hoch erscheint. 
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DaB sie aber tatsachlich vorkommt, scheint aus den Untersuchungen von 
Torsten J. son Hellman mit Sicherheit hervorzugehen und ist eigentlich 
angesichts der allenthalben vorhandenen quantitativen Variabilitat morpho­
logischer Merkmale a priori zu erwarten. In der Regel diirfte eine solche Hyper­
plasie nicht primar vorhanden sein, sondern sich als eine sekundare Begleit­
erscheinung in dem oben erorterten Sinn erweisen, wofern die die Konstitutions­
anomalie kennzeichnende besondere Reaktionsfahigkeit der lymphatischen 
Apparate als Voraussetzung der Hyperplasie vorhanden ist 1). Die konstitutio­
nelle Anomalie kommt auch in der gelegentlich durchaus abnormen Lokalisation 
der lymphatischen Hyperplasie (vgl. Lad wi g), so im Herzmuskel (Ceelen, 
Riesenfeld, Fahr und Kuhle, Rieder), im Gehirn (Lowenthal), in Schild­
druse oder Skelettmuskeln zum Ausdruck, so daB wohl schon durch diese Lokali­
sation an sich gelegentlich Krankheitserscheinungen entstehen konnen. Auch 
die haufige Kombination mit anderen Bildungsfehlern, sowie sie eben den Status 
hypoplastic us charakterisieren, stempelt ja den Lymphatismus zu einer Kon­
stitutionsanomalie. Brugsch glaubt bei der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
von konstitutionellem Lymphatismus eine abnorme Enge des GefaBsystems 
nachweisen zu konnen, die er geradezu als Unterscheidungsmerkmal gegeniiber 
dem erworbenen Lymphatismus ansieht und auf die er sogar die Entstehung 
der lymphatischen Hyperplasie zu beziehen versucht. In diesem Punkte konnen 
wir ihm allerdings nicht folgen und mochten die lymphatische Hyperplasie 
und die GefaBhypoplasie fiir koordinierte Manifestationen einer abnormen 
Konstitution halten. So hat ja auch Kraus wieder betont, daB beim Lymphatis­
mus das abwegig Konstitutionelle in samtlichen Organen, in samtlichen Teilen 
und Funktionen des Individuums von allem Anfang an charakteristisch sich 
auspragt. 

Fiir die klinische Diagnose eines Status thymolymphaticus muB stets der 
Nachweis der vergroBerten Thymusdriise das Hauptkriterium bilden. Ein 
solcher laBt sich ausschlieBlich durch eine sachgemaBe Perkussion halbwegs 
sicher erbringen. Findet man bei mittelstarker oder leiser Perkussion im 1. 
und 2. Interkostalraum, von der Seite gegen die Mittellinie zu fortschreitend, 
eine mehr oder minder ausgesprochene Schalldampfung 1-3 Querfinger breit 
linkerseits neben dt(m Sternum, eine Dampfung, die auf der rechten Seite para­
sternal fehlt und sich yom l. Interkostalraum nach abwarts bis in die relative 
Herzdampfung verfolgen laBt, in welche sie unmittelbar iibergeht, so ist die An­
nahme eines hyperplastischen Thymus gerechtfertigt, wenn das Vorhandensein 
einer substernalen Struma, einer erheblichen VergroBerung der mediastinalen 
Lymphdriisen oder einer sonstigen Geschwulst im Mediastinum ausgeschlossen 
oder zum mindesten fiir hochst unwahrscheinlich erkUirt werden kann. Mit 
Rontgen· laBt sich eine hyperplastische Thymusdriise nicht immer zur An­
schauung bringen, selbst wenn sie perkutorisch deutlich nachzuweisen ist. 
Auch die Lymphozytose im Elute ist, wie wir spater noch horen werden, kein 
obligates Zeichen eines Status thymolymphaticus, wie manche (z. B. Hart) 
annehmen. Der Befund eines hyperplastischen lymphatischen Rachenringes, 
vor aIlem hyperplastischer Lymphfollikel am Zungengrund, der durch Betasten 
oder mittels Kehlkopfspiegels erhoben werden kann (v. Neusser, Schridde), 
ferner der Nachweis einer auch sonst degenerativen Konstitution wird die 
Diagnose eines Status thymolymphaticus weiter stiitzen. Der Habitus er-

1) Wenn Lowenthal im Lymphatismus eine quantitativ iibermaBige Anlage der lym­
phatischen Apparate erblickt und gleichzeitig bemerkt, diese morphologische Abweichung 
von der Norm brauche keine Konstitutionsanomalie zu sein, da sie die Reaktionsweise 
des Organismus nicht veriindern miisse, so bedeutet das natiirIich nach unserer Definition 
des Begriffes "Konstitutionsanomalie" eine contradictio in adjecto. 
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wachsener Trager des Status thymolymphaticus ist nicht so charakteristisch, 
wie z. B. L. Mohr annimmt. Es sind nicht immer nur pastos und blaB aus­
sehende, aber riistig gebaute Menschen mit gut entwickeltem Fettpolster, welche 
diese Konstitutionsanomalie besitzen. Welche Rolle dem Hormon der ver­
groBerten Thymusdriise zuzuschreiben ist, ob es durch eine Labilisierung des 
Herzens (vgl. Hart, Schmin.cke) verhangnisvoll werden kann, erscheint 
heute noch recht unklar. Vielleicht werden die bereits inaugurierten Versuche, 
die vergroBerte Thymusdriise bei Status thymolymphaticus zu reduzieren 
(B. O. Pribram), uns in dieser Hinsicht bald weiter bringen. Selbstverstand­
lich kann man durch einen derartigen Eingriff nicht etwa die Konstitutions­
anomalie als solche beseitigen, auch wenn es gelingen sollte, dadurch den 
Phanotypus, die Korperverfassung des Individuums abzuandern, eine "Um­
stimmung" des Organismus zu erreichen. Der Erbanlagenbestand, die Kon­
stitution bleibt unberiihrt - allerdings mit der Einschrankung, die sich aus 
unseren friiheren Erorterungen iiber Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften 
ergibt. 

Aus dem Status thymolymphaticus wurde also der Status hypoplasticus 
als Bezeichnung fiir einen Zustand von Hypoplasie, von mangelhafter, minder­
wertiger Ausbildung verschiedener Organe und Organsysteme mit Neigung zu 
bindegewebigem Ersatz der leicht atrophierenden Parenchymbestandteile und 
von vornherein starkerer Ausbildung der ebenfalls minder leistungsfahigen 
natiirlichen Schutzvorrichtungen, des lymphatischen Apparates (vgl. Wiesel). 
Die alte Benekesche Lehre von der allgemeinen Neigung zu Bindegewebs­
hyperplasie wurde wieder hervorgeholt undder in der franzosischen Literatur 
in anderem Zusammenhange, aber in gleichem Sinne gebrauchliche Terminus 
"Bindegewebsdiathese" oder "fibrose Diathese" als dynamisches Korrelat dem 
gewissermaBen statischen Begriff des Status hypoplasticus zugeordnet (Bartel, 
Wiesel). Der Status thymolymphaticus entspricht nach dem letztgenannten 
Autor lediglich einer bestimmten Gruppierung hypoplastischer Organe und 
Organgruppen, bei anderer Gruppierung komme es statt zum Status thymo­
lymphaticus zu Erscheinungsformen anderer Art, zuni Infantilismus, zur Asthe­
nie, zur pluriglandularen Insuffizienz. 

Bis hierher konnen wir Wiesel allerdings nicht folgen, wenngleich wir 
seine Meinung vollig teilen, daB auch fUr unser Auge normal gebaute Organe 
funktionell hypoplastisch sein konnen und die Erforschung der Zeichen funk­
tioneller Minderwertigkeit anscheinend normal gebauter Organe eine auBer­
ordentlich wichtige Aufgabe darstellt. Dies geht ja iibrigens aus unseren obigen 
Ausfiihrungen schon hervor. Es darf nicht verges sen werden, daB das Syndrom 
der pluriglandularen Insuffizienz, wie es Wiesel vor Augen hat, einen pro­
gredienten Krankheitszustand darstellt und als solcher einer Konstitutions­
anomalie, wie sie der Status thymolymphaticus ist, nicht beigeordnet werden 
kann. Beiordnen lieBe sich diesem nur die zum Krankheitsbild der pluriglan­
dularen Insuffizienz disponierende Konstitutionsanomalie, das ist also die in 
den hypoplastischen Blutdriisen lokalisierte Bindegewebsdiathese, wie sie auch 
von K. Goldstein angenommen wird. Bei dieser Attsdehnung des Begriffes 
verschwimmen die Grenzen des Status hypoplasticus vollstandig, er umfaBt 
einfach alles, was von der normalen Konstitution abweicht und eine Minder­
wertigkeit in sich birgt. Nur dieses Werturteil unterscheidet ihn dann von un­
serem Status degenerativus, der ohne hypothetische Voraussetzungen kon­
struiert zunachst noch eines Wertinhaltes entbehrt. 

Eine gewisse Einschrankung erfahrt der Begriff der hypoplastischen Kon­
stitution bei Pfaundler und bei Stoerk, welch letzterer den Status thymo­
lymphaticus mit dem Status hypoplasticus einfach identifiziert und dafUr 
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den Ausdruck Lymphatismus verwendet. Stoerk erblickt im Lymphatismus 
eine kongenitale Minderwertigkeit des mittleren Keimblattes und seiner Ab­
kommlinge und erweitert damit, anscheinend ohne Wissen, die Auffassung 
Pfaundlers, der lediglich die Mesenchymderivate, das Bindegewebe, GefliB­
system, lymphatische Gewebe, die glatte Muskulatur als systematisch minder­
wertig, reizbar und abnutzbar ansieht. Pfa undler stutzt sich auf das berufene 
Urteil W. Rouxs, der eine elektive Schadigung des Mesenchyms in fruhembryo­
naler Zeit auf Grund experimenteller Erfahrungen entschieden fur moglich halt. 
Eine solche Auffassung konnte jener der alten .A.rzte sehr wohl entsprechen, 
welche die Tragheit samtlicher vitalen Funktionen und einen allgemeinen 
Mangel an dem, was wir Tonus zu nennen gewohnt sind, als charakteristische 
Merkmale des lymphatischen Temperaments ansehen (vgl. J. Hutchinson). 

Genau den gleichen V organg der alimahlichen Erweiterung und Ausdehnung 
eines urspriinglich mehr oder minder scharf umgrenzten Typus einer universellen 
Konstitutionsanomalie konnen wir bei einer Reihe weiterer Versuche konstatieren, 
bestimmte Gruppen partieller Konstitutionsanomalien nach diesem oder jenem 
gemeinsamen Merkmal zusammenzufassen und als spezielle Formen abwegiger 
konstitutioneller Korperleschaffenheit abzusondern. Es ist stets nur die je­
weilige Verschiedenheit dieser gemeinsamen Merkmale, die bald dem rein mor­
phologischen, bald dem funktionellen oder aber ausschlieBlich dem pathologisch­
anatomischen und pathologisch-physiologischen Verhalten entnommen werden, 
welche die Zentren der sich auf diese Weise ergelenden Gruppenkreise vonein­
ander gewissermaBen entfernt, wahrend die Kreisflachen zum mehr oder minder 
groBen Teil einander decken. Auch der Interferenz rein konstitutioneller mit 
konditionellen Momenten werden wir leim Zustandekommen dieser verschiedenen 
Gruppenkreise anomaler Korperfassung wieder begegnen, wie wir sie beim 
Status lymphaticus kennen lernten und wie sie naturgemaB auch fur die Ent­
wicklung der vier Sigaudschen Typen in Betracht kommt. Man denke nur 
an die Beziehung zwischen dem Type cerebral und einem rachitischen Hydro­
zephalus. Sehr weitgehend ist nun z. B. die Deckung des Status hypoplasticus 
mit dem Kreise des sog. Arthritismus, wiewohl der erstere von anatomischen, 
der letztere von rein klinischen Kriterien seinen Ursprung nimmt. 

Arthritismus (Herpetismus, Lithamie). Ais Arthritismus oder Herpetis­
m us - die Englander sagen auch Li tha mie - bezeichnen franzosische Autoren 
jene vererbbare Korperverfassung, welche man offenkundig zur Erklarung der 
unbestreitbaren Tatsache supponieren muB, daB gewisse 'Erkrankungen wie 
Gicht, Fettsucht, Diabetes, Konkrementbildung in Gallen- und Harnwegen, 
pramature Atherosklerose, Rheumatismus, Neuralgien, Migrane, Asthma bron­
chiale, Ekzeme und andere Dermatosen einerseits bei ein und demselben In­
dividuum mit einer gewissen Vorliebe in variabler Kombination simultan oder 
sukzessiv aufzutreten und andererseits in mannigfacher Verteilung und Grup­
pierung die verschiedenen Mitglieder einer Familie heimzusuchen pflegen (Bazin, 
Lanceraux, Bouchard u. a.). Mit diesem urspriinglich durch klinisch-sta­
tistische Gesichtspunkte doch einigermaBen umgrenzten Begriff des Arthritis­
mus wurde jedoch bald ein ganz ungebuhrlicher MiBbrauch getrieben, es wurde 
sogar die Tuberkulose zu den Manifestationen des Arthritismus gezahlt, kurz, 
wo eine Anomalie der Konstitution aus klinischen Grunden angenommen werden 
muBte, dort wurde sie einfach als Arthritismus bezeicnnet, ein Vorgehen, das 
den MiBkredit des Begriffes gerade in Deutschland nicht ohne Berechtigung 
verschuldete. So ist es denn gewiB zu begruBen, wenn nun auch von franzosi­
scher Seite (Ri chardi ere und Si card) der Arthritismus wieder auf den alten 
ursprunglichen Begriff restringiert wird. 
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Wir bezeichneten oben den Arthritismus als eine vererbbare Korperverfas­
sung, um damit zum Ausdruck zu bringen, daB auch konditionellen Momenten, 
vor aHem ubermaBiger und fleischreicher Nahrung neben der konstitutioneHen 
Veranlagung eine ursachliche Bedeutung zugesprochen wird. Etwas Analoges 
gilt ja beispielsweise auch fUr ein sehr markantes Habitusmerkmal, den pro­
portionellen Brustumfang. Die Engbrustigkeit, Normalbrustigkeit und Weit­
brustigkeit ist, wie Brugschs Untersuchungen ergeben haben, vererbbar, jedoch 
mit der Erweiterung, daB durch geeignete auBere Beeinflussung in der Jugend 
die Engbrustigen zur Normalbrustigkeit bzw. zur Weitbrustigkeit entwickelt 
werden konnen, sofern nicht gcwisse innere Bedingungen des Organismus, 
welche durch Enge des GefaBsystems dargestellt werden, diese Entwicklung 
unmoglich machen. Auf konditionelle BeeinfluBbarkeit des gleichfalls vererb­
baren, einseitig beschleunigten Langenwachstums im Kindesalter (durch korper­
liche Arbeit und die dadurch edolgende Kraftigung der Muskulatur) hat Aron 
hingewiesen. 

Fur den Arthritismus wurde zuerst der Ausdruck "diathese fibreuse" (Hanot, 
Debove, Huchard u. a.) gepragt, ein Begriff; der, wie wir sahen, ebenso fUr 
den Lymphatismus Geltung hat. Die Grundlage der arthritischen Diathese 
suchte man aber in primaren Anomalien des Stoffwechscls, in einer allgemeinen 
Retardation der Assimilations- und Dissimilationsprozesse, in einer "Brady­
trophie" der Gewebe (Bouchard), und mit dem Aufbluhen der Lehre von der 
inneren Sekretion glaubte man auch den zellularen Ursprung dieser Stoff­
wechselanomalie erkannt zu haben und supponierte eine konstitutionelle In­
suffizienz der Schilddruse (L eopold - Levi und Rothschild) oder aber 
pluriglandulare Anomalien (Enriquez und Sicard) 1). 

Ahnlich sind ja auch fUr Wiesel die Blutdrusen das Hauptsubstrat der 
hypoplastischen Konstitution. Ais dann Com by den Begriff des kindlichen 
Arthritismus einfUhrte, wurde die weitgehende, im Kindesalter sogar kom­
pIette Deckung mit dem Lymphatismus und zugleich mit einer weiteren Form 
anomaler Korperverfassung, mit Czernys exsudativer Diathese offenkundig 
(vgl. Pfaundler). 

Exsudative Diathese (Czerny). Die Abgrenzung der exsudativen Dia­
these als eines besonderen Typus abwegiger Korperverfassung geht von patho­
logisch-anatomischen und pathologisch-physiologischen Gesichtspunkten aus. 
Sie fuBt auf dem gemeinsamen Merkmal der auffalligen Neigung zu oberflach­
lichen Entzundungen mit starker exsudativer und proliferativer Reaktion unter 
der Einwirkung gewisser de norma meist belangloser exogener Schadigungen 
und manifestiert sich somit in der Neigung zu rezidivierenden und chronischen 
Katarrhen der oberen Luftwege mit konsekutiver Hyperplasie des adenoiden 
Gewebes und der regionaren Lymphdrusen, in der Neigung zu Augenkatarrhen, 
zu Gneis, Milchschorf, Intertrigo, Prurigo, Ekzemen, im spateren Alter und bei 
Erwachsenen (vgl. v. Strum pell) besonders in der Disposition zu Heuschnupfen, 
Bronchialasthma, 'Colica mucosa und membranacea. Rohr hat kurzlich auf 
das Zusammentreffen des infantilen Glaukoms mit exsudativer Diathese hin­
gewiesen. Auf die humoralen Besonderheiten der exsudativen Diathese werden 
wir ebenso wie auf jene des Arthritismus bei Besprechung der Anomalien des 
Stoffwechsels in einem spateren Kapitel zu sprechen kommen. Holland und 
Meyer konnten Anomalien der Hautkapillaren bei exsudativen Kindem mit Hilfe 
des Hautmikroskops feststellen. Auch die exsudative Diathese oder wenigstens 

1) Richardiere und Sicard kleiden dies in folgende Worte: "cette ,maldonne' arthri­
tique ab ovo nous apparaJ:t ainsi, en derniere analyse, comme une maldonne hereditaire 
speciale, maldonne d'herMite glandulaire, glandulo-vasculaire, herMite de dysgenese 
glandulaire diastasique." 
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deren Manifestationen im Kindesalter sind von konditionellen Momenten 
von Ernahrungsbedingungen mit abhangig, eine Feststellung Czernys, deren 
praktische Bedeutung nicht hoch genug angeschlagen werden kann. Vermeidung 
jeglicher Mastung, vielleicht allerdings nur von tierischem Fett in der Nahrung 
(Monrad) kann die Manifestationen der kindlichen exsudativen Diathese, 
zuletzt wohl auch die durch die chronischen Entzundungsvorgange in ihrem 
Versorgungsgebiet bedingten Schwellungen der lymphatischen Apparate zum 
Schwinden bringen. Ebenso hat man auch fUr die exsudative Diathese endokrine 
Anomalien verantwortlich mach en wollen (Sittler). Vorlaufer der Czerny­
schen Diathese war ubrigens die Diathesis inflammatoria Whites und die 
"entzundliche Diathese" Virchows. 

Die Beziehungen zum Lymphatismus erscheinen besonders enge, wenn 
man, wie Pfaundler bemerkt, beim Worte "lymphatisch" nicht nur an das 
lymphatische Parenchym, sondern im Sinne der alten Autoren auch an Aus­
schwitzungen von "Lymphe", namlich von entzundlichen Krankheitsprodukten 
denkt. Cameron sprach yom Status lymphaticus als dem Produkt eines Status 
catarrhalis. Die Differenz der Gesichtspunkte, von denen aus die Sonderung vor­
genommen wurde, die Verschiedenheit der gemeinsamen Merkmale, um die 
herum die Gruppierung geschah, bedingt es, daB der Status thymolymphaticus 
und hypoplasticus, der Arthritismus und die exsudative Diathese doch keine 
identischen Begriffe darstellen, wenngleich sich ihre Manifestationen nament­
lich im Kindesalter meist bei ein und demselben Individuum zusammenfinden 
und decken. Reubner, Pfaundler, F. Kraus sind allerdings geneigt, sie 
deshalb im Grunde fUr ein und dasselbe zu halten (vgl. demgegenuber Samel­
son). O. Muller hat indessen den Versuch unternommen, die Manifestationen 
der drei diathetischen Konstitutionsanomalien (exsudativ -katarrh!1lisch-eosino­
phile Diathese, lymphatisch-hypoplastische Diathese, neuro-arthritische Dia­
these) durch das ganze Leben hindurch zu verfolgen und in Anlehnung an 
Czerny tabellarisch zusammenzustellen (vgl. Tabelle S. 60 und 61). Selbst­
verstandlich vermag auch O. Muller nicht die Erscheinungskreise der drei 
Konstitutionsanomalien scharf zu trennen. Sie gehen eben vielfach ineinander 
uber und "erheben sich unmerklich aus der Norm, anschwellend bis zu schwer 
pathologischen Zustanden". Warnen mochte ich davor, die Miillersche Tabelle 
etwa in Bausch und Bogen fUr richtig zu halten. 

Neuropathische Konstitution. Eine weitere, diesen Typen gleich nahe ver­
wandte Form anomaler Korperverfassung ist die Neuropathie, die konsti­
tutionell erhohte Erregbarkeit und Erschopfbarkeit, die reizbare Schwache 
des Nervensystems, fUr deren Abgrenzung also eine partielle Konstitutions­
anomalie funktioneller Natur allein maBgebend ist. Die s~haufige Kombination 
von Arthritismus und Neuropathie gab zu dem Terminus Neuroarthritismus 
Veranlassung. Einer Teilerscheinung der neuropathischen Veranlagung, der 
sog. Vagotonie glauben Eppinger und ReB die exsudative Diathese geradezu 
unterordnen und diese als infantile Form der Vagotonie auffassen zu konnen. 
Dieser Versuch ist schon aus dem oben wiederholt genannten Grunde abzu­
lehnen, wenngleich sich "vagotonische" und "exsudative" Erscheinungen sehr 
oft miteinander kombinieren. 

Asthenische Konstitutionsanomalie (Stiller). Eine fernere Gruppe konsti­
tutionell anomaler Menschen kann auf Grund der Stillerschen Beobachtungen 
von morphologischen, funktionellen und klinischen Kriterien aus unter 
der Bezeichnung asthenische Konstitutionsanomalie zusammengefaBt 
werden. Martius hebt allerdings mit Recht den prinzipiellen Fehler Stillers 
hervor, das von ihm geschilderte Syndrom konstitutioneller Erscheinungen als 
"asthenische Konstitutionskrankheit" bezeichnet zu haben und damit "anstatt 
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bei den einzelnen Kra,nkheiten das konstitutionelle Moment in seiner mehr oder 
weniger ausschlaggebenden pathogenetischen Bedeutung aufzusuchen, dieses 
zur Krankheit selbst zu machen". Stiller suchte ferner einen zunachst wohl 
abgrenzbaren Typus iiber Gebiihr zu erweitern und in seinem "Morbus asthe­
nicus" nahezu alles aufgehen zu. lassen, was irgendwie von der Konstitution des 
Normalmenschen abweicht. 

Die asthenische Konstitutionsanomalie prasentiert sich, wenn wir die 
Stillersche Beschreibung entsprechend restringieren (vgl. F. Kraus, Lange-

Abb. 12. Asthenischer Habitus. Abb. 13. Asthenischer Habitus. 

laan), durch einen ganz charakteristischen Habitus, der fast vollig mit dem 
Habitus phthisicus der alteren Autoren iibereinstimmt (Abb. 12 und 13). Diese 
Individuen sind in der Regel hochgewachsen, hager,dolichozephaI 1), haben 
meist eine schmale und lange Nase, einen ausgesprochen langen Hals, einen 
langen, schmalen und flachen Brustkorb mit enger oberer Brustapertur, vor­
springendem 2. Rippenring, spitzem, epigastrischem Winkel, freier zehnter 
Rippe, herabhangenden Schultern und fliigelformig abstehenden Schulter­
blattern. Das laterale Schliisselbeinende verlauft nach abwarts, die Wirbel­
saule ist im zervikodorsalen Anteilleicht kyphotisch gekriimmt, die Extremitaten 

1) Nach Kretsch mers Beobachtungen wIlen seine Astheniker nicht haufig doJicho­
zephal sein, sondern eher einen kurzen und niedrigen, mittelbreiten Schadel haben. 
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sind lang, die Muskulatur schwach und ausgesprochen hypotonisch, was be­
sonders deutlich an der leichten Ptose der Augenlider ersichtlich ist, die dem 
Gesicht einen miiden, schliifrigen Ausdruck verleiht. Das Zwerchfell steht 
tief, das Herz ist klein und steil gestellt, der Unterbauch haufig vorgewolbt, 
die Baucheingeweide sind ptotisch. Die Exkursionsweite des asthenischen 
Brustkorbes pflegt besonders groB, der mittlere Brustumfang dem exspiratori­
schen Minimum genahert, die Lunge auffallend lang und ihre Vitalkapazitat 
relativ groB zu sein (Ber liner). Astheniker bevorzugen den thorakalen Atmungs­
typus, die Exkursionen des hochgewolbten Zwerchfells sind meist gering (Ber­
liner), nicht, wie W. Koch annimmt, besonders ausgiebig. 

Zu diesem Habitus gesellen sich noch verschiedenartige degenerative Stigmen, 
vor allem aber eine neuropathische Veranlagung mit Ubererregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems. Stiller hielt die fluktuierende zehnte Rippe, sein 
"Costalstigma", fUr das Hauptkriterium der generellen Konstitutionsanomalie; 
um dieses Stigma soUten sich die iibrigen Erscheinungen gruppieren. Das war 
entschieden verfehlt. Die freie zehnte Rippe ist ein klinisch gar nicht sonderlich 
wertvolles Degenerationszeichen wie viele andere auch; es kommt wohl haufiger 
an asthenisch konfigurierten Thoraces vor als an breiten, kurzen, gewolbten, mehr 
aber nicht (vgl. S. 337). Ein wesentliches Merkmal der Asthenie ist die Schlaff­
heit samtlicher Gewebe (Stiller). Ob man gerade von einem Unterwert der 
kontraktilen und elastischen Elemente (Herz, GefaBe, Muskeln) zu sprechen 
berechtigt ist (Payr), mochte ich bezweifeln, fUr unrichtig erklare ich aber 
entschieden die Behauptung Borchardts, daB dem Astheniker eine allgemein 
herabgesetzte Reaktionsfahigkeit auf Reize zukomme. Nach Tandler ist die 
Manifestationszeit der asthenischen Konstitution das 10. Lebensjahr. 

Wetzel sowie Schiff haben sich allerdings in letzter Zeit bemiiht, die 
Stillersche Konstitutionsanomalie schon an Sauglingen und jungen Kindern 
nachzuweisen, doch scheint es mir vorderhand noch keineswegs sicher, ob aus 
solchen degenerativ-neuropathischen Kindern wirklich spater erwachsene 
Astheniker werden. 

Das We sen der asthenischen Konstitution scheint mir der Habitus, die 
auBere Erscheinungsform zu sein, und damit ist wohl schon gesagt, daB auch 
hier wieder Interferenzen mit den anderen Gruppenkreisen anomaler Gesamt­
konstitution vorkommen, da diese nicht auf der Gemeinsamkeit des Exterieurs, 
sondern andersartiger Merkmale basieren. Indessen miissen wir hier eine ge­
wisse Einschrankung gelten lassen. Individuen von arthritischer Konstitution 
bieten von einem gewisseu Alter ab in der groBen Mehrzahl der FaIle, wenn auch 
nicht immer, einen Habitus dar, der gewissermaBen dem asthenischen ent­
gegengesetzt ist (Abb. 14 und 23). Sie sind vierschrotig, fettleibig, haben einen 
kurzen, gewolhten und breiten Brustkorb, eine kriiftige und eher hypertonische 
Muskulatur, kurz, sie fallen meist unter Sigauds Type digestif oder auch 
musculaire, wahrend die Astheniker dem Type respiratoire oder cerebral ange­
horen. 

So besteht also schon dem Habitus nach ein gewisser, wenn auch nicht 
absoluter Gegensatz zwischen arthritischer und asthenischer Konstitutions­
anomalie, ein Gegensatz, der ab~r ganz besonders in der verschiedenartigen 
Krankheitsdisposition zum Ausdruck kommt. Stiller selbst gibt an, daB seine 
Astheniker eine auffallende Immunitat gegeniiber Gicht und Diabetes, schweren 
chronis chen Rheumatismen, chronischen Nephritiden und degenerativen Herz­
und GefaBkrankheiten aufweisen, daB sie fast nie unter kardialen Hydropsien, 
an plOtzlichem Herz- oder Hirntod zugrundegehen und nur selten unter hoch­
gradiger Arteriosklerose und Angina pectoris zu leiden haben. Andererseits 
wissen wir, daB diese Erkrankungsformen die arthritisch veranlagten Menschen 
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besonders bevorzugen, wahrend diese gegen die progrediente, die Astheniker 
ganz besonders gefahrdende Lungentuberkulose au££allig refraktar sind. 

Das Exterieur des Lymphatikers entspricht wohl haufiger dem arthritis chen 
als dem asthenischen. "In den sozusagen reinen Fallen von Status thymico­
lymphatiDUs handelt es sich ... gewohnlich urn kraftige, muskelstarke Indi­
viduen von normaler GroBe und normalem Knochenbau" (Wiesel). Allerdings 
sind, wie wir schon oben bemerkten, beim Lymphatiker die Merkmale des Ex­
terieurs nicht so charakteristisch und konstant wie bei der asthenischen und zum 
groBen Teil bei der arthritis chen Konstitutionsanomalie. 

Da wir das Prinzipielle der asthenischen Konstitution im Habitus erblicken, 
der Habitus aber, wie wir oben schon auseinandergesetzt haben, von kon­
ditionellen Momenten in hohem Grade ab-
hangig sein kann, so werden wir auch die 
Asthenie besser als vererbbare Korperver­
fassung bezeichnen, urn zum Ausdruck zu 
bringen, daB neben der konstitutionellen 
Komponente auch noch konditionelle Ein­
Hasse maBgebend sein konnen. Wenigstens 
behauptet Brugsch, daB sich jede Asthenie 
im allgemeinen Sinne, d. h. Engbriistigkeit 
mit schlechter Muskulatur und Skelettent­
wicklung durch entsprechende auBere Be­
dingungen (Muskeliibung, Ernahrung) in 
eine Sthenie umwandeln lasse. Auch Aron 
sucht darzulegen, daB sich das dispro­
portionelle Langenwachstum, wie es offen­
bar auch der Stillerschen Asthenie zu­
grunde liegt, durch auBere Einfliisse be­
herrschen lasse. Ob das so generell zu­
tre££en kann? Man denke doch an ge­
wisse Adelsfamilien, deren Sprossen unter 
besten hygienischen Verhaltnissen, bei ge­
niigender sportlicher Betatigung ihrer Musku­
latur aufwachsen und doch einen astheni­
schen Familienhabitus beibehalten. In ge­
wissen Gegenden ist ja der asthenische 
Habitus Rassenmerkmal, wie dies Wencke­
bach fUr die Friesen Hollands hervorge- Abb. 14. Arthritischer Habitus. 

hoben hat. 
Asthenischer Infantilismus (Mathes). In eine weitere besondere Form uni­

verseller Konstitutionsanomalien sucht Mathes "alles hineinzupressen, was 
ihm von Abarten und Minderwertigkeiten aufstoBt" (Marti us). Er erblickt 
das Kriterium fUr deren Abgrenzung in der Kombination morphologischer mit 
funktionellen Minderwertigkeiten, als welche er einerseits Infantilismen, anderer­
seits die Asthenie ansieht, die somit gemeinsam denkonstitutionellen Zustand 
des "asthenischen Infantilismus"darstellen. Es muB nach unseren Dar­
legungen von vornherein klar sein, daB diese Kriterien zur Abgrenzung eines 
bestimmten Typus kaum geeignet sein konnen, und es ist eigentlich vorauszu­
sehen, was bei diesem Versuche resultieren muB: "eine Schilderung konstitutio­
neller Minderwertigkeiten des weiblichen Geschlechtes", wie Marti us den 
Inhalt des im iibrigen vortre££lichen Mathesschen Buches bezeichnet, ohne 
Abgrenzung gegen unseren Status degenerativus als den weitesten, jede Abwei­
chung von der normalen Konstitution umfassenden Zustand. Denn Infantilismen 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 5 
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und Asthenie im Sinne einer Funktionsschwache sind konstitutionelle Anomalien 
allgemeinster Art und, wie auch Hans Albrecht hervorhebt, sind die beiden 
Erscheinungsreihen, die morphologische und die funktioneIle, durch auBer­
ordentlich weitgehende Zusammenhange verkniipft, insbesondere ist die Asthenie 
meist eine wesentliche Begleiterscheinung des Infantilismus. Wir haben iiber­
dies den Begriff des Infantilismus auch auf funktionelle Anomalien ausgedehnt. 
Der Konnex ist ein so inniger, daB es ebensogut angeht, die Asthenie als Folge 
des Infantilismus wie umgekehrt mit v. Kemnitz den Infantilismus als Folge 
der primaren konstitution ellen Asthenie aufzufassen. 

Beriicksichtigen wir den ein Werturteil enthaltenden und mit erhohter 
Krankheitsbereitschaft begriindeten Ausdruck Minderwertigkeit, so werden wir 
mit Al brech t den asthenischen Infantilismus dem Bartelschen Status hypo­
plasticus subsumieren konnen. Mathes selbst scheint dies in letzter Zeit ja 
auch zu tun. In gewissem Sinne ist umgekehrt auch der Status thymolymphaticus 
ein Infantilismus, insofern als die normale Involution des Thymus und des 
lymphatischen Gewebes ausbleibt. Doch ist damit das Wesen des Status thymo­
lymphaticus nicht erschopft, und es geht nicht an, ihn mit Peritz einfach 
dem Begriff Infantilismus unterzuordnen. . 

Andere Konstitutionstypen. Eine Schilderung mannigfacher konstitutio­
neller Minderwertigkeiten enthalt Sper ks Beschreibung des "sch wachen 
Kindes", und was er als kongenitale Asthenie bezeichnet, ist naturgemaB 
durchaus verschieden von dem, was wir unter asthenischer Konstitutionsanomalie 
verstanden wissen wollen. Einzelne Gruppen allgemeiner konstitutioneller 
Anomalien, die als besondere Typen beschrieben wurden, aber nicht jene uni­
verselle Bedeutung besitzen wie die eben besprochenen, so die "hydropische 
Konstitution" (Czerny), die "biliare Konstitution" franzosischer 
Autoren, der "orthostatische Konstitutionstypus" (H. Pollitzer, Payr) 
u. a. sollen im speziellen Teil ihren Platz finden. Erwahnung verdient schlieBlich, 
daB Borchardt den, wie wir gleich bemerken mochten, keineswegs gelungenen 
Versuch unternommen hat, einen Status irri ta bilis (rei z bare Konsti tu­
tion) dem Status asthenicus (schlaffe Konstitution) gegeniiberzustellen. 
Da sich sein Status irritabilis mit dem Komplex des Arthritismus decken soIl, 
so ist das neue an dieser Einteilung bloB die Anschauung, daB den Manifesta­
tionen dieses Konstitutionstypus neben der fUr aIle Konstitutionsstorungen 
charakteristischen histologischen, funktioneIlen, . eventuell auch evolutiven 
Minderwertigkeit einzelner Organe eine iibermaBige Arisprechbarkeit auf Reize 
aller Art zugrunde _liege, ,die sich in einer entziindlich-exsudativen Diathese, 
lymphatischen Diathese, Neigung zu anaphylaktischen Prozessen, fibrosen 
Diathese, Vagotonie usw. auBern soIl. Die Asthenie soll.demgegeniiber neben 
der Minderwertigkeiteinzelner Organe ausgezeichnet sein durch das Fehlen 
aller starkeren Reaktionen auf adaquate Reize, Fehlen der Bindegewebsent­
wicklung bei Parenchymschwund, Schlaffheit des Stiitzgewebes sowie geringe 
Neigung zu allergischen und anaphylaktischen Reaktionen. Wie wir im folgenden 
des Ofteren sehen werden, deckt sich aber eine derartige Scheidung yom Stand­
punkte des Grades der allgemeinen Ansprechbarkeit auf Reize aller Art keines­
wegs mit der begrifflichen Abgrenzung des Arthritismus und der Asthenie. 
trbrigens findetBorchardt selbst im Widerspruch zu seiner eigenen unhalt­
baren Auffassung neuestens, daB Astheniker eine erhohte Reaktionsfahigkeit 
ihres Knochenmarkes aufweisen. Das gleiche gilt doch wohl auch fiir ihr Nerven­
system. Andererseits zeigen Arthritiker vielfach eine Herabsetzung ihrer Stoff­
wechselvorgange. 

Vererbbarkeit der Konstitutionstypen. Nach dem, was wir oben iiber Kon­
stitution und Vererbung gesagt haben, ist es nur selbstverstandlich, daB auch 
die mehr oder minder prazise umgrenzten Typen anomaler universeller Korper-
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konstitution bei mehreren Mitgliedern einer Familie durch mehrere Gene­
rationen hindurch zum Vorschein zu kommen pflegen. Uber familiar-here­
ditares Vorkommen von Status thymolymphaticus ist ja mehrfach berichtet 
worden (vgl. Friedjung, Hedinger, Bartel, Schridde u. a.), fUr die Auf­
stellung des Arthritismus war die Hereditat sogar das Hauptkriterium und die 
Vererbbarkeit der Neuropathie, der asthenischen Konstitution, der exsudativen 
Diathese usw. laBt sich durch die tagliche arztliche Erfahrung ohne weiteres 
feststellen. Bemerkenswert scheint, daB der Status thymolymphaticus bzw. der 
Lymphatismus in Griechenland (Aravandinos) und auf den Philippinen 
(Crowell) besonders haufig sein solI. 

Beziehungen der Konstitutionsanomalien zur klinischen Pathologie. Wen­
den wir uns nun der praktisch wichtigsten Frage, dem eigentlichen Gegen­
stande unserer folgenden Eri:irterungen zu, in welcher Beziehung die Anomalien 
der Konstitution zur klinischen Pathologie stehen. 

Konstitutionsanomalien ki:innen zunachst als solche un mi ttel bar zum 
Gegenstand der klinischen Pathologie werden. Das. gilt, wie wir im speziellen 
Teil ja wiederholt sehen werden, sowohl fiir morphologische als auch fUr funk­
tionelle und evolutive Anomalien aller Art. Ich fUhre hier als Beispiele nur 
an einerseits die MiBbildungen des Gaumens, des Drogenitaltraktes, die konge­
nitalen Linsentriibungen, die geburtshilfliche Bedeutung der Achondro­
plasie, andererseits die Idiosynkrasien, gewisse "chemische MiBbildungen" und 
andere Formen funktioneller Konstitutionsanomalien. 

Wichtiger aber sind fiir uns die indirekten, mittelbaren Beziehungen der 
Konstitutionsanomalien zur klinischen Pathologie, d. h. jene Beziehungen, welche 
durch konstitutionelle Krankheitsdispositionen gegen sind. Die konstitutionellen 
Krankheitsdispositionen sind, wie wir erfahren haben, nicht nur individuelI, 
sondern auch je nach den verschiedenen Krankheiten durchaus verschieden. 

Die konstitutionelle Disposition zu funktionellen Erkrankungen. Betrachten 
wir zunachst die anomale Partialkonstitution eines Organs oder Organsystems 
fiir sich allein. Besitzt ein Organ. oder Organsystem entweder infolge einer 
abweichenden morphologischen Beschaffenheit oder ohne eine solche morpho­
logische Anomalie eine konstitutionell herabgeminderte Leistungsfahigkeit, 
dann ermiidet es rase her (vgl. J. Bauer 1922), es versagt bei gesteigerten An­
forderungen friiher, es wird leichter insuffizient als ein normales. Erkranken 
also beispielsweise unter 100 vi:ilIig gesunden, im allgemeinen gleich alten und 
gleich kraftigen Soldaten unter vi:illig gleichen auBeren Bedingungen zwei unter 
den Erscheinungen einer akuten Herzinsuffizienz, zwei andere unter denen 
einer schweren Neurasthenie, dann hatten die ersten beiden offenbar ein weniger 
leistungsfahiges Herz, die letzteren ein weniger leistungsfahiges Zentralnerven­
system. LaBt sich fiir diese individuelle Minderwertigkeit eine konditionelle 
Drs'ache, etwa eine vorangegangene Schadigung des Herzens durch eine In­
fektionskrankheit, eine solche des Nervensystems durch Alkohol oder Syphilis 
usw. ausschlieBen, dann wird man mit Notwendigkeit auf eine konstitutionell 
verminderte Leistungsfahigkeit der betreffenden Organe rekurrieren und wird 
in dem 'Vorhandensein irgendwelcher degenerativer Stigmen an den betreffenden 
Organen und in dem Nachweis einer hereditar-familiaren Organschwache eine 
willkommene, aber nicht unerlaBliche Stiitze suchen. Die funktionelle Kon­
stitutionsanomalie des betreffenden Organs bedingte also eine individuelle 
Disposition zu der bestimmten Erkrankungsform funktioneller Natur: 

Die konstitutionelle Disposition zu organischen Erkrankungen. Konstitu­
tionsanomalien eines Organs oder Organsystems ki:innen aber auch die indi­
viduelle Disposition zu morphologisch wohlcharakterisierten organischen 

5* 



68 Allgemeine Konstitutionspathologie. 

Erkrankungen involvieren, sei es unter Mitwirkung exogener atiologischer Fak· 
toren, sei es ohne diese. Rufen wir das ins Gedachtnis zuriick, was oben iiber 
die involutiven Konstitutionsanomalien und iiber den Begriff der hypoplasti~ 
schen Konstitution gesagt wurde, erinnern wir uns dessen, daB einerseits die 
langsam progrediente Atrophie des spezifisch differenzierten Parenchyms zu 
den normalen Vorgangen des Alterns, daB andererseits die gesteigerte Tendenz 
zu dieser Atrophie mit gleichzeitiger Neigung zu bindegewebigem Ersatz der 
parenchymatosen Teile zu den Merkmalen der hypoplastischen Konstitution 
gehort, so werden wir ohne weiteres verstehen, daB quantitativen Abstufungen 
der Konstitutionsanomalie eine Reihe krankhafter Zustande entspricht, welche 
dort beginnt, wo die Konstitutionsanomalie allein so hochgradig ist, um ohne 
jeden weiteren atiologischen Faktor zu einem krankhaften Zustand zu fuhren, 
und dort aufhort, wo die Konstitutionsanomalie nichts weiter bedeutet als 
eine Begiinstigung und Forderung der Ausbildung des krankhaften Zustandes, 
dessen Bedingungskomplex jedoch groBtenteils auf exogenen Faktoren basiert. 

Abiotrophische Erkrankungen (Gowers). Die erstere Gruppe krankhafter 
Zustande fallt unter den Begriff der sog. Abiotrophie. Gowers versteht 
darunter eine gewisse konstitutionelle Lebensschwache, eine geringe Leistungs­
und Widerstandsfahigkeit gegen Schadigungen und Einflusse aller Art, welche 
an sich, d. h. fur das MittelmaB der Widerstandsfahigkeit durchaus belanglos 
sind, in diesen Fallen aber eine progrediente anatomische Degeneration des 
betreffenden Systems auslOsen. Was Gowers zunachst nur fUr die System­
erkrankungen des Nervensystems angenommen, das wurde folgerichtig auch 
auf andere Gewebe und Organe ausgedehnt (vgl. v. Strumpell, Martius) 
und eine alte Bemerkung O. Rosenbachs wurde von ungeahnter Wichtigkeit, 
"daB es angeborene embryonale Defekte gibt, bei deren Bestehen die normale 
Funktion schon eine Schadigung bedeute". Martius bezeichnet die in Rede 
stehenden Konstitutionsanomalien als "normale Bildungen mit einem Minus 
von Lebensenergie". Unseren Ausfuhrungen zufolge fallen sie einerseits unter 
den Begriff der partiellen heterochronen senilen Hyperinvolution, andererseits 
unter denjenigen des Status hypoplasticus. 

Es ware natiirlich verfehlt, wollte man die abiotrophischen Erkrankungen 
wie z. B. manche Falle von Amyotrophien, Schrumpfniere, Diabetes u. a. ein­
fach als Alterserscheinungen ansehen, wie dies ubrigens H. Gilford wirklich 
tut, denn einerseits liegen hier regressive Veranderungen vor, wie sie in dieser 
Intensitat das normale Senium gar nie erreicht, andererseits greifen sekundar 
kompensatorische Prozesse, vor allem eine Proliferation des interstitiellen Ge­
webes ein, die dem normalen Senium fremd sind. Doch sind auch hier die 
Grenzen schwer zu ziehen und manchmal, wie z. B. beigewissen Fallen von 
Arthritis deformans oder bei der in jungeren Jahren auftretenden Alterskatarakt 
(vgl. Zydek), diirfte der Begriff der anomalen senilen Involution mit demjenigen 
der abiotrophischen Erkrankung vollig identisch sein. 

Zu den abiotrophischen Erkrankungen gehoren z. B. auch gewisse FaIle 
von Leberzirrhose, progressiver labyrintharer Schwerhorigkeit (vgl. C. Stein), 
Klimakterium praecox (vgl. J. Bauer 1922) oder Myxodem u. a. 

Bei entsprechender Beachtung wird man diesem typischen Vorgang des 
vorzeitigen funktionellen Aufbrauchs infolge von Abiotrophie gar nicht selten 
in der Pathologie begegnen. Am sinnfalligsten vielleicht ist das vorzeitige 
Versagen der weiblichen Keimdriisenfunktion mit folgender Atrophie des Genital­
apparates, eventuell im AnschluB an eine Entbindung. Wenn, wie ich dies in 
einem solchen FaIle beobachtet habe, das noch jugendliche Individuum die 
charakteristischen Habitusmerkmale des eunuchoiden Hochwuchses aufweist 
oder wenn, wie ich es in anderen Fallen sah, auch schon bei der Mutter das 
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Klimakterium vorzeitig einsetzte und auch eine Schwester eine ausgesprochene 
Oligomenorrhoe darbietet oder wenn, wie ich es gleichfalls aus eigener Be­
obachtung kenne, der Sohn einer solchen Frau einen typischen Pubertats­
eunuchoidismus aufweist, dann liegt doch wohl die Annahme der Abiotrophie, 
der konstitutionell minderwertigen Veranlagung, der krankhaften Aufbrauch­
barkeit der Keimdriisen auf der Hand. Sie wird aber haufig auch dann vor­
handen sein, wenn wir sie nicht aus anderen Zeichen und Besonderheiten zu 
erschlieBen vermogen. 

Andere Erkrankungen. Kontinuierliche tJhergange fiihren also, wie gesagt, 
von dies en abiotrophischen Erkrankungen zu denjenigen mit obligater exogener 
Auslosung und gleichfalls obligater konstitutioneller Disposition und schlieBlich 
jenen mit obligater exogener Aus16sung aber fakultativer konstitutioneller 
Disposition. 1st bei den rein abiotrophischen Erkrankungen die konstitutionelle 
Beschaffenheit die Ursache, so ist sie bei der zweiten Gruppe die obligate Be­
dingung, bei der dritten die substituierbare Bedingung. Bedeutet fUr die 
abiotrophischen Erkrankungen die normale Funktion schon eine Schadigung, 
so wird bei Krankheitsformen der zweiten und dritten Gruppe erst die iiber­
maBige Funktion zur Schadigung, sie kann also zu einer Bedingung der Krank­
heit werden und kann als solche vor allem die Lokalisation und die spezielle 
Form der Krankheit bestimmen; zu einer obligaten Bedingung aber wird sie 
wohl nur ganz ausnahmsweise. Selbst dort 'wird die funktionelle Schadigung 
kaum obligate Bedingung, wo sie Edinger als Kriterium und gemeinsames 
Merkmal einer Krankheitsgruppe hinstellte, bei den sogenannten "Aufbrauchs­
krankheiten des Nervensystems" (vgl. J. Bauer 1922). 

Hattep. wir bisher die konstitutionellen Anomalien der funktionellen Lei­
stungsfahigkeit und Widerstandskraft, die "normalen Bildungen mit einem 
Minus von Lebensenergie" in den Kreis unserer Betrachtungen gezogen, so 
miissen wir nun der Falle Erwahnung tun, wo morphologische Konstitutions­
anomalien eines Organs, Organteils oder Organsystems eine spezifischeKrank­
heitsdisposition schaffen. Hierher gehort beispielsweise die Disposition zu 
Obstipation bei konstitutionell abnormer Lange des Dickdarms, hierher gehott 
die Disposition zur akuten Appendizitis bei anomaler Lange des Wurmfort­
satzes, die Disposition zur Syringomyelie bei Anomalien des Zentralkanals 
und seiner Umgebung. 

SchlieBlich haben wir der viel allgemeineren und unspezifischen Krank­
heitsbereitschaft zu gedenken, welche nahezu jede konstitutionelle Abartung 
eines Organs mit sich bringt, insofern als das Organ entweder durch diese Ab­
artung selbst von dem durch die phylogenetische Entwicklung allmahlich zu­
standegekommenen Optimum der Beschaffenheit und des Korrelationsver­
haltnisses der Organe abweicht oder indem die betreffende konstitutionelle 
Anomalie des Organs nur als konkomitierender 1ndikator einer wesentlicheren 
und tiefergreifenden Abartung sich herausstellt. Dadurch wird ein konstitutionell 
anomales Organ oder Organsystem ganz allgemein zum Locus minoris resi­
stentiae, es wird unter allen Organen ceteris paribus zum optimalen Boden 
der Wirksamkeit einer Schadigung, es determiniert unter sonst gleichen Be­
dingungen die Lokalisation einer allgemein wirkenden Noxe, sei sie physi­
kalischer, chemisch-toxischer oder infektioser Natur, ja es bestimmt unter 
Umstanden den art, an welchemsich allgemeine funktionelle Anomalien des 
Nervensystems manifestieren. 

Das alles gilt natiirlich nur im allgemeinen, und die erforderlichen Be­
dingungen fiir das 1nkrafttreten dieser GesetzmaBigkeit, das "ceteris paribus" 
ist naturgemaBnicht allzuhaufig zu erwarten. Es darf auch nicht vergessen 
werden, daB manche konstitutionelle Anomalien eines Organs unbeschadet 
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der dadurch bedingten allgemeinen Organminderwertigkeit die spezielle Dis­
position zu bestimmten Erkrankungen geradezu herabsetzen, also gewisser­
maBen einen Schutz gewahren konnen. Dies gilt z. B. nach v. Hansemann 
fUr die Beziehung zwischen trichterformig, also infantil gestaltetem Wurm­
fortsatz und akuter Appendizitis. 

PartieUe Minderwertigkeiten. Organminderwertigkeit. trberblicken wir aIle diese 
Beziehungen anomaler Partialkonstitutionen eines Organs oder Organsystems zur 
klinischen Pathologie, so kommen wir zu dem Ergebnis, daB es vollauf berechtigt 
ist, ein solches Organ im allgemeinen als Locus minoris resistentiae, einerseits 
unter den ubrigen normalen Organen desselben Individuums, andererseits mit 
Bezug auf das gleiche, normal konstituierte Organ anderer Individuen anzu­
sehen und damit von einer Organminderwertigkeit zu sprechen, wie dies 
ja Martius und in systematischer, wenn auch im speziellen nicht einwandfreier 
Weise A. Adler getan hat. Sprachen wir oben uber die systematische Minder­
wertigkeit der Mesenchymderivate (Pfaundler), der Derivate des mittleren 
Keimblattes (Stoerk) beim Lymphatismus, der Minderwertigkeit verschiedener 
Organe und Organgruppen beim Status hypoplasticus (Bartel, Wiesel), so 
gelangen wir jetzt zu dem Begriff einer Organminderwertigkeit in etwas anderem 
Sinne und auf anderem Wege, auf einem Wege, den wir bisher eigentlich nicht 
beschritten, sondern nur uberblickt haben und den wir im speziellen Teil zu 
wandeln beabsichtigen. 

Der Begriff Organminderwertigkeit ist ja auch in Torniers "Plasma­
schwache" der Organe enthalten, auf welche v. Hansemann zuruckgreift. 
Die konstitutionelle Organminderwertigkeit kann jedes Organ und jede Kom­
bination von Organen umfassen, doch ist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
auch hier eine Gruppierung im biologischen Sinne, nach der entwicklungs­
geschichtlichen und funktionellen Zusammengehorigkeit zu erwarten. Die 
Gruppierung nach der entwicklungsgeschichtlichen Seite 1) kommt beispiels­
weise in der Kombination konstitutioneller Haar- und Zahnanomalien oder 
von tuberoser Hirnsklerose mit Adenoma sebaceum (vgl. S. 222) klar zum Aus­
druck. Es sei auchauf die systematische konstitutionelle Minderwertigkeit 
aller Grundsubstanz liefernden Zellelemente der mesenchymalen Stutzgewebe 
(Osteoblasten, Chondroblasten, Fibroblasten, Odontoblasten) hingewiesen, wie 
sie bei der Osteogenesis imperfecta vorkommen (K. H. Bauer). Offenbar 
kann also auch eine Gewebsart elektiv minderwertig sein, wie dies fUr das 
Bindegewebe (vgl. Buttersack), fur das elast,ische Gewebe (Klippel) u. a. 
angenommen wurde. 

Tuffier und dann Biers Schuler Vogel und Klapp wurden durch die ein­
heitliche Betrachtung verschiedenartiger Krankheitszustande, wie Belastungs­
deformitaten des Skelettes, Hernien, Varizen, Ptosen, Prolapse usw. zur An­
nahme einer "Schwache der Binde- und Stutzsubstanzen" infolge einer "aIlge­
meinen Konstitutionsanomalie des gesamten Stratum fibrosum des Korpers" 
gefuhrt. "Fibroplastische Bereitschaft" im Sinne einer Neigung zu trber­
produktion wenig widerstandsfahigen, also qualitativ minderwertigen Binde­
gewebes spricht Payr den Hypoplastikern zu und bezieht auf sie das haufige 
Zusammentreffen pathogenetisch in dieser Richtung einheitlicher Krank­
heitssymptome bzw. Reaktionsweisen, wie Keloidbildung, peritonitische Ver­
wachsungen und Organverlotungen nach Operationen oder intestinalen In­
fektionen ("Adhasionsbauch "), Gelenkversteifungen, Dupuytrensche Kontrak-

1) Eine gleichartige Gruppierung der Organe sehen wir z. B. auch bei der Reaktions­
weise des Organismus auf eine Insuffizienz der Epithelkiirperchen: an den ektodermalen 
Abkiimmlingen, dem Zentralnervensystem, den Zahnen, der LinEe (Tetaniesta:r) spielen 
sich die Folgeerscheinungen abo 



Partielle Minderwertigkeiten. Organminderwertigkeit. 71 

turen, karpale Ganglien, schnellende Gelenke usw. Diese Fibroplastiker haben 
eine "gute Heilhaut " , Rind der Gefahr freier Pedoration von Appendix und 
Gallenblase, von Magen- oder Duodenalgeschwiiren weniger als der Durchschnitts­
mensch ausgesetzt und neigen dafiir zu entzundlich-adhasiven Prozessen, zu 
entziindlichen Konglomerattumoren und gedeckten Perforationen. P ayr hat 
mit dieser Feststellung sicherlich Recht, wenngleich er in seinen Ausfiihrungen 
vielfach die Begriffe der Asthenie und des Status hypoplasticus durcheinander­
wirH. Die Besichtigung von Impf- oder sonstigen Narben oder die Probe­
Narbenbildung mit Hilfe einer kleinen Inzision an belangloser Stelle, wie sie 
P ayr empfiehlt, mag uber die fibroplastische Tendenz eines Individuums Auf­
schluB geben und damit dem Chirurgen fiir die lndikation zu gewissen Ope­
rationen, fiir die Wahl seiner Methodik und seiner postoperativen MaBnahmen 
eine wertvolle Handhabe liefern. Der Ausfall der Probenarbenbildung soIl 
demnach auch uber vermehrte Adhasionsbereitschaft der groBen serosen Hohlen 
Aufklarung geben. 1st sie anzunehmen, dann ist, wie P ayr ausfuhrt, von 
Tamponade und Drainage nach Laparotomie nach Moglichkeit abzusehen, 
dann ist durch Seiten- oder Beckenhochlage fUr die ersten Tage einer Netz­
verklebung mit der Bauchwunde zu begegnen. Rontgenbestrahlung und Pepsin­
behandlung soIl sofort nach erfolgter Wundheilung gegen die vorauszusehende 
Keloidbildung Verwendung finden. 

Fur die sehr betrachtlichen funktionellen Differenzen der individuellen 
Bindegewebsbeschaffenheit hat ubrigens Hueck auch ein morphologisches 
Substrat aufgedeckt. So kann das bindegewebig-elastische Netz der Arterien­
wand bald eng-, bald weitmaschig angelegt sein; die Elastin-Impragnierung des 
Bindegewebes kann auBerordentlich variieren. Der physiologische kolloid­
chemische AltersprozeB des Bindegewebes (vgl. Schade) mit der Abnahme 
der Wasserbindung und Quellungsfahigkeit, der Elastizitat, sowie Zug- und 
Bruchfestigkeit und schlieBlich mit der EinbuBe 'des Kolloidschutzes gegen 
Niederschlagsbildungen kann verschiedene Grade erreichen und in verschiedenen 
Lebensaltern einsetzen. 

Eine Systemanomalie des Bindegewebes wird schlie.61ich von RoBle sowie 
von Teilhaber mit der Pathogenese des Karzinoms in Verbindung gebracht. 

Einer Gruppierung konstitutioneller Minderwertigkeiten nach der funk­
tionellen Zusammengehorigkeit werden wir im folgenden mehrfach begegnen. 
Hier sei bloB auf das familiare Alternieren des echten Diabetes mellitus, einer 
Stoffwechselanomalie, mit renalem Diabetes, einer Nierenanomalie, oder auf 
die verschiedenen, bei Mitgliedern einer Familie auftretenden Erscheinungs­
formen konstitutioneller Wachstums- und Evolutionsstorungen, wie Zwerg­
und Riesenwuchs autochthoner oder endokriner Genese, auf das Alternieren 
von Hamophilie und Purpura haemorrhagica, von Diabetes mellitus und Lavu­
losediabetes, Pentosurie oder Zystinurie in einer Familie verwiesen. 

Welche Bedeutung der konstitutionellen Organminderwertigkeit in der 
Klinik zukommt, habe ich an einzelnen Beispielen schon an anderer Stelle zu 
ozeigen mich bemuht (Wien. klin. Wochenschr. 1919. Nr.ll und Vorlesungen ... 
1921) und wird aus der folgenden Darstellung im speziellen Teil immer wieder 
hervorgehen. Hier sei nur ganz besonders auf die im Rahmen dieses Buches 
nicht speziell behandelten Erkrankungen der Sinnesorgane hingewiesen. Wenn 
C. Stein an der Hand sehr lehrreicher Familiengeschichten zeigen konnte, 
daB selbst die Entstehung einer ganz banalen Otitis media eine besondere in­
dividuelle Disposition erfordert, ihr Verlauf von einer solchen in hohem MaBe 
abhangig ist und gar nicht selten Familien zur Beobachtung kommen, in denen 
Otosklerose, hereditar-degenerative Ertaubung, Taubstummheit und gehaufte, 
oft malign verlaufende Mittelohreiterung bei einzelnen Familienmitgliedern 
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alternieren, so liegt die konstitutionelle Organminderwertigkeit auf der Hand. 
Wenn, wie ieh dies gesehen habe, eine 48jahrige Frau an einer atiologiseh un­
klaren, sehleiehend verlaufenden Iridozyklitis des linken Auges leidet und von 
ihren seehs Gesehwistern noeh zwei ebenfalls seit Jahren die gleiehe Erkrankung 
am linken Auge aufweisen, dann kann man urn die Annahme einer konsti­
tutionellen Organminderwertigkeit doeh nieht herumkommen. 

Diese Beobaehtung leitet hinuber zu den sonderbaren Fallen von Minder­
wertigkeit einer Korperhalfte oder einzelner Organe derselben. Ieh verweise 
urn Wiederholungen zu vermeiden, auf die S. 231 angefuhrte Beobaehtung 
H. Benedikts oder jene von Anders auf S. 407. Jens Paulsen erwahnt 
einen Soldaten, bei dem die linke Gesiehtshalfte kleiner ist als die reehte; de'!' 
Augenspiegel zeigte, daB die GefaBe links sehwaeher und die Pigmentierung 
des Augenhintergrundes links geringer ist als reehts. Zugleieh ist der linke 
Hoden mangelhaft entwiekelt. In FiUlen von einseitiger Aplasie der Gaumen­
tonsille wurde der gleiehzeitige Defekt des Hodens der betreffenden Seite be­
obaehtet (vgl. S. 432). In seItenen Ausnahmsfallen kommt es zu einer streng 
balbseitigen Entwieklung einer progressiven Muskeldystrophie, also einer abio­
trophisehen Systemerkrankung (E. Adler). Derartige Vorkommnisse sind auf 
Grund unserer heutigen biologisehen Kenntnisse nieht unverstandlieh. Roux 
hat ja gezeigt, daB sieh die beiden Korperhalften aus den beiden erst en 
Furehungszellen der befruehteten Eizelle entwiekeln, derart, daB die eine die 
reehte, die andere die linke Korperhalfte hervorbringt. Es kann also eine 
Anomalie der einen der beiden ersten Furehungszellen sehr wohl spater in 
AnomaIien einer Korperhalfte zum Ausdruek kommen. Die beiden Seiten des 
Korpers zeigen ja eine gewisse Autonomie aueh darin, daB sie, wie Stieve 
dargelegt hat, jede fur sieh allein die Eigensehaft der VariabiIitat besitzen, die 
sieh sinnfallig genug in Versehiedenheiten der beiden Korperhalften geItend 
maeht. 

Es ist eigentlieh selbstverstandIieh, daB eine Organminderwertigkeit nieht 
immer konstitutioneller Natur zu sein braueht, daB sie aueh dureh fruhere Er­
krankungen akquiriert sein kann, sei es, daB sie sieh in anatomisehen Merk­
malen kundgibt oder nieht (vgl. aueh Wieland). 

Heredofamiliare Krankheiten. Da sieh vererben kann, was konstitutionell 
ist, oder besser, da wir konstitutionell nennen, was ererbt ist, so ist aueh eine 
konstitutionelle Organminderwertigkeit und somit eine konstitutionelle Organ­
disposition sehr haufig ererbt und immer vererbbar, und wir werden den gleiehen 
konstitutionell mitbedingten Krankheiten urn so eher und haufiger bei mehreren 
Mitgliedern ein und derselben Familie dureh Generationen hindureh begegnen, 
je groBer die konstitutionelle Quote im Bedingungskomplex der betreffenden 
~ankheit ist. Am haufigsten werden also Krankheiten mit rein endogener 
Atiologie wie die abiotrophisehen Erkrankungen familiar auftreten. Wir spreehen 
in derartigen Fallen von hereditaren oder heredofamiliaren Krankheiten, 
obwohl wir damit einen spraehliehen KurzsehluB begehen, denn ererbt und 
vererbbar kann natiirIieh nieht die Krankheit selbst, sondern nur die konsti­
tutionelle Krankheitsdisposition sein. Das hatte schon Hunter gewuBt und 
in neuerer Zeit insbesondere Martius immer wieder naehdruekliehst hervor­
gehoben (vgl. demgegenuber Siemens). Es ist also aueh der RueksehluB ge­
stattet, daB Krankheiten, die familiar aufzutreten pflegen, eine konstitutionelle 
Disposition erfordern, falls sieh das familiare Auftreten nieht etwa aus einer 
dureh die gleiehen Lebensbedingungen sieh ergebenden gemeinsamen Infek­
tion, Intoxikation oder sonstigen Sehadigung erklart. 1m allgemeinen wird 
man wohl aueh sagen konnen, je haufiger eine Erkrankung familiar vorkommt, 
desto groBere Bedeutung hat die konstitutionelle Krankheitsdisposition. Der 
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umgekehrte SchluB aus dem seltenen familiaren Auftreten einer Krankheit 
ist hingegen schon wegen der Moglichkeit der Rezessivitat der betreffenden 
disponierenden Konstitutionsanomalie im Sinne der Mendelschen Regeln 
unzulassig. 

Die beifolgende, Florschutz entlehnte Tabelle gibt eine gewisse Vor­
stellung von dem AusmaB und der Bedeutung der Hereditat bei einzelnen 
Krankheitsgruppen. Es starben von den 1829 bis 1878 bei der Gothaer Bank 
Versicherten, in deren Familie vorgekommen waren: 

Chronische Ge-
Herz- Prozente aller 

Tuber- hirn-, Riicken- unter den Ver-
An kulose marks- u_ Geistes- krank- Krebs sicherten an diesen 

krankheiten heiten Todesursachen Ge-
'/, ' /, '/, I '10 storbenen 

Tuberkulose. ........ 23,7 10,3 10,0 10,5 11,63 
Chron. Gehirn-, Riickenmarks-

und Geisteskrankheiten 4,0 11,3 6,4 3,4 4,15 
Herzkrankheiten. 5,0 6,2 12,9 5,1 5,81 
Krebs 4,1 7,2 4,2 9,3 5,04 

"Die Tabelle lehrt, daB die Sterblichkeit unter den mit Tuberkulose be­
lasteten Versicherten an Tuberkulose doppelt so groB als die Durchschnitts­
sterblichkeit aller Versicherten an Tuberkulose war, daB, nach dem gleichen 
MaBstab gemessen, die Aussicht, an Geisteskrankheiten zugrunde zu gehen, 
ffir den damit Belasteten fast dreimal so groB war, ffir die mit Herzkrankheiten 
Belasteten doppelt so groB war, daB also etwas dagewesen sein muB, das bei den 
Belasteten die Haufung der Todesfalle an denselben Todesursachen bedingte, 
und dieses "Etwas" bezeichnen wir kurzhin als Hereditat" (Florschutz). 

Der Begriff der Organminderwertigkeit und die durch sie bedingte Mannig­
faltigkeit der Krankheitsdisposition bringt es mit sich, daB in einn Familie 
verschiedenartige Erkrankungen eines Organs gehauft vorkommen kqnnen. 
Beispiele daffir werden im speziellen Teil zu finden sein. Von diesem allgemeinen 
Standpunkt aus ist wohl auch Krueger nicht ganz unrecht zu geben, wenn 
er wieder ffir die einheitliche Disposition zu Geisteskrankheiten eintritt, in­
dem er zu zeigen versucht, daB auch verschiedenartige Psychos en in verschie­
denen Generationen einer Familie und bei verschiedenen Mitgliedern derselben 
Generation vorkommen konnen (vgl. auch Luther, Riebeth, Rudin), wenn­
gleich durch v. Wagner - Jauregg, Pilcz, Berze u. a. festgestellt wurde. 
daB in der Regel die konstitutionelle Disposition speziellerer Art, gewissermaBen 
auf bestimmte Gruppen von Geistesstorungen (vgl. Stransky) eingestellt 
zu sein pflegt, ja daB in mancher Hinsicht sogar ein gewisses gegenseitiges 
AusschlieBungsverhaltnis der Dispositionen zu verschiedenen zerebralen bzw. 
psychischen Erkrankungen vorzukommen scheint. Dies hangt offenbar damit 
zusammen, daB, wie Berze sich ausdruckt, nicht "immer der gesamte psycho­
zerebrale Apparat in allen seinen Teilen die gleiche Konstitution aufweisen" 
muB und daB, wie in einem spateren Kapitel ausgefuhrt werden solI, gewisse 
mehr oder minder typische Formen anomaler psychischer Konstitution und 
damit konstitutioneller Krankheitsdisposition voneinander sich abgrenzen 
lassen. 

Konstitutionskrankheiten. Man hat namentlich in fruherer Zeit sehr viel 
von Konstitutionskrankheiten gesprochen, ohne auch nul' annahernd 
eine Definition, ja nur einigermaBen eine Abgrenzung derselben vornehmen zu 
konnen (vgl. F. A. Hofmann), doch hat Martius mit Recht gefordert, "die 
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Kategorie der konstitutionellen Krankheiten im nosologischen System ganz 
aufzugeben und jeder Krankheitsgruppe gegenuber besonders zu untersuchen, 
wie groB das konstitutionelle ... Moment bei ihr ist". Am richtigsten ist es 
noch, jene Krankheitsbilder als Konstitutionskrankheiten zu bezeichnen, in 
deren Atiologie die konstitutionelle Disposition ausschlieBIich oder wenigstens 
weitaus uberwiegend in Betracht kommt. Eine strenge Abgrenzung ist natur­
lich auch da nicht durchfuhrbar. 

Sticker hat kiirzlich an der Hand statistischer Ergebnisse dargelegt, wie 
"die verschiedenen Teile des Organismus im Laufe seiner Entwicklung nach 
der Geburt in einer gesetzmaBigen Reihenfolge anfallig und ruckstandig werden 
und daB in der Pathologie am meisten die Anlage zu sagen hat. Die Krank­
heitsgeschichte des Individuums ist vorgebildet in der Familiengeschichte. 
Ob und wieweit einer durch aIItagliche Krankheitseinflusse angreifbar ist., . . . 
wie er mit besonderen Vberanstrengungen eines Teiles oder mit einer Dauer­
vergiftung oder mit einem in ihm fortwirkenden Infekt fertig wcrden wird, . . . 
best.immt in erster Linie seine Familienanlage. Den Ort und Umfang seiner 
Anfalligkeit zeigt die besondere Konstitution an". 

Krankheitsdisposition der Konstitutionstypen. Hatten wir bis nun Krank­
heitsdispositionen ins Auge gefaBt, soweit sie sich aus der anomalen Partial­
konstitution eines Organs oder Organsystems ergeben, so haben wir jetzt noch 
der Beziehungen zu gedenken, welche zwischen den mehr oder minder scharf 
umgrenzten Typen der Gesamtkonstitution, wie wir sie im Vorangehenden 
geschildert haben, und bestimmten Krankheiten bzw. Krankheitsgruppen 
bestehen. 

Wir werden im speziellen Teil darauf zUrUckkommen, daB blonde Individuen 
einer gemischten Bevolkerung manchen auBeren Schadlichkeiten gegenuber 
empfindlicher sind als brunette, daB Menschen mit geringem MuskeItonus 
oder mit niedriger Reizschwelle des vegetativen Nervensystems zu anderen 
Erkrankungsgruppen disponiert sind als jene mit hohem MuskeItonus oder 
hoher Reizschwelle des vegetativen Nervensystems. Chaillou und Mac­
Auliffe nehmen an, daB der respiratorische Typus der Menschen ganz be­
sonders zu Erkrankungen der Atmungsorgane, zu Katarrhen, zum Asthma und 
Emphysem disponiere, der digestive Typus vorzugsweise an Magen-, Darm­
oder Leberleiden erkranke, der muskulare Typus hingegen unter Rheumatismus 
in allen seinen Formen, unter Gelenk- und Knochenerkrankungen, Herzkrank­
heiten und Dermatosen zu leiden habe, wahrend der zerebrale Typus die Migra­
nosen reprasentiere, welche bei der geringsten fieberhaften Erkrankung zu 
delirieren beginnen. Ich selbst kann diese Angaben nur zum Teil bestatigen. 
Nach meinen Untersuchungen (Dtsch. Arch. f. klin. Med.Bd. 126, S. 196. 1918) 
disponiert der respiratorische, weniger ausgesprochen auch der zerebrale Typus 
zur Lungentuberkulose, der muskulare und digestive Habitus dagegen zu syphi­
litischen AortenerkrankungEm und Nierenkrankheiten, der muskulare Typus 
uberdies zu "Rheumatismus" in seinen verschiedenen Formen. Katarrhe der 
oberen Luftwege sowie nervose und konstitutionelle Herzstorungen findet man 
gleichfalls haufiger bei muskularen Individuen. Neurastheniker und Hysteriker 
sind uberwiegend zerebrale Typen. 

Fiir die exsudative Diathese und' ganz besonders fiir den Arthritismus ist 
ja das dispositive Verhalten zu bestimmten Krankheiten und Krankheitsformen 
als Kriterium ihrer Definition und Abgrenzung verwendet worden. Der Status 
lymphatieus, welcher die allgemeine Widerstandskraft des Organismus sieher­
lieh herabsetzt, gewahrt eine gewisse Immunitat gegen Lungentuberkulose. 
Das gleiche gilt fiir den Arthritismus, wahrend die asthenische Konstitutions­
anomalie als solche eine Pradisposition zur Lungentuberkulose mit sich bringt. 
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Da die aus diesen Gruppierungen der Konstitutionen sich ergebenden Kreise 
zum groBen Teile ineinander fallen und die Kreisflachen sich teilweise decken, 
da jedes Individuum auBer durch seine Zugehorigkeit zu diesen Konstitutions­
typen, also auBer durch seinen bestimmten Platz auf dieser Flache sich schnei­
dender Kreise noch durch die individuelle Konstellation und Wertigkeit seiner 
Organe konstitutionell charakterisiert ist, gestaltet sich auch das individuell­
konstitutionelle dispositive Verhaltnis zu Erkrankungen auBerordentlich kompli­
ziert, ganz abgesehen von den ebenso mannigfaltigen und kaum ubersehbaren 
konditionellen Einflussen auf die individuelle Krankheitsdisposition. Die 
Analyse dieses Komplexes in jedem einzelnen FaIle ist Sache des Arztes; das 
uns hier vorschwebende Ziel ist es, hierffir gewisse allgemeine Richtlinien zu 
geben. Nicht auf die Aufstellung neuer Konstitutionstypen, nicht auf die 
scharfere Abgrenzung der schon bekannten kommt es uns an, sondern vielmehr 
auf die sorgfaltige und systematische Prufung samtlicher an der Pathogenese 
der einzelnen Krankheitsformen beteiligten Bedingungen, um aIle diejenigen, 
welche in der individuellen Konstitution begrundet sind, herauszuheben und 
sie einer naheren Analyse zuzufuhren. 

Der Wert einer Analyse der konstitution ellen Krankheitsdisposition. Und 
nun noch eine Frage, die allerdings vielleicht uberflussig schein en mag. Welchen 
Wert hat ein solches Beginnen, eine derartige Analyse der konstitutionellen 
Disposition zu inneren Krankheiten 1 Der Wert ist ein dreifacher. Erstens 
ein absoluter vom Standpunkte jeder wissenschaftlichen Erkenntnis, zweitens 
ein diagnostischer und drittens ein therapeutisch-prophylaktischer. 

Der absolute Wert. Der diagnostische Wert. Was den ersten Punkt an­
langt, so muB uns jeder Einblick in biologisches Geschehen im allgemeinen, 
jede Vertiefung unserer Kenntnisse von der Krankheitsentstehung im be­
sonderen ein erstrebenswertes Ziel bedeuten. Damit fallt auch der bekannte 
Ausspruch Germain Sees: "La predisposition est un mot pour masquer 
notre ignorance." Bezuglich der diagnostischen Verwertung der Konstitution 
ist man uber die Berucksichtigung des Habitus phthisicus bis vor kurzem 
kaum weit hinausgekommen. Und doch koimen die Beachtung des Habitus 
und die aus Anamnese und objektivem Befund sich ergebenden Anhaltspunkte 
zur Beurteilung der individuellen Konstitution nicht selten wertvolle Dienste 
in diagnostischer und besoriders in differentialdiagnostischer Hinsicht leisten. 
Diagnostische Erwagungen basieren ja kaum je auf Momenten von absoluter 
Beweiskraft, sondern fast stets auf solchen von mehr oder minder groBem 
Wahrscheinlichkeitswert. Von diesem Gesichtspunkt aus verdienen die Be­
ziehungen zwischen Konstitution und Krankheit eine weit groBere Beachtung, 
als ihnen im allgemeinen geschenkt zu werden pflegt. 

Der therapeutisch-prophylaktische Wert. Was schlieBlich den therapeutisch­
prophylaktischen Wert anlangt, der der Beriicksichtigung der konstitutionellen 
Krankheitsdisposition zukommt, so mag allerdings die Aussicht auf eine thera­
peutische BeeinfluBbarkeit konstitutioneller Anomalien von vornherein nicht 
gunstig erscheinen, da die Konstitution etwas Unabanderliches, "das soma­
tische Fatum des Individuums" (Tandler) darstellt. So aussichtslos liegen 
aber die Dinge zum Gluck doch nicht. Ganz abgesehen von der chirurgischen 
Zuganglichkeit vieler MiBbildungen und morphologischer Anomalien der Partial­
konstitution einzelner Organe haben wir die konditionellen Einflusse auf den 
wachsenden und voll entwickelten Organismus zum Teil in der Hand und konnen 
vielfach die Summe von Konstitution und Kondition, also die Korperverfas­
sung, praktisch gleich erhalten, wenn wir das konstitutionelle Defizit durch 
entsprechenden konditionellen DberschuB zu kompensieren verstehen. Dies 
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bezieht sich auf funktionelle, evolutive und involutive Anomalien der Konstitution 
und bedeutet allerdings mehr ein prophylaktisches denn ein therapeutisches 
Vorgehen. Es entspricht das aber auch dem Wesen der Konstitutionsanomalie, 
die ja keine Krankheit, sondern nur eine Krankheitsdisposition darstellt, also 
auch nicht eigentlich Gegenstand der Therapie sondern der Prophylaxe ist. 

Wir konnen die konstitutionell herabgesetzte Leistungsfahigkeit eines 
Organs durch systematisches Training erhohen (Muskulatur, Vasomotoren, 
intellektuelle Fahigkeiten usw.) und konnen einer verminderten Leistungs­
fahigkeit und Widerstandskraft durch entsprechende Schonung Rechnung 
tragen (Herz, Niere, alimentare Glykosurie usw.), wir konnen durch Anderung 
der Ernahrungsweise konstitutionell begriindeten Diathesen entgegentreten 
(exsudative Diathese, Arthritismus) und werden vielleicht durch pharma­
kologische und speziell opotherapeutische Beeinflussung des Stoffwechsels, des 
Nervensystems, des Blutdriisenapparates die humorale Komponente der Korper­
verfassung regulieren lernen. Nicht zu vergessen sind schlie.Blich die in jiingster 
Zeit erst inaugurierten Versuche, eine endokrine Umstimmung des Organismus 
durch Rontgenreizbestrahlung einzelner Drusen oder durch operative Entfernung 
der Thymusdriise bei Status thymicus (B. O. Pribram) herbeizufiihren. Diate­
tischen MaBnahmen (Vitamine) und klimatischen Faktoren scheint das BIut­
driisensystem bis zu einem gewissen Grade wenigstens zuganglich zu sein. Nach 
Pende soIl beispielsweise warmes Klima, Sonne und Meer die Schilddriisen­
tatigkeit anregen. Auf die prophylaktische Diatbehandlung von Individuen, 
welche durch Diabetes, Gichtund Fettsucht hereditar gefahrdet erscheinen, 
hat ja Ebstein anscheinend als erster nachdriicklich verwiesen. v. Dalmady 
wiirdigt die Bedeutung physikalischer Heilverfahren fiir die Beeinflussung von 
Krankheitsdispositionen. Auch bei det Berufswahl ist die individuelle Kon­
stitution nicht auBer acht zu lassen. Individuen von ausgesprochen asthenischer 
Konstitution wird man womoglich von Berufen fernhalten, die nachweislich 
durch Tuberkulose besonders gefahrdet sind; Individuen mit konstitutionell 
minderwertiger Niere diirfte ein Beruf zu widerraten sein, der die Gefahr einer 
.Bleivergiftung mit sich bringt usw. Die militararztliche Bedeutung des Lym­
phatismus wurde durch Stoerk und Hor ak entsprechend gewiirdigt. 

Rassenhygiene. Eugenik. Handelt es sich hier um Fragen der in di vid u ell en 
Prophylaxe, so hat das damit enge zusammenhangende Problem der Rassen­
prophylaxe eine neue Disziplin entstehen lassen, eine Disziplin, die den Namen 
Rassenhygiene oder Eugenik fiihrt (vgl. Schallmeyer, v. Gruber­
Riidin, Plate, Martius, Laquer, Siemens, Baur - Fischer - Lenz, 
Lazarus u. a.) und zu deren Pflege in England ein eigenes Institut gegriindet 
wurde. Die Eugenik ist nach Plate die Lehre von der planmaBigen Verbesse­
rung der menschlichenErbanlagen.oder, kiirzer ausgedriickt, die Lehre von der 
planmiLBigen Rassenverbesserung. Es ist hier nicht unsere Sache, die viel 
umstrittene Frage zu erortern, ob die Menschheit einer zunehmenden Degene­
ration im Sinne. einer Verschlechterung der Rasse entgegengeht oder nicht, 
daB aber das speziell von v. Hansemann hervorgehobene Prinzip der Domesti­
kation, d. h. das Bestreben, durch kiinstliche Mittel auch schlecht an die Lebens­
bedingungen angepaBte Individuen am Leben zu erhalten, ihnen zur Fort­
pflanzung zu verhelfen und sie damit der natiirlichen Selektion zu entziehen, 
zum mindesten entsprechende kiinstliche GegenmaBregeln eugenetischer Natur 
notwendig macht, um die Rasse wenigstens vor einer progredienten Verschlechte­
rung zu bewahren, das mochten wir keinesfalls in Zweifel ziehen. 

An anderer Stelle habe ich auseinandergesetzt, wie durch die infolge der 
fortgeschrittenen Kultur stets weitergehende Ausschaltung des biologischen 
Kampfes und seine Verdrangung durch einen wirtschaftlichen Kampf ums Da-
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sein, wie durch das von uns Arzten unterstiitzte und geforderte Domestikations­
prinzip, d. h. also die moglichste Ausschaltung der natiirlichen biologischen 
Selektion - auch die geschlechtliche Zuchtwahl wird iibrigens durch wirt­
schaftliche Momente beeintrachtigt - die Zahl und Intensitat der Abartungen 
in einer Population zunimmt, wie Degenerationsmerkmale zu Domestikations­
merkmalen werden, wie sich, durch Erhaltung sonst eliminierter extremer 
Varianten die Mittelwerte der Rasse verschieben und eine Rassenentartung 
in die Wege geleitet wird. Wir praktischen Arzte arbeiten also eigentlich der 
Rassenhygiene entgegen, indem wir nach dem wahren Sinne unseres,Berufes 
die Erhaltung und Forderung des Einzelindividuums, auch wenn es noch 80 

entartet, noch so rassenschadlich ist, anstreben. "Der Arzt kann im Prinzip 
nicht Rassenhygieniker sein", meint Grote. Meines Erachtens kann und soIl 
er es dennoch sein. Die Pflicht der Forderung und Erhaltung des Individuums 
soIl dem Arzte auch das Recht geben, auf die Fortpflanzung seiner Schutz­
befohlenen EinfluB zu nehmen. Die arztliche Pflicht zum Schutze des Soma 
soIl sich vereinen mit dem rassehygienischen Recht zur Ausmerzung eines rasse­
Echadlichen Keimplasmas. Jedenfalls aber miissen wir uns des sen bewuBt sein, 
daB sich die Bestrebungen der Volkshygiene oder, wie ich dies ausgedriickt 
habe (1921), der Hygiene der sozialen Kondition mit ihrem mannigfachen Fur­
sorgewesen und jene der Rassenhygiene, der Hygiene der sozialen Konstitution 
keineswegs decken, ja in vieler Beziehung zuwiderlaufen. 

Die Eugenik hat ihre Wirksamkeit nach zwei Richtungen hin zu entfalten. 
Einerseits fallt sie mit den oben dargelegten Bestrebungen der individuellen 
Konstitutionsprophylaxe zusammen, basierend auf der Tendenz, Keimande­
rungen im schlecht en Sinne, also Keimschadigungen zu vermeiden und solche 
in gutem Sinne nach Moglichkeit herbeizufiihren. Die Rassenhygiene ist also, 
wie T andler sich ausdriickt, Konstitutionshygiene und diese wiederum zum 
Teile Konditionshygiene. Andererseits hat die Eugenik die Fortpflanzung 
der Individuen zu iiberwachen. 

Diese Dberwachung kann sich beziehen: 1. auf die Ausschaltung unzweifel­
haft als Rassenschadlinge erkannter Individuen von der Fortpflanzung, sei 
es durch Kastration, durch Rontgenbestrahlung der Keimdriisen, durch eine 
Bonstige Operation, durch Internierung oder Asylierung; 2. auf ein gesetzliches 
Verbot der Ehe zwischen Individuen, die infolge gleicher schadlicher degenera­
tiver Erbanlagen einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit bieten, durch eine 
gegenseitige Verbindung eine Rassenverschlechterung herbeizufiihren; 3. auf 
die moglichste Durchfiihrung einer individuellen Fortpflanzungshygiene durch 
entsprechende Belehrung des Volkes und 4. auf eine durch soziale MaBnahmen 
zu erreichende Beeinflussung der Fruchtbarkeit verschiedener Bevolkerungs­
schichten, vor aHem auf eine Forderung der Fruchtbarkeit biologisch hoch­
wertiger Elemente. 

Auf den zweiten Punkt entfallt auch die Frage der Ehe zwischen Bluts­
verwandten, die wegen des Risikos einer Kumulierung latenter schadlicher 
Erbanlagen wohl meistens zu widerraten sein diirfte 1), wenngleich die Moglich­
keit besteht, daB durch Kumulierung gleicher giinstiger Erbanlagen in der 
folgenden Generation ein besonderes Optimum zustande kommt (vgl. Kraus). 
Andererseits kann durch eine entsprechende Amphimixis sicherlich manche 
Gefahr fUr die Nachkommenschaft behoben werden. v. Wagner - J a uregg 
und Pilcz sind der vielfach geltenden Dberschatzung der "erblichen Belastung" 
wenigstens yom psychiatrischen Standpunkte entgegengetreten. Was den dritten 

1) In diesem Sinne spricht auch das nicht so seltene Vorkommen von Unfruchtbar­
keit auf rein biologischer Basis in Blutsverwandtenehen (v. Hansemann). 
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Punkt anlangt, so miiBte eine allgemeine Belehrung iiber die Keimschadigung 
bzw. ti.ber Keimmangel durchgefuhrt werden, wie sie durch zu hohes Alter, 
zu groBe Jugend, vielleicht auch durch zu groBen Altersunterschied der Eltern, 
durch unzweckmaBige Ernahrung, durch korperliche und geistige Erschopfung, 
durch infektiose und toxische Schadigungen, durch iibermaBige Inanspruch­
nahme der Keimdriisen, durch Erkrankungen derselben u. a. bedingt sein 
konnen. 

Eines der wichtigstenDesiderate zur Durchfuhrung derartiger Bestrebungen 
ware allerdings, wie v. Gruber und Rudin bemerken, die Auffindung von 
Merkmalen, nach denen man die Qualitat der Individuen als Erzeuger von 
vornherein wenigstens annahernd schatzen konnte, denn ein und dieselbe indi­
viduelle Besonderheit ist im einen FaIle vererbbar, im anderen nicht. Sehr 
wichtige Ergebnisse konnte diesbezugIich nach Generationen die staatliche 
Evidenzhaltung einzelner degenerierter Familien zeitigen, zu welchem Behufe 
Rudin die Grundung einer eigenen Abteilung ffir Familienforschung im Reichs­
gesundheitsamt vorschlug. 

Das ideale Ziel ware natiirlich, Keimanderungen kunstlich herbeiffthren 
zu konnen, wie dies Lossen durch wenig intensive Rontgenbestrahlung der 
Keimdriisen in Bluterfamilien zu versuchen empfahl. Er meinte, dadurch eine 
dominante Erbanlage in eine rezessive umwandeln zu konnen. An niederen 
Tieren gelingt es ja tatsachIich, Geschiechtszellen und Nachkommenschaft 
durchBestrahlung mit radioaktiven Stoffen zu beeinflussen (vgl. P. Hertwig 
und S. 19). 

II. Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische 
au.6ere Krankheitsursachen. Neoplasmen. 

Infektionskrankheiten. 
Wo eine auBere Krankheitsursache so klar auf der Hand liegt, wie etwa 

beim Hitzschlag, bei der Erfrierung oder einer Vergiftung, da pflegt man ge­
wohnlich nicht das logische Bediirfnis zu empfinden, noch andere Bedingungen 
zu suchen, die etwa beim Zustandekommen des Krankheitsbildes mitgewirkt 
haben konnten. Das gleiche galt eine Zeitlang fur die Infektionskrankheiten, 
wo unter der erdruckenden Gewalt und imponierenden Wucht der von der bak­
teriologischen Wissenschaft erhobenen Funde manche naheliegenden Bedenken 
unterdriickt und auf der Hand liegende Tatsachen ubersehen wurden. Rosen­
bach, Hueppe, Gottstein und Martius gebuhrt das Verdienst, uns aus 
dieser Ara bakteriologischer Vbertreibungen und trberschiitzungen in die rich­
tigen Bahnen gewiesen zu haben 1). 

Die obligate Bedingung. In dem Komplex von Bedingungen, unter welchen 
eine Infektionskrankheit zustande kommt, ist eine obIigat, unersetzbar und 
absolut notwendig. Das ist der mikrobielle Krankheitserreger, der je nach der 
Art der Infektionskrankheit mehr oder weniger spezifisch ist, nach Hueppe 
uberhaupt niemals _absolut spezifisch sein solI. Da nun dieser selbe mikrobielle 
Krankheitserreger unter denselben auBeren Verhaltnissen, d. h. bei der gleichen 
Virulenz, der gleichen Menge, der gleichen Eintrittspforte, durchaus nicht 
bei jedem Individuum und unter allen Umstanden den Krankheitsausbruch 
hervorruft, da zahlreiche Individuen als sogenannte Bazillentrager in engstem 

1) Anschauungen wiedie v. Hayeks, der die Dispositionslehre - fiir die Tuberkulose 
}Venigstens - am liebsten in radikaler Weipe ganz fallen lassen miichte, bedeuten einen 
atavistischen Riickschlag in iiberwundene Zeiten (vgl. dazu Kap. VIII). 
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Kontakt mit dem Krankheitserreger leben konnen, ohne die geringste Krank­
heitserscheinung aufzuweisen, so kann es keinem Zweifel unterliegen, daB der 
mikrobielle Krankheitserreger zwar eine obligate Bedingung, nicht aber die 
einzige Krankheitsursache sein kann. Zum Zustandekommen der Erkrankung 
gehort auBer dem Infektionserreger noch ein bestimmter Dispositionsgrad des 
Individuums, der je nach der Art des Infektionserregers und je nach gewissen 
konstitutionellen, besonders aber konditionellen Verhaltnissen verschieden ist. 
Was diese Tatsache unserer Erkenntnis urspriinglich verhiillte, ist der Umstand, 
daB in der Mehrheit der Falle die auf die Mikroben entfallende Quote der Atio­
logie so stark im Vordergrunde steht, daB nicht das Vorhandensein einer Dis­
position, sondern gerade im Gegenteil ihr Fehlen, eine besondere Widerstands­
fahigkeit oder Immunitat bei gewissen Individuen die Aufmerksamkeit auf 
sich zog. 

Die individuelle Disposition. Eine Disposition ist bis zu einem gewissen 
Grade fUr fast alle Infekte bei jedem Individuum ab ovo vorhanden, nur ist ihr 
Grad individuell und temporar verschieden 1). Der Grad der Disposition bzw. 
Immunitat hangt in erster Linie ab von der Menge und Art der zur Verfiigung 
stehenden zellularen und im BIute zirkulierenden Schutzstoffe des betreffenden 
Individuums, dann von einer ganzen Reihe konditioneller Momente wie Er­
schopfung, korperlicher Ermfidung, mangelhaftem Ernahrungszustand, Schwa­
chung durchvorangegangene Krankheiten 2), Zustand des Verdauungsapparates, 
psychischen Erregungen u. a. Was wir jedoch hier zu erortern haben, siJ;ld 
konstitutionelle Momente, die auf den Immunitatsgrad EinfluB iiben. 

Konstitution und Schutzkorpergehalt. Da muB zunachst hervorgehoben 
werden, daB auch der Schutzkorpergehalt des Organismus, wenn wir von fiber­
standenen Krankheiten und artefiziellen Immunisierungen absehen, von der 
Konstitution des Individuums mit abhangig ist. Schon die dem Neugeborenen 
von der Mutter mitgegebene Menge an Schutzstoffen ist individuell verschieden, 
was mir besonders klar aus den Untersuchungen Schick!> fiber die intrakutane 
Diphtheriehautreaktion hervorzugehen scheint, deren Ausfall einen gewissen 
MaBstab fUr die Disposition des Individuums zur Diphtherieerkrankung dar­
stellt 3). Es handelt sich allerdings in diesem FaIle bei den Neugeborenen wohl 
kaum um eine echte konstitutionelle, d. h. durch das Keimplasma fibertragene, 
sondern nur um eine kongenitale, sozusagen im Mutterleib erworbene, nicht 

1) Eine gewisse Ubertreibung enthaltendie kiirzlich von Hue p p e niedergeschriebenen 
Satze: "Ist also eine Anlage fiir Diinndarmerkrankung vorhanden, so hangt es z. B. von 
den zufalligen Infektionsmoglichkeiten ab, ob Cholera oder Abdominaltyphus auftritt. 
Wenn aber die Anlage zur Erkrankung des Dickdarms gegeben ist, so entsteht immer Ruhr, 
gleichgiiltig, welcher Ruhrerreger vorhanden ist." Flecktyphus oder gewisse septikamische 
Formen des Abdominaltyphus sollen entstehen, wenn eine allgemeine Disposition fiir Blut­
erkrankungen gegeben sei. In diesem Zusammenhang ist eine Bemerkung von Matthes 
von Interesse: es konnen namlich zur Zeit der Epidemien von Meningokokken-Meningitis 
auch anderweitig bedingte eitrige Meningitiden in vermehrtem MaJ3e auftreten. Bei der 
letzten Kolner Epidemie wurden z. B. 160/ 0 andere Erreger als Meningokokken festgestellt, 
und zwar teils Pneumokokken, teils Influenzabazillen, teils der Friedlandersche Bazillus, 
einige Male auch Strepto- und Staphylokokken. 

2) In diesem Sinne mag der alte Liebreichsche Terminus "Nosoparasitismus" auch 
heute seine GeItung haben. 

3) Die intrakutane Diphtherietoxinreaktion nach Schick beweist bei negativem Aus­
fall das Vorhandensein von Schutzkorpern. Neugeborene besitzenin iiber 80 0/ 0 Schutzkorper 
gegen Diphtherie, spater nimmt der Prozentsatz bei Individuen, die keine Diphtherie iiber­
standen haben, erheblich abo Allerdings ist das Vorhandensein von Schutzkorpern, d. h. 
also negativer Ausfall der Schickschen Reaktion nicht ohne weiteres mit Immunitat 
gegen Diphtherie zu identifizieren, da diese auch von zelluIaren Verhaltnissen abhangig 
ist, we!che nicht in Antitoxinproduktion zur Geltung· kommen miissen (vgl. Czerny, 
Schiirer). 
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ererbte Disposition bzw. Immunitat. Indessen schwankt ja auch die Fahigkeit 
der autochthonen Antikorperbildung des Organismus, wie sie ubrigens von 
manchen als die einzige Quelle auch der Antikorper des Neugeborenen angesehen 
wird (vgl. v. Fellenberg und Doll), individuell nicht unerheblich. Eine der­
artige konstitutionelle Insuffizienz immunisatorischer Schutzkrafte scheint 
Stiller auch fUr die asthenische Konstitutionsanomalie anzunehmen. Stuber 
meint, daB Agglutinine besonders leicht von nervosen Individuen mit labilem 
Vasomotorensystem durch Sympathikuswirkung gebildet werden. Er fand 
namlich die Gruber - Widalsche Reaktion gelegentlich bei infektionsfreien 
Menschen, die auch £ruher keine Infektionen durchgemacht hatten, die aber 
eine deutliche nervose Veranlagung erkennen lieBen. 

Die Rolle der Blutdrlisen. Da einerseits an der Produktion von Immun­
korpern das Blutdrusensystem beteiligt ist, andererseits der Zustand dieses 
Systems mit das Wesen der Konstitution des betreffenden Individuums aus­
macht, so ist schon durch diesen Zusammenhang eine Bezichung zwischen 
Konstitution und immunisatorischen Schutzkraften des Organismus gegeben. 
Vor allem ist eine solche Beteiligung an der Immunkorperbildung fUr die Schild­
druse wahrscheinlich. Nach Schilddrusenexstirpation sinkt die bakterizide 
Kraft und der opsonische Index des Blutserums sowie die phagozytare Fahigkeit 
der Leukozyten; durch Behandlung mit Schilddrusensubstanz lassen sie sich 
erhohen (Fassin, Marbe, Malvoz, Stepanoff). Schilddrusenlose Tiere sind 
sehr empfanglich fur Infektionskrankheiten und erliegen diesen besonders leicht 
(Charrin, Vincent und Jolly). Frugoni und Grixoni konnten durch 
Schilddrusenbehandlung experiment ell mit Tuberkulose und Pseudotuberkulose 
infizierter Kaninchen den KrankheitsprozeB ganz ausgesprochen gunstig be­
einflussen. Turr6 fand, daB der Saft von Schweins- und Schafsschilddrusen 
gewisse Bakterien fast vollstandig vernichtet. F arr an t macht auf die Schild­
drusenhyperplasie bei spontanen und experimentell erzeugten Toxamien auf­
merksam. Hat aber ein Tier z. B. gegen Diphtherie Immunitat erworben, dann 
laBt sich durch Diphtherietoxin keine Hyperplasie erzeugen. Se5tini findet 
bei Meerschweinchen gleichfalls nach Typhusvakzination alle anatomischen 
Zeichen der Schilddrusenhyperfunktion. Nach den serologischen Untersuchungen 
Dietrichs ist es wahrscheinlich, daB bei fieberhaft erkrankten Menschen eine 
vermehrte Sekretion der Schilddruse stattfindet. AIle diese Befunde zeigen, 
wie gesagt, die Beteiligung der Schilddruse an der Immunkorperbildung oder 
machen eine solche doch sehr wahrscheinlich. Fleckseder machte darauf 
aufmerksam, daB bei Vorhandensein einer parenchymatosen Struma der Ab­
dominaltyphus meist einen gunstigen,gelegentlich sogar abgekurzten Verlauf 
nimmt, was offenbar auf den Zuwachs an spezifischem Schilddrusengewebe 
zuruckzufuhren ist. Bemerkenswert ist dabei allerdings, daB diese gunstig 
und abgekUrzt verlaufenden Typhusfalle bei Kropftragern cinen auffallend 
geringen Agglutinintiter aufwiesen, was, wie Fleckseder bemerkt, dafUr spricht, 
daB die Strumosen mehr durch eine besondere Widerstandskraft der Gewebe 
gegenuber den Wirkungen der Erreger als durch besonders hohcn Schutzkorper­
gehalt des Blutes ausgezeichnet sind. trbrigens liegt auch eine Angabe von 
Clevers vor, der nach Thyreoidektomie die EiweiBprazipitinbildung bei Kanin­
chen zwar etwas verspatet aber vermehrt eintreten sah. Auch Houssay und 
Sordelli fanden, daB thyreoidektomierte Meerschweinchen die gleiche Resistenz 
gegen Diphtherietoxin aufweisen wie normale und daB schilddrusenlose Tiere 
Hamolysine undAgglutinine in der gleichen Weise, ja noch intensiver bilden wie 
normale; bezuglich der Antitoxinproduktion erhielten sie keine einheitlichen 
Ergebnisse. Lanzenberg und Kepinow fanden, daB sich bei schilddrusen­
losen Meerschweinchen keine Anaphylaxie hervorrufen laBt, wird aber 
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Schilddruse verfuttert, dann ist Anaphylaxie wieder auslOsbar (Kepinow; vgl. 
auch Pistocchi). 

Der gleiche fordernde EinfluB auf die Schutzkorperbildung, wie er der Schild­
druse unter gewissen Umstanden offenbar doch zukommt, gilt nach den Ver­
suchen von F. Munk und Cerfoglia fur die Nebennieren (vgl. Borchardt, 
F. Deutsch und R. Priesel; demgegenuber Bijlsma, Haj6s und Stern­
berg), nach denen Torellis auch fUr rne Keimdriisen. Nach Wegfall der Epithel­
korperchen solI bei Kaninchen die Antikorperbildung gegen Rindererythrozyten 
herabgesetzt sein (Ecker und Goldblatt), wahrend die Hypophyse auf die 
Schutzkorperproduktion anscheinend keinen EinfluB nimmt (Cutler, Haj6s 
und Sternberg; demgegenuber vgl. Borchardt). Vor allem aber ist die in 
Wechselwirkung mit dem endokrinen System stehende Milz die Ursprungs­
statte spezifischer Immunkorper 1), die sie sogar in vitro in kunstlichen Kul­
turen produziert (Przygode). Wahrscheinlich handelt es sich da um die Wirk­
samkeit des reticuloendothelialen Systems (vgl. Paschkis, Siegmund). Weg­
fall der Thymusfunktion scheint zahlreichen Beobachtungen zufolge zu einer 
Herabminderung der Widerstandskraft gegenuber infektiosen und toxischen 
Einflussen zu fiihren; allerdings liegen auch einzelne entgegengesetzte An­
schauungen in der Literatur vor (vgl. Wiesel). 

Vom Schutzkorpergehalt unabhiingige konstitutionelle Disposition. Nun 
sind aber, wie wir schon oben bemerkten (vgl. Fleckseder), die immuni­
satorischen Schutzstoffe des Organismus durchaus nicht das einzig MaBgebende 
fUr seinen Dispositionsgrad. In vielen Fallen wirkt z. B. das Blut sehr empfang­
licher Tiere viel energischer bakterizid und enthalt mehr Antitoxin als das 
resistenter. Auch bei menschlichen Bazillentragern kann es nicht immer ein 
besonders hoher Gehalt an Schutzkorpern erklaren, warum sie durch die fur 
andere Individuen so unheilvollen Mikroorganismen nicht geschadigt werden 
(vgl. Weichardt und Haussner). Fjeldstad halt dafur, daB auch die er­
hohte Disposition zu Infekten bei thyreoidektomierten Tieren auf anderen 
Umstanden beruhen musse als der Herabsetzung der Immunisierungsvorgange. 
Lu barsch meinte, daB bei den meisten Infektionskrankheiten der Ausbruch 
der Infektion von den lokalen Eigenschaften der Gewebe und nicht von allge­
meinen des Blutes abhangen konne. Letztere kamen nur fur den Verlauf der 
Krankheit in Betracht. Noch ausgesprochener gilt dieser EinfluB fur gewisse 
Besonderheiten der allgemeinen Korperverfassung, die nicht nur den Dispo­
sitionsgrad bedingen, sondern auch fur das Auftreten bestimmter Sympiome, 
eines bestimmten Krankheitsbildes und Krankheitsverlaufes maBgebend sind. 
So macht z. B. von Pirq uet auf die Ahnlichkeit des Masernexanthems bei Ge­
schwistern aufmerksam. Pollitzer beschreibt die im Vordergrunde des Krank­
heitsbildes stehenden Erscheinungen der Insuffizienz des rechten Herzens 
bei leichtem Typhus jugendlicher Hypotoniker. Die Entstehung und Ausbreitung 
der Kriegsseuchen ist sicherlich, wie auch Menzer hervorhebt, zum groBen 
Teil auf eine konditionelle Schadigung der Korperverfassung und damit auf 
eine Steigerung der individuellen Disposition zuruckzufuhren. 

Status thymolymphaticus. Status degenerativus. D aut und spater He­
dinger wiesen auf die geringe Resistenz lymphatischer Kinder gegenuber dem 
Diphtheriebazillus hin. Ein Status lymphaticus bietet ja schon vermoge 
der machtig entwickelten Fangstatten fUr Bakterien im Bereiche der Tonsillen, 
des adenoiden Gewebes der Darmschleimhaut unddes Ductus choledochus 

1) Lit. bei Meyer, A.: Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. IS, S. 4l. 
1914. Vgl. auch Schroder, Kaufmann und Kogel: Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 23, S. 3. 1912; Lewis, P. A. und A. G. Margot: Journ. of expo med. Vol. 19, p. ]S7. 
1914. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 6 
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eine gewisse konstitutionelle Disposition fur Infekte, ganz abgesehen von der 
allgemeinen Resistenzschwache des Organismus und seiner anomalen Reaktions­
weise auf auBere Reize. Individuen mit Status lymphatic us und thymolympha­
ticus sind erfahrungsgemaB bei Infektionskrankheiten verschiedener Art be­
sonders gefahrdet. Darauf hat neuerdings wieder Brugsch besonders hinge­
wiesen. Kinder mit Status thymolymphaticus konnen durch eine kapillare 
Bronchitis, einen Scharlach oder eine zerebrospinale Meningitis in kurze­
ster Zeit dahingerafft werden, wahrend sie nach J ehles Erfahrungen eine krup­
pose Pneumonie meist wie andere Kinder zu uberstehen pflegen. Luna fand 
bei zwei plotzlich wahrend einer Masernerkrankung verstorbenen Kindem 
Status lymphaticus. DaB sich bei Individuen, welche bei entsprechender Be­
handlung und Pflege einer Typh usinfektion erliegen, auffallend haufig, sei es 
die Erscheinungen eines Status lymphaticus oder thymolymphaticus, sei es 
eine Angustie der Aorta und des arteriellen GefaBsystems (Beneke, Ortner, 
v. Rit06k, v. Hansemann u. a.) oder gehaufte Bildungsfehler verschiedenster 
Art vorfinden, kann auch nach meinendiesbezuglichen Erfahrungennicht zweifel­
haft sein. In einem von Gru ber mitgeteilten FaIle von Dextroposition des 
Aortenbogens war der Tod an Typhus erfolgt. Auch in der Rekonvaleszenz nach 
Ileotyphus wurde bei Individuen mit enger Aorta plotzlicher Tod beobachtet 
(Hiller). Stein machte auf die Haufigkeit von Status thymolymphaticus 
nebst Hypoplasie der GefaBe und der Nebennieren bei letal verlaufendem Para­
typhus, Chiari bei den Todesfallen im Verlaufe von Flecktyphus aufmerk­
sam. Weichselbaum machte die interessante Mitteilung, daB unter 14 zur 
Obduktion gelangten Fallen von Tetanus kein einziger die Hyperplasie der 
Tonsillen, der Follikel des Zungengrundes und des Pharynx, der Milz und des 
Darmes vermissen lieB und daB auBerdem in einigen Fallen noch andere Ano­
malien wie Thymus persist ens , offenes Foramen ovale, UnregelmaBigkeit in 
der Form der Lungenlappen usw. ,gefunden wurde. So scheint also der Status 
lymphaticus auch auf den Verlauf des Tetanus einen ungunstigen EinfluB zu 
uben. Das gleiche hatte fruher auch schon Hedinger angenommen, wahrend 
B. O. Pribram im Status lymphaticus oder thymicus sogar eine Disposition 
zur Tetanuserkrankung erblickt, da die Zahl der Infektionen bei der groBen 
Infektionsmoglichkeit auffallend gering sei. Almlich denkt Moncke berg, der 
bei Tetanuskranken sehr oft Schilddrusenveranderungen chronischer Art fest­
stellen konnte, daran, daB die FunktionsstOrungen der Schilddruse zum Mani­
festwerden der Tetanusinfektion disponieren konnten. Rominger halt die 
Lymphatiker fUr besonders empfiinglich gegenuber der Scharlachinfektion, 
Villinger gegenuber der Encephalitis epidemica (vgl. auch G eronne). DaB 
bei chlorotischen Individuen Infektionskrankheiten einen besonders schweren 
Verlauf zu nehmen pflegen, hebt v. N oorden hervor. 

Konstitutionelle Hypochlorhydrie und Achylie. Eine konstitutionelle Achylie 
bzw. Hypochlorhydrie gibt, wie in einem spateren Kapitel noch dargelegt 
werden soIl, wegen der mangelhaften Desinfektionskraft des Magensaftes eine 
Disposition fUr gewisse Infektionskrankheiten, insbesondere fUr die Cholera 
und, wie RuB und Frankl gezeigt habert, fUr den Paratyphus B abo ' 

Hydropische Konstitutionsanomalie. Sehr interessant sind die Beziehungen 
der von Czerny so genannten "hydropischen Konstitutionsanomalie" 
und der ihr nahe verwandten exsudativen Diathese zu infektiosen Erkran­
kungen. Zur hydropischen Konstitutionsanomalie rechnet Czerny jene kind­
lichen Individuen, die die Neigung haben, Wasser in ihren Geweben besonders 
leicht aufzunehmen und zuruckzuhalten. Extreme Falle werden schon mit 
Odemen geboren oder akquirieren diese frillier oder spater. Die geringeren 
Grade dieser Konstitutionsanomalie zeigen nur eine groBe Labilitat des Korper-
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gewichtes infolge exzessiver Schwankungen des Wassergehaltes. Solche Kinder 
imponieren auBerlich als fett, sind aber nichts anderes als sehr wasserreich. 
Vielleicht mag man in derartigen Fallen von einer biochemischen Entwick­
lungshemmung, von einer Art 1nfantilismus bzw. Fotalismus sprechen, da der 
ubergroBe Wasserreichtum der normalen Entwicklungstendenz zur Austrock­
nung bzw. Wasserverarmung zuwiderlauft. Die hydropische Konstitution stellt 
nun nach Czerny einen ausgezeichneten Nahrboden fiir verschiedene Mikro­
organismen dar. Solche Kinder zeigen eine besonders hohe Mortalitat an 
Diphtherie, Scharlach und anderen 1nfektionskrankheiten und besitzen auch 
eine besondere Disposition fur Tuberkulose, die nicht selten ungunstig ver­
lauft und in Miliartuberkulose oder Meningitis tuberculosa ihren Ausgang 
nimmt. Was aber besonders wichtig ist, die hydropische Konstitution laBt 
sich alimentar beeinflussen. Durch Einschrankung von Kohlehydraten nimmt 
der Wassergehalt der Gewebe ab, die dadurch bedingte Disposition zu infek­
tiosen Erkrankungen schwindet. 

Exsudative Diathese. Die exsudative Diathese, eine angeborene Kon­
stitutionsanOl;nalie, die sich in der Neigung zu exsudativen und konsekutiv 
infektiosen Prozessen an Haut und Schleimhauten kundgibt und gleichfalls 
auf einer Anomalie des Wasserstoffwechsels (Czerny), einer besonderen Labili. 
tat der Wasserbindung in den Geweben (Lederer) beruht, disponiert, wie ge­
sagt, zu 1nfektionen der Haut und Schleimhaute und zu einem protrahierten, 
besonders hartnackigen Verlauf dieser Krankheitsprozesse. Besonders macht 
sich dies auch bei den grippalen Erkrankungen geltend (Eva Huebner, L. F. 
Meyer). Die natiirliche 1mmunitat exsudativer Kinder ist nach Czerny gegen­
uber normalen Kindern herabgesetzt und, was wiederum von auBerordentlicher 
Wichtigkeit und Bedeutung ist, sie laBt sich zugleich mit der exsudativen Dia­
these alimentar beeinflussen durch entsprechende Einschrankung der Milch­
nahrung bzw. des Fettes (vgl. Mourad) auf ein Minimum. Czerny meint 
geradezu, daB bei Kindem, welche durch zweckmaBige Emahrung von den 
Erscheinungen der exsudativen Diathese und damit von der Neigung zu 1n­
fektionskrankheiten befreit sind, nur auBerst selten Scharlach vorkomme; 
wenn er aber doch ausbreche. dann nehme er einen leichten, abortiven VerlaUf. 
Wie weit diese fiir die Kinderheilkunde so eminent wichtigen Ergebnisse der 
Konstitutionsforschung auch fiir die Pathologie des Erwachsenen in Betracht 
kommen, laBt sich zur Zeit kaum voraussehen. Diesbezuglich mag sogar die 
geringe Neigung der Gichtiker zu 1nfekten und Ansiedlung von Bakterien 
auffallen (vgl. v. Hansemann). Von einem gewissen Antagonismus zwischen 
Krebsdisposition· und Neigung zu 1nfektionen solI im folgenden noch die 
Rede sein. 

Neuropathische Konstitution. Die neuropathische Konstitution farbt 
naturgemaB das Krankheitsbild akuter 1nfekte in ganz besonderem MaBe. 
Bei neuropsychopathischen Kindern wies Lederer auf die auBerordentliche 
Unruhe und Erregung, die Schlaflosigkeit und hartnackige Nahrungsverweige­
rung im Verlaufe akuter 1nfektionskrankheiten hin. Psychische Storungen, 
eklamptische Krampfe werden besonders bei solchen 1ndividuen und bei spasmo­
philen Kindem zu erwarten sein. Czerny legte aber weiter dar, daB sich auch 
die Prognose einer 1nfektionskrankheit bei gegebener neuropathischer Veran­
lagung des Kindes erheblich verschiechtert. Dies gilt trotz der oben erwahnten 
starkeren Agglutininbildung. Die Gefahr des Kollapses, des Versagens der schon 
in gesunden Tagen so labilen GefaBinnervation ist bei neuropathischen Kin­
dern besonders groB und die Prognose mancher 1nfektionskrankheiten hangt 
ja in erster Linie yom Zustande des GefaBnervensystems abo Daher sterben an 
1nfektionskrankheiten besonders leicht Abkommlinge neuropathischer Eltern, 

6* 
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"bei welchen insbesondere die GefaBinnervation den ubererregbaren Teil des 
ganzen Nervensystems ausmacht". Gewisse charakteristische klinische Krank­
heitszustande, wie Keuchhusten oder Pseudokrupp scheinen fast nur unter 
Mitwirkung einer neuropathischen Konstitution zustande zu kommen (Czerny; 
vgl. auch Erlanger, Risel). Besondere individuelle Momente, die den Mecha­
nismus der Warmeregulation betreffen, haben zur Folge, daB manche Indivi­
duen sehr leicht hohe Temperatursteigerungen bekommen, wahrend andere 
unter der Einwirkung der gleichen infektiosen Schadlichkeit kaum mit Fieber 
reagieren. Es wurde auch von einer "habituellen Hyperthermie" (Moro) und 
einer "konstitutionellen Subfebrilitat" (Hollo und Hollo - Weil) gesprochen, 
die ohne Mitwirkung infektioser Einflusse vorkommen solI. R. S ch mid t ver­
suchte ja durch Prufung des "pyrogenetlschen Reaktionsvermogens" mittels 
intramuskularer Milchinjektionen einen MaBstab zur Beurteilung der indivi­
duellen Konstitution zu gewinnen. Doch scheint mir S ch mid ts "Milchare­
flexie" der Krebskranken und Diabetiker eher ein durch die Krankheit bedingter 
als ein praexistenter konstitutioneller Zustand zu sein. 

Prinzip des Locus minoris resistentiae. In den folgenden Kapiteln werden 
wir wiederholt darauf zuriickkommen, daB ein Locus minoris resistentiae in 
Gestalt einer konditionell erworbenen oder konstitutionellen angeborenen 
Gewebsschwache, eines minderwertigen Organs fiir die Lokalisation und den 
Verlauf eines Infektes maBgebend werden kann. Das haben schon die alien 
Versuche Linsers mit Austrocknung und Quetschung von Muskelgewebe dar'­
getan. Muhlmann konnte durch intravenose Applikation von Dysenterietoxin 
nur anchronisch alkoholisierten Kaninchen Leberabszesse hervorrufen. Ledo u bi e 
zeigte, daB bei einer Inguinalhernie, einer Varikokele und anderen Anomalien 
des Genitales eine gonorrhoisehe Epididymitis fast stets auf der Seite der Ano­
malie zur Entwicklung kommt. Eine in der Familie nachweis bare Organminder­
wertigkeit des Oh1'es (vgl. C. Stein), Auges, der Bronchien, Nieren oder des 
Verdauungstraktes kann die Symptomatologie und den Verlauf infektiOse1' 
E1'krankungen mitbestimmen. 1m iibrigen sei hier nur noeh auf die Bedeutung 
dieser Verhaltnisse fUr die Lokalisation tuberkulOser Prozesse sowie auf die 
Disposition konstitutionell minderwertiger Herzen zu bakteriellen Schadigungen 
des Klappen- und Muskelapparates verwiesen (vgl. weiter unten). 

Konstitutionelle Disposition zum Scharlach, zur Diphtherie, zum Erysipel, 
zum Gelbfieber, zur Syphilis. Was nun die konstitutionellen Verhaltnisse bei 
gewissen speziellen Infektionskrankheiten anlangt, so ist z. B. von Seitz auf 
das Vorkommen einer Familiendisposition zur Scharlacherkrankung hin­
gewiesen worden. Wenngleich seine Beobachtungen auch eine andere Deutung 
zulassen als die Annahme einer Familiendisposition, so hat doch in letzter Zeit 
Spirig das Vorkommen einer solchen, bzw. einer Familienimmunitat bei 
Diphtherie sehr wahrscheinlich gemacht. In einem spateren Abschnitt soIl 
davon die Rede sein, daB in gewissen Familien eine spezielle Disposition zur 
Nierenerkrankung bei Scharlach vorkommt. Ob die bekannte Neigung gewisser 
Menschen, an Erysipel zu wiederholten Malen zu erkranken, auf einer kon­
stitutionellen Disposition beruht oder auf eine Umstimmung des Organismus 
durch die erste Erkrankung zu beziehen ist, laBt sich schwer entscheiden. 
Die tagliche Erfahrung siidamerikanischer Arzte lehrt, daB dem Gel bfie ber 
ganz vorwiegend die zugereisten Europaer ausgesetzt sind und vielfach erliegen 
(H a v el burg). Zum Teil diirfte dies wohl mit einem konstitutionell verschiedenen 
Dispositionsgrad zusammenhangen. Es ist bekannt, daB auch der gewohnlichen 
syphilitischen Infektion gegeniiber verschiedene Individuen nicht gleich 
empfanglich sind .. Cohn meint, daB fUr diese ortliche Disposition zur Lues 
der allgemeine Zustand der Haut von Bedeutung sei und "hydropische Kon-
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stitutionen", Individuen mit etwas pastoser, gedunsener Haut, die sich auch 
schon im Gesicht markiert, ebenso wie anderen Infektionserregern, so auch der 
Spirochaete pallida den Eintritt erleichtern. Bei solchen Individuen soIl die 
Lues auch maligner verlaufen. Diese Beobachtung deckt sich, wie wir sehen, 
mit den oben erwahnten Ausfuhrungen Czernys uber die Bedeutung der hydro­
pischen Konstitution fur infektiose Kinderkrankheiten. Extragenitale Infek­
tionen kommen nach Zimmermann bei Negern relativ selten vor, vielleicht, 
wie angenommen wird, weil beim Neger, ahnlich wie beim Kaninchen, aIle 
Gewebe, ausgenommen die Genitalien, gegen die syphilitischelnfektion refraktar 
sind. Es ware sicherlich von Interesse darauf zu achten, ob Individuen mit 
Lues maligna, ffir die eine Erklarung in konditionellen Momenten, wie Alko­
holismus, Diabetes, Malaria u. a. nicht gefunden werden kann, besondere kon­
stitutionelle Eigentumlichkeiten, etwa einen Status lymphaticus, Hypoplasie 
des GefaBsy'stems u. dgl. aufweisen. Kleissl hat z. B. die Beobachtung gemacht, 
daB die Beteiligung des Magens bei der Lues vor allem bei hypoplastischen 
Individuen vorkommt. Sticker bemerkt, daB ahnlich wie bei der Tuber­
kulose so auch bei der Syphilis und Lepra die arthritiEch veranlagten Individuen 
eine besonders gute Prognose gestatten. Konigstein hat beobachtet, daB 
Individuen mit habitueller Hypotonie der Muskulatur mehr als dreimal so haufig 
schwere Exantheme bekommen als Hy'pertoniker, ebenso tritt Alopezie und 
Leukoderm viel ofter bei ihnen auf. Auch die Spinalpunktion ergibt sowohl 
im sekundaren wie im tertiaren Stadium der Lues bei den Hypotonikern viel 
haufiger positive Befunde als bei den ubrigen Individuen. Blonde Luetiker 
mit den Symptomen der Alopezie und des Leukoderms weisen seltener zerebro­
spinale Veranderungen auf als dunkel pigmentierte. Bekannt sind die Rassen­
unterschiede im Verlaufe und Krankheitsbilde der Syphilis, so z. B. die schwere 
Beteiligung von Haut und Knochensy'stem im Gegensatze zu dem sehr seltenen 
Befallenwerden des Nervengewebes bei den Bosniern oder Negern (vgl. Zimmer­
mann). Bei einer spateren Gelegenheit werden wir ausfuhrlicher davon zu 
sprechen haben, in welcher Art bestimmte konstitutionelle Faktoren das weitere 
Schicksal sy'philitisch Erkrankter mitbestimmen, wie sie insbesondere bei 
der Entwicklung metaluischer Erkrankungen des Zentralnervensystems mit­
wirken. Keinesfalls kann die bloBe Feststellung auch morphologisch differenter 
Spirochatenrassen (Oelze) und die gewiB begrundete Annahme bestimmter 
neurotroper, hepatotroper usw. Virusarten (vgl. Vorner und S. 214) allein 
dem Erfahrungsmaterial gerecht werden (vgl. auch Tho m). 

Konstitutionelle Disposition zur Tuberkulose. Den Beziehungen zwiechen 
Konstitution und Tuberkulose wurde schon seit alters her ein auBerordent­
liches Interesse entgegengebracht. Schon im 17. Jahrhundert ist bei Sylvius 
von der familiaren hereditaren Disposition zur Schwindsucht die Rede. Aber 
erst die jungere und jungste Zeit hat uns die naheren Beziehungen in ihrem 
Wesen erkennen und sie analysieren gelehrt,. 

Obwohl es sichergestellt ist, daB flir den Menschen eine Artdisposition zur 
Tuberkulose besteht, d. h. jeder Mensch unter gewissen geeigneten Bedingungen 
an Tuberkulose erkranken muB, obwohl ferner ffir die Verbreitung der In­
fektionserreger in einer geradezu unheimlichen Weise Gelegenheit geboten 
ist, sehen wir dennoch einen verhaltnismaBig nicht allzu hohen Prozentsatz 
der Menschen einer Tuberkulose erliegen. Wir wissen heute, daB dies zum Teil 
mit der Masse und Virulenz des Infektionsmaterials, zum Teil mit der Zeit der 
Infektion und mit dem Grade der Immunisierungsvorgange, zum Teil aber 
eben mit konstitutionellen Eigentumlichkeiten der Korperorganisation zu­
sammenhangt. Seit insbesondere durch Behring der komplizierte Werdegang 
der Tuberkulose im mensch lichen Korper bis zu einem gewissen Grade 
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aufgekliirt wurde, seit wir in das komplexe Wechselspiel zwischen Infektion una 
Immunisierung, zwischen Oberempfindlichkeit und Resistenzerhohung durch 
Immunisierungsvorgiinge Einblick gewonnen haben, ist allerdings die Orien­
tierung nicht wenig erschwert und die scharfe Abgrenzung konstitutioneller 
Faktoren bei der Disposition zur Tuberkulose vielfach unmoglich geworden. 

Bekanntlich erfolgt die erste Infektion mit Tuberkulose bei der weitaus 
uberwiegenden Mehrzahl der Menschen im KindesaIter. 1m Pubertatsalter 
reagieren z. B. die Wiener Kinder, wenigstens der iirmeren Bev61kerung, in 
95% auf Tuberkulin (Hamburger). Man kann daher mit Hamburger 
sagen, daB jedes oder fast jedes Kind zur tuberku16sen Erstinfektion disponiert 
ist. Allerdings ist der Grad der Disposition nach dem Alter und der;:lndividuali­
tiit verschieden. Die Tuberkulosefestigkeit nimmt im Kindesalter von Jahr zu 
Jahr zu. Die tuberkulosen Manifestationen der Erstinfektion sind, wie R. Pol­
laks Untersuchungen erweisen, um so seltener, je spiiter diese erfolgt. Offen­
bar nimmt ganz allgemein die Widerstandsfiihigkeit des kindlichen Organismus 
zu. Worin die Individualdisposition zur tuberkulosen Erkrankung nach dem 
"Primiiraffekt" beruht, ist heute noch kaum zu beurteilen. DaB aber eine solche 
individuelle Disposition vorhanden sein muB, schlieBt Hamburger sowohl 
aus der tiiglichen iirztlichen Erfahrung als auch aus seinen Tierversuchen. Er 
hatte niimlich die Beobachtung gemacht, daB einige ganz gleich erst- und reinfi­
zierte Meerschweinchen auf die Infektion ganz verschieden reagierten. Wright 
uud Lewis haben diese individuellen Unterschiede in der Widerstandsfahigkeit 
der Meerschweinchen gegenuber Tuberkulose systematisch untersucht und 
konnten feststellen, daB sie heredofamiliiir auftreten, also in der Erbanlage 
begriindet, somit konstitutionell sind. 

Ungefiihr das gleiche gilt auch fur die Disposition zum Rezidiv. Sehr junge 
und individuell hochdisponierte Kinder bekommen leichter Rezidive (H a m­
burger). DaB Virulenzdifferenzen oder Artverschiedenheiten der Infektions­
erreger 1) sowie griindlichste Beriicksichtigung der Hilfsursachen der Tuber­
kulose zu einer befriedigenden Erklarung der Tatsache nicht ausreichen, daB 
sich verschiedene Individuen und Familien gegenuber der Tuberkuloseinfektion 
durchaus verschieden verhalten, geht aus den Erwiigungen Stickers hervor. 
Dieser Autbr verweist speziell auf FaIle, wo dieselbe Infektionsquelle auf eine 
dem groBeren Verkehr entzogene, eine moglichst gleichmaBige Lebensweise 
fiihrende Menschengruppe einwirkt, z. B. in abgeschlossenen Gemeinden von 
Meerinseln, Fischerdorfern oder Gebirgsorten, und wo dennoch die mannig­
fachsten Unterschiede im Bilde und im Verlauf der tuberku16sen Erkrankung 
zutage treten. Derlei Beobachtungen notigen zu der Annahme einer quantitativ 
von der durchschnittlichen Artdisposition abweichenden Rassen-, Familien­
und Individualdisposition. Damit ist selbstverstiindlich nicht etwa ein Problem 
gelost, sondern uberhaupt erst aufgeworfen. Die Fragestellung geht nunmehr 
dahin: worln bestehen die zur tuberkulosen Erkrankung disponierenden kon­
stitutionellen Anomalien? 

Die Abwehrkrafte, die der Organismus gegen eine tuberkulose Infektion 
zu mobilisieren vermag, sind auBerordentlich verschiedenartig. v. Muller 
halt dabei die unspezifischen, allgemeinen SchutzmaBnahmen des Korpers ffir 
weit wichtiger als die spezifischen Immunisierungsvorgange, welche sich 
erst an die Primarinfektion anschlieBen. Er druckt dies sehr treffend 
mit den Worten aus: "Es erscheint weniger wichtig, ob sich der Organis­
mus gegenuber dem Tuberkelbazillus verhaIt wie das reinfizierte allergische 

1) Liischer glaubt z. B. einen gewisEen Kardiotropismus einzelner Eeltener Tuberkel­
bazillenstamme annehmen zu diirfen. 
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Meerschweinchen gegeniiber dem erstmalig infizierten, als darum, ob er einer 
Infektion mit Tuberkelbazillen entgegentritt ahnlich wie ein Hund oder ahn­
lich wie ein Meerschweinchen". In der Tat verhalt sich nun, wie Lowenstein 
hervorhebt, das menschliche Neugeborene genau wie ein Meerschweinchen, 
es zeigt hochste Empfindlichkeit gegen den lebenden Bazillus, dabei absolute 
Unempfindlichkeit gegen sein Gift, seine Tuberkulose verlauft als Septikamie 
mit Metastasen. Der Erwachsene ist dagegen gegeniiber dem lebenden Bazillus 
weitgehend resistent, gegen seine Gifte aber etwa 1000 mal empfindlicher. 
Diese dem normalen Entwicklungsablauf entsprechende physiologische Ande­
rung im Verhalten des menschlichen Organismus gegeniiber dem Kochschen 
Bazillus kann nun wie jede andere Eigenschaft individuelle Unterschiede auf­
weisen, sie kann verzogert oder nur mangelhaft stattfinden. 

Tuberkulose und status degenerativus. Wir wissen heute, daB man bei Tuber­
kulOsen auBerordentlich haufig Bildungsfehler verschiedenster Art antrifft. 
Schon Fer e verzeichnet die Tuberkulose unter jenen Krankheiten, die auf dem 
Boden der Degeneration entstehen; Andral nennt die zu Tuberkulose Dispo­
nierten "Degeneriertc". Die erste diesbeziigliche systematische Untersuchung 
an 854 tuberkulosen Leichen verdanken wir Zielinski. Er fand an diesem 
Material besonders haufig EntwicklungsstOrungen des Skelettes wie Konkavitat 
in del' Gegend del' kleinen Fontanelle, Erhaltenbleiben der Interfrontalnaht 
bis inshohere Lebensalter, haufiges Vorkommen der Ossicula Wormiana, ab­
norme Lange del' Processus transversi der unteren Halswirbel, Biacanthie (Ver­
doppelung del' Spitze del' Processus spinosi) an den unteren Brust-· und oberen 
Lendenwirbeln, Vorragen des Processus spinosus des ersten Brustwirbels nach 
Art einer zweiten Vertebra prominens, Vorragen des vierten Lendenwirbelkorpers 
in Gestalt eines akzessorischen Promontoriums, Verdoppelung del' sechsten 
odeI' siebenten Rippe namentlich links, Bifurkation des Schwertfortsatzes am 
Brustbein oder DurchlOcherung desselben, freie Endigung des zehnten Rippen­
knorpels u. a. An den inneren Organen beobachtete Zielinski Mangel des 
Mittellappens der rechten Lunge, starke Rerzhypoplasie, diinnwandige und enge 
Aorta, Bifurkation del' Aorta bereits in del' Rohe des zweiten odeI' dritten 
Lendenwirbels, zuweilen gelappte Leber und Nieren, abnorme Lange des rechten 
Leberlappens, Hufeisenniere, Fehlen einer Niere, Mangel des Nierenbeckens 
mit Verdoppelung del' Ureteren, Nebenmilzen, fOtale Lage des Magens, abnorm 
langes Mesokolon und Mesocoecum, abnorme Lange des Wurmfortsatzes mit 
konischer Form, Meckelsches Darmdivertikel, Offenbleiben del' Leistenbruch­
pforten. Ahnliche Befunde wurden von K wia tkowsky und auch an klinischem 
Material von Polansky erhoben. 

Polansky hebt besonders die Haufung der Degenerationsmerkmale an 
tuberkulosen Individuen hervor. Sie sind zahlreicher bei jugendlichen Kranken 
und haufiger bei ManneI'll als bei Frauen. Am i:iftesten findet Polansky Bia­
canthie an den Dornfortsatzen der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel­
saule, Dolichozephalie 1), die auch von Zielinski besonders hervorgehobene 
weibliche Behaarungsform am Mons pubis. mannlicher Kranker, auffallige 
Lange del' Arme, flachen Thorax u. a. Bei der Obduktion tuberkuloser Leichen 
sah diesel' Autor besonders haufig Anomalien del' Milz (3-5 Zahne an ihrem 
Rand), Lappung der Niere, Verlangerung und Kegelform des Wurmfortsatzes, 
frei endigende zehnte Rippe, Hypoplasie des Zirkulationsapparates, Bildung 
eines akzessorischen Promontoriums, Durchbohrung des Processus xiphoideus. 

1) J. Paulsen erzii.hlt von einem Kieler Hutmacher, der an der Kurve des Kopf­
umfanges (in der Schlafengegend eingezogen, an der Stirn abgeflacht) die zur Tuberkulose 
Veranlagten zu erkennen behauptete und vor vielen Jahren von Esmarch aufgefordert 
worden war, seine Erfahrungen systematiEch zu verarbeiten. 
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Hart betont unter anderem den infantilen Habitus vieleI' Phthisiker (Fehlen 
del' Scham- und Achselhaare, Hypoplasie del' Genitalien usw.), Hegar hatte 
fruher schon auf die nicht seltenen Bildungsfehler an den inneren Genitalien 
tuberku16ser Frauen aufmerksam gemacht. Freund und Mendelsohn fanden 
haufig neben gewissen direkt zur Lungenphthise disponierenden Hemmungs­
bildungen des Thorax ahnliche EntwicklungsstOrungen am Becken. 

Weiters wurde Polymastie (Iwai Teizo, Squire), ein abnorm kleiner 
Warzenhof, besonders auf del' tuberku16s erkrankten Seite, eventuell gleich­
sinnige Gr6Bendifferenz del' Brustdriisen (Sorgo und Suess), starkere Pig­
mentierung del' Iris auf del' kranken Seite (Her bert), Naevi verrucosi und 
pigmentosi auf diesel' Seite (E. Stern), Naevi vasculosi an del' Haargrenze des 
Nackens (Z ak), Schielen und ichthyotische Hautbeschaffenheit (Rivers) 
sowie Verbildungen del' Ohrlappchen (Rossolimo) hervorgehoben. Die letzteren 
bezeichnet Rossolimo als das haufigste anatomische Degenerationsstigma 
tuberku16ser Individuen. Bei tuberkulosefreien lndividuen, auch bei solchen 
mit alkoholischer und psychopathischer Hereditat findet diesel' Autor das 
Verhaltnis del' abnormen Ohrlappchen zu den normalen wie 1 : 4. Bei Ver­
anlagung zu Tuberkulose lautet das VerhaItnis 3,25: 1. Besteht zugleich 
eine familiare Disposition zu Tuberkulose, dann solI das Verhaltnis so gar auf 
5 : 1 steigen. Die Anomalien del' Ohrlappchen bestehen darin, daB sie ent­
wedel' angewachsen, eventuell gleichzeitig schief verschnitten odeI' gar nicht 
entwickelt sind. Nach Hilden ist das angewachsene Ohrlappchen durch eine 
einzige rezessiv mendelnde Erbanlage hervorgerufen. 

Stiller legt - mit Unrecht - besonders auf die Costa decima fluctuans 
als ein Zeichen asthenischer Konstitution und damit tuberku16ser Disposition 
groBen Wert. Die haufig schon klinisch feststellbare Hypoplasie des Herzens 
(vgl. A. Mayer, Alessandrini u. a.), ferner die "Syntropie", d. h. das uber­
durchschnittIich haufige Zusammentreffen del' Tuberkulose mit Struma, C h v 0-

stekschem Fazialisphanomen odeI' auffallend langen Wimpern (v. Seht) kenn­
zeichnen wenigstens bis zu einem gewissen Grade gleichfalls das pramorbide 
Terrain del' Tuberkulose als degenerativ. 

FUr manche Autoren ist auch die Rothaarigkeit ein solches Stigma (H i P po­
krates, Delpeuch). Schmidt hebt die "Haardisharmonie" -"fuchsroter 
Schnurrbart bei dunkelbraunem Kopfhaar - bei tuberku16sen Mannern, ins­
besondere bei Tuberkulose des Peritoneums hervor und bemerkt, daB diese 
Farbung del' Schnurrbarthaare gelegentlich erst im spateren Leben auftreten 
kann. Gegenuber den zahlreichen angefUhrten Untersuchungen bleibt die 
Angabe Bartels vollkommen isoliert, del' einen Antagonismus zwischen Tuber­
kulose und Entwicklungshemmungen (Hernien, offenes Foramen ovale u. a.) 
annehmen m6chte. 

Wenn wir somit alle diese Untersuchungen uberblicken, so ergibt sich, 
daB die zur Erkrankung an Tuberkulose disponierenden Anomalien del' Kon­
stitution in den verschiedensten Abweichungen yom normalen K6rperbau, 
in den mannigfaItigsten Zeichen del' Abartung oder, wie wir es zu nennen ge­
wohnt sind, Degenerationszeichen zu suchen sind. Es ist also del' Status degene­
rativus, del' die Empfanglichkeit fUr Tuberkulose erh6ht, wie er fur die ver­
schiedensten anderen Erkrankungen ein gunstiges konstitutionelles Terrain 
reprasentiert. 

Man hat mehrfach behauptet und auch F. Muller hat jungst diese An­
schauung vertreten, daB ein Status degenerativus und insbesondere seine Spezial­
form, del' Habitus asthenicus nicht das disponierende pramorbide Terrain 
darstelle, sondern als die sekundare Folge del' im fruhen Kindesalter erworbenen 
tuberku16sen Infektion anzusehen sei. lch habe schon fruher an anderer Stelle 
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(Festschrift fUr Marti us 1920) die Unhaltbarkeit einer derartigen Auffassung 
dargelegt. Die allermeisten der oben angefiihrten Abweichungen von der nor­
malen Korperbeschaffenheit sind zweifellos konstitutioneller Natur, sind erb­
plasmatisch bedingt und konnen gar nicht konditionell erworben sein; man 
denke bloB an die verschiedenartigen Entwicklungshemmungen und Bildungs­
fehler. Friihinfantile Tuberkulose kann wie jede schwere Erkrankung in diesem 
Alter die Entwicklung des Organismus behindern, die Reifung verzogern, sie 
kann einen Infantilismus yom Charakter des Lorainschen dystrophischen 
Infantilismus, sie kann Kiimmerformen verschiedener Art zur Folge haben, 
sie kann einzelne Merkmale der Asthenie schaffen - aber wohl nur dann, wenn 
es sich wirklich um eine schwere Erkrankung, um eine hochgradige Beein­
trachtigung des Gesamtorganismus handelt. Warum erzeugt denn nicht jede 
friihinfantile Tuberkulose einen asthenischen Habitus? Warum werden die 
Elsasser Kinder, die unter samtlichen deutschen Kindern am haufigsten an 
einer Tuberkulose erkrankten, fast niemals Astheniker (vgl. W encke bach)? 
Doch sicherlich nur deshalb, weil nicht die friihinfantile Tuberkulose die Asthenic 
hervorruft, sondern weil die Bedingungen zur Entstehung der Asthenie in der 
Erbanlage gegeben sind. 

Auf dem Boden des Status degenerativus als Ausdruck einer mehr oder 
minder generelleren konstitutionellen Abweichung von den Mittelwerten del' 
Population gedeiht also die Tuberkulose. Damit stimmt es gut iiberein, wenll 
Lundborg unter den Lungenkranken Schwedens verhaltnismaBig mehr dunkel­
augige, unter jenen Italiens verhaltnismaBig mehr hellaugige Individuen, jede::;­
mal also die seltenere Variante der Population haufiger vertreten findet. Dabei 
ist es natUrlich fiir unsere Betrachtung irrelevant, ob diese Abweichungen yom 
Mittelwert gerade durch die .Kreuzungen mehr oder weniger ungleicher Volks­
bzw.Rassenelemente und durch ein hierdurch bedingtes "Blut- und Genchaos" 
entstehen, wie Lund borg annimmt, oder nicht. Das Wesentliche fiir uns il3t, 
daB die konstitutionelle Abartung ganz allgemein der Tuberkulose den Boden 
ebnet. 

Tuberkulose und Habitus asthenicus. Unsere Erkenntnis rmcht aber weiter. 
Wir wissen heute, daB gewisse typische Untergruppen des Status degenerativwl 
ein besonderes Verhalten zur Tuberkulose zeigen, was Lokalisation und Verlauf 
des Krankheitsprozesses anlangt. Es solI in einem spateren Kapitel ausgefiihrt 
werden, daB und warum der sogenannte Habitus asthenicus (Stiller) 
mit dem langen flachen Thorax, den steil abfallenden Rippen, dem auffallend 
langen Hals, den fliigelformig abstehenden Schulter blatt ern, dem vorspringenden 
zweiten Rippenring und der so charakteristischen Muskelschwache und Hypo­
tonie die schon im Jahre 1887 von Orth postulierte generelle Disposition del' 
Lungen im allgemeinen und der Lungenspitzen im besonderen in hohem MaBe 
steigert. Schon im fruhen Kindesalter hat. man einen bestimmten Habitus, 
der 'besonders durch Magerkeit, paralytischen Thorax, blondes Kopfhaar bei 
dunkeln, langen Augenwimpern, auffallige, mehr oder weniger dunkle Lanugo 
zwischen den Schulterblattern, uber dem Musculus deltoideus, an del' Streckseite 
der Unterarme, manchmal auch del' Unterschenkel und an den Schlafen, oft 
bis auf die Wangen hinab, sowie durch eine peripher schwarz umranderte, 
sonst tiefblaue Iris gekennzeichnet ist, mit einer Disposition zur Tuberkulose 
in Zusammenhang gebracht (Friedjung; vgl. auch E. Schiff). 

Tuberkulose und Status lymphaticus. Desgleichen solI spater noch darauf 
eingegangen werden, daB der Status lymphaticu!'> seinem Trager eine im 
Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten besonders auffallige Wider­
standskraft gegeniiber Tuberkulose verleiht (Bartel) und ihn namentlich zu 
sonst seltenen Lokalisationen des Krankheitsprozesses, wie z. B. in Driisen, 
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Darm, Urogenitaltrakt, Nebennieren, Knochen, Gehirn pradestiniert. Sitzt 
aber einmal die Tuberkulose in der Lunge, dann zeigt sie wiederum eine sonst 
ungewohnliche Ausbreitung und einen besonders gutartigen Verlauf mit Nei­
gung zu Fibrose und Induration (Kraus). 

Tuberkulose und LebensaIter. Ein zweites Moment, welches fur die Loka­
lisation und den Verlauf der Tuberkulose mitbestimmend ist, allerdings in nor­
malen konstitutionellen Verhaltnissen seine Erklarung findet, ist das Lebens­
alter (vgl. daruber Ranke). 

Tuberkulose und Locus minorus resistentiae .. SchlieBIich wird die Lokali­
sation der Tuberkulose noch von einem dritten konstitutionellen Faktor deter­
miniert, dessen Wesen uns vielfach noch unklar ist, von einer spezifischen 
Minderwertigkeit oder Schwache eines Organes oder Organsystems (vgl. F. v. 
Muller, Elias berg). Hier kommt das Prinzip des Locus minoris resistentiae 
zur Geltung, wie dies besonders Hansemann hervorgehoben hat. In manchen 
Fallen sind uns die Grunde fUr die besondere Schwache und EmpfangIichkeit 
eines Organes verstandlich und einleuchtend, in anderen mussen wir eine solche 
Organschwache (Martius, Adler) auf hereditare Einflusse zuruckfuhren oder 
einfach als gegeben hinnehmen. 

Welche Rolle dem Prinzip des Locus minoris resistentiae fur die Lokalisation 
des tuberkulOsen Prozesses zukommt, geht am deutlichsten aus den verschie­
denen Tierversuchen hervor. Am bekanntesten sind diesbezuglich die spater 
noch eingehender zu besprechenden, allerdings von Iwasaki nicht bestatigten 
Versuche Bacmeisters, bei Kaninchen cine kunstIiche Verengerung der oberen 
Thoraxapertur und damit eine spezielle' Disposition der Lungenspitzen fUr 
Tuberkulose zu erzeugen. 

Krause zeigte, daB man durch vorherige Schadigung der Gelenke die 
Lokalisierung der Tuberkulose in diesen herbeifiihren kann. Er infizierle Meer­
schweinchen und Kaninchen mit Tuberkulose entweder durch subkutane 
Impfung am Bauche oder durch intravenose Injektion. Erzeugte er nun Dis­
torsionen einzelner Gelenke, so entstand fast regelmaBig Synovialtuberkulose. 
Analoge Versuche waren schon fruher von franzosischen Autoren mit dem gleichen 
Ergebnis durchgefuhrt worden. Ganz ahnlich sind die Experimente Seeligers, 
der nach Quetschung oder anderweitiger Schadigung einer Niere die durch 
intravenose oder subkutane Verimpfung erzeugte Tuberkulose in der geschadigten 
Niere sich 10kaIisieren sah oder diejenigen von A. Mayer, der nur nach voraus­
gegangener Schadigung des Pankreas (Gangunterbindung) eine Tuberkulose 
dieses Organs zu erzeugen vermochte. 

Ebenso konnte Meinertz eine groBere Neigung zur Entwicklung des tuber­
kulOsen Prozesses in der Niere erzeugen, wenn er durch Unterbindung eines 
Ureters eine ausgesprochene Verlangsamung des Blutstroms der betreffenden 
Niere hervorrief. Das Analoge gelang ihm durch Herstellungeiner Atelektase 
in der Lunge. 

Auch die speziell von W oHf herangezogenen Falle, in welchen die trau­
matische Schadigung eines Organs oder irgendeine Erkrankung eines solchen 
von der Etablierung der Tuberkulose in dem betreffenden Organ gefolgt war, 
erweisen zur Genuge die Bedeutung des in Rede stehenden Prinzips. 

In Fallen, wo MiBbildungen oder anatomische Anomalien den Locus minoris 
resistentiae fUr die tuberkulose Erkrankung kennzeichnen, da liegen die Dinge 
klar und die Analogie zu den Tierversuchen liegt auf der Hand. Es ist ja be­
kannt, daB z. B. miBbildete Nieren (vgl. v. Kor anyi) oderhypoplastische 
weibliche Genitalien (vgl. J aschke) mit besonderer Haufigkeit an Tuberkulose 
erkranken. lch erwahne als Beispiele fUr eine offenkundige GesetzmaBigkeit 
den Fall von Hegar, Tubentuberkulose bei rudimentarem Uterus und Aplasie 
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der Vagina, den Fall von Ranzel, ein Rankenangiom des Gehirns mit tuber­
kuloser Meningitis, die FaIle von Do brotworsky und Sitsen, isolierte Tuber­
kulose einer Doppelniere mit doppeltem Ureter bzw. einer Hufeisenniere, oder 
den Fall von Roll and er ,isolierte Ileocoecaltuberkulose bei sehr ausgesprochenem 
angeborenen Colon mobile. Ein Kranker Gunthers mit eunuchoidem Roch­
wuchs und auch sonst offenkundiger Keimdruseninsuffizienz erkrankt im An­
schluB an eine Rodenquetschung bei einem Fall an Rodentuberkulose. Auch 
die Etablierung tuberkuloser Prozesse im hypopla~tischen Nebennierenmark 
(Wiesel) oder in einer miBbildeten Nebenniere (Kaiserling) gehOrt hierher. 
Derlei Beobachtungen bahnen das Verstandnis fur das Gros der nicht so ein­
fach zu deutenden FaIle an, in welchen nicht morphologische, sondern offenbar 
rein funktionelle Momente die spezifische Organschwache (Martius) und damit 
den Locus minoris resistentiae bedingen. 

So macht Wassermann darauf aufmerksam, daB die Tuberkulose des 
Zentralnervensystems und speziell die tuberku16se Meningitis bei Erwachsenen 
ganz vorwiegend dann beobachtet wird, wenn eine familiare Minderwertigkeit 
des Zentralnervensystems vorliegt, die sich aus schweren Zerebralerkrankungen 
verschiedener Art bei den Aszendenten erschlieBen laBt 1). Kretschmer 
beschreibt Zwillingsschwestern, die beide im Alter von 14 Jahren an Nieren­
tuberkulose erkrankten. Bei der doch gewiB nicht groBen Haufigkeit der Nieren­
tuberkulose in jugendlichem Alter ist wohl die Mitwirkung einer kOlll:;titutionellell 
Organdisposition, einer grob morphologisch nicht charakterisierten Organ­
minderwertigkeit anzunehmen. 

Tuberkulose der Baut. An dieser Stelle mochte ich eine vielfach betonte 
Erfahrungstatsache nicht ubergehen, wenn wir auch auf eine Erklarung der­
selben noch verzichten mussen: den Antagonismus zwischen Tuberkulose der 
Raut und schwerer, progredienter Tuberkulose der Lungen (vgl. daruber 
F. Lewandowsky, Martenstein). Nur selten sieht man eine der verschie­
denen Formen der Rauttuberkulose mit fortschreitender Lungenphthise 
kombiniert. Diese Beobachtung erinnert an das auch bei Lues allgemein ange­
nommene antagonistische Verhalten der Haut und der inneren Organe. 

Tuberkulose und Blutdriisen. Wir haben endlich auf einen nicht ganz un­
wichtigen und sehr interessanten Punkt einzugehen, auf die Frage, inwieweit 
die humorale Komponente der Konstitution, vor allem also die "Blutdrusen­
formel', (Stern) bei der Disposition zur Tuberkulose mitspielt. 

Auf die Wichtigkeit der Berucksichtigung der "humoralen Disposition" 
hatte schon v. Schrotter mehrfach hingewiesen. Allerdings hatte er damals 
nur das serologische Verhalten.im Sinne von Immunisierungsvorgangen im Augc. 
Rier kommen die gleichen konstitutionellen Verschiedenheiten in der Leistungs­
fahigkeit der Immunisierungsapparate, das gleiche Abhangigkeitsverhaltnis 
derselben yom Zustande des Blutdrusensystems in Betracht, wie wir sie obcn 
als ffir Infektionen im allgemeinen geltend kennen gelernt haben. 

Weit schwieriger ist es festzustellen, ob und in welcher Weise der Zustand 
des Blutdrusensystems auch unabhangig von diesen Immunisierungsvorgangen 
einen EinfluB auf die konstitutionelle Disposition zur Tuberkulose ausubt. 
Die Schwierigkeit liegt vor allem darin, daB es bei der Notwendigkeit, uber kon­
stitutionelle Anomalien hinausgehende, also krankhafte Blutdrusenverande­
rungen zur Klarung der Frage heranzuziehen, meist schwer fallt, die zeitliche 
Aufeinanderfolge, geschweige den kausalen Zusammenhang zu beurteilen. 
Ein Beispiel moge das klarmachen. Wir sehen sehr haufig benigne, leichte 

1) Vgl. auch die seltene Lokalisation einer Tuberkulose in der Hypophyse und anderen 
Blutdrtisen bei Wachstumsanomalien (Kap. VI). 



92 Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische auSere Krankheitsursachen. 

tuberku16se Affektionen der Lungenspitzen oder der bronchialen Lymph­
drusen mit Kropfbildung oder basedowoiden Symptomen vergesellschaftet 
(Bialokur, Poenaru - Caplescu, Miloslavich, Hufnagel, v. Branden­
stein, J. Bauer, Saathof, Massur u. a.). Liegt nun eine primare Ein­
wirkung des tuberku16sen Giftes auf die Schilddruse vor, wie dies die meisten 
Autoren annehmen, oder sind Individuen mit kropfig veranderter Schild­
druse bzw. mit Disposition zur Kropfbildung und Thyreotoxikose gerade fur 
diese gutartigen leichten tuberku16sen Prozesse besonders disponiert? 

lch glaube, daB beides zutrifft. Einerseits steht es auBer Zweifel, daB im 
Verlauf einer Tuberkulose und, wie ich hervorheben mochte, nicht selten erst 
bei weit vorgeschrittenet, kachektischer Lungenphthise ausgesprochene thy­
reotoxiEChe Symptome auftreten, fUr ebenso sicher halte ich es aber, daB von 
Jugend auf kropfige lndividuen zu benignen, nicht progredienten Tuberkulose­
formen bewnders neigen. Eine nicht geringe Schwierigkeit ergibt sich bei dieser 
:Brage noch aus dem Umstand, daB Thyreotoxikose und Tuberkulose vielfach 
die gleichen Symptome hervorrufen, eine Schwierigkeit, die zu manchen Fehl­
schlussen verleiten kann, wie z. B. die Ablehnung der Existenz eines rein thyreo­
toxischen Fiebers durch Saathof zeigt. Ob es sich bei den im Verlaufe der Tuber­
kulose entstehenden, aIm konditionellen Blutdrusenveranderungen urn kom­
pensatorische Heilungstendenzen handelt, wie von einzelnen Autoren ffir dic 
thyreotoxischen Erscheinungen angenommen wird (Hamburger, Morin, 
Uhlmann, Deutsch und Hoffmann, Pende), oder urn schadliche, die 
Tuberkulose ungunstig beeinflussende Vorgange, wie Bialokur, Saathof, 
Warnecke und F. Muller vermuten, ist eine ebenso wichtige wie biologisch 
interessante Frage. 

lch glaube, daB die in der Literatur vorliegenden Beobachtungen und meine 
eigenen diesbezuglichen Untersuchungen zu den folgenden SchluBfolgerungen 
berechtigen: 

Der Status degenerativus bildet ein disponierendes Moment nieht nur zur 
Tuberkulose, sondem, wie ,im folgenden Kapitel gezeigt werden solI, auch zu 
verschiedenen Blutdrusenalterationen, vor allem zum Morbus Basedowii (Ch vo­
stek) und zum Kropf (Bauer). Auf das gemeinsame disponierende Terrain 
der degenerativen Konstitution ist offen bar zum groBen Teil die Koinzidenz 
von Tuberkulose und BlutdrusenstOrungen zuruckzufuhren und in vielen der 
von Poncet und Leriche sowie Holl os herangezogenen FaIle durfte eher eine 
Koordination dieser Prozesse als ein ursachliches Abhangigkeitsverhaltnis 
anzunehmen sein. Der auffallend benigne Verlauf der Tuberkulose unter diesen 
Umstanden und speziell bei vielen Fallen von endemischem Kropf wird wohl 
zum Teil in einem gleichzeitigen Lymphatismus _ seine ErkIarung finden 1). 

Bei Basedowscher Krankheit sieht man mitunter eine fur Lymphatismus 
charakteristische atypische Form der pulmonalen Tuberkulose (Kraus), welche 
spater noch eingehender erortert werden solI. Ortner wies vor kurzem auf das 
antagonistische Verhaltnis von Basedow und Lungenphthise hin (vgl. auch 
Pende). Hegar bemerkt schon im Jahre 1899, daB in Fallen "monstroser 
Korperreife", wie sie vor allem KuBmaul beschrieben hat, bei Kindem mit 
vorzeitiger Entwicklung der Generationsorgane, mit vorzeitig auftretender 
Behaarung auch an Korperstellen, die sonst nicht behaart zu sein pflegen, 
wie z. B. am Rucken oder bei kleinen Madchen im Gesicht, nicht so selten Tuber­
kulose der Nieren, des Bauchfells oder der Nebennieren beobachtet wird. Wir 
wissen heute, daB diese Lokalisationen der Tuberkulose haufig gerade bei Lym-

HI) Vgl. auch Kap. VIII. Zu beriick~ichtigen sind nlttiirlich auch die eventuell durch 
einen Kropf bedingten veranderten Zirkulationsverhaltnisse in den Lungenspitzen (Clair" 
mont und Suchanek). 
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phatismus vorkommen und wissen weiter, daB es sich in diesen Fallen von 
"monstroser Korperreife" um Blutdriisenstorungen, vor allem um Affektionen 
der Nebennierenrinde, der Zirbeldriise und der Keimdriisen zu handeln pflegt. 

Neben dem Koordinationsverhaltnis zwischen Tuberkulose und Blutdriisen.. 
alteration miissen wir nun zweifellos auch einen gegenseitigen Kausalnexus 
im Sinne von Poncet und Leriche anerkennen. Wir wollen sogar zugeben, 
daB in gewissen Fallen, wenn auch bei weitem nicht so haufig wie diese Autoren 
glauben, die toxischen Schadigungen durch die Kochschen Bazillen sich auf 
die verschiedenen Driisen mit innerer Sekretion erstrecken und gelegentlich 
die Syndrome des Basedow, der Dystrophia I1diposogenitalis, des Eunuchoidis­
mus, der Nebenniereninsuffizienz oder der multiplen Blutdriisensklerose hervor­
rufen konnen. Die im Verlauf der Tuberkulose sich einstellenden Pigmentierungen 
deuten auf eine toxische Alteration des Sympathikus, der Nebennieren oder 
Keimdriisen hin. Speziell die eine Form der tuberkulOsen Pigmentierungen, 
die diffuse Braunung der Raut, eventuell mit einzelnen kleinen, weniger pig­
mentreichen Fleckchen ahnelt durchaus der Pigmentation des Morbus Addison, 
wenn auch Schleimhautpigmentierungen kaum vorkommen. Die zweite Form 
der Pigmentierung der weiblichen Phthisiker erinnert wegen ihres fleckweisen, 
oft auffallend symmetrischen Auftretens im Gesicht, wegen der helleren gelb­
braunen Nuance und der scharfen Konturierung an das im Verlauf genitaler 
Affektionen und in der Graviditat vorkommende Chloasma und spricht eher 
fiir eine toxische Alteration der Ovarien. 

Der eben erorterte Zusammenhang zwischen Tuberkulose und endokrinem 
Apparat beschrankt sich ausschlieBlich auf konditionelle Verhaltnisse und hat 
mit Konstitution nichts zu tun. Es scheint aber auch ein solcher in der Kon­
stitution begriindeter Kausalnexus zu bestehen. 

Die klinische Erfahrung, die allerdings einer systematischen statistischen 
Grundlage vorderhand entbehrt, zeigt, daB thyreotoxische Konstitutionen 
sowie auffallend fette Leute verhaltnismaBig selten an schwerer progredienter 
Tuberkulose erkranken, sie zeigt, daB stark pigmentierte Individuen im allge­
meinen weniger empfanglich sind als blonde. Dieser Zusammenhang scheint 
mir ein engerer und direkterer, als er durch den verbindenden Status lymphaticus 
gegeben ware. Sollte er nicht darauf hinweisen, daB die im Gefolge der Phthise 
auftretenden thyreotoxischen Erscheinungen, die in manchen Fallen sich ent­
wickelnde Fettsucht und die besonders bei Sonnenbehandlung erstaunlich raschc 
und intensive Braunung der Raut AbwehrmaBnahmen des Organism us gegenuber 
der tuberkulosen Infektion darstellen? Tatsachlich bedeutet uns ja die Nei­
gung zum Abbrennen bei Tuberkulosen ein prognostisch giinstiges Zeichen 
und das gleiche wissen wir von der im Gefolge der Tuberkulose sich ehtwickeln­
den Adipositat. 

Ob diese Fettsucht auf eine Alteration der Keimdriisen oder der Rypo­
physe zu beziehen ist, laBt sich zur Zeit schwer entscheiden. lch erwahne nur, 
daB man gleichzeitig mit der sich entwickelnden Adipositat bei Phthisikern 
nicht selten eine auffallende Abnahme der Libido und der Potenz beobachten 
kann und daB andererseits die praexistente, gegen Tuberkulose schutzende 
Adipositat haufig mit auffalliger Kleinheit der Genitalien, mit fehlender Achsel­
und Stammbehaarung und sparlicher, femininer Behaarung ad pubem einher­
geht. Diesen Typus reprasentieren auch zum groBen Teil im spateren Alter 
die "Arthritiker" der Franzosen, die, wie gleichfalls noch erortert werden solI, 
einen entschieden schlechten Nahrboden fiir die Kochschen Bazillen abgeben. 

Kiirzlich suchte die poliklinische Sprechstunde ein 43jahriger lediger Postbeamter 
auf, der nachgewiesenermaBen seit 20 Jahren dauernd lungenleidend ist, eine hochgradige 
Induration und Schrumpfung des ganzen linken Oberlappens, diffuse Infiltrate in beiden 
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Lungen und zwei walnuBgroBe Kavernen im rechten Mittellappen aufweist. Mit diesem 
Befund kontrastieren die auBerordentlich geringen Beschwerden und vor allem der emi· 
nent schleppende Verlauf, welcher bei den gewiB nicht sonderlich giinstigen auBeren Lebens­
bedingungen besonders auffallt. Der eigentiimliche Aspekt des Mannes, sein sehr sparlicher 
"Altweiberbart" und die runzlige, braunlichgelbe Gesichtshaut veranlaBten mich zu der 
Feststellung, daB der Patient seit 18 Jahren eine Libido sexUlLlis nicht mehr kennt, einen 
Geschlechtsverkehr nicht mehr ausiibt, keine Erektionen und hochst selten eine Pollution 
ohne irgendwelche Sensationen und ohne Erektion hat. Dabei ist das Genitale und die 
Schambehaarung normal entwickelt, wahrend die Stammbehaarung fehIt. 

Ich mochte glauben, daB hier die Insuffizienz der innersekretorischen Keirn­
drusenanteile 1) den relativ g-unstigen VerIauf der Phthise mit der betracht­
lichen Tendenz zu fibroser Induration mit bedingt hat. Die Erfahrung Bucuras, 
der die Verabfolgung von Eierstockpraparaten bei Tuberkulose ffir strenge 
kontraindiziert halt, spricht ebenfalls in unserem Sinne, ebemo die jungst durch 
Warnekros mitgeteilte Beobachtung, daB die Totalexstirpation des weib­
lichen Genitales eine bestehende Lungentuberkulose g-unstig beeinfluBt.. AIler­
dings mochte ich nicht so sehr mit Warnekros den Wegfall der schwachenden 
Blutungen und den Fettansatz als solche fur das maBgebende Moment halten, 
vielmehr gewisse andere, bisher nicht naher erforschte innersekretorische Ein­
fIii.sse als wesentlich ansehen. Meerschweinchenversuche von Hans Mautner 
bestatigen gleichfalls unsere Auffassung und zeigen, daB kastrierte Tiere dem 
Kochschen Bazillus gegenuber resistenter zu sein pflegen als normale 2}. 

Chemische und physikalische RuJ3ere Krankheitsursachen. 
Vergiftungen. Offenkundiger noch als bei Infekten tritt die differente kon­

stitutionelle Disposition des Organismus bei Intoxikationen zutage, wiewohl 
hier die obligate exogene Bedingung noch klarer und ersichtlicher vorliegt. 
1st schon die groBe Verschiedenheit in der Giftwirkung bei einzelnen Gattungen 
und Arten 3) interessant, so sind doch die diesbezugIichen Rassenunterschiede 
besonders bemerkenswert. Neger und Malaien sollen z. B. nach groBen Opium­
dosen in Konvulsionen und Delirien verfaIlen, statt, wie wir, betaubt zu werden. 
Gegen Atropin scheinen Neger weniger empfindIich zu sein als WeiBe (Mc 
Guigan, Paskind). Ebenso merkwfirdig ist die verschiedene Reaktionsweise 
verschiedener Lebensalter. Nicht immer sind ganz junge Individuen gegen 
Gifte besonders empfindIich, wie letzteres z. B. fur die Morphiumwirkung beim 
Kinde allgemein bekannt ist; im Gegenteil, sie konnen sich gewissen Giften 
gegenuber relativ erheblich resist enter verhaHen als Erwachsene. Das ist z. B. 
ffir die Strychninwirkung beirn Kaninchen, ffir die Kalomel- und Belladonna­
wirkung beim Menschen der Fall. Am merkwfirdigsten und interessantesten 
sind aber die individuellen Differenzen in der Empfindlichkeit gegenuber Giften, 
wie sie unabhangig von der Applikationsart, den Resorptions- und Ausscheidungs­
verhaltnissen beobachtet werden konnen und wie sie selbst im exakten Tier­
versuch von Kisskalt festgestellt wurden. 

Idiosynkrasie. Individuelle Differenzen der Giftwirkung. Es ist eine allHig­
liche Erfahrung, daB manche Individuen bestimmte Arzneimittel selbst in 
kleinen Dosen nicht vertragen, daB sie, wie man es nennt, eine Idiosynkrasie 
gegen· diese haben, sei es gegen Antipyrin, Chinin, Salizylsaure, Morphium, 
Atropin, Jod, Jodoform, Kopaivabalsam, Atophan oder andere Medikamente. 

1) Bezuglich der Dissoziation ihrer Symptome vgJ. Kap. III. 
2) Erwahnt sei noch, daB Coulaud die Tuberkulinkutanreaktion im Beginne der 

Menses und nach Ovariotomie abgeschwacht fand. 
3) z. B. die Unempfindlichkeit der Schnecke gegen Strychnin, des Igels gegen Schlangen­

gift oder Kanthariden, des Kaninchens gegen Morphium und Atropin, der Ziege gegen 
Blei, Nikotin usw. 
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Die Wirkung auch kleiner Dosen entspricht dann bei solchen Individuen oft 
del' gewohnlichen Wirkung sehr hoher, toxischer Dosen. Es kommt abel' auch 
zu Arzneiexanthemen odeI' zu paradoxen Effekten, wie Erregungszustanden 
nach Morphiumdarreichung u. dgL Auch bei den chronisch wirkenden Giften, 
wie Alkohol, Blei (vgl. Nageli), Nikotin (vgl. Pel) u. a. sind ja die auBerordent­
lich groBen individuellen Differenzen in del' Disposition bzw. Resistenz nur zu 
auffallend. Fur die Verschiedenheiten im klinischen Bilde einer chronischen 
Intoxikation sind konstitutior;telle Momente mit verantwortlich. So reagiert auf 
Nikotin, wie Pel hervorhebt, del' eine mit Schwindel und Kopfschmerz, ein 
anderer wird anamisch, ein dritter nervos, gereizt, schlaflos und rasch ermudet, 
ein viertel' bekommt Herz- und GefaBstOrungen, ein funfter die charakteristischen 
Sehstorungen odeI' Verdauungsbeschwerden odeI' gar psychische Anomalien. 
Hutchinson erwahnt drei Bruder, die samtlich eine Nikotinamaurose bzw. 
-amblyopie bekamen. 

Alimentare Idiosynkrasien. Manche Individuen reagieren auf den GenuB 
gewisser, ffir den groBen Durchschnitt vollig harmloser Nahrungsmittel mit oft 
schweren Krankheitserscheinungen, VOl' allem mit Urtikaria, mit, wie ich dies 
einmal zu sehen Gelegenheit hatte, geradezu beangstigenden generellen Odemell 
del' Haut und Schleimhaute, mit Asthma bronchiale, gastrointestinalen StOrungen 
u. a. Zu solchen Nahrungsmitteln gehoren bekanntlich Erdbeeren, Krebse, 
Hummern, Austern, Morcheln, wie wir abel' heute wissen, konnen gewisse Indi­
viduen auch den EiweiBkorpern del' Milch, del' Eier, verschiedener Fleischsorten 
odeI' Mehlprodukte gegenuber Dberempfindlichkeit zeigen. Es sind FaIle, 
bekannt, wo del' GenuB von HuhnereiweiB jedesmal Krankheitserscheinungen, 
insbesondere asthmatische Anfalle herbeifuhrte (KoBler, Belaieff, Konig, 
Kammerer u. a.). Ein von Schofield beobachteter 13jahriger Knabe bekam 
selbst nach dem GenuB von Mehlspeisen, die HuhnereiweiB enthielten, jedesmal 
Salivation, Urtikaria und HautOdeme; ein von Hutchinson behandelter 
Maler reagierte auBerdem jedesmal mit einer vorubergehenden Akkommo­
dationslahmung. v. Hansemann erwahnt einen Knaben, del' bis zu seinem 
15. Jahre bei jeder Beruhrung mit Eigelb, auch wenn es in Speisen verarbeitet 
war, eine starke Anschwellung des Lippenrots und del' Schleimhaut des Mundes 
bekam. Buschan, del' schon fruher Urtikaria nach dem GenuB von Krebs­
suppe zu bekommen pflegte, konstatierte spateI' an sich eine Idiosynkrasie 
gegen gedunstete Nieren, auf deren GenuB er mit Urtikaria, Dblichkeiten, 
Brechdurchfall und Ohnmacht reagierte. Azletzky berichtet uber eine Mutter 
und drei Tochter, die auf einen Schluck eines alkoholischen Getrankcs schOll 
Kopfschmerzen, Tachykardie und ein Exanthem bekamen. 

Es muB sich nicbt immer um perorale "Vergiftungen" und nicht immer 
um Nahrungsmittel handeln. So berichtet Weber uber einen Mann, del' mehr­
mals nach einem Muckenstich ein schweres zerebrales Krankheitsbild bekam. 
Er waruberempfindlich gegen das Speicheldrusensekret einer Stechfliege. Bei 
manchen Menschen 16sen bestimmte Pollenarten odeI' bestimmte Dufte Krank­
heitserscheinungen, insbesondere asthmatische Anfalle aus. Besche sah bei­
spielsweise Asthmatiker, die gegenuber gewissen, dem Pferde anhaftenden 
(eiweiBartigen?) Stoffen uberempfindlich waren. Del' Geruch, das Serum, del' 
SchweiB von Pferden verursacht bei solchen Menschen krankhafte Erschei­
nungen. Besche spricht geradezu von einem "Pferdeasthma"; es gibt abel' 
auch ein analoges "Katzeri- odeI' Kaninchenasthma". 

Hierher gehort auch das Ursolasthma del' Fellfarber (Curschmann) odeI' 
das Asthma, welches ich bei einem Patienten jedesmal bei dem Geruch frischer 
Druckerschwarze ebenso abel' von Pelzwerk auftreten sah, ferner das Asthma 
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bzw. Ekzem der Apotheker durch tJberempfindlichkeit gegeniiber Ipecacuanha 
(vgl. Peshkin; Widal, Abrami und Joltrain u. a.), die Satinholzderma­
titis u. a. 

Idiosynkrasie und Anaphylaxie. AIle diese sonderbaren FaIle von individueller 
tJberempfindlichkeit haben das' Charakteristische einerseits der spezifischen 
Einstellung eines bestimmten Individuums gegen eine oder einzelne ganz be­
stimmte Substanzen oder besser Molekiil- bzw. Atomgruppen und andererseits 
der von der Individualitat der iiberempfindlichen Person und der Spezifitat 
der krankmachenden Substanz weitgehend unabhangigen, generell typischen 
allergischen Reaktionsweise. Nach der Art des krankmachenden Stoffes hat 
man die "Proteosen" eingeteilt in Pollinosen, Nahrungsproteosen, Tierschuppen­
proteosen und bakterielle Proteosen (vgl. Leo - Wolf). Indes ist schon der 
Sammelname Proteosen unzutreffend, da, wie wir oben erfahren haben, durch­
aus nieht bloB EiweiBkorper sondern auch andere chemisehe Stoffe ganz ana­
loge Erscheinungen hervorzurufen vermogen. Ieh erwahne hier nur noch die 
Idiosynkrasie gegen Honig (Duke). Die Arzneimittelidiosynkrasie gehOrt ja 
prinzipiell in dieselbe Kategorie. Nach der Symptomatologie kann man drei 
Hauptformen der tJberempfindlichkeitsreaktionen unterscheiden, die allerdings 
miteinander in Kombination treten konnen (vgl. Dorr, Wiedemann). Die 
eine spielt sich im Bereiche des Respirationstraktus ab: Heuschnupfen, Asthma, 
Schwellung der Nasen-, Mund-, Konjunktivalsehleimhaut; die zweite betrifft 
die Haut: Urtikaria, Erytheme, Ekzem, Quinekesches Odem, Jucken, Par~ 
asthesien usw.; die dritte manifestiert sich im Gastrointestinaltrakt: Erbreehen, 
Koliken, Diarrhoen, gelegentlich sogar mit Entleerung blutiger Stiihle. Dazu 
zahlen wohl noch einzelne FaIle von Migrane. 

Es ist verstandlich, daB aIle diese sonderbaren Beobachtungen iiber indi­
viduelle tJberempfindlichkeit und allergische Reaktionsweise den Gedanken 
an eine Wesensverwandtschaft mit der Anaphylaxie nahelegen (vgl. H. StrauB). 
Die anscheinend prinzipieIlen Differenzen zwischen den beiden, d. i. die Not­
wendigkeit einer praparatorisehen Vorbehandlung mit dem anaphylaktisierenden 
Agens, also die konditionelle Bedingtheit und Nichtvererbbarkeit bei der 
Anaphylaxie einerseits, die konstitutionell-heredit are , schon beim ersten Zu­
sammentreffen mit der krankmachenden Substanz in die Erscheinung tretende 
Allergie bei der Idiosynkrasie andererseits, wurden in letzter Zeit namentlich 
durch Dorr unserem Verstandnis naher gebraeht und stellen heute kein un­
uberbriickbares Hindernis fur eine einheitliehe Auffassung aller dieser Phano­
mene mehr dar. Wissen wir doch beispielsweise, daB auch die Anaphylaxie 
nieht bei allen Tierspezies zu beobachten ist und auch nicht aIle Menschen 
in gleichem MaBe "anaphylaxiefahig" sind. Bottner meint, daB Individuen 
mit Basedowscher Krankheit wie uberhaupt solche mit StOrungen der inneren 
Sekretion und labilem Nervensystem zum Auftreten anaphylaktischer Reak­
tionen disponiert seien, Kammerer spricht direkt von einer "anaphylaktisehen 
Konstitution", urn die individuelle Anaphylaxiefahigkeit zu kennzeichnen. Auch 
die passive tJbertragbarkeit durch das Blut scheint keine Kluft mehr zwischen 
Anaphylaxie und Idiosynkrasie zu bilden (vgl. Prausnitz und Kiistner, 
Ge ber, Frugoni, besonders aber Dorr) und die Moglichkeit der Desensibili­
sierung und Beseitigung der tJberempfindliehkeit besteht nieht nur fur die 
Anaphylaxie sondern auch fUr die Idiosynkrasie. Nach Dorrs sehr ansprechender 
Theorie handelt es sich in allen Fallen von tJbere:r;npfindliehkeit urn zellulare 
Reizerscheinungen durch Zusammentreffen eines "Antigens" mit dem auf ein­
zelne bestimmte Gewebsparenehyme beschrankten zellstandigen Antikorper, 
vielleieht durch die hierdurch hervorgerufenen lokalen zellularen Floekungs­
vorgange. Das Wesentliche ist die lokalisierte Zellstandigkeit der Reagine, 
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welche nur bei ubermaBiger Produktion in die Blutflussigkeit abgestoBen werden. 
In dem einen Fall wird die Bildung dieser zellstandigen Antikorper durch die 
Wirkung des Antigens auf den Organismus ausgelOst (Anaphylaxie), im anderen 
sind sie schon ab ovo vorhanden (Idiosynkrasie). Konstitutionell-hereditar 
ist im ersten FaIle die Anlage, sie auf den entsprechenden Reiz des Antigens 
hin zu bilden, im zweiten aber schon ihr primares Vorhandensein. Ob die kon­
stitutionelle Anlage erst einer konditionellen, spezifischen Weckung bedarf 
oder nicht, unterscheidet demnach die Anaphylaxie von der Idiosynkrasie. 
Die Anlage, zellstandige, die Phanomene der Allergie bedingende Reagine zu 
produzieren, ist aber ebenso ein konstitutionelles Merkmal, wie jene zur Bildung 
der normalen Antikorper des Serums, vor allem auch der fruher schon bespro­
chenen Isoagglutinine. 

Ob sie, wie Cook und van der Veer sowie Dorr annehmen, dominant 
mendelt, oder ob sie sich rezessiv verhalt (vgl. Adkinson), ist vorerst wohl 
nicht zu entscheiden. Die vererbbare Anlage zur V'berempfindlichkeit ist im 
ubrigen keineswegs stoffspezifisch, d. h. die V'berempfindlichkeit kann bei 
verschiedenen Familienmitgliedern verschiedenen Substanzen gegeniiber vor­
handen sein (vgl. auch Longcope). Erinnern wir uns bei dieser Gelegenheit 
nochmals der im ersten Kapitel angefiihrten Versuche von Otto, betreffend 
die V'berempfindlichkeit der Nachkommen gegen Abrin und Rizin immuni­
sierter Elterntiere, vor allem auch Vater, d. h. also der experimentell erwiesenen 
Moglichkeit der Entstehung von 'Oberempfindlichkeit durch Keimanderung. 

Jedenfalls erblicken wir das wesentliche Moment bei der konstitutionellen 
Anlage zu 'Oberempfindlichkeitsreaktionen mit Dorr in der Eigenschaft, un­
gewohnliche, abnorme zellstandige Molekiile im Sinne von Antikorpern zu 
produzieren; und nicht mit Borchardt in der erhohten Entziindlichkeit der 
Schleimhaute der oberen Luftwege, welche das Eindringen von EiweiBkorpern 
auf dem Inhalationswege gestatten solI. Einer ernsten Priifung bedarf jeden­
falls eine von Freund und Gottlieb geauBerte Hypothese, der zufolge eine 
konstitutionelle oder erworbene Steigerung des Zellabbaues in einzelnen Geweben 
durch die Wirkung der Zellzerfallsprodukte eine Umstimmung, eine Sensibili­
sierung einzelner giftempfindlicher Angriffspunkte im Organismus herbeifiihren 
wiirde. Die genannten Autoren konnten namlich zeigen, daB allerlei derartige 
Zellzerfallsstoffe die Reaktionsfahigkeit gegen physiologische Reize oder phar­
makologische Agenzien verandern, also eine Umstimmung verursachen konnen. 
Vielleicht lieBe sich eine Beobachtung von J. Lowy auf diese Weise deuten. 
Bei einem Kranken reaktivierte zweimal eine Magnesiumsulfatinjektion eine 
bereits abgeklungene Serumkrankheit. 

Das Vorhandensein einer individuellen Dberempfindlichkeit ist am einfachsten 
durch die von amerikanischen Autoren eingefiihrte systematische Priifung der 
Hautreaktion (intrakutan oder kutan) mit der betreffenden EiweiBart bzw. 
sonstigen Substanzen zu ermitteln. Allerdings ist nach Dorr nur dann mit 
einem positiven Ausfall zu rechnen, wenn auch die Haut die zellstandigen Anti­
k6rper fiihrt. Leukozytensturz bzw. die iibrigen Erscheinungen der hamoklasi­
schen Krise 1) begleiten haufig die Einfuhrung auah bloB kleinster Mengen 
des Antigens. Vielleicht sind sie als Zeichen einer Reizung des autonomen 
Nervensystems anzusehen (Glaser), welche beim Zusammentreffen von Antigen 
und Antikorper im Organismus eintritt (vgl. Arnoldi und Leschke), aber 
wohl auch nur dann, wenn dieses System durch Vorhandensein zellstandiger 
Antikorper an der Dberempfindlichkeitsreaktion teilnimmt. Daher fehlen die 
Zeichen der hamoklasischen Krise in manchen Fallen (vgl. G. Bayer). 

1) Vgl. J. Bauer: Die hamoklastische Krise. Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr.50. 

Bauer. Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 7 



93 Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische auBere Krankheitsursachen. 

Die Lokalisation del' zellstandigen Antikorper ware somit bei gegebener 
trberempfindlichkeit maBgebend fur das klinische Symptomenbild. Es kann 
daher auch kutane Dberempfindlichkeit gegen bestimmte Substanzen vor­
kommen, ohne daB Asthma, Urtikaria oderirgendwelche sonstigen manifesten 
Krankheitserscheinungen vorhanden sein mussen (vgl. Peshkin und Rost), 
andererseits konnen abel' auch die zellularen Vorgange, welche dem asthmatischen 
Anfall zugrunde liegen, durch andere Momente als durch allergische Reaktion 
ausgelOst werden, worauf wohl auch del' negative Ausfall del' Kutanreaktionen 
(vgl. Frugoni, Caulfield, Sabatini, Roth) hindeutet. Das gleiche gilt 
naturlich auch fUr die Urtikaria, das Qui n c k e sche Odem, das Ekzem, die 
Migrane und andere gelegentliche Manifestationen individueller Allergie. 

Die Konstitution Idiosynkrasischer. Idiosynkl'asien gegen gewisse Arzneien, 
Nahrungsmittel odeI' andere Substanzen konnen somit als konstitutionelle 
Anomalien das Milieu eines Status degenerativus vervollstandigen. Es ist lange 
bekannt, daB sie besonders oft bei Neurasthenikern, Hysterischen, Epileptikern 
und Degeneres im psychiatrischen Sinne angetroffen werden; ich erinnere 
bloB an die Bewertung und Bedeutung del' "Alkoholintoleranz" odeI' des "patho­
logischen Rausches" in del' Psychiatrie. DaB derartige Idiosynkrasien zur Zeit 
del' Menses odeI' del' Graviditat besonders ausgepragt sein konnen, spricht fur 
die Rolle des Nervensystems bei ihrem Zustandekommen. Hier sind wohl auch 
die Todesfalle bei Status thymolymphaticus im AnschluB an eine Narkose, 
an die Injektion von Diphtherieserum, nach einer Kokainisierung odeI' nach 
del' Verabreichung eines Anthelminthikums anzufuhren. In dem oben zitierten 
FaIle von EiereiweiBintoleranz scheint ein ausgesprochener Status lymphaticus 
sowie eine exsudative Diathese bestanden zu haben. In einer von P6tzl und 
Schuller mitgeteilten Beobachtung von Dberempfindlichkeit gegen Jod, 
Skopolamin und Quecksilber, wo nach Verabreichung des letzteren unter den 
Erscheinungen einer akuten Hirnschwellung del' Tod eintrat, wurde auBer den 
Manifestationen del' Nervensyphilis ein Status hypoplasticus konstatiert. Nach 
Emerson sind Lymphatiker gegen Alkohol weniger resistent 1). 

Giftempfindlichkeit und Blutdriisen. Del' Empfindlichkeitsgrad gegenuber 
ma,ncben Substanzen ist ubrigens auch yom Funktionszustand des Blutdrusen­
systems abhangig. So sollen thyreoidektomierte Tiere eine geringere Resistenz 
gegen gewisse anorganische Gifte, z. B. gegen Quecksilberchloriir (Perdn und 
J eandelize) besitzen als normale Tiere. Durch Fiitterung mit minimalen 
Mengen Schilddrusensubstanz gelingt es, die Resistenz weiBel' Mause gegen Azeto­
nitril (CHaCN) ganz bedeutend zu steigern, die Resistenz gegen Morphium 
dagegen herabzusetzen (R. Hunt). Unter gewissen Voraussetzungen solI auch 
die Resistenz thyreoidektomierter Mause gegen Azetonitril herabgesetzt sein. 
Wenn diese Reaktion auch durchaus nicht spezifisch ist, so erweist sie sich doch 
bis zu einem gewissen Grade selektiv, indem bei gleichen Ernahrungsverhalt­
nissen von anderen Organgeweben nur Leber und Niere annahernd eine ahnliche 
Wirkung entfalten wie Schilddruse. DaB del' Funktionszustand del' Schilddruse 
maBgebend sein muB fur das Zustandekommen des sogenannten Jodbasedow 
bzw. del' Jodthyreotoxikose, liegt auf del' Hand und es ist von hohem Interesse, 
daB del' Gefahr eines solchen nicht bloB Kropf trager, sondeI'll samtliche Indivi­
duen einer Kropfgegend in besonderem MaBe ausgesetzt erscheinen (Krehl, 
Fleischmann, Holland). Die Feststellung Fleischmanns, daB das Serum 

1) Vielleicht hangt die merkwiirdige Immunitat del' Rheumatiker gegen Bienenstiche 
(vgl. Langer) auch mit konstitutionellen Verhaltnissen zusammen. Selbst bei Tierversuchen, 
z. B. bei vitaminfreier Ernahrung von Hiihnern zwecks Erzeugung einer Polyneuritis 
kommen die groBen individuellen Differenzen der Empfindlichkeit zum Vorschein (vgl. 
Segawa, Mouriquand). 
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Basedowkranker ein spezifisches Entgiftungsvermogen dem Atropin gegeniiber 
besitzt, weist gleichfalls auf den Zusammenhang zwischen endokrinem System 
und Giftresistenz hin. Brams Angabe, daB Basedowkranke Chinin gegeniiber 
besonders unempfindlich seien, konnte dagegen von S ain ton und S ch ul­
mann nicht bestatigt werden. Ob man die letale Vergiftung mit der iiblichen 
Dosis von Filix mas, wie sie Schotten kurzlich bei einem Indivjduum mit 
latentem Morbus Addisonii beschrieb, auf den Defekt der Nebennieren beziehen 
kann oder ob diese anomale Reaktion auf die allgemeine Schwache des Organis­
mus, eventuell auf einen Status lymphaticus zuriickzufuhren ist, laBt sich kaum 
entscheiden. Tierversuche von Giusti zeigten allerdings, daB nebennierenlose 
Frosche Giften, namentlich Morphin und Veratrin gegeniiber empfindlicher sind 
als normale Tiere. Das gleiche gilt auch fUr Ratten und wahrscheinlich fUr 
Hunde (Lewis). Sicherlich hangen die groBen individuellen Unterschiede im 
pharmakodynamischen Effekt der mannigfachen Heilmittel zum Teil wenigstens 
mit Verschiedenheiten der individuellen Blutdrusenformel zusammen. Eine 
Analyse dieser Zusammenhange wurde von der Genueser Schule versucht 
(Ghedini, Durand). 

Besonders interessant und wichtig sind aber die letzten Beobachtungen 
von Widal, Abrami und de Gennes, welche zeigen, daB auch die "diathese 
colloldoclasique", d. h. die individuelle Bereitschaft zu allergischen Reaktionen 
dem Einflusse des Blutdrusensystems untersteht. So war ein unter anderem 
namentlich durch Rosenduft auslOsbares Asthma zur Zeit der Menarche ge­
kommen, wahrend der Graviditat und im Klimakterium praecox geschwunden. 
Als sich nun bei der Kranken spater ein ausgesprochenes Myxodem ent wickelte, 
so konnte die zu dieser Zeit noch vorhandene Dberempfindlichkeit gegen Rosen­
duft durch Schilddrusenbehandlung jedesmal beseitigt werden. Andererseits 
fanden Lanzen berg und Kepinow sowie Pistocchi, daB sich an schild­
drusenlosen Meerschweinchen keine Anaphylaxie hervorrufen laBt. 

Rontgenschadigungen. Individuelle Unterschiede in der Empfindlichkeit 
verdienen auch bei verschiedenen physikalischen Krankheitsursachen Beluck­
sichtigung. Fur die Rontgenstrahlen schien zwar nach Kien bock eine Idiosyn­
krasie der Art, daB ein Individuum schon durch eine fur den normalen Menschen 
wirkungslose Bestrahlung ein Geschwur akquirieren wiirde, lange Zeit nicht 
einwandfrei erwiesen (vgl. auch H. E. S ch mid t), indessen zeigten sich schon 
in der Einwirkung auf das Blut - man denke an die Falle von Leukamie bei 
Radiologen (Heineke) - entschieden individuelle Differenzen. In letzter 
Zeit hat aber Levy - Dorn das Vorkommen einer Idiosynkrasie gegen Rontgen­
strahlenfestgestellt (vgl. auch Sippel, Liek). Ob in Fallen von pluriglandularer 
Insuffizienz, wie dies Szondi und Haas behaupten, eine erhohte Radiosensi­
bilitat besteht, bedarf erst der Nachpriifung, ebenso die Angabe Davids, mit 
Hilfe der Kapillarmikroskopie Rontgenuberempfindlichkeit schon vor einer 
Bestrahlung konstatieren zu konnen. 

Hitzschlag und Sonnenstich. DaB bei der Disposition zum Hitzschlag und 
Sonnenstich nicht bloB konditionelle Faktoren, sondem auch konstitutionelle 
Eigentumlichkeiten eine Rolle spielen, zeigen schon die in letzter Zeit exakt 
nachgewiesenen Rassenunterschiede in der Warmeregulationsfahigkeit (G i b b s, 
Stigler). v. Neusser bemerkt, daB Individuen mit Status thymolymphaticus 
gelegentlich unter verhaltnismaBig geringer Einwirkung von Sonnenstrahlen 
eines plOtzlichen Todes sterben konnen. Hedinger fand bei vier Fallen von 
tOdlichem Hitzschlag auffallend kleine Nebennieren und eine allgemeine Hypo­
plasie des chromaffinen Gewebes, worin er eine Disposition zu Hitzschlag­
erkrankungen erblickt. Hiller erwahnt einen Fall von todlichem Hitzschlag 

7* 
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bei dem die Autopsie eine angeborene Enge der Aorta, einen zweiten, bei dem 
sie angeborenes vollstandiges Fehlen der linken Niere und des linken Harn­
leiters aufdeckte. Nach Hedingers Erfahrungen zeigen Kinder, die an Ver­
brennungen zugrunde gehen, auffallend haufig Status thymicus. 

Erfrierungen. Erkaltung. Was die Disposition zu Erfrierungen anlangt, 
so hatte ich im Laufe des Krieges nur zu oft Gelegenheit, die Bedeutung ge­
wisser konstitutioneller Momente kennen zu lernen. Nahezu samtliche Soldaten 
mit Erfrierungen zeigten Anomalien des Zirkulationsapparates oder des ihn 
steuernden Nervensystems. In dem einen Teil waren es organische Schadigungen 
des Herzens und der GefaBe durch tJberanstrengung und vorangegangene Infek­
tionskrankheiten (vgl. auch Hecht), in dem anderen aber konstitutionelle 
Anomalien wie Hypoplasie des Herzens, Medianstellung desselben, Enge des 
GefaBsystems oder reizbare Schwache der herzregulierenden Nerven und der 
Vasomotoren, die offenbar die individuelle Disposition fur die Kalteschiidigung 
bedingten. Neuropathen und Kropfige mussen sich vor der Gefahr der Er­
frierungsgangran besonders huten. Auch den geringfugigen Temperaturschiidi­
gungen, welche wir mit dem Ausdruck "Erkaltung" ("Frigorose" nach Schade) 
bezeichnen, sind nicht alle Individuen gleichmaBig ausgesetzt. Ja, E. Sch wal be 
meint, wir hatten Grund anzunehmen, "daB Disposition zur Erkaltung auch 
erblich sein kann". Individuen mit exsudativer Diathese, mit tJbererregbar­
keit der Vasomotoren "erkalten" sich eher als andere Menschen. In letzter 
Zeit hat Sticker mit allem Nachdruck auf die konstitutionelle Erkaltungs­
anlage hingewiesen und sie als ein Merkmal des Lymphatismus, Arthritismus 
und der Neuropathie hingestellt, wobei er allerdings den Lymphatismus mit 
einer "katarrhalischen Diathese" identifiziert. "Die Begriffe der lymphatischen, 
arthritischen, neuropathischen Diathese sagen aus, daB dieselbe Alltagsschiid­
lichkeit, etwa eine Erkaltung, bei drei verschiedenen Menschen unter sonst 
gleichen Bedingungen verschiedene Wirkung hat, das eine Mal den Schleim­
hauten der oberen Luftwege und ihrem lymphatischen Apparat, das andere Mal 
serasen Hauten, insbesondere Gelenkmembranen, das dritte Mal den Nerven­
leitungen besonders gefahrlich wird". Sticker bringt auch eine Insuffizienz 
der Schilddruse mit der Kalteempfindlichkeit und der Neigung zu allerlei 
Kiilteschiiden in Zusammenhang 1). Aufrech t erblickt auf Grund seiner Fibrin­
gerinnungstheorie der Erkaltung die individuelle Disposition in einer geringen 
Widerstandsfahigkeit der Leukozyten. Allerdings halt die A ufrech tsche 
Theorie im allgemeinen der Kritik nicht stand (vgl. Schade). Labilitat der 
Vasomotoren, habituell kuhle und feuchte Haut sowie ganz allgemein ein 
graBerer Wassergehalt der Gewebe, wie er dem jugendlichen Alter zukommt, 
schlieBlich eine nicht vollwertige Schilddrusenfunktion begunstigen die Ent­
stehung von Kalteschaden, d. h. speziell der von Schade aufgeklarten kolloid­
chemischen Gewebsveranderungen ("Erkaltungsgelosen"). Besondere indi­
viduelle Differenzen der verschiedenen Gewebe sind mit maBgebend fur die 
spezielle klinische Form, in welcher die Kalteschadigung sich geltend macht 
(sprade Haut, GefaBektasien, Perniones, Muskelrheumatismus, Arthralgien, 
Neuralgien, Schleimhautkatarrhe usw.). 

Luftdruckerkrankungen. Die individuell verschiedene Empfindlichkeit gegen 
rasche Herabsetzung des Luftdruckes kommt am klarsten in der Disposition 
zur Bergkrankheit (eventuell auch Fliegerkrankheit) zum Ausdruck und deren 
klinisches Bild, speziell was die psychischen Veranderungen anlangt, ist seiner­
seits von konstitutionellen Eigentumlichkeiten abhangig. "Zeige mir, wie du 

1) Nach Beobachtungen v; Hansemanns zeigenTiere. insbesondere Ratten, nach 
MHzexBtirpation eine auffallende HinfalJigkeit gegen Abkiihlung. 
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dich in der Klubhiitte auffiihrst und ich will dir sagen, wer du bist" (A. Mosso). 
Nach Untersuchungen von Asher sind mit Schilddliisensubstanz gefiitterte 
Ratten empfindlicher gegen Sauerstoffmangel, schilddriisenlose Tiere verhalten 
sich gerade umgekehrt. Das erklart wohl die besondere Neigung zur Berg­
krankheit bei Individuen mit thyreotoxischem Temperament. 

Wetterempfindlichkeit. Eine merkwiirdige konstitutionelle oder wenigstens 
auf Grund besonderer konstitutioneller Veranlagung erworbene Eigenschaft 
ist das "Wetterfiihlen" (Farkas) 1), d. h. die mitunter hereditar vorkommende 
Eigentiimlichkeit, einen Witterungswechsel, speziell das Herannahen von 
Regen, Wind, Schnee, Gewitter schon viele Stunden vorher auf Grund von 
krankhaften Sensationen wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schlafsucht u. a. 
vorauszusehen. Sind solche Menschen auch in anderer Hinsicht anomal ver­
anlagt? "In der Regel scheint es sich urn eine ganz besondere Disposition zu 
handeln, welche im iibrigen ganz gesunde Menschen betreffen kann" (Berliner). 
Gesund mogen solche Menschen sein, in der Regel aber weisen sie mehr oder 
minder gehaufte Merkmale neuropathischer (Farkas, Hellpach) und vor 
allem arthritischer Veranlagung auf. Es ist ja bekannt, daB Kranke mit chro­
niECher Polyarthritis, mit Neuralgien und rheumatoiden BeEChwerden gegen 
Wettereinfliisse empfindlich zu sein pflegen. An der Innsbrucker Klinik lag 
viele Monate eine Frau mit chronischer deformierender Polyarthritis, die ich 
vor jedem Ausflug mit dem besten Erfolge um die Wetteraussichten befragte. 
Auch die Art der Krankheiten, welche sich in ihrem Verlauf als von meteOIo­
logischen Einfliissen abhangig erweisen, spricht fiir die Bedeutung nervoser 
bzw. vasomotorischer Einfliisse. Dahin gehort die Epilepsie und der Somnam­
bulismus (Arrhenius, Sokolow, Ammann, Brunner), die Haufung apo­
plektischer Insulte bei barometrischen Depressionen (Biirger), die Verschlimme­
rung des Keuchhustens (Raudnitz), die rapide Zunahme plOtzlicher Todesfalle 
durch Koronarsklerose bei Wetterstiirzen (Kisch, Kolisko), das Auftreten 
asthmatischer Anfalle bei niederem Lufldluck (Baal), die Haufung von Lungen­
blutungen bei fallendem Luftdruck und Fohn (Un verri ch t), die Abhangigkeit 
phrenokardischer Beschwerden (Herz), des Zustandes der Stotterer (Tro mner) 
von Wettereinfliissen u. a. 2). Brunner wies auf die Beziehung zwischen Ge­
zeitemchwankungen und Ermiidung des Herzmuskels hin. Nach Baar zeigen 
Wetterempfindliche haufig die Zeichen eines Status lymphaticus bzw. hypo­
plasticus. Hellpach gibt an, daB Frauen weniger wetterempfindlich zu sein 
pflegen und sich daher an ein anderes Klima rascher und leichter anpassen 
als Manner. Die Germanen und die blonde Rasse iiberhaupt solI sich besonders 
schwer akklimatisieren. Eine Akklimatisation in den Tropen sei fUr blonde 
Menschen vollig ausgeschlossen (vgl. Hellpach, Berliner). 

Fohnempfindlichkeit. Eine sehr sonderbare Elscheinung ist die Fohn­
empfindlichkeit, iiber die lch in Innsbruck eigene, zum Teil hOchst personliche 
Erfahrungen sammeln konnte. Es ist bekannt, daB manche Individuen zur 
Zeit des Fohns bzw. schon viele Stunden vor Am bruch desselben - solche 
warme Winde werden in verschiedenen Gegenden verschieden benannt - mit 
Mattigkeit, Apathie, absoluter Arbeitsunfahigkeit, Schlafsucht, Kopfschmerzen, 
Migrane, psychischen Depressionen u. dgl. reagieren. reh m6chte als ein ge­
legentlich recht aufdringliches Symptom noch Pollaki- und Polyurie hinzufiigen. 

1) Synonyma: Witterungsneurose (Lowenfeld), Zyklonopathie oder Zyklonose 
(Frankenhauser), Meteoropathie (P. Cohn). 

2) Mir ist seit langerer Zeit aufgefallen, daB sich an Tagen mit plotzlichen barometrischen 
Depressionen bei Verwundeten und Kranken Temperatursteigerungen ohne hinreichende 
80nstige Motivierung einzustellen pflegen. 
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In Innsbruck solI an Fohntagen eine Steigerung des Verkaufs von Brom in den 
Apotheken festgestellt worden sein und in romanischen Landern wird Scirocco 
als Entschuldigungs- bzw. Milderungsgrund fur Pflichtversaumnisse, Vergehen 
und Verbrechen anerkannt. Was aber bei dieser Fohnempfindlichkeit besonders 
merkwurdig erscheint, ist ihr Auftreten nach einer mehr oder minder 
langen Latenz - man konnte fast sagen Inkubationszeit - von mehreren 
Monaten bis J ahren. Disponierte neuropathische Indi viduen konnen bei langerem 
Aufenthalt in einer Fohngegend Fohnempfindlichkeit erwerben, die dann bei 
Ortswechsel als mehr oder minder lang andauernde Wetterempfindlichkeit fort­
besteht. Helly fand Fohnempfindlichkeit namentlich bei Menschen mit Status 
thymicus, Nebennierenhypoplasie, Myasthenie usw. DaB Wetter und- Fohn­
empfindlichkeit dem Astheniker fehlen (Borchardt), ist unrichtig und wird 
yom Schopfer des "Status irritabilis" offenbar nur zur Rettung bzw. Unter­
stutzung seiner Konzeption behauptet. Ob es sich bei der Fohnwirkung ledig­
lich urn den Effekt p16tzlicher barometrischer Depressionen handelt (Tra bert), 
ob Schwankungen der Luftelektrizitat oder des Emanationsgehaltes der Luft 
(Stahelin; vgl. auch Mygge) eine Rolle spielen, ist nicht entschieden. Die 
in9-ividuell verschiedene Blutdrucksenkung bei Fohn (Stahelin, Plungian; 
vgl. auch Hohn) ist jedenfalls nur ein gerade meBbarer Effekt der meteoro­
logischen Vorgange auf den Organismus. Vielleicht spielt bei der Wetter­
empfindlichkeit auBer dem Nervensyatem auch der Zustand der endokrinen 
Apparate eine Rolle, wie dies auch Berliner in Erwagung zieht. Arrhenius 
hat ja sogar die normalen Phasen des weiblichen Geschlechtslebens mit den 
yom Mondumlauf abhangigen Schwankungen der Luftelektrizitat in Zusammen­
hang gebracht (vgl. auch Hurst). An der Schilddru3e kennen wir ja morpho­
logische Anpassungsveranderungen an atmospharische und klimatische Verhalt­
nisse und sprechen von Gebirgs- und Tieflandschilddrusen (vgl. Hagen). 

Telepathie. E3 ware immerhin denkbar, daB analog der Wetterempfind­
lichkeit eine der groBen Mehrzahl der Menschen vollstandig abgehende Sensi­
tivitat in anderer Hinsicht vorkommt, wie sie den neuerlich wieder ernst.er 
beurteilten "telepathischen" Phanomenen zugrunde liegen konnte. Benedikt 
versuchte ja derartige Erscheinungen auf Emanationsvorgange zuruckzufuhren. 
E, ware also die "telepathische" Begabung, falls sie existiert, eine Konstitutions­
anomalie. Der alte Phyaiologe Burdach bezeichnete die eigenartige }~mp­
findlichkeit gegenuber Einwirkungen des Universums allgemein als "Seleno­
gamie". 

N eoplasmen. 
Exogene ursachliche Faktoren. "Eine Erkrankung an Krebs, welcher Art 

die Ur3ache auch immer sein mag, ist ohne Disposition des betreffenden 
Individuum;; nicht zu erklaren." Mit diesen Worten J. Wolffs, eines der besten 
Kenner der Karzinomliteratur, ist der heute allgemein anerkannte Standpunkt 
gekennzeichnet. Das Zuruckgreifen auf eine besondere konstitutionelle Dispo­
sition in der Pathogenese krankhafter Prozesse wird vielfach als Zeichen unserer 
Unwissenheit und Ratlosigkeit gedeutet. Doch war ein solcher Standpunkt 
nur so lange berechtigt, als man sich uber das Problem nach dem Wesen dieser 
konstitutionellen Disposition hinwegsetzte und eine Aufgabe als ge16st ansah, 
die in Wirklichkeit erst damit gegeben War. Die Bedeutung def konstitutio­
nellen Disposition in der Krebsfrage hat auch dadurch keine EinbuBe erlitten, 
daB sich in jungster Zeit das Augenmerk wieder gewissen exogenen ursachlichen 
Faktoren zuwandte. Wenn auch in Deutschland kaum ein neuerer maBgebender 
Autor fur die Hypothese von der parasitaren Natur des menschlichen Krebses 
entschieden einzutreten wagte, so wird doch auBeren, am Wohnort haftenden 
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Bedingungen nach den Ergebnissen neuer sorgfiiltiger Statistiken ein maBgeben­
der EinfluB zugestanden (R. Werner, Kolb, Prinzing, Heymann, Vign es, 
vgl. auch E. Sachs), es wird immer wieder iiber durch Kontaktinfektion be­
dingte FaIle von "cancer a deux" berichtet 1) und auf die Notwendigkeit be­
sonderer Vorsicht bei der Pflege eilles an Mastdarmkrebs Leidenden hingewiesen 
(Hochenegg). Mogen diese Dinge vollauf zu Recht bestehen, mogen trauma­
tische, toxische, alimentare und anderweitige exogene Einfliisse an der Patho­
genese der Neubildungen beteiligt sein, der Bedeutung der individuellen Dispo­
sition tut dies keinen Abbruch, begegnen wir ihr doch neben einer Spezies- und 
Rassendisposition sogar im Tierversuch (vgl. Apolant), wo wir in der Implan­
tation von Tumorgewebe einen exogenen Faktor von eminenter Hochwertig­
keit in der Hand haben. 

Von prinzipieller Bedeutung erscheinen die heute schon in groBerer Anzahl 
vorliegenden Untersuchungsreihen iiber das experimentelle Teerkarzinom bei 
Maus und Kaninchen. Bei geniigend langer und intensiver Einwirkung der in 
die Haut gepinselten Teerprodukte sollen ja nahe an 100% samtlicher Versuchs­
tiere an dem typischen Hautkarzinom erkranken. Dies wiirde beweisen, daB 
weder eine besondere individuelle Disposition noch irgendeine abnorme ortliche 
Bereitschaft fUr die Entstehung des Krebses erforderlich ist. Und doch ware es 
vollig verfehlt, aus diesen Tierversuchen ohne weiteres auf die Genese des spon­
tanen Tierkrebses oder gar des menschlichen Karzinoms zu schlie Ben. Toxische 
Einwirkungen von solcher Intensitat und in ahnlicher Zeitdauer - etwa 1/5 der 
durchschnittlichen Lebensdauer der Tiere miissen die Teerpinselungen fort­
gesetzt werden - kommen beim Menschen, wenn iiberhaupt, so doch nur ganz 
ausnahmsweise in Betracht (vgl. auch Lu barsch). Und wenn auch aIle diese 
Tierversuche zeigen, daB bei geniigendem Reiz jedes Individuum gewissermaBen 
"karzinomfahig" sein mag, so beweisen doch die sehr verschieden langen bis 
zur Entwicklung des Karzinoms erforderlichen Zeiten, daB groBe individuelle 
Differenzen in der Karzinombereitschaft bestehen (vgl. Yamagiwa). Auch 
der durch Spiropterenfiitterung bei Ratten hervorgerufene Magenkrebs wird 
durch pradisponierende Momente, wie sein Entdecker Fibiger annimmt, 
durch Inzucht begiinstigt. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Krebs­
falle beim Menschen fehlen aber auch nur annahernd gleichwertige Reize in 
der Atiologie. 

Herodofamiliares Vorkommen. Am eindringlichsten gemahnen uns an die 
konstitutionelle Disposition zur Tumorbildung die FaIle von familiar und here­
ditar gehauftem Auftreten von Neubildungen. Am bekanntesten ist ja dies-. 
beziiglich die Familie Napoleon Bonapartes, sowie die von P. Broca beschrie­
bene Familie, welche in vier Generationen nicht weniger ala 16 krebskranke 
Individuen aufwies. Die hereditare Disposition zur Entwicklung von Neoplas­
men erstreckt sich in manchen Fallen ganz exquisit auf bestimmte Orgaiie, 
welchc damit offenbar als minderwertig im Sinne eines Locus minoris resistentiae 
stigmatisiert sind. So berichtet Wegele von einer Familie, in der der Vater 
und vier Kinder an Magenkarzinom zugrunde gingen. Pel sah GroBmutter, 
Mutter und drei Tochter einem Brustdriisenkrebs und in einer anderen Familie 
ffinf von sieben Kindern eines Ehepaares einem Magenkrebs zum Opfer fallen, 
wobei er besonders hervorhebt, daB die im vorgeschrittenen Alter karzinomat6s 
gewordenen Geschwister schon in jungen Jahren das Elternhaus verlassen und 
unter differenten auBeren Lebensbedingungen gelebt hatten. Dieser Umstand 
ist gegeniiber dem eventuellen Einwand von hoher Wichtigkeit, daB es sich um 

1) Behla stellt insbesondere 34 Falle zusammen, in denen der Gatte einer an Uterus­
karzinom erkrankten Frau unmittelbar darauf ein Peniskarzinom bekam. 
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eine Kontakt- bzw. Hausinfektion gehandelt haben konnte, ein Einwurf oder 
eigentlich eine Deutung, die Comby wohl mit Unrecht einer sehr merkwiirdigen 
Beobachtung Mansons geben will. Die Mutter starb mit 27 Jahren an einem 
von der linken Halsgegend ausgehenden Lymphosarkom, ein Sohn. erkrankt 
mit 15 Jahren gleichfalls an einem ganz gleich lokalisierten Lymphosarkom 
und geht daran zugrunde. Dem zweiten Sohn wird mit 20 Jahren eine ganz 
rapid sich vergroBernde auBerst verdachtige Druse wiederum von der linken 
Halsseite exstirpiert. Zwei GroBtanten vaterlicherseits waren an Karzinom, 
die GroJ3mutter und zwei Schwestern der Mutter an Tuberkulose gestorben. 
Leschcziner sah einen Brustkrebs bei Mutter und drei Tochtern in jungen 
Jahren, zwischen dem 14. und 30. Lebensjahr auftreten und betont den gleichen 
klinischen Verlauf und gleichen histologischen Charakter des Karzinoms in 
allen diesen Fallen. Ich selbst kenne eine Familie, in der drei Schwestern in 
relativ jungen Jahren an Brustdrusenkrebs zugrunde gingen, wahrend die 
vierte Schwester gegenwartig an einem Rezidiv eines vor einiger Zeit operierten 
Mammakarzinoms leidet. Auch hier ist die Moglichkeit einer Kontakt- oder 
Hausinfektion auszuschlieBen, da diese Geschwister an verschiedenen Orten 
unter verschiedenen auBeren Verhaltnissen lebten. In einer von Ruder beob­
achteten Familie erkrankten alle sieben Knaben im Alter von 5 Monaten bis 
10 Jahren an Epithelialkarzinomen der Haut, wahrend funf Madchen der­
selben Familie gesund blieben. Die Eltern dieser Kinder waren gesund, ihr 
GroBvater aber solI an derselben Krankheit gelitten haben. Diese Falle scheinen 
ubrigens dem Xeroderma pigmentosum nahezustehen, das ja die familiare, 
konstitutionelle Disposition des Hautorgans zur Karzinombildung nebst einer 
anderen biologischen Anomalie (vgl. Kap. XII) in exquisiter Weise illustriert. 
Hedinger obduzierte zwei Schwestern, die beide an einem primaren Leber­
krebs, einem an und fur sich doch schon sehr seltenen Leiden zugrunde ge­
gangen waren. Bekannt ist das familiare Auftreten namentlich des Rektum­
karzinoms (Hochenegg), sowie des Glioms der Netzhaut. Fuchs erzahlt von 
drei Geschwistern, deren zwei in fruhem Kindesalter an einem Retinagliom 
zugrunde gingen, wahrend das jungste vorderhand nur ein Iris- und Chorioideal­
kolobom als Stigma seiner Organminderwertigkeit trug. Auch die metasta­
sierenden GefaBtumoren der Retina, die sog. Hippel- Czermaksche Krank­
heit kann heredofamiliar auftreten (J. Hoffmann). Desgleichen liegen Beob­
achtungen uber heredofamiliares Auftreten von Hirntumoren vor (Bes@ld, 
Bohmig). H. Hoffmann fand Z. B. bei zwei Geschwistern je ein zellreiches 
Gliom im Gyrus hippocampi, das eine Mal links, das andere Mal rechts. G. Wolff 
beschreibt eine "wuchernde Struma" von Karzinomcharakter bei zwei Brudern 
in jugendlichem Alter. In einer von Pel beobachteten Familie waren die Neu­
bildungen nicht alle im gleichen Organ, aber doch vorwiegend im Bereich des 
Digestionstraktes lokalisiert. In manchen Fallen besteht eine ausgesprochene 
Disposition zu Narbenkeloiden. FUr gewisse lokale Haufungen der Krebs­
erkrankung kommt sicherlich das Moment der Inzucht durch zahlreiche Ver­
wandtenehen als erklarendes Moment in Betracht, wie Z. B.in dem jungst 
von Knapp beschriebenen Karzinomnest in Frankreich. 

Besonders beweisend fur die konstitutionelle, keimplasmatische Grundlage 
der Geschwulstdisposition ist es, wenn eineiige Zwillinge, das sind bekanntlich 
dieeinzigen Individuen von identischer Konstitution, da sie sich aus ein und 
derselben befruchteten Eizelle durch Sonderung der ersten Furchungszellen 
entwickelt haben, wenn also solche einander auch sonst auBerordentlich 
ahnelnden, gleichgeschlechtlichen Zwillinge an der gleichen Neubildung am 
gleichen Orte erkranken. Burkard beschrieb kurzlich aus der Sauer­
bruchschen KIinik derartige Zwillingsschwestern mit einem zur gleichen 
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Zeit an gleicher Stelle zur Entwicklung gekommenen Fibroadenom der 
linken Mamma. 

Der statistische Prozentsatz der in diesem Sinne nachweislichen heredi­
taren Veranlagung zum Krebs wird von vie len Autoren mit mindestens 10%, 
oft aber auch erheblich hoher festgelegt (vgl. Lit. bei Wolff, Bd. 1, S. 361 und 
Bd. 2, S. 95; ferner Haberlin in der Schweiz 10%, van Iterson in Holland 
10%, Pel ebenda 10-15%, Menetrier in Frankreich 13%). Gewisse Krebs­
formen scheinen einen besonders hohen Hereditatsprozentsatz zu ergeben, so 
z. B. das Rektumkarzinom (nach Kohler 20%, nach Mandl allerdings nur 
10,7%). Auch unter sehr strengen statistisch-wissenschaftlichen Kautelen liiBt 
sich der EinfluB der Vererbung in der Genese des Krebses erfassen (W ein berg 
und Gastpar, Weinberg), wiewohl sich dann dieser EinfluB nicht als sonder­
lich groB herausstellt (vgl. auch die Tabelle S. 73). Es erklart sich dies offenbar 
daraus, daB an der Entstehung des Krebses viele und verschiedene Bedingungen 
in verschiedener Konstellation beteiligt sind, so daB das hereditare Moment 
eben nur in gewissen Fallen, dann aber meist eine uberragende Rolle spielt, 
wie dies vor allem bei der Krebsbildung in minderwertigen Organen der Fall ist. 
Wie zu erwarten, fehltes auch hier nicht an dem Bestreben, die Mendelschen 
Vererbungsgesetze aus diesem Gebiete der memchlichen Pathologie heraus­
zulesen (J. Levin, Schneider). An Ratten wurde ihre Gultigkeit bei der 
hereditaren tJbertragung der Tumordisposition von Levin und Sittenfield 
darzulegen versucht. In groBzugiger Weise konnte Maud Slye an zahlreichen 
Mausegenerationen die Vererbbarkeit der Geschwulstdisposition experimentell 
beweisen, die Schone auch fur das endemische Vorkommen des spontanen 
Krebses bei Tieren in Betracht zieht (vgl. auch Roussy und Wolf). Es 
scheint, als ob die konstitutionelle Disposition zu Neoplasmen beim Menschen 
vornehmlich durch das weibliche Geschlecht ubertragen wurde (Williams, 
Peiser). 

Ich habe mit Berta Aschner bei der Besprechung unserer Untersuchungs­
resultate uber den Erbgang der konstitutionellen Minderwertigkeit des Magens 
auseinandergesetzt, daB bei der Entwicklung des Karzinoms wahrwheinlich 
mindestens zwei Erbfaktoren beteiligt sind, mindestens eine bezuglich ihres 
Erbganges noch nicht naher bekannte "neoplastische" Erbanlage, die unmittel­
bar oder mittelbar, d. h. vielleicht durch Beeinflussung allgemeiner Stoffwechsel­
vorgange eine blastomatose Zellwucherung in Gang setzt und die moglicherweise 
auch durch irgendeine exogene Schadigung ersetzbar ist, und mindestens eine 
zweite Erbanlage, die fUr eine konstitutionelle Organminderwertigkeit und 
damit fur die Lokalisation der Neubildung verantwortlich ist. Dieser Annahme 
willden die vorliegenden Angaben uber die Haufigkeit oder vielmehr Seltenheit 
hereditarer Krebsbildung sowie auch aIle anderen noch im folgenden zur Sprache 
kommenden Tatsachen sehr wohl entsprechen. Systematische Untersuchungen 
zur Aufklarung dieser Frage sind im Gange. Erwahnt sei noch, daB Maud 
Slye eine konstitutionelle, vererbbare Organdisposition auch bei den bOEartigen 
Spontantumorell der Maus feststellen konnte. 

Multiple primare Tumoren. Nachst den "Krebsfamilien" sind es die in letzter 
Zeit recht haufig mitgeteilten Falle von multiplen primaren malignen Tumor­
bildungen an einem und demselben Individuum, welche entschieden an eine 
generelle Disposition des betreffenden Organismus zu Neubildungen denken 
lassen (Lit. bei Wolff, Bd. 1, S. 324; Bd. 2, S. 406, sowie Ribbert S.367; 
ferner de Vries, Goetze, Egli, Bartlett, Nobl, v. Hochenegg, Harbitz, 
RoBle, Pietrusky u. a.). Owen findet unter 3000 Fallen maligner Tumoren 
4,7% multiple bosartige Geschwulste, wobei multiple Melanosarkome nicht 
einbezogen sind. In der weitaus uberwiegenden Mehrzahl der Falle handelt es 
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sich urn Tumoren vom gleichen Typus (Basalzellenkrebse, verhornende Epithel­
krebse usw.). Wenn auch die Multiplizitat primarer Karzinome immerhin zu 
den Seltenheiten gehort - v. Hansemann denkt deshalb an' eine vielfach 
bloB 10kaIe. Disposition zum Krebs - so ist demgegeniiber die Kombination 
von Karzinom mit nieist multiplen gutal'tigen Neubildungen des Organismus 
nahezu Regel, so mit reichlichen Naevi pigmentosi, verrucosi und vasculoEi, 
mit Fibromen, Polypen, Adenomen, Lipomen u. dgl. Die Seltenheit multipler 
primarer Karzinome ergibt sich ubrigens aus deren maligner Natur von selbst. 
Das betreffende Individuum erlebt wohl meist nicht mehr seinen zweiten Krebs. 
Darauf deuten auch die uberaus interessanten Erfahrungen v. Hocheneggs 
an ehemals radikal geheilten Krebspatienten hin, die nach Jahren und Jahr­
zehnten auf Grund ihrer besonderen Disposition einer abermaligen Karzinom­
entwicklung von anderer Lokalisation erliegen. Die Haufung verschiedener 
Tumoren in einem Organismus veranlaBte besonders Verneuil fur eine "dia­
these neoplasique" einzutreten. Dieser Begriff drangt sich einem geradezu 
auf angesichts jenet sonderbaren FaIle von Reck-linghausenscher Neuro­
fibromatose, in welchen die blastomattise Tendenz sich nicht allein auf das 
System der peripheren Nerven beschrankt. So sah ich ein junges Madchen, 
dem schon vor Jahren ein groBes Lipom an der Schulter, spater ein Fibrom 
am Kopf, dann ein Sarkom der Oberschenkelweichteile operativ entfernt worden 
war, an einer rapid fortschreitenden Neurofibromatose erkranken. Samtliche 
peripheren Nervenstamme waren ubersat mit Tausendim und Abertausenden 
von bis nuBgroBen Knoten, der Ischiadikus hatte die Dicke eines starken Seiles, 
die Vagi waren fingerdick. Dabei hestand eine metastasierende Sarkomatose 
der K:riochen mit kindskopfgroBen Geschwiilsten 1). In einem FaIle von Sy­
monds kombinierte sich die Neurofibromatose mit multiplen Endotheliomen 
der Dura (vgl. auch Christin und Naville, Stahnke). In gewissen Fallen 
sieht man multiple Tumoren in einem Organ auftreten, z. B. im Magen (v. Saar) 
oder in der Pleura (Kornitzer). Es wurde auch wiederholt hervorgehoben, daB 
in manchen Familien verschiedene Geschwulstarten,benigne und maligne, 
bei verschiedenenMitgliedern alternieren. Oppenheim empfiehlt auf Grund 
eigener Beobachtungen, bei Vorhandensein von Angiomen des Gesichtesund 
Auftreten von Hirntumorsymptomen an Angiome der Schadelhohlezu denken. 
In einem solchen FaIle hatte auch die Mutter des erkrankten Kindes ein ehe­
mals operiertes Angiom an del' Wange. 

Neoplasmen und Status degenerativus~ Die doch wenigstens fiir einen groBen 
Teil aller Neubildungen - ich erinnere nur an die teratoiden Geschwiilste, 
an die Tumoren des Kleinhirnbruckenwinkels (v. Orzechowski) oder der 
hinteren VerschluBlinie des Ruckenmarks (Henne berg)-' - geltende Cohn­
heimsche Theorie von der embryonalen Keimversprengung als Ursache der 
Neoplasmen involviert an und fiir sich schon eine "degenerative" Konstitution, 
indessen laBt sich eine solche im weitesten Sinne des Wortes auch dort nach­
weisen, wo kaum fotale Epithelokklusionen in Betracht kommen diirften, wo 
nicht auch die Frage vorliegt, ob in anomalen Zellgruppen, sondern bloB jene, 
aus welchen Grunden eine schrankenlose Zellwucherung einse1zt. Die oben er­
wahnten, oft spater wuchernden, gehauften Naevi bei Karzinomkranken stellen 
schon auBerlich sichtbare Bildungsfehler dar, ganz abgesehen etwa von ihrer 
direkten Disposition zu maligner Wucherung. Fer e wies darauf hin, daB 
Bildungsfehler und Tumoren gemeinsam oft halbseitig lokalisiert sind und 
spricht von einer Art "hemiplegie trophique". DaB miBbildete oder in ihrer 
Entwicklung irgendwie anomale Organe zur Entstehung maligner Neubildungen 

1) Der Fall wird von B. Aschner ausfiihrlich publiziert werden. 
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disponieren, ist allgemein bekannt. Ich erinnere bloB an die Neigung kongenital 
dystopischer Hoden zur Sarkomdegeneration. Auf die Beziehungen der Poly­
mastie und Polythelie zu Mammatumoren wurde wiederholt hingewiesen (Wil­
liams, Martin). Sehr illustrativ kommt die Rolle der familiaren Organ­
minderwertigkeit in der oben erwahnten Familie mit Retinagliomen zum Aus­
druck. Pollosson erwahnt zwei FaIle von Enchondromen an den Fingern 
bei bestehender Entwicklungshemmung der langen Rohrenknochen. Huebsch­
mann beschreibt einen Fall von Fettgewebsgeschwulst im Bereich des partiell 
defekten Balkens. H. Freund weist auf die Haufigkeit hin, mit der mangel­
haft entwickelte oder miBbildete Uteri, besonders oft der Uterus duplex, myo­
maWs degenerieren; auch soIl ein allgemeiner Infantilismus bei Uterusmyom 
besonders haufig vorkommen. Bekannt ist die Beziehung gewisser Hirnge­
schwiilste, des Glioms und Sarkoms, zum Status lymphatic us und thymo­
lymphaticus (Bartel). Dieser Autor findet ubrigens ganz allgemein an Indi­
viduen, die im 2.-5. Jahrzehnt an malignen Neubildungen gestorben sind, 
auffallig haufig Lymphatismus. Die Haufigkeit, mit welcher bei Geschwulsttragern 
gewisse Fehlbildungen anzutreffen sind, wie abnorme Lappungen und Einker­
bungen von Organen, Zysten (vgl. v. Meyen burg), Divertikel, Lucken der Herz­
klappen, abnorme Sehnenfaden, Neigung zu Hernien, abnorme Gekrosebildungen, 
Varizen u. dgI., veranlaBte RoBle, fUr die Geschwulstentstehung eine konstitu­
tionelle Bindegewebsschwache verantwortlich zu machen. Wahrend der Organ­
entwicklung wiirde sie zu Unordnung in der Oberflachengestaltung, zu falschen 
Anordnungen in den Geweben, zu Lucken- und Zellhaufenbildungen fuhren, 
im spateren Leben durch atrophische und sonstige Vorgange Entlastungs­
wucherungen auslOsen (vgI. auch Pietrusky; ferner Theilhaber). Zum 
Status degenerativus gehort eventuell auch die von Critz mann hervorgehobene 
Haufigkeit von Zwillingsschwangerschaften in Krebsfamilien, falls sich diese 
Koinzidenz tatsachlich haufiger vorfinden sollte als den statistischen Verhalt­
nissen nach zu erwarten ist. Fur jene Autoren, die auf dem Boden der 
Boverischen Hypothese stehend Anomalien der mitotischen Zellteilung mit 
abnormer Verteilung des Chromatinbestandes, die eine "Gewebsmutation" mit 
Poikiloploidie der Kerne fur die Geschwulstentstehung verantwortlich machen 
(vgI. F. Levy), liegt die degenerative Konstitution der Geschwulsttrager auf 
der Hand. 

Die "karzinomatose Konstitution". Beneke rechnet zu der "karzinoma­
tosen Konstitution" folgende Merkmale: ein kraftig entwickeltes Herz, ein weites 
oder sogar zu weites arterielles GefaBsystem, eine im Verhaltnis zur Weite der 
Aorta ascendens enge oder minder weite Pulmonalis, kleine oder absolut zu 
kleine Lunge, eine gut entwickelte Leber, ein kraftiges Muskel- und Knochen­
system, ein mehr oder minder reichlich entwickeltes Fettgewebe. Natur­
lich durfe nicht immer eine "schablonenartige Auspragung der einzelnen 
Erscheinungen" erwartet werden. Uberdies muBte noch eine "bestimmte 
Mischung der Safte" sowie eine "ortliche Veranlassung" hinzukommen. 
Schlie13lich rechnete Beneke noch das phlegmatische Temperament zur 
Krebsdiathese. 

Tatsachlich konnen wir auch heutigentags diese Darlegungen Benekes 
im allgemeinen anerkennen. Es sind vorwiegend die kraftig gebauten, vorher 
stets gesunden Individuen (vgI. AI. Fraenkel) yom Type musculorespiratoire 
oder musculodigestif, Kinder langlebiger Eltern, welche dem Karzinom zum 
Opfer zu fallen pflegen. Eine Ausnahme hiervon machen die jugendlichen 
Krebskranken, welche haufig gerade den asthenischenTypus reprasentieren 
(R. S ch mid t, eigene Beobachtungen). Typische Neurastheniker sollen nach 
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Martius nul' selten an Karzinom zugrunde gehen 1). Systematische einschlagige 
Untersuchungen, die ich gemeinsam mit Frl. Kerti begann, bestatigten insbe­
sondere immer wieder die auffallende Langlebigkeit del' Eltern von Krebs­
kranken. Wir haben schon im 1. Kapitel erwahnt. daB zwischen den Erbanlagen 
fur Langlebigkeit und fur Krebsbildung ein antagonistisches bzw. hetero­
statisches Verhaltnis zu bestehen scheint, da im hohen Alter die Krebserkran. 
kungen auffallig selten werden (Boening). 

Die "Krebskrase". Die vielgeschmahte Rokitanskysche "Krebskrase" 
als praexistente Grundlage der Tumorbildung, wie sie ubrigens auch Billroth 
anerkannte, lebt heute in modernem Gewande wieder auf, seit man del' "humo­
ralen Disposition" (Theilhaber) und ihrer Erforschung wieder einige Beach­
tung zu schenken beginnt (vgl. auch de Quervain). Versuche eine Korrelation 
zwischen Zugehorigkeit zu einer der 4 Landsteinerschen Isoagglutinations­
typen (vgI. S. 30)1 und Krebsdisposition nachzuweisen (W. Alexander) 
schlugen fehl (vgI. Verzar). Franzosische Autoren rechnen das Karzinom zu 
den Manifestationen des Arthritismus (Vigouroux, Menetrier u. a.). Tat­
sachlich konnen einem die Beziehungen zwischen Diabetes (StrauB) sowie Rheu­
matismus (Teissier) einerseits und Krebs andererseits bei entsprechender 
Beachtung kaum entgehen. Beneke betonte schon die nahe Verwandtschaft 
seiner "Fibromatosis", jener zu allgemeiner Bindegewebshyperplasie dispo­
nierenden Konstitutionsanomalie, mit den "zu den hyperplastischen, luxu­
rierenden Neubildungen hinneigenden Konstitutionsanomalien wie namentlich 
del' karzinomatOsen". Die Bindegewebsdiathese ist aber ein Grundprinzip des 
Arthritismus sowie des Status lymphaticus. Eine diesen nahe verwandte Kon­
stitutionsanomalie ist die exsudative Diathese, die unter dem Synonym Dia­
thesis inflammatoria von Schmidt als eine der Grundlagen del' Krebsbildung 
in Anspruch genommen wird; das Karzinom ent wickIe sich auf dem Boden der 
durch diese Diathese nicht zum Abklingen kommenden chronischen Entziin­
dungsprozesse. Die gleiche Beziehung zwischen Krebs und Arthritismus kommt 
in dem Antagonismus zum Ausdruck, del' bis zu einem gewissen Grade zwischen 
Karzinom und £Iorider Lungentuberkulose besteht (Rokitansky, Beneke, 
Claude, Hoffmann, Herxheimer, Reinhart, Hirschowitz u. a.). DaB 
sich dagegen Tuberkulose und Karzinom sehr haufig in verschiedenen Gene­
rationen derselben Familie kombinieren, ist eine alte Erfahrungstatsache (vgI. 
Lit. bei Wolff, Bd. 2, S. lO9; ferner Etienne, Claude, R.Schmidt, Warthin), 
die wohl nichts anderes als die Verwandtschaft samtlicher Formen degene­
rativer Konstitution besagen diirfte. In der gleichen Generation konnte Wein­
berg Beziehungen zwischen Krebs und Tuberkulose auf statistischem Wege 
nicht nachweisen. 

DaB in spateren Generationen der Krebsfamilien das Leiden in jiingeren 
Jahren und immer maligner aufzutreten p£Iegt, entspricht ebemo wie die auf­
fallig abnehmende Fruchtbarkeit (Warthin) der fortschreitenden Degenera­
tion. AI. Fraenkel erscheint ein gewisser Antagonismus zwischen Karzinom 
und progressiver Paralyse bemerkenswert, Goldzieher und Rosen thaI 
ein solcher zwischen Karzinom und Herzklappenfehlern wwie chronischer 
Nephritis, S ch mid t die Seltenheit von Infektionskrankheiten, insbewndere 
infektiosen Kinderkrankheiten in der Anamnese Krebskranker, vor allem Magen­
krebsleidender. Mit dieser Beobachtung stimme die relative Krebsimmunitat 

1) Demgegentiber wird psychischen Einfltissen, Sorgen, Kummer, .Aufregungen in 
der alteren Literatur eine die Karzinomentwicklung begtinstigende Wirkung zugeschrieben 
(vgl. Wolff, Bd. 2, S. 89ff.). Vgl. auch v. Hochenegg; ferner .Aschner tiber den EinfluB 
der Innervation auf das Wachstum experimenteller Mausekrebse. 
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der an langwierigen Suppurationsprozessen leidenden Leprasen (Munch­
S6egaard) gut iiberein. Die Mitteilung Schmidts, daB Krebskranke bei 
Vakzination nur auffallend selten (in 32 % der FaIle) mit Pustelbildung reagieren, 
wird man dagegen mangels entsprechender Vergleichszahlen vorderhand nicht 
in seinem Sinne verwerten kannen, wonach bei Karzinom eine konstitutionelle, 
angeborene, natiirliche Hyperimmunitat bestiinde. DaB Unempfanglichkeit 
gegen Vakzination als Konstitutionsanomalie vorkommen kann, war schon 
Hutchinson bekannt. 1m vorliegenden FaIle aber kannte die "Hyperimmuni­
tat", falls sie iiberhaupt vorhanden ist, ebensogut eine Folgeerscheinung der 
Krebserkrankung, also konditionell erworben sein. Das gleiche gilt fiir die 
geringe Temperaturreaktion nach subkutaner Injektion von Milch, welche 
Schmidt ebenfalls auf eine besondere konstitutionelle Eigenart zuriickfiihren 
will. 

Diese Schwierigkeit zu entscheiden, ob gewisse fiir das Karzinom charakte­
ristische biochemische Vorgange als praexistente, eventuell disponierende Mo­
mente au:fzufassen sind oder ob sie Begleit- oder Folgeerscheinungen der Krank. 
heit darstellen, zwingt uns, so manche auBerordentlich interessanten Befunde 
der letzten Jahre nur mit groBer Reserve in dem Kapitel Disposition zur Krebs­
erkrankung abzuhandeln. 

Biochemie der Krebsdisposition. Die Rolle der Blutdriisen. Beneke hatte 
seinerzeit auf die gute Knochenentwicklung und die oft friihzeitige Verkalkung 
der Rippenknorpel bei Krebskranken hingewiesen und sie auf einen UberschuB 
an Erdphosphaten bezogen. Auch Gro bly erblickt in neuester Zeit in einem 
erhahten Phosphorgehalt des Elutes eine konstitutionelle Disposition zur Bildung 
bosartiger Geschwiilste, wobei eine Anomalie des Nukleoproteidstoffwechsels das 
Bindeglied darstellen solI (vgl. auch V orsc h ii tz). Goldzieherund Rosen thaI 
konnten zeigen, daB der Durchschnittswert des Kalziums im Blute von Krebs­
kranken geringer, der Wert des Kaliums dagegen haher ist als normal. Sie 
konnten ferner im Tierversuch feststellen, daB Kalziumzufuhr das Wachstum 
experimentell erzeugter Tumoren hemmt, Kaliumzufuhr dasselbe fOrdert. Die 
Behandlung mit Parathyreoidin Vassale hemmt das Tumorwachstum noch 
starker als die direkte Zufuhr von Kalzium. Damit erscheint ein vielversprechen­
der Weg zur biochemischen Erforschung der Krebsdisposition betreten. Durch 
die Behandlung mit Keimdriisenextrakten konnten die beiden Autoren das 
Tumorwachstum nicht beeinflussen, wiewohl sie einen derartigen EinfluB in 
der menschlichen Pathologie fiir fraglos halten. Jedenfalls diirfte es sich meines 
Erachtens hier um recht komplizierte Verhaltnisse handeln. Wahrend sich 
z. B. Ratten mittels verschiedener Organgewebe, namentlich aber der Milz gegen 
experimentell iibertragene Tumoren immunisieren lassen, erweisen sich Hoden 
hierzu als vOllig ungeeignet (Apolant) und Fichera sowie Theilhaber 
schreiben den Keimdriisen beider Geschlechter einen das Wachstum des Krebses 
fardernden EinfluB zu. Dem entspricht es auch, wenn J oannovics bei kastrier­
ten Mausen das Wachstum implantierter Karzinome (nicht aber Sarkome und 
Chondrome) zuriickbleiben sah (vgl. demgegeniiber Hilario). Auch L. Loeb 
beobachtete, daB kastrierte Mause nicht an Mammakarzinom erkranken und 
schlieBt daraus, daB der EinfluB der Hormone auf die Krebsentwicklung sich 
nur in jenen Organen geltend macht, welche schon normalerweise unter del' 
Einwirkung des betreffenden Hormons stehen. 1m Gegensatz hierzu leitet 
Lauterborn aus den merkwiirdigen, phantastischen Formen der luxurierenden 
Periickengeweihe kastrierter Tiere sowie aus der Altersdisposition zu Neubil­
dungen eine wachstumsregulierende Wirkung des Keimdriisenhormons abo 
Bei nebennierenlosen Mausen sah J oannovics das Wachstum VOl). Chondromen 
und Sarkomen zuriickbleiben. Eine besondere, das Wachstum bestimmter 



no Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische auBere Krankheitsursachen. 

Neoplasmen hemmende Wirkung ist den lymphatischen Apparaten und vor 
allem der Milz (vgl. Apolant, Biach und Welt mann, Joannovics, Naka­
hara und Murphy u. a.; demgegenuber Pitzman), vielleicht auch dem 
Thymus und Knochenmark (Fichera, Theilhaber) 1) sowie der Schild­
driise (Shirlaw) zuzuschreiben und wird von Theilhaber auch ffir den Uterus 
angenommen. Dagegen diirfte der Hypophysenvorderlappen die Entwicklung 
des Rattenkarzinoms fordern (Ro bertson und Burnett), womit auch die 
gelegentlich am Menschen gemachten Beobachtungen iiber zum Teil multiple 
Geschwulstbildungen bei Akromegalie (Parhon und Stocker) gut iiberein­
stimmen. 

Die Ergebnisse aller dieser Untersuchungen iiber die Beeinflussung der 
Empfanglichkeit von Versuchstieren ffir experimentell eingeimpfte Tumoren 
durch die Hormonorgane sind heute noch keineswegs als abgeschlossen und 
gesichert zu betrachten, zumal sie einander vielfach widersprechen (vgI. Lit. 
bei Biedl, 4. Auf I. , Bd. 1, S. 124-125). Diese im Tierversuch ermittelten 
Beziehungen zwischen Karzinom und endokrinem System bzw. der speziellen 
Zusammensetzung der Korpersafte dfirften ja in irgendeiner Weise auch in 
der menschlichen Pathologie zur Geltung kommen. Doch sind wir noch weit 
entfernt davon, prazise Vorstellungen iiber diese Art der humoralen Disposition 
zum Krebs auBern zu konnen. Das gleiche gilt ffir die jiingst durch J oannovics 
und v. Hochenegg in den Vordergrund des Interesses geriickten Beziehungen 
zwischen Krebsentwicklung und Leberbeschaffenheit. Nach E. WeiB ist es 
die Abniitzung und Altersinvolution des Pankreas, welche die Disposition zur 
Krebsentwicklung schaffen solI, wahrend N eudorfer zu der Anschauung 
gelangt, daB eine Schwache und Minderwertigkeit des retikuloendothelialen 
Apparates in Leber und Lymphdriisen, vielleicht auch in der Milz zum Karzinom 
disponiere. 

Die Untersuchungen von Freund und Kaminer. AuBerordentlich interessante 
Ergebnisse beziiglich der biochemischen Disposition zum Karzinom versprechen 
die Untersuchungen von Freund und Kaminer, die schon jetzt, ihre noch 
nicht ausreicbend (vgJ. Herly) iiberpriifte Richtigkeit vorausgesetzt, dies­
beziiglich sehr Bemerkenswertes zutage forderten. Jedes normale Serum, jede 
normale Zelle enthalt eine N-freie Fettsaure, welche Karzinomzellen zu zer­
storen vermag. Dem Serum des Krebskranken mangelt diese Fettsaure und 
somit auch die Fahigkeit, Karzinornzellen zu zerstOren. Herzfeld und Klinger 
fanden ii,brigens, daB die unspezifische eiweiBabbauende Fahigkeit des Serums 
bei Karzinom und Karzinomdisposition vermindert ist. Freund und Kaminer 
konnten des weiteren zeigen, daB die Extrakte von erkranktem Gewebe, wie 
es erfahrungsgemaB eine Pradilektionsstelle fiir die Krebsentwicklung abgibt 
(Ulcus cruris, Rander eines Ulcus ventriculi, exzessive chronische Uterus­
katarrhe), zum Unterschied von normalem oder andersartig erkranktem Gf'­
webe (tuberkulose oder eitrige Entziindung) die Fahigkeit, Krebszellen durch 
ihre Fettsaure zu zerstoren, nicht besitzen, daB somit diese empirischen 
Pradilektionsstellen ffir Karzinom auch biochemisch in spezifischer Weise 
charakterisiert erscheinen. _ 

Das Serum des Krebskranken kann nicht nur Krebszellen nicht zerstOren, 
sondern es schiitzt diese sogar mittels eines viel Kohlehydrat und Fettsaure 
enthaltenden Nukleoglpbulins vor der ZerstOrung durch Normalserum. Diese 

1) Erwahnt sei noch eine allerdings ganz ungeniigend fundierte Hypothese von Hop­
weiBe Blutkorperchen 

mann: Der Index te Bl tk" h steigt und sinkt angeblich normalerweise in ro u orperc en 
gleichem Sinne mit der Vertnehrung oderVerminderung der EiweiBzufuhr in der Nahrung. 
Bei Disposition zum Krebs solI das Umgekehrte der Fall sein. 
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Schutzreaktion ist nach den Erfahrungen der beiden Forscher an radikal ope­
rierten Krebsen nicht als Folgeerscheinung der Krankheit und somit vielleicht 
als ein priidisponierendes Moment ffir die Karzinomentwicklung anzusehen. 
Hochwichtig ist es aber weiter, daB diese Schutzreaktion dem Serum durch eine 
abnorme Saure aus dem Darm verliehen wird. Der Extrakt des Darminhaltes 
eines Krebskranken, gleichgilltig, wo das Karzinom seinen Sitz hat, verleiht 
jedem Normalserum die Eigenschaft eines Krebsserums: es schutzt Karzinom­
zellen vor Zerstorung durch Normalserum, es gibt mit Karzinomextrakt eine 
Trubung sowie positive Abderhalden-Reaktion. Der Darminhalt des Krebs­
kranken ist also die Quelle dieser seiner serologischen Eigenschaften. 1m Darm­
inhalt des Krebskranken entstehen aus unbekannten Grunden statt der nor­
malen Fettsauren andere anomale Fettsauren von ganz bestimmtem sterischem 
Bau, welche dem Serum die karzinomzellenschutzende Eigenschaft mittels 
des bezeichneten Nukleoglobulins verleihen. Wie wir schon wiederholt hervor­
hoben, ist auch da noch durchaus nicht erwiesen, wie weit es sich urn eine 
Folgeerscheinung des Neoplasmas und wie weit urn praexistente Disposition 
handelt. 1m letzteren FaIle muBten sich auch gesunde Menschen mit der An­
wartschaft auf Karzinombildung finden, die die gleiche Anomalie der Darm­
saure aufweisen wie Krebskranke. In dieser Hinsicht ist die Mitteilung 
Kaminers von Interesse, wonach die Zerstorungsfahigkeit des normalen Blut­
serums gegen Krebszellen in der Kindheit besonders hoch, im Greisenalter 
dagegen besonders gering ist, welche Feststellung mit der erfahrungsmaBigen 
Altersdisposition zum Krebs vollkommen ubereinstimmt und vielleicht mit 
der Involution des Thymus irgendwie zusammenhangt (vgl. Kaminer und 
Morgenstern). Auch Nather und Orator fanden, daB das Abbauungsver. 
mogen des Serums gegenuber Krebsgewebe schon normalerweise mit dem Alter 
abnimmt und jenseits des 45. Lebensjahres schon drei Viertel aller Menschen 
genau so wie Krebskranke es vermissen lassen. Diese Serumeigenschaft bleibt 
auch bei radikal operierten Krebskranken bestehen, ist 8,lso praexistent und 
nicht die Folge der Erkrankung. Die Untersuchungen von Freund und 
Ka miner scheinen mir so wichtig und zeigen eine so weite Perspektive auch 
fUr die Dispositionsforschung, daB ich mich bewogen sah, sie trotz ihrer noch 
problematischen Natur in diesem Zusammenhange aufzunehmen. 

Gibt es eine obligate Bedingung in \derKrebsiitiologie ? Selbst iabgesehen 
von gewissen konditionellen Momenten, die erfahrungsgemaB in der Krebs­
pathogenese eine Rolle spielen konnen, wie Traumen, chronische Entzundungen, 
das Nicht-Stillen u. a., wird das Karzinom geradezu als klassisches Paradigma 
jenes allgemeinen biologischen Gesetzes gelten konnen, demzufolge nicht eine 
Ursache, sondern ein mehr oder minder umfangreicher, von Fall zu Fall wech­
selnder Komplex von Bedingungen den Effekt herbeifuhrt. v. Hansemann, 
Ribbert u. a. haben diesen Standpunkt klar hervorgehoben, dessen Betonung 
gerade in der Krebsfrage deshalb von besonderer Wichtigkeit erscheint, weil die 
Bemuhungen, eine spezifische, unerlaBliche und nicht substituierbare Bedingung, 
d. h. also nach unserem Sprachgebrauch eine Ursache zu finden, von vielen 
Forschern mit ebensoviel Ausdauer me Aussichtslosigkeit (vgl. daruber 
Schmidt) fortgesetzt werden. 

Regionare Unterschiede der Krebsverbreitung. Die regionaren Differenzen 
in der Krebsverbreitung hangen nur zum Teil mit auBeren konditionellen Ein­
flussen, zum groBeren Teil wohl mit konstitutionellen Momenten zusammen. 
So sollen die Neger nur selten an Karzinom erkranken (Menetrier), ebenso 
tritt der Krebs in Marokko nur selten, und wenn, so meist im Gesicht auf 
(Clunet). Auch bei Indianern solI Krebs nur sehr selten beobachtet werden, 
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ebenso bei Japanerinnen das Mammakarzinom (F. Hoffmann). Sehr bemer­
kenswert ist das ganz auBerordentliche Dominieren des Magenkrebses in Nor­
wegen, wahrend das Uteruskarzinom im Gegensatz zu den meisten anderen 
Landern stark zurucktritt (S6egaard). Auffallend ist die groBere Haufigkeit 
des Uberuskrebses bei kinderreichen Frauen und demgegenuber die Haufigkeit 
des Brustkrebses bei Ledigen bzw. Kinderlosen und solchen Frauen, die nicht 
selbst gestillt haben (vgl. Prinzing, Heymann), vielleicht allerdings wegen 
Organminderwertigkeit nicht stillen konnten. 

Speziesunterscbiede. Gewisse Spezies in der Tierreihe werden mit besonderer 
Vorliebe von bestimmten Geschwulstarten heimgesucht, so die Mause von epi­
thelialen Drusentumoren, die Ratten von Kankroiden und Sarkomen, der Hund 
vom Lymphosarkom (vgl. Roussy und Wolf). "Obenan steht in bezug auf 
die Zahl und die Mannigfaltigkeit der Geschwulste der Mensch, zum Teil viel­
leicht, weil bei ihm die Domestizierung, die Abweichung von der ursprunglichen, 
natililichen Lebensweise den hochsten Grad erreicht hat" (de Quervain). 

Akute Miliarkarzinose. Ich mochte diesen Abschnitt nicht schlieBen, ohne 
darauf hinzuweisen, daB der Krebs jugendlicher Individuen nicht selten be­
sondere Verlaufseigentumlichkeiten aufweist. Insbesondere scheint sich die 
akute miliare Aussaat von Metastasen, die Miliarkarzinose, vorzugsweise an 
Krebs jugendlicher Individuen besonders mannlichen Geschlechtes anzu­
schlie Ben (vgl. Lit. bei Wolff; feruer Schmidt, Krokiewicz, Redinger). 
Ich sah bei einem 34jahrigen Mann von asthenischem Habitus ein Karzinom 
im Fundusteil des Magens, also an einer nicht gewohnlichen Stelle, mit profuser 
Hamatemesis, verlaufen. Die Autopsie zeigte eine ebenso ungewohnliche Art 
der Metastasierung im Bereich der Lymphbahnen, die in ein Geflecht dicker, 
starrer Strange umgewandelt waren. 



Spezieller Teil. 

III. Blutdriisen. 
Die Sonderbeziehung der Blutdrusen zur Konstitution. Die Blutdrusen 

nehmen in der Konstitutionspathologie insofern eine Sonderstellung ein, als ihre 
Partialkonstitution die Gesamtkonstitution des Organismus einschlieBlich des 
Habitus und Temperamentes in ganz anderer Weise beeinfluBt, als es die Partial­
konstitution anderer Organe tut. 1st diese letztere, mathematisch ausgedruckt, 
einer der Summanden, aus welchen sich die Gesamtkonstitution zusammen­
setzt, so steht die Gesamtkonstitution zur Partialkonstitution der Blutdrusen 
in einem anderen, viel engeren AbhangigkeitsverhiUtnis. Das ergibt sich ja 
aus der Natur und dem Wesen der endokrinen Drusen, deren Aufgabe es ist, 
auf humoralem Wege auf diese oder jene Organe und Gewebe einzuwirken, 
ihre gegenseitige Korrelation zu regulieren und damit auch den Habitus und 
das Temperament mitzubestimmen. Wir haben ja diese Beziehungen und den 
Begriff der "Blutdrusenformel" an fruherer Stelle schon erortert. Die Chromo­
Bomen als Trager der Erbanlagen und damit der denkbar gewaltigsten potentiellen 
Energien geben gleichsam einen Teil ihrer Aufgaben an das Blutdrusensystem 
ab. Sie bestimmen die individuelle Konstellation dieses Systems und lassen 
es den feineren Mechanismus, den Schliff und die Vollendung der Differenzierung 
und Gestaltung des Gesamtorganismus vollenden. Das Blutdrusensystem wirkt 
protektiv auf die Bildung gewisser Merkmale und Eigenschaften, nicht nur der 
-Geschlechtsmerkmale, sondern sehr vieler anderer somatischer und psychischer 
Eigenschaften. Dadurch aber, daB es zugleich einen Transformator fur ver­
schiedene auBere Einwirkungen auf den Gesamtorganismus darstellt, daB es 
die Einflusse klimatischer Faktoren, der Ernahrung, der Vitamine (vgl. Tandler, 
Hart, Pende, Steinach und Kammerer, Mc Carrison, Vincent und 
Hollen berg, Dutcher und Wilkins u. a.), gewisser Gifte (vgl. Buschke und 
Peiser) auf die Gesamtkorperverfassung vermittelt, wird es auch zum unmittel­
bar wirkenden Prinzip der Keimanderung und damit zu dem wichtigsten Glied 
phylogenetischer Entwicklung. Die individuelle, in der Erbanlage· gegebene 
Blutdrusenkonstellation ist also ein der Summe der ubrigen Partialkonstitutionen 
iibergeordneter Konstitutionsfaktor und sie kann daher auch uber Individuum 
und Familie hinaus zum Rassenmerkmal werden (vgl. Keith, Bolk, Pende, 
H. Muller). Die Sonderbeziehung der Blutdrusen zur Gesamtkonstitution 
des Organismus ist auch der Grund, den endokrinen Apparat unter allen 
Organsystemen hier an erster Stelle zu behandeln. 

Die allgemeine Bedeutung der Konstitution fUr die Erkrankungen der Blut­
drusen. Die Blutdrusen gehoren zu den Organsystemen, welche, von traumati­
schen Schadigungen abgesehen, nur jenen exogenen Noxen ausgesetzt sind, 
welche auf dem Blutwege zu ihnen gelangen. Nun finden wir aber bei Zu­
standen, in welchen die Moglichkeit einer derartigen Schadigung gegeben ist, 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. AufJ. 8 
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bei allgemeinen Infektionen und Intoxikationen eine nachweis bare Erkrankung 
der Blutdrusen mit ausgesprochenen klinischen Krankheitssymptomen eigentlich 
nur relativ selten. Gewi.B konnen die Nebennieren, die Hypophy'se, die Schild­
druse und andere Blutdriisen durch akute und chronische Infektionskrankheiten 
gelegentIich betroffen und mehr odeI' minder schwer, reparabel oder irreparabel 
geschiidigt werden, abel' dann entwickelt sich doch nur ganz ausnahmsweise 
das wohlcharakterisierte klinische Bild del' idiopathischen, mehr oder mindel' 
chronisch verlaufenden Erkrankungsform del' Blutdrusen 1). Bei diesen letzteren 
jedoch vermissen wir in der iiber",iegenden Mehrzahl der FaIle eine halbwegs 
zureichende exogene Atiologie. Iafektionen und Intoxikationen, physische und 
psychische Traumen und andere exogene :itiologische Momente in der Anamnese 
solcher Kranker konnen allein nur hochst selten eine befriedigende Erklarung 
fiir die Entstehung der Krankheit abgeben; dazu sind die Erkrankungen del' 
Blutdriisen im Verhaltnis zu del' Haufigkeit der betrefferden exogenen Noxen 
vie! zu selten. So fuhrt uns schon diese DberJegung dazu, die eigentliche Grund­
lage, die obligate Bedingung del' chronischen Blutdrusenerkrankungen in 
endogenen Momenten zu suchen. Offenbar ist eine besondere konstitutionelle 
Beschaffenheit des Organismus fUr das Zustandekommen der chronischen Blut­
drusenerkrankungen erforderlich. Ob es nun eine solitare odeI' generelle Hypo­
plasie und Bindegewebsdiathese der Blutdrusen ist, wie sie von Wiesel und 
von Goldstein als Grundlage pluriglandularer fuankheitsbilder, cler multiplen 
Blutdrusensklerose, angenommen wird, ob ed eine sonstige morphologische, 
funktionelle odeI' evolutive Anomalie einer odeI' mehrerer Blutdrusen mit ent­
sprechend anomaler konstitutioneller Blutdrusenformel ist, die diese konstitu­
tionelle Krankheitsdisposition bedingt, ist zunachst irrelevant, sichel' scheint 
mil' abel', da.B die Anomalie die Blutdrusen selbst betreffen mu.B. Ein Status 
de!!;enerativus mag die abwegige Reaktion eines Individuums auf irgendwelche 
Noxen ganz allgemein verstandlich machen, eine Anomalie des Nervensystems 
dumh die allgemeine Disposition zu InnervationsstOrungen zugleich die Bereit­
schaft zu neurogenen Blutdrusenerkrankungen erhohen, die bestimmte Art 
und Form der Erkrankung abel' kann nul' durch die besondere individuelle 
Beschaffenheit des Blutdrusenapparates selbst bestimmt werden. In diesem 
Sinne spricht auch Ourschmann von "Blutdrusenschwachlingen". Gewisse 
Formen von BlutdrUsenerkrankungen, wie insbesondere viele Fane von Myxooem. 
Klimakterium praecox und pluriglanduUirer Insuffizienz stellen geradezu ein 
Paradigma del' Abiotrophie dar. Ich erinnere nul' an die schon fruher (S. 38) 
angefUhrten 6 Schwestern mit Senium praecox durch multiple Blutdrusen­
sklerose, welche Zondek beobachten konnte. 

Beruht doch auch die Geschlechtsaffinitat gewisser Biutdrusenerkrankungen 
in erster Linie auf Geschlechtsdifferenzen im morphologischen Bau, in der funk­
tionellen Inanspruchnahme und im gegenseitigen Korrelationsverhaltnis del' Blut­
drusen (Oh vostek, Bucura, Schmauch). Wie das zuerst von Pineles richtig 
erkannte Prinzip der engen gegenseitigen Wechselbeziehung del' Blutdrusen 
die Pathologie des endokrinen Systems im allgemeinen beherrscht, wie eigent­
lich aus jeder uniglandularen Affektion infolge der kompensatorischen und 
vikariierenden Veranderungen in den ubrigen Drusen eine pluriglandulare Affek-

1) Bestimmte Infektionserreger scheinen eine besondere Affinitat zu bestimmten BIut­
driisen zu besitzen - ich erinnere nur an die bekannte Beziehung zwischen Typhus und 
Schilddriise, zwischen Scharlach, Diphtherie oder den Spirochaten der als Sodoku bezeich­
neten RattenbiBkrankheit (van Lookeren) und den Nebennieren. Die bei endokrinen 
Swrungen der Kinder so haufige kongenitale Lues (Pentagna, v. Seht) wirkt wohl nicht 
nur dUTCh eine syphilitische Erkrankung sondern auch durch eine blastophthorische Anlage­
swrung der endokrinen Apparate. 
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tion wird, so erstreckt sich auch die vererbbare konstitutionelle Anomalie und 
Krankheitsdisposition oft nicht nur auf eine bestimmte, sondern auf mehrere 
Blutdriisen und es alternieren nicht nur verschiedenartige Erkrankungen ein 
und derselben Druse, sondern auch Erkrankungen verschiedener Blutdrusen 
bei den Mitgliedern einer Familie. lch erwahne nur das haufige Vorkommen 
von Morbus Basedowii und Diabetes oder Fettsucht in einer Familie, das familiare 
Alternieren von Akromegalie und Myxi:idem, wie es von Pope und Clarke 
sowie von Pel beschrieben wurde, oder die verschiedenartigen Blutdrusen­
syndrome, die bei den Nachkommen Basedowkranker vorkommen (Favreau). 
1m folgenden werden wir des naheren die Beziehungen der einzelnen Blutdrusen 
zur Gesamtkonstitution sowie die Bedeutung der Konstitution fUr die einzelnen 
Blutdriisenerkrankungen zu eri:irtern haben. 

Schilddriise. 
Richtlinien und Grundsiitze fUr die Analyse der individuellenBlutdriisen­

formel. Der EinfluB der Schilddruse auf die Konstitution des Organismus ist 
uns heute ziemlich gut bekannt und einer Analyse in weitgehendem MaBe 
zuganglich. AIlerdings wird man sich, und das gilt nicht nur fur die Schild­
druse, sondern auch fur alle anderen Blutdrusen, strenge an folgende Kriterien 
halten mussen, will man sich des Anspruches auf einwandfreies Vorgehen nicht· 
bege ben: Auf eine konstitutionelle Insuffizienz der Druse dUrfen nur solche 
Eigenschaften des Organismus bezogen werden, welche dem Symptomen­
komplex angehi:iren, der sich nach Entfernung der Druse einstellt, und welche 
durch kunstlichen Ersatz der Drusenfunktion, sei es auf dem Wege der Organ­
therapie, sei es auf dem der Drusenimplantation sich beheben lassen, wofern 
naturlich auch der nach Entfernung der Druse auftretende Symptomenkomplex 
auf diese Weise behoben werden kann. Auf eine kom:titutionelle Dberfunktion 
oder qualitativ geanderte Dysfunktion der Druse dUrfen dagegen nur solche 
Eigenschaften des Organismus zuruckgefuhrt werden, welche auch jenen 
Zustanden glandularer Erkrankung zukommen, die nach Entfernung bzw. 
Verkleinerung der betreffenden erkrankten Druse zUIuckgehen oder schwinden 
und die eventuell durch kunstliche Zufuhr der Drusensubstanz sich hervor­
rufen lassen. Trotzdem entstehen Schwierigkeiten und lrrtumer bei einer 
solchen Analyse zunachst einmal dadurch, daB opotherapeutische Erfolge an 
sich gar keinen SchluB auf den Funktionszustand einer Blutdruse zulassen, 
da wir bei Verabreichung der Organpraparate auch mit vollkommen 
unspezifischen Wirkungen rechnen mussen, wie sie z. B. sicherlich die Schild­
drusenpraparate entfalten ki:innen, und wie sie fUr eine Reihe von Organ­
praparaten Kohler feststellen konnte. Andererseits ki:innen manche Erschei­
nungen mehr oder minder haufig im Symptomenkomplex der krankhaften 
Driiseninsuffizienz vorkommen und gelegentIich sogar durch Organtherapie 
gebessert werden, wahrend sie in der Mehrzahl der Falle vi:illig unabhangig 
von der Drusenerkrankung auftreten (vgl. von Wagner-Jauregg). Wir 
werden ja stets im Auge behalten mussen, daB die individuellen Unterschiede 
und die Mannigfaltigkeit des klinischen Krankheitsbildes bei Erkrankungen 
einer bestimmten Blutdruse zum gri:iBten Teil auf Ven,chiedenheiten der Erfolgs­
organe in bezug auf ihre BeeinfluBbarkeit und Reaktivitat zUIuckzufuhren 
sind 1), daB also schon hier Schwierigkeiten fur die Entscheidung erwachsen, 

1) Diesbeziiglich ist eine Beobachtung von v. Dzie m bowski interessant. Hier waren 
auf der Seite einer ehemaligen spastischen Hemiparese die AusfallEerscheinungen von seiten 
endokriner Driisen wie Fettansatz und Pigmentierung starker ausgesprochen als auf der 
anderen. 

8* 
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wieviel auf die Erkrankung der Blutdruse und wieviel auf die individuelle, 
konstitutionelle und konditionelle Beschaffenheit des ubrigen Organismus zu 
beziehen ist. Das habe ich seinerzeit fUr das Kropfherz, hat Ch vostek fUr 
den Morbus Basedowii im allgemeinen, Chiari fiir die bei M. Basedowii vor­
handenen Herz- und GefaBerscheinungen im besonderen dargelegt. Es hat 
ubrigens nicht nur fUr Erkrankungen der Blutdrusen, sondern fur aIle Er­
krankungen uberhaupt Geltung. Die individuelle Korperverfassung gibt jeder 
Krankheit ihr individuelles Geprage, sie bestimmt das klinische Symptomenbild 
und den Verlauf. 

Eine weitere Schwierigkeit, die wir im allgemeinen Teil bereits kennen­
lernten, ergibt sich aus den engen Wechselbeziehungen zwischen Nervensystem 
und Hormonorganen und der Notwendigkeit, hormonal bedingte von rein nervos 
veranlaBten oder autochthonen, im Erfolgsorgan selbst beruhenden Erschei­
nungen zu unterscheiden. So muE also jede Analyse der individuellen Blut­
drusenformel mit entsprechender Vorsicht und Reserve vorgenommen und 
beurteilt werden. 

Alles das, was als Funktionspriifungsverfahren fUr die einzelnen Blut­
drusen angegeben worden ist, verdient ebenso wie viele, namentlich von 
amerikanischen Autoren propagierte endokrine Stigmen des Habitus und 
der Organisation volle Aufmerksamkeit, aber ebenso groEe Skepsis. Die geist­
vollen, aber wenig kritischen Konzeptionen von Kaplan, Timme, Engel­
bach, Pende und vielen anderen modernen "Endokrinologen" scheinen mir 
die Lehre von der inneren Sekretion und Konstitution zum Teile wenigstens 
mehr zu diskreditieren als zu fordern (vgl. auch Stewart). Die einzelnen 
Kriterien zur Beurteilung der individuellen Blutdrusenformel sollen im folgenden 
zur Sprache kommen. 

Die hypothyreotische Konstitution. Was von Hertoghe und in Deutsch­
land von Sanger als "Myxoedem fruste" oder "Hypothynloidie benigne" 
beschrieben wurde, die meist als Neurasthenie oder Chlorose verkannten und 
anscheinend allein durch Organtherapie beeinfluBbaren Zustande von Kopf­
druck, Unruhe, Mattigkeit, SchwachegefUhl, allerhand rheumatoiden Schmerzen 
und ahnliches sind keine Konstitutionsanomalie sondern Krankheiten, die auf 
mehr oder minder schwerer Insuffizienz der Schilddruse beruhen und zum 
Krankheitsbild des echten MyxOdems hinuberleiten. Was aber zu solchen 
Zustanden disponiert, das ist eine in der Gesamtkonstitution zum Ausdruck 
kommende absolute oder relative Minderwertigkeit der Schilddruse, sei es 
in Gestalt einer morphologischen Hypoplasie, wie sie Wieland auf Grund 
autoptischer Befunde als anatorrllsche Disposition zu funktionellen Insuffizienz­
zustanden der Schilddruse annahm, sei es in Form einer geringeren Leistungs­
und Widerstandsfahigkeit gegenuber funktioneller Inanspruchnahme und auBeren 
Schadlichkeiten. Eine solche Minderwertigkeit der Schilddruse kann also tinter 
Umstanden allein oder unter Mitwirkung exogener Bedingungen wie infektiOser 
und traumatischer Einflusse zum Myxodem in seinen verschiedenen Graden 
und Formen fUhren. Selbstverstandlich muB die Minderwertigkeit nicht immer 
konstitutioneller Natur, sondern kann auch konditionell erworben sein. 

Die hypothyreotische Konstitu tion (Wieland), das hypothyreotische 
Temperament (Levi-Rothschild, de Saravel) wird von meist kleineren, 
stammigen, kurz- und dickhalsigen, phlegmatischen Individuen reprasentiert 
mit Neigung zu Fettleibigkeit, HaarausfaIl, rheumatoiden und neuralgischen 
Beschwerden, pramaturer Atherosklerose und anderen senilen Involutions­
erscheinungen. Solche I1)dividuen haben einen verhaltnismaBig groBen Schadel, 
eine kurze Stumpfnase, kurze, plumpe Hande, eine gelbliche, runzelige Gesichts­
haut und kleine, ausdruckslose Augen. Das subkutane Fettpolster zeigt keinen 
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besonderen Lokalisationstypus und ist von eigenartig sulziger Beschaffenheit. 
Charakteristisch soll der Haarausfall besonders oberhalb der Ohren und in der 
Hinterhauptgegend sein (Sturgis). Das Genitale ist gut entwickelt. Diese 
Menschen sind wenig lebhaft und regsam, interesselos, haufig schlafsiichtig, 
ermiidbar, klagen iiber Kaltegefuhl, besonders in Handen und FuBen, haben 
stets eine niedrige Korpertemperatur und Neigung zu mehr oder minder aus­
gesprochenen, indolenten, voriibergehenden, derben Hautschwellungen, besonders 
im Gesicht und hier vor allem an den Augenlidern, leiden an Obstipation 
und sollen nach Hertoghe und anderen franzosischen Autoren einen Defekt 
des auB3ren Drittels der Augenbrauen als charakteristisches Symptom auf­
weisen. Die dicken, plumpen Finger sind haufig steif, die Handriicken rund­
lich gepolstert. Neigung zu Odembildung konnte hier im Sinne Eppingers 
gleichfalls angefiihrt werden. Frauen leiden oft an Menorrhagien, die jedoch 
ohne dysmenorrhoische Beschwerden verlaufen und in verhaltnismaBig friihem 
Alter einsetzen. Kinder verraten ihre hypothyreotische Konstitution durch 
Zuriickbleiben im Wachstum (Hemmung der Knochenkernbildung), in der 
physischen und psychischen Entwicklung, durch geistige Tragheit und Unauf­
merksamkeit, durch eine pastose und trockene Beschaffenheit der Haut. Dazu 
kommt eine wulstige Beschaffenheit der Lippen, eine dicke, plumpe Zunge 
und die kurze, tiefgesattelte Stumpfnase. Die Zahnstellung dieser Individuen 
ist meist eine sehr unregelmaBige, insbesondere pflegen die oberen Eckzahne 
aus der Reihe disloziert zu sein. 

Als weitere Kennzeichen hypothyreoider Konstitution werden von Engel­
bach angefiihrt eine auffallende KorpergroBe und hohes Korpergewicht bei 
der Geburt sowie mangelhafte Heilungstendenz der Nabelwunde. Jedes Kind, 
bei dem nicht am Ende des 6. Lebensmonates der erste Zahn zum Vorschein 
kommt, das mit 12-14 Monaten noch nicht allein stehen und einige Schritte 
machen, sowie einsilbige Worte sprechen kann, erscheint diesem Autor auf 
eine Schilddriiseninsuffizienz verdachtig. Der Grundummtz des Stoffwechsels 
ist bei hypothyreotischen Individuen erheblich herabgesetzt, da die Blase­
balgwirkung der Schilddriise auf den Stoffwechsel vermindert ist, ebemo ist 
die Anpassungsfahigkeit des Energieumsatzes an habituelle Dberernahrung 
herabgesetzt; statt wie normalerweise zu Luxu8konsumption kommt es zu 
Fettansatz (vgl. Grafe). Die Kohlehydrattoleranz ist bei Schilddriisen­
insuffizienz erhoht, die Reaktiomfahigkeit gegeniiber Adrenalin herabgesetzt. 
Verminderungder Erythrozytenzahl beihohem Farbeindex (Walchli, Deusch), 
hoher Refraktometer- und vor allem Viskositatswert des Blutserums (Deusch, 
N euschloB, Hellwig und N euschloB), mangelhaftes Warmeregulations­
vermogen (vgl. Mansfeld, Cori), geringe Empfindlichkeit gegen Sauerstoff­
mangel (Asher-Duran) kennzeichnen gleichfalls die Hypothyreose. Das 
Herz pflegt besonders groB und plump zu sein und sich auf Thyreoidingaben 
zu verkleinern (Zondek, ABmann). Wasser und Chlor wird von den Geweben 
retiniert, die Harnmengen sind meist gering. Dieses mehr oder minder voll­
standige Bild kennzeichnet den hypothyreotischen Charakter, es ist aber ver­
fehlt, einzelne auBerordentlich vieldeutige Symptome fiir sich allein, wie Obstipa­
tion, Menorrha:gien, Neigung zu Migrane, zu chronis chen Dermatosen, zu angio­
neurotischen Odemen u. dgl. ohne weiteres auf eine Hypothyreose zuriick­
zufiihren, wie es die zitierten franzosischen Autoren und in Deutschland Sehrt 
zu tun versuchten (vgl. auch Bolten). Ebensowenig ist die urspriiilglich von 
der Kocherschen Schule proklamierte Kombination von absoluter oder relativer 
neutrophiler Leukopenie und Lymphozytose mit beschleunigter Gerinnungs­
zeit des Blutes als Kriterium einer Hypothyreose zu verwerten. Das habe ich 
in Gemeinschaft mit M. Bauer-J okl nachgewiesen und dargelegt (vgl. auch 
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WalchIF)). In mancher Hinsicht decken sich die Erscheinungen der hypo­
thyreotischen Konstitution mit den Manifestationen des Arthritismus. Von 
einer Identitat der beiden kann aber keine Rede sein. 

Das Myxodem. Individuen von der eben geschilderten konstitutionellen 
Korperbeschaffenheit konnen ihr Leben lang von ausgesprochenen Krankheits­
erscheinungen frei bleiben, sie sind aber infolge der absoluten oder relativen 
Minderwertigkeit ihrer Schilddruse zur Erkrankung an Myxodem disponiert. 
Die ohnehin schon an der unteren Grenze des mit der Gesundheit Vereinbaren 
stehende funktionelle Leistungsfahigkeit kann sich erschopfen und erlahmen, 
sei es durch die bloBe Funktion an sich, sei es unter dem Einflusse gesteigerter 
Anforderungen und Reize, wie sie wiederholte Schwangerschaften, Erkrankungen 
anderer Organe, Gemutsbewegungen und schwere psychische Erregungen mit 
sich bringen, sei es auch infolge sonst belangloser Schadigungen durch Traumen, 
Infektionen und Intoxikationen. Auch unter dem EinfluB der mangelhaften 
Kriegskost kann ein latenter Hypothyreoidismus offenbar zum ausgesprochenen 
Myxodem werden (Curschmann). Dieser Auffassung von der Pathogenese 
des Myxodems entsprechen auch die vorliegenden tatsachlichen Erfahrungen. 
Das familiar-hereditare Vorkommen des Myxodems, wie es von Prudden 
und von Ord, sowie in letzter Zeit von Curschmann und Sturgis beobachtet 
wurde, spricht fUr die Beteiligung einer konstitutionellen Minderwertigkeit der 
Schilddruse an der Pathogenese. Petschacher demonstrierte 14jahrige Zwil­
lingsbruder mit myxodematosem Habitus und Genitalhypoplasie, Berliner 
zwei Bruder von 17 und 15 Jahren mit thyreogenem Zwer6wuchg. Die alte 
Erfahrung, daB Frauen weit haufiger vom Myxodem befallen werden als Manner, 
durfte, wie auch Falta annimmt, darin seinen Grund haben, daB die normalen 
Geschlechtsvorgange bei der Frau eine bedeutende Belastung der Schilddrusen­
funktion bedingen, denn die im weiblichen Organismus sich abspielenden 
zyklischen Veranderungen erfordern eine jeweils genau entsprechende funktionelle 
Anpassung der Schilddruse. Da ubrigens die Morbiditat der weiblichen Schild­
druse ganz allgemein groBer ist als die der mannlichen - Frauen leiden auch 
weit haufiger als Manner an Kropf und BasedowscherKrankheit -, so mogen 
auch die oben erwahnten Geschlechtsdifferenzen des endokrinen Systems mit 
im Spiele sein. Bemerkenswert ,ist auch ein von Wiedersheim und Kraus 
vorgebrachter Gesichtspunkt zur Beurteilung der allgemeinen Erkrankungs­
disposition der Schilddruse. Die Schilddruse hat im Laufe der Stammesgeschichte 
einen Funktionswechsel durchgemacht; aus diesem Grunde sei ihr ceteris paribus 
eine besondere Erkrankungsfahigkeit vor anderen Organen eigen. Die Tat­
sache, daB in der Aszendenz von Myxodemkranken in einem hohen Prozent­
satz Nervenkrankheiten vorkommen (Ewald), spricht fUr die Mitwirkung einer 
allgemeineren degenerativen Veranlagung. Ob die regionare Haufung des 
Myxodems (England, Frankreich, Holland) mit konstitutionellen oder kon­
ditionellen Einflussen zusammenhangt, ist schwer zu entscheiden. 

Das kongenitale Myxodem (sporadischer Kretinismus). Erblickt also 
Wieland die konstitutiohelle Disposition zum erworbenen Myx6dem in einer 
anatomischen "embryonalen glandularen Hypoplasie" der Schilddruse, so 
lehrte uns schon fruher Pineles die Ursache des sogenannten kongenitalen 
Myxodems oder des sporadischen Kretinismus in einer Aplasie der Schilddruse 
suchen. Von solchen nicht uber das Pubertatsalter hinaus lebensfahigen Indi­
viduen unterscheidet Tho mas die FaIle von "dystopischer Hypoplasie der 
Schilddruse", bei denen Tumoren am Zungengrunde gefunden werden, welche 

1) Trotzdem werden diese "Kriterien" unter Ignorierung unserer Arbeit von Sehrt 
und von Hauptmann in unzulassiger Weise verwendet und auch von A. Kocher 
neuerdings wieder emptohlen. 
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echtes Schilddrusengewebe enthalten und dann offenbar imstande sind, wichtige 
funktionelle Leistungen. fur den Organismus zu vollbringen (Erdheim, 
Schilder, Schultze, eigene Beobachtung). In seltenen Fallen kommt auch 
das kongenitale Myxodem bei mehreren Mitgliedern einer Familie zur Beob­
achtung (vgl. Apert). 

Die thyreotoxische Konstitution. Eine thyreotoxische Konstitution 
(Bauer) oder ein hyperthyreotisches Temperament (de Saravel) konnen 
wir bei meist groBen und grazilen, mageren, nervosen und reizbaren Menschen 
mit warmer, feuchter und meist reichlich pigmentierter Haut, Neigung zu 
SchweiBen, Tachykardie und Diarrhoenannehmen, bei den Menschen mit 
geringem Muskeltonus, lebhaftem Stoffwechsel, mit groBen, glanzenden Augen 
und weiten Lidspalten, mit haufig wahrend eines angeregten Gespraches uber 
den oberen Kornealrand ruckweise sich retrahierenden Oberlidern, bei den 
Menschen mit lebhaftem Temperament und unstetem Wesen, die bei gering­
fUgigsten Anlassen Temperatursteigerungen bekommen und tr-otz reichlicher 
Nahrungsaufnahme stets mehr oder minder mager bleiben (konstitutionelle 
Magersucht). Solche Menschen sind mehr hitze- als kalteempfindlich 
und sollen nach Angabe der franzosischen Autoren stark entwickelte Augen­
brauen besitzen. Meistens zeigen sie eine, wenn auch nur leichte parenchymatose 
VergroBerung ihrer Schilddruse. Der Grundumsatz ist in erheblicherem Aus­
maBe gesteigert, die Kohlehydrattoleranz herabgesetzt, die Erregbarkeit des 
animalen und vegetativen Nervensystems erhoht. 

Zur Beurteilung der Kohlehydrattoleranz bzw. der die Glykogenfixation 
hemmenden und die Zuckermobilisierung fordernden Wirkung des Schilddrusen­
inkretes dient entweder die Priifung auf aliment are Glykosurie (nach oraler 
Darreichung von 100 g Dextrose) oder besser noch die Priifung auf aliment are 
Hyperglykamie (nach 50 g Dextrose) (vgl. Labbe, Stevenin und Nepveux). 
Freilich ist der Ausfall dieser Proben insofern niemals eindeutig, als der Kohle­
hydratstoffwechsel nicht allein von der Schilddriise, sondern auch von anderen 
Drusen mit innerer Sekretion und yom vegetativen Nervensystem reguliert 
wird. Ebensowenig ist der pharmakodynamische Nachweis einer gesteigerten 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems (Pilokarpin-, Adrenalinreaktion) 
irgendwie beweisend fUr Hyperthyreose, da diese gesteigerte Erregbarkeit 
durchaus nicht bloB durch eine primare Hyperthyreose bedingt sein muB 1). 

VerlaBlicher, wenn auch umstandlicher ist das Verfahren von Eiger, welches 
auf der Tatsache beruht, daB das Schilddruseninkret die Erfolgsorgane und 
speziell die GefaBnervenendigungen fur Adrenalin sensibilisiert. Blutplasma 
von hyperthyreotischen Individuen verstarkt demzufolge die Adrenalinkonstrik­
tion der GefaBe im Lawen-Trendelen burgschen Froschpraparat (vgl. 
Stecker). Parisot und Richard haben als einkonstantes "signe dela thyroide" 
eine bemerkenswerte Pulsfrequenzabnahme nach intramuskularer Injektion von 
Schilddrusenextrakt angegeben; dabei solI auch der systolische Blutdruck 
gelegentlich absinken. Diese fUr Hyperthyreoidismus angeblich charakteristische 
Reaktion kann ich durchaus nicht bestatigen. Allerdings stand mir nicht das 
Praparat von Carrion, sondern das Extrakt von G. Richter-Budapest zur 
Verfugung, von dem 2 ccm injiziert wurden. Die Deutung Parisots und 
Richards, es handle sich urn eine Reizung des bei Hyperthyreose besonders 

1) Daher ist auch die in Amerika und Frankreich ganz gegen jede wissenschaftliche 
Gepflogenheit als Goetschsche Probe bezeichnete Priifung auf Adrenalinempfindlichkeit 
zur Feststellung einer Hyperthyreose absolut unbrauchbar .. Ich s~telle dies in tl'berein­
stimmung mit Peabody, Sturgis, Tompkins und Wearn, mit Russel, Millet und 
Bowen, sowie mit Hamilton und Lahey gegeniiber Goetsch, Garnier und Bloch, 
Barker u. a. ausdriicklich fest. 
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ubererregbaren Vagus durch den Schilddrusenextrakt, steht ubrigens in Wider­
spruch mit der Tatsache, daB die Erregbarkeit des Sympathikus (vgl. Grunen­
berg) und Vagus bei Hyperthyreose mindestens in gleichem MaBe gesteigert 
ist (vgl. Asher). Nach Deusch sollen Viskositat (vgl. auch Hellwig und 
NeuschloB) und Refraktometerwert (= EiweiBgehalt) des Serums bei HYl?er­
thyreosen herabgesetzt sein. Die von Deusch selbst angegebenen Werte fur 
den SerumeiweiBgehalt bei Basedowkranken sind aber durchaus nicht unge­
wohnlich niedrig und auch nach meinen personlichen Erfahrungen ist dies 
keineswegs der Fall. 

Kottmann hat folgendes interessante Verfahren zur Unterscheidung 
hyperthyreotischer und hypothyreotischer Sera angegeben. Wenn man als 
Dispersionsmittel fur Jodsilber, statt wie beim photographischen ProzeB Gela­
tine zu verwenden, Blutserum nimmt, dieses im Serum dispergierte Jodsilber 
belichtet und dann mit Hydrochinon reduziert, so erweist sich die Reduktions­
groBe, also die Intensitat der Schwarzung des ganzen Systems, abhangig yom 
Dispersionsgrad des Jodsilbers. Je grobkorniger, also weniger dispers das 
Jodsilber ist, desto lichtempfindlicher erweist es sich. Nach Kottmann ist 
nun das Dispergierungsvermogen des Serums fur Jodsilber bei Hyperthyreose 
stark erhoht, die Schwarzung erfolgt verlangsamt und unvollkommen, bei 
Hypothyreose dagegen ist es herabgesetzt, die Schwarzung tritt rasch ein und 
ist intensiv. 

Die Befunde Kottmanns fanden kurzlich durch Petersen, Doubler, 
Levinson und Laibe Bestatigung. Die Ergebnisse der von Dr. M. Schur 
auf meine Veranlassung vorgenommenen Nachpriifung stehen jedoch mit diesen 
Angaben in vollkommenem Widerspruch. Wir konnten keinen Zusammenhang 
der Schnelligkeit und Intensitat der Schwarzung des mit Jodsilber versetzten 
Serums (nach Belichtung und Hydrochinonzusatz) mit dem Funktionszustand 
der SchilddrUse des Serumspenders feststellen. Zu einem analogen Ergebnis 
scheinen auch die sparlichen Versuche Laudas zu fiihren. 

Grote hat, auf fruheren Beobachtungen Caros fuBend, die quantitative 
Bestimmung der nach subkutaner Phlorrhizininjektion eintretenden Zucker­
ausscheidung als Mittel zur Beurteilung der Schilddrusenfunktion verwertet. 
Individuen mit gesteigerter Schilddriisenfunktion, aber auch solche mit aus 
anderen Grunden ubererregbarem sympathischem Nervensystem zeigten eine 
ubermaBige Glykosurie, wahrend solche mit herabgesetzter Schilddrusentatig­
keit, aber auch FaIle von Karzinom, Achylie oder CO2-Vberladung des Blutes 
nur sehr wenig Zucker nach Phlorrhizin ausscheiden. Gleichzeitig mit dem 
Phlorrhizin injizierter Schilddrusenextrakt steigert auch. in manchen Fallen 
die Glykosurie, wahrend Thymusextrakt sie hemmt. In anderen Fallen konnte 
diese Beeinflussung allerdings nicht festgestellt werden. Nachpriifungen, mit 
denen Frau Dr. Kerti auf meine Veranlassung beschiiftigt ist, haben die Angaben 
Grotes bis zu einem gewissen Grade bestatigt. Es gelingt auch bei vielen 
Individuen durch dreitagige Darreichung von Schilddrusenextrakt die Phlor­
rhizinglykosurie zu steigern. 

DaB die von Bram behauptete erhohte Resistenz hyperthyreotischer 
Menschen gegen Chinin den Tatsachen nicht entspricht (S ain to n und S ch ul­
mann), wurde schon fruher erwahnt. Alles in aHem konnen wir sagen, daB eine 
thyreotoxische Konstitution niemals aus einem einzelnen Symptom oder aus 
dem Ergebnis einer einzelnen Laboratoriumsmethode, sondern stets nur aus 
einem klinischen Gesamtbild festgestellt werden kann, ganz ebenso, wie sich 
unsere allermeisten klinischen Diagnosen nicht auf ein einzelnes Symptom zu 
stutzen pflegen. 
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Instabilite thyreoidienne. Die Erfahrung, daB Zeichen von Hypothyreose 
und Thyreotoxikose gelegentlich bei ein und demselben Individuum sukzessiv 
oder simultan in Erscheinung treten konnen, veranlaBte Levi und Rothschild, 
von einer Instabilite thyreoldienne zu sprechen, als einem Zustand kon­
stitutioneller besonderer Labilitat, Reizbarkeit und Erschopfbarkeit der Schild­
drusenfunktion. Vielfach mogen allerdings derartige Kombinationen von Sym­
ptomen mit individuellen Differenzen der Erfolgsorgane zusammenhangen. 
Zum Bilde dieser thyreolabilen Konstitutionen gehort auch die Eigentumlich­
keit auffallend groBer Schwankungen des Korpergewichtes. Solche Menschen 
nehmen leicht und rasch an Gewicht zu, urn ebenso leicht und rasch wieder 
abzunehmen. Diese zum Teil vielleicht mit Anderungen des Quellungszustandes 
der Gewebe zusammenhangende Eigentiimlichkeit hat zur Folge, daB die 
Physiognomie solcher Leute auBerordentlich veranderlich ist. 

Die Beziehungen zwischen Nervensystem und Schilddriise. Die Schilddruse 
stellt gewissermaBen einen Multiplikator dar·, der in den Stromkreis des vege­
tativen Nervensystems eingeschaltet ist, indem sie einerseits ihre Funktion 
unter nervosem EinfluB ausubt, andererseits durch ihre Tatigkeit die Erregbar­
keit nicht nur des vegetativen, sondern auch des animalen Nervensystems 
steigert. Die nervose Regulation der Schilddrusensekretion auf dem Wege 
der Nervi laryngei superiores, teilweise auch inferiores, ist durch Untersuchungen 
von Katzenstein, A. Exner, H. Wiener sowie besonders Asher und 
Flack erwiesen, die tonus- und erregbarkeitssteigernde Wirkung des Schild­
drusenhormons wurde in letzter Zeit besonders durch Oswald und durch 
Asher· festgestellt 1). Daher konnen auch die Erscheinungen einer thyreo­
toxischen Konstitution bald mehr in primar thyreogenen, bald mehr in nervosen 
Apomalien ihren Grund haben, aber selbst im zweiten FaIle muB eine besondere 
konstitutionelle Eigenart der Schilddruse selbst vorausgesetzt werden, die ihre 
besondere Ansprechbarkeit auf die primar gesteigerten nervosen Impulse erklart. 
Cenis Untersuchungen der letzten Jahre haben es wahrscheinlich gemacht,. 
daB auch gewisse Teile des Zentralnervensystems, und zwar des Vorderhirns, 
einen trophisch-sekretorischen EinfluB auf die Schilddruse ausuben. 

Das Basedowoid (R. Stern). Die Erscheinungen der thyreotoxischen Kon­
stitution konnen von Jugend an bestehen, ohne jemals mit dem Begriff der 
Gesundheit unvereinbar zu werden. In der weitaus uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle aber pflegen sich gelegentlich die Erscheinungen mehr oder minder 
paroxystisch zu steigern, die der Konstitutionsanomalie eigenen Neigungen 
manifest zu werden und bei der nervosen Erregbarkeit dieser Individuen zu 
ausgesprochenen Krankheitsepisoden zu fiihren. Das sind die Falle, welche 
R. Stern als Basedowoide bezeichnet und eingehend geschildert hat. Die 
hereditare Belastung, die neuropathisch-degenerative Veranlagung verschie­
denster Art, wie sie Stern als typisch fur das Basedowoid angibt, ist bei unserer 
Auffassung des Zustandes nicht verwunderlich; sie bezeichnet die allgemeine 
konstitutionelle Grundlage des Zustandes, der durch die eigenartige Beteiligung 
der Schilddruse an der konstitutionellen Anomalie seine besondere Farbung 
erhalt. Die allgemeine Konstitutionsanomalie erklart auch verschiedene Ab­
weichungen yom Typus der thyreotoxischen Konstitution, wie eventuelle Klein­
heit der Gestalt, profuse Menses und verschiedenes andere. DaB die basedowoiden 
Krankheitsepisoden nicht nur durch auBere Einflusse, sondern vor aIlem, ganz 
wie beim Morbus Basedowii, durch jene groBen endokrinen Umwalzungen 
ausge16st zu werden pflegen, wie sie die verschiedenen Phasen· des normalen 

1) Oswald zeigte, daB das Jodthyreoglobulin die Wirksamkeit des Adrenalins steigert 
und den Effekt der faradischen Vagus- und Depressorreizung erhoht (vgl. auch Eiger). 
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Geschlechtslebens, vor allem die Pubertat mit sich bringt, ist leicht verstand. 
lich. Von diesem Gesichtspunkt ist auch das sogenannte Pubertatsbasedowoid 
(vgl. Pototzky, E. Schlesinger, Brooks) zu beurteilen. 

Die individuelle Korperverfassung und die Symptomatologie der Thyreo­
toxikosen. Die spezielle Korperverfassung in konstitutioneller und konditioneller 
Hinsicht, die individuell differente Stufenleiter der Erregbarkeits. und Ansprech­
barkeitsgrade der einzelnen Organe und Organsysteme, die individuelle 
Verschiedenheit eines Locus minoris resistentiae erklart es dann, warum sich 
derartige Krankheitsepisoden thyreotoxischer Konstitutionen bald unter dem 
Bilde vorwiegender oder ausschlieBlicher Herzbeschwerden (erethisches thyreo­
toxisches Kropfhetz Kraus-Minnich) 1), bald unter jenem hartnackiger Diar­
rhoen (Oursch mann) oder Fettstiihle (F al tal, oder aber unter der Form 
nervoser und psychischer Erschopfungszustande bzw. schwerer Stoffwechsel­
storungen mit starker Abmagerung, Glykosurie und hochgradiger Schwache 
prasentieren konnen. Die Thyreotoxikose des Basedowoids ist keine so hoch­
gradige und kommt fUr den Organismus nicht so iiberraschend akut wie beim 
echten Basedow und so kann sie hier unter dem EinfluB bestimmter degenera­
tiver Organdispositionen viel eher derlei mehr monosymptomatische Krank­
heitsbilder erzeugen, wie sie unter der Bezeichnung der "formes frustes" des 
M. Basedowii registriert zu werden pflegen. Indessen tritt natiirlich auch beim 
M. Basedowii das gleiche Prinzip in Kraft und die individuelle Korperverfas­
sung determiniert die individuell differente aber kompliziertere Sympto­
matologie der Krankheit (vgl. Oh vostek). Eppinger und HeB glauben 
speziell entsprechend einer praexistenten "vagotonischen" oder "sympathiko­
tonischen" Disposition zwei Symptomengruppen des M. Basedowii unter­
scheiden zu konnen (vgl. auch v. Noorden jun., Kostlivy), eine derartige 
Gruppierung hat sich aber, wie wir in einem folgenden Kapitel noch eingehender 
zu besprechen haben werden, als wenig brauchbar erwiesen (vgl. Bauer, 
Balint, Oh vostek). Wesentlich wichtiger scheint mir Faltas und Eppingers 
Hinweis auf die Bedeutung der individuell verschiedenen Leistungsfahigkeit 
der iibrigen Blutdrii,en fiir das Zustaridekommen der jeweils verschieden­
artigen Symptomgruppierung. Wissen wir doch heute, daB bei M. Basedowii 
nicht die Schilddriise allein sondern verschiedene, vielleicht alle Blutdriisen 
beteiligt sind und auch pathologisch-anatomische Veranderungen aufzuweisen 
pflegen (vgl. Pettavel, Rautmann). 

Der Morbus Basedowii. Der echte klassische Morbus Basedowii 
unterscheidet sich von den thyreotoxischen Zustanden der formes frustes bzw. 
des Basedowoids durch den mehr oder minder akuten Beginn, das Erreichen 
einer Akme und die Abheilung des Krankheitszustandes in einer gewissen Zeit, 
ferner durch die Schwere des Krankheitsbildes und die auch pathologisch­
anatomisch zum Ausdruck kommende Alteration anderer Blutdriisen und 
Otgane. . Scharfe Grenzen zwischen dem schweren klassische'n M. Basedowii 
und den 'Hyperthyreosen leichteren Grades sind entgegen den Anschauungen 
der Mayoschen Klinik (vgl. M. E. Bircher) weder klinisch noch anatomisch 
zu ziehen (vgl. Hellwig). Die aus der Anamnese der Kranken sich ergebenden 
atiologischen Faktoren, wie Infektionskrankheiten, psychische, seltener physische 
Traumen, Jodgebrauch, Vergiftungen mit Produkten eines pathologischen Stoff­
wechsels, notmale Vorgange des weiblichenGeschlechtslebens u. a. konnen 
schon wegen ihrer Inkonstanz nur als Hilfsmomente, als substituierbare 
Bedingungen in Betracht kommen, die obligate Bedingung ist unter allen 

1) Hall gibt an, daB sich das thyreotoxische Herz 10 mal hiiufiger bei..dunkel pigmen-
tierten Menscheninit langlichem, Schadel vorfindet als beiblauaugigenIn:dividuen. . 
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Umstanden in der Konstitution des Krankenzu suchen. Das hatten eigentlich 
schon Charcot, Eulen burg u. a. richtig erkannt, Ch vostek hat es in jfingster 
Zeit mit allem Nachdruck hervorgehoben. Ratte Stern einen "echten" von 
einem "degenerativen" Basedow unterscheiden wollen, so zeigte Ch vostek, daB 
auch der"echte" Basedow'eine durchaus degenerative Konstitution zur Voraus­
setzung hat, wenn es auch nicht immer eine neuropathische sein muB. Wie 
die Pathogenese der Basedowschen Krankheit drei Momente zu beriick­
sichtigen hat, die Schilddrfise, das Nervensystem und die iibrigen Blutdriisen, 
so laBt sich auch die konstitutionelle Disposition zum Basedow nach diesen 
drei Richtungen hin erweisen. 

Einerseits deckt sich das, was Th. Kocher als "Basedowkonstitution" 
bezeichnet, offenkundig mit unserer thyreotoxischen Konstitution und erweist 
auf das deutlichste die spezielle Form und Art der konstitutionellen Krankheits­
disposition, wie sie wenigstens ffir einen Teil der Basedowfalle maBgebend 
sein diirfte. "Diese Easedowkonstitution . . . stellt in reinster Form dasjenige 
dar, was man frfiher als sanguinisches Temperament bezeichnet hat. Die leicht 
beweglichen, leicht erregbaren, stets unruhigen Typen von Individuen, bei 
welchen bei geringster Gelegenheit das Blut in das Gesicht schieBt, die Augen 
glanzen, SchweiB austritt und Zittern eintritt, geringe Ursachen starke psychische 
Reaktionen hervorrufen, haben die Anlage zur Basedowschen Krankheit, 
und je mehr Fane ich sehe, desto deutlicher wird es mir, daB gewisse Nationen 
und Rassen mehr Falle der Krankheit aufweisen als andere." Sehr haufig 
dokumentiert sich die konstitutionelle Minderwertigkeit der Schilddrfise durch 
das Vorkommen von Schilddriisenanomalien und -erkrankungen in der Aszen­
denz und in Seitenlinien; gar nicht selten findet man auch die gleiche Erkran­
kungsform, den M. Basedow in der Familie. Solche hereditare und familiare 
Falle von Basedowscher Krankheit wurden von Jaccoud, Oesterreicher, 
Rosenberg, Grohmann, Frankel,Buschan, West, Meige und Allard, 
Jackson und Mead, SchultheiB, Goldberg, Ortner, MoB,Pulawski, 
Souques und Lermoyez, Harvier, Climenko, Etienne, Watrin und 
Richard u. a. (vgl. auch A pert, Ch vo s tek) mitgeteilt. In einem Fane 
von Clifford White hatte eine an Basedow leidende Frau zweimal Kinder 
mit kongenitalen Basedowerscheinungen geboren. Die direkte gleichartige 
Rereditat solI fibrigens nach Mendel und To bias bei mannlichen Basedow­
kranken haufiger vorkommen als bei weiblichen. Leyden berichtet iiber 
M. Basedowii bei Vater und Tochter und Myxodem bei einer zweiten Tochter, 
Holub fiber eine Familie, in der die Mutter einen Kropf, eine Tochter einen 
ausgesprochenen M. Basedow, drei Tochter zur Pubertatszeit formes frustes, 
eine weitere Tochter einen Basedow mit Zfigen von Myxooem darbot. In einer 
Beobachtung von Oppenheimer bestand Basedow bei einer, Myx6dem bei 
der zweiten Schwester. Struma wird in Familien Basedowkranker nach all­
gemeiner Erfahrung sehr haufig beobachtet (vgl. M6 bius, Ch vostek). Ich 
kenne drei Geschwister, von denen zwei Schwestern an M. Basedow litten, 
wahren.d der Bruder ein.e geradezu klassische thyreotoxische Konstitution 
darbot, ohne krank zu sein. Lenz nimmt fur die "Basedowdiathese" einen 
dominant-geschlechtsgebundenen Erbgang an (vgl. auch W ein berg). Aile 
diese Tatsachen weisen haufig genug auf diepathogenetische Bedeutung einer 
konstitutionellenMinderwertigkeit der Schilddruse hin. 

Der groBe EinfluB nerv6ser tlbererregbarkeit auf die Entwicklung der 
BasedowschenKrankheit kommt auch in der ausgesprochenen Disposition 
neuropathischer Konstitutiomin zu dieserErkrankung zum Ausdruck. Charcot, 
Fine zahlen den M. Basedow zu ihrer "fa mille nevropathique", M6 bius, 
Buschan, Kocher, Ch vostek, Mendelund To bias, Rose u .. ;'\'". a. erkennen 
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den Zusammenhang zwischen allgemein nervoser Belastung und Basedowdispo­
sition vollauf an, Caro hebt insbesondere die konstitutionelle Labilitat und 
Ubererregbarkeit der Vasomotoren als disponierendes Moment hervor. Neur­
asthenie, Hysterie, Epilepsie, degenerative Psychosen, psychische Absonder­
lichkeiten verschiedenster Art finden sich in Basedowfamilien fast regelmaBig 
verzeichnet und kombinieren sich mit der Basedowschen Erkrankung auch an 
ein und demselben Individuum durchaus nicht selten, da sie eben wie diese 
selbst Ausdruck oder Folge einer neuropsychopathischen Veranlagung zu sein 
pflegen. Halt man sich vor Augen, daB in der Atiologie der thyreotoxischen 
Erkrankungen psychische Emotionen haufig eine wesentliche Rolle spielen -
meine Erfahrungen decken sich da mit jenen zahlreicher anderer Beobachter 
(vgl. vor allem Maranon, Beebe gegenuber Roussy und Cornil) - so 
wird einem die disponierende Bedeutung eines besonders empfindlichen, reizbar 
schwachen Nervensystems ohne weiteres verstandlich. 

Die Bedeutung der ubrigen Blutdrnsen fUr die Pathogenese des M. Base­
dowii ist nach unseren heutigen Erfahrungen in folgenden Momenten zu suchen. 
Einerseits ist es festgestellt, daB in einem au.Berordentlich hohen Prozentsatz der 
Basedowfii.lle der Thymus hyperplastisch und am Krankheitsbild beteiligt ist, 
ja daB er in manchen Fallen sogar die weitaus uberwiegende pathogenetische 
Rolle spielt, so daB Klose, v. Haberer, Hart, Matti einen thyreogenen, 
thymogenen und thyreothymogenen M. Basedowii unterscheiden. Andererseits 
ist bekannt, daB die weiblichen Keimdrlisen sich am Symptomenkomplex der 
Bas e dow schen Krankheit durch eine Funktionsverminderung zu beteiligen 
pflegen, daB sie nicht selten hypoplastisch oder atrophisch degenerative Ver­
anderungen darbieten (vgl. Rautmann), daB hypoplastische Zustande des 
weiblichen Genitales und Perioden im Leben der Frau, die mit einschneidenden 
Anderungen in der Genitalsphare und damit einer Veranlassung zur Keim­
druseninsuffizienz verbunden sind, wie Pubertat, Graviditat, Laktation, Klimak­
terium, erfahrungsgemaB den Ausbruch eines Basedow begunstigen (v. Graff 
und Novak) und daB schlieBlich die Bestrahlung der Keimdrlisen mit schwachen 
Rontgendosen den Verlauf der Erkrankung gftnstig beeinflussen kann (Manna­
berg). v. Graff spricht geradezu von einem primar ovariogenen Basedow. 
Auch die ubrigen Blutdrlisenbeteiligen sich zweifellos an dem Krankheits­
bild des Basedow. Ich erinnere nur an die therapeutische Wirksamkeit des 
Pituitrins (vgl. Pal) oder an die pathologisch-anatomischen Befunde von Pet­
tavel und Rautmann, doch sind diese Verhaltnisse noch zu wenig geklart, 
als daB sie an dieser Stelle schon berncksichtigt werden konnten. Zieht man 
also die pathogenetische Rolle dieser DrUsen in Betracht, dann erscheint einem 
die Tatsache von einer ganz besonderen Bedeutung, daB --in einem auBer­
ordentlich hohen Prozentsatz der Basedowfalle ein Status thymicus, lym­
phaticus oder hypoplasticus im Sinne Bartels gefunden wird (vgl. v. N eusser, 
Simmonds, Borchardt, Balint, Eppinger), daB also schon vor der 
Erkrankung ein Zustand vorgelegen haben muB, der eine minderwertige Ver­
anlagung der verschiedenen Organe, speziell aber des Blutdrusensystems mit 
sich bringt. In den Rahmen dieser Konstitutionsanomalie fallt auch der haufige 
Befund der anatomischen oder funktionellen Genitalhypoplasie und Hypoplasie 
des chromaffinen Systems beim M. Basedow. Wenngleich wir also Ch v 0 s tek; 
vollkommen beipflichten, wenn er die Veranderungen am Thymus und am 
lymphatischen Apparat als Ausdruck einer abnormen Konstitution im Sinne 
Paltaufs ansieht (vgl. auch Oswald), so mochten wir doch nicht zweifeln, 
daB hier die Konstitutionsanomalie gewissermaBen die Grundlage abgibt fur 
Veranderungen im Be:reiche des endokrinen Apparates und speziell im Bereich 
des Thymus,. die nicht praexistent waren, sondern erst im Verlaufe der Bas e -
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dowschen Krankheit entstanden sind (vgl. Hammar, v. Haberer). Fur die 
konstitutionelle Natur spricht ubrigens auch die Inkonstanz der Thymus­
befunde (Ch vostek, Eppinger), die Klose gegenuber entschieden hervor­
gehoben werden muB. . 

Die mannigfaltigen Zeichen degenerativer Korperkonstitution vervoll­
standigen das Milieu, in welchem die Bas e dow sche Krankheit zur Entwicklung 
kommt, und erganzen vielfach den Symptomenkomplex des Krankheitsbildes. 
So kommen Beziehungen zum arthritischen Komplex darin zum Ausdruck, 
daB die Basedowkranken meist aus zu Fettleibigkeit neigenden Familien stammen 
und oft selbst fettleibig sind (v. Dalmady) oder daB Basedow mit Diabetes 
in einer Familie alterniert (SchultheiB, vgl. Chvostek). Auch der asthenische 
Habitus findet sich ofters bei Basedowkranken (Schwerdt, Stiller gegenuber 
der unrichtigen Angabe Borchardts), wenngleich er ebenso wie die thyreo­
toxische Konstitution haufiger bei Basedowoiden angetroffen wird (vgl. Lange­
laan, H. StrauB). Infantilismen aller Art (vgl. A. Mayer) 1) und andere 
degenerative Stigmen morphologischer und funktioneller Natur, wie sie von 
Ch vostek eingehend gewiirdigt wurden, verweben sich mit dem Symptomen­
bild der Basedowschen Krankheit. Dahin gehort z. B. die abnorme Enge des 
GefaBsystems, die Chlorose, zum groBen Teil das sogenannte Kochersche 
Blutbild, d. h. die Verminderung der neutrophilen polynuklearen Leukozyten 
und Vermehrung der Lymphozyten und Mononuklearen, die Hypochlorhydrie 
und Achlorhydrie des Magens, die herabgesetzte Assimilationsgrenze fur Galak­
tose, einzelne Augensymptome, wie die Mobiussche Konvergenzschwache und 
der Nystagmus sowie das (haufig familiare) auch von Biedl, Maranon u. a. 
erwahnte vorzeitige Ergrauen des Kopfhaares. Auf die konstitutionell degenera­
tive Natur dieser Symptome werden wir in den folgenden Kapiteln noch mehr­
fach zurUckkommen. Teilweise gehoren die Herz- und GefaBerscheinungen, 
nach Ch vostek auch die Haufigkeit des Hochwuchses der Basedowkranken 
(Holmgren) hierher. In Familien Basedowkranker wurden auch andersartige 
degenerative Krankheiten beobachtet, so Hamophilie und Taubstummheit. 

Der Jodbasedow. Die konstitutionelle Disposition zum M. Basedow ist natur­
gemaB identisch mit jener zum Auftreten thyreotoxisc4er Erscheinungen nach 
Jodgebrauch, also zum sogenannten J od basedow und es ergibt sich aus obigen 
Darlegungen von selbst, was Oswald in jungerer Zeit besonders ausfiihrlich zu 
zeigen versuchte, daB namlich der Gefahr eines Jodbasedow ganz vorwiegend 
nervose Menschen, impressionable Naturen mit ubererregbarem vegetativem 
Nervensystem, mit Neigung zu Kopfschmerzen und Diarrhoen, mit leicht erreg­
harem Herzen ausgesetzt sind, in deren Familien, wie schon Pineles und 
Romheld beobachteten, neuropathisch veranlagte Personlichkeiten, Basedow­
kranke, ferner Diabetes, Gicht und Fettsucht verzeichnet sind. Gelegentlich 
findet man auch diese Jodempfindlichkeit hereditar. Dasselbe wie fur Jod­
zufuhr gilt auch fur die Verabreichung von Schilddrusenpraparaten oder fur 

1) Klose, Lamp e und Liesegang haben von einem Pseudoinfantilismus der Base­
dowkl'anken gesprochen, als von einem Zustand der Kindahnlichkeit, der nicht durch 
Persistenz kindIicher Charaktere bedingt ist, sondern sekundal' aus dem Stadium del' 
Reife hervorgegangen ist. Auch Rautmann findet pathologisch-anatomisch die Kenn­
zeichen eines "Riickfalles in einen infantilen Zustand", wenngleich iibereinstimmend mit 
A. Kochel'S Erfahl'ungen zum Teil echtel' Infantilismus, wil'kliche Persistenz infantiler 
Strukturverhaltnisse in der Schilddriise vorliegen mag. Ob uns mit dem Begl'iffe Pseudo­
infantilismus im Sinne der pathologischen Nachahmung kindlicher Vel'haltnisse viel gedient 
ist, moehte ieh allerdings bezweifeln. Spree hen wir doeh aueh nieht vom Pseudoinfantilis· 
mus, wenn jemand seine Zahne oder sein Spl'aehvel'mogen vel'lol'en hat. Guillebeau 
sprieht neuerdings von einer Hypoplasie der KapillargefaBe in del' Basedowschilddriise, 
die er fiir die Entstehung der anatomischen Vel'anderungen derselben verantwortlieh 
machen will. 
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die Rontgenbestrahlung eines Kropfes. Allemal sind es nur die speziell dazu 
veranlagten Individuen, die daraufhin mit einer Thyreotoxikose reagieren. Sind 
bei dem einen schon kleinste Dosen wirksam, so konnen von einem anderen 
immense Quantitaten tadellosvertragen werden. DaB die individuelle Dis­
position fiir den Jodbasedow auch konditionell erworben sein kann, zeigte 
Oswald an einem Patienten, der sich in jiingeren Jahren seine Struma ungestraft 
mit Jod verkleinert hatte, nach geistiger trberarbeitung und Schwachung 
seines Nervensystems aber jodempfindlich geworden war. Derartige Erfahrungen 
wird man ja in Kropfgegenden sehr haufig machen konnen. Die Bedeutung der 
Schilddriise als ein dem Nervensystem interpolierter Multiplikator erklart dieses 
Verhalten vollkommen. Der Effekt der Toxikose ist ebensowohl vom Funk­
tionszustand der Schilddriise als auch von der Erregbarkeit und Ansprech­
barkeit des Nervensystems abhangig. In Kropfgegenden begegnet man der 
individuellen Jodempfindlichkeit ganz besonders hiiufig (Krehl), und zwar 
nicht nur bei Individuen mit vergro.Berter Schilddriise (P. Fleischmann, 
Holland). Daran diirfte einerseits die endemische Schilddriisenschiidigung, 
andererseits die durch sie bedingte, durch Generationen kumulierte Keimande­
rung bzw. Keimschiidigung und konsekutive Degeneration schuld sein. Die 
Schilddriisenschiidigung kann ja, wie ich gezeigt habe, auch ohne Kropfbildung 
erfolgen, so daB man besser von endemischer Dysthyreose als von endemischem 
Kropf spricht 1). Merkwiirdig ist, wie Eppinger mit Recht hervorhebt, daB 
syphilitische Individuen Jodzufuhr auch in groBen Dosen fast nie mit thyreo­
toxischen Erscheinungen beantworten. 

Die Rassendisposition zur Thyreotoxikose. Die zweifellos vorhandene Rassen­
disposition zur Basedowschen Krankheit will Kocher aus den Unterschieden 
im histologischen Verhalten der SchilddrUse erklaren, welche sowohl bei Tieren 
wie bei Menschen aus verschiedenen Landern bzw. von verschiedener Rasse 
nachgewiesen werden konnen. Diese Rassendisposition zum Basedow ist ja 
auch bei Tieren wohlbekannt (Mobius) und Klose, Lampe und Liesegang 
roachen mit Recht darauf aufmerksam, Tierversuche iiber experimentelle 
Thyreotoxikose nur an den hierfiir disponierten reinrassigen und nervosen 
Foxterriers anzustellen. 

Der Kropf. Die kretinische Degeneration. Auch der "gewohnliche, sym­
ptomlose" Kropf ist in der Regel als Ausdruck einer konstitutionellen Anomalie 
anzusehen, mag es sich um die sporadische oder um die endemische Form des 
Kropfes handeln, mogen infektios-toxische Faktoren verschiedener Art oder 
andere Einfliisse, wie Gemiitserregung oder Seekrankheit (A. Rosenfeld) u. a. 
als auBere Krankheitsbedingungen im Spiele sein oder aber die im Organismus 
selbst gegebenen endogenen Bedingungen allein ausreichen;' um die Kropf­
bildung hervorzurufen. NaturgemaB gewinnt in diesen letzteren Fallen die 
konstitutionelle Disposition besondere Bedeutung. Es ist eine alte, unbestrittene 
Erfahrungstatsache, daB Frauen wesentlich haufigeran Kropf leiden als Manner 
und daB gewisse physiologische Vorgange des weiblichen Geschlechtslebens 
wie Pubertat, Menstruation, Graviditat und Klimakterium entschiedene 
Beziehung zur Kropfentwicklung aufweisen, daB also dem weiblichen Geschlecht 
an und fiir sich schon eine groBere Disposition zur Kropfbildung zukommt 
als dem mannlichen. Es ist auch weiterhin bekannt, daB die Struma in der 
Regel bei einer ganzen Reihe von Mitgliedern einer Familie vorzukommen 
pflegt. Nach Riebold, Siemens, Agnes Bluhm scheint ein dominant­
geschlechtsbegrenzter Erbgang beim sporadischen Kropf vorzuliegen. In ein­
zelnen Fallen· wurde eine Aplasie oder Hypoplasie der linken Schilddriisen-

1) Bauer: Wien. kIin. Wochenschr. 1913. Nr. 16. 
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halfte bei kropfiger Entartung der rechten beobachtet, so beispielsweise von 
Rohde bei zwei Brudern. Ob man sich auch im Hinblick auf diese Befunde 
Schiotz anschlieBen will, der jede Struma als Ausdruck einer Arbeitshyper­
trophie der Schilddriise und somit als Ausdruck einer generellen oder lokalen 
relativen Schwache einer "Thy'rasthenie" ansieht, oder ob man gerade diese 
Deutung. als Arbeitshypertrophie nicht anerkennt, sicher bleibt, daB eine sehr 
wesentliche Bedingung ffir die Entstehung eines Kropfes in der individuellen 
Disposition gesucht werden muB (vgl. auch Schwenkenbecher). Handelt 
es sich doch wahrscheinlich auch beim endemischen Kropf nicht um ein ein­
heitliches strumigenes Agens, sondern, wie ich zu zeigen versuchte 1), um in 
verschiedenen Endemiegegenden verschiedene, ganz vorwiegend thyreotrope 
infektiose und toxische Noxen 2). Dies soll Nagelis Kritik gegenuber besonders 
betont werden. Ich konnte am Tiroler Krankenmaterial zeigen, daB Individuen 
mit allgemein degenerativer Konstitution einen Kropf besonders leicht zu 
akquirieren pflegen, ohne daB ich diese degenerative Konstitution speziell als 
neuropathisch, lJillphatisch, asthenisch usw. hatte determinieren konnen. Die 
verschiedensten Konstitutionsanomalien in morphologischer, funktioneller und 
evolutiver Hinsicht trifft man in buntem Gemisch bei den Kropftragern an und 
sieht sie vor allem auch bei jenen Individuen, die, aus kropffreier Gegend und 
Familie stammend, in die Endemiegegend zugereist, den Kropf bekamen. 
A. Kocher macht sich die von uns vertretene Auffassung vollig zu eigen, 
wenn er meint, die Hereditat werde bei endemischem Kropf viel zu wenig 
berucksichtigt. Er fand als ein Zeichen minderwertiger Schilddrusenanlage 
besonders haufig in Kropffamilien nicht voll differenzierte Zellrelikte in der 
Thyreoidea. 

Es dad nicht vergessen werden, daB die endemische Noxe, welcher Art 
immer sie sein mag, eine Generationen hindurch kumulierte Keimschadigung, 
sei es direkt, sei es auf dem Wege der Schilddrusenschadigung, mit sich bringt 
und damit Ursache wird ffir eine allgemeine, ausgebreitete und mehr oder 
minder schwere Degeneration der Rasse, wie wir sie in Kropflandern zu sehen 
Gelegenheit haben und wie sie im Circulus vitiosus mit der exogenen endemischen 
Noxe selbst in letzter Konsequenz zu dem fiihrt, was als kretinische 
Degeneration bezeichnet wird. Wenn man langere Zeit in einem Kropfland 
lebt, insbesondere aber wenn man Gelegenheit hat, ganze Familien, in welchen 
Kretinismus vorkommt, zu sehen und zu untersuchen, wird es einem bald klar, 
daB es eine scharfere Grenze zwischen Kropf und Kretinismus eigentlich nicht 
gibt. Zahllose tJbergangsformen zwischen ausgesprochenem Kretinismus und 
"gewohnlichem sJillptomlosem" Kropf speziell in solchen Familien, in welchen 
einzelne Mitglieder kretinisch sind, machen die Entscheidung uber die Zugehorig­
keit derartiger Individuen zu einer der beiden Krankheiten unmoglich und recht­
fertigen den Terminus "Kretinoid". Es sind oft nur einzelne kretinische Sym­
ptome angedeutet, bald eine auffallende Kleinheit oder dicke gewulstete Haut, 
bald eine Schwerhorigkeit, in der Regel eine auffallige Intelligenzstorung im 
Sinne einer tragen, verlangsamten Auffassung und eineEl ebensolchen Vorstel­
lungsablaufs. Bircher schildert solche Kretinoide als Durchschnittstypus der 
Bevolkerung in Kropf- und Kretinengegenden und Kocher bezieht das phleg­
matische Temperament dieser Bevolkerungskreise direkt auf die mangelhafte 
Schilddrusenfunktion. Mit dieser allgemeinen endemischen Rassendegeneration 
hangt auch die lokale Haufigkeit nicht nur der verschiedensten konstitutionellen 

1) Bauer: Med. Klinik Bd. 9, Beiheft 5. 1913. 
2) Naeh Me Carrison seheint ein bei Alkalimangel dureh bestimmte Bakterien her­

vorgerufener ObersehuB an freien, ungesattigten Fettsauren im Darm zur Kropfbildung 
fiihren zu konnen. 
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Anomalien, sondern auch mancher auf eine degenerative Grundlage besonders 
angewiesenen Erkrankungen, wie z. B. des chronischen Gelenkrheumatismus, 
des Karzinoms u. a. zusammen. Diese meine am Tiroler Krankenmaterial gewon­
nene Auffassung wurde kfirzlich durch die Erfahrungen Finkbeiners in einem 
Schweizer Bezirk vollkommen bestatigt. 

DaB die Erscheinungen des Kropfherzens zum groBen Teil konst'itutionell 
degenerativer und durchaus nicht ausschliemich strumigener Natur sind, wurde 
seinerzeit von mir dargelegt und seither auch von Bigler bestatigt. Daneben 
mag ja auch eine direkte Herzschadigung durch die endemische Noxe mitspielen, 
wie sie Bircher angenommen hat. Die von Fahr und Kuhle an Kropfherzen 
festgestellte eigenartige Myokarditis mit den lymphozytaren InfiItraten wird 
von diesen Autoren gleichfalls auf eine unmittelbare Wirkung der "Kropfnoxe" 
bezogen. Bei Status lymphaticus und thymolymphaticus sind nun aber, wie 
auch Fahr und Kuhle bestatigen, ganz analoge Veranderungen und Lympho­
zyteninfiltrate im Herzmuskel zu finden, die von den genannten Autoren aller­
dings gleichfalls ffir entzfindlich und toxisch bedingt erklart werden. Die Ko­
inzidenz von Kropf und Status thymolymphaticus ist aber zweifellos verhaltnis­
maBig haufig (Wiesel), wie dies auch aus den Angaben von Fahr und Kuhle 
wieder hervorgeht. Die von Eppinger erwahnte Tatsache, daB die Kropf­
trager Steiermarks einem frfihzeitigen, meist durch Myokarddegeneration 
charakterisierten Senium verfallen, ist von unserem Standpunkte aus jedenfalls 
bemerkenswert. B. Mfiller fiihrt auch die Haufigkeit des allgemein gleichmaBig 
verengten Beckens im Gebiete des Berner Kantons auf die Verbreitung des 
endemischen Kropfes bzw. Kretinismus zurfick, eine Beziehung, die nur in der 
allgemeinen Degeneration gelegen sein kann. 

Thymus. 
Die physiologiscben Grundlagen. So gut fundiert unsere Kenntnisse fiber 

die Beziehungen der Schilddrfise zur Konstitution des Organismus erscheinen 
mogen, so wenig Genaues wissen wir heute' fiber die Bedeutung des Thymus 
ffir die Gesamtkonstitution. Dber die erforderlichen Grundbedingungen, eine 
entsprechende Kenntnis der Physiologie dieses Organs verffigen wir trotz einer 
Reihe mfihevoller und urofassender Untersuchungen der letzten Jahre doch 
nicht. Die Exstirpationsversuche am Tier ergaben selbst bei vollig fiberein­
stimmender Versuchsanordnung so groBe Widersprfiche, so wesentliche Diver­
genzen, daB, wie Wiesel resfimiert, ein einheitliches, als Folge des Thymus­
ausfalles aufzufassendes Krankheitsbild kaum noch aufstellbar ist. Immerhin 
scheinen mir die systematischen Untersuchungen von Basch, Matti, Klose 
und Vogt, Ranzi und Tandler u. a. trotz Nordmanns beharrlichen Wider­
spruchs ergeben zu haben, daB unter gewissen Verhaltnissen, d. h. bei Exstirpa~ 
tion in einem bestimmten Alter, unter bestimmten Kautelen und, wieich glaube, 
bei entsprechender individueller Empfindlichkeit das Wachstum und die Ent­
wicklung in somatischer und psychischer Hinsicht bei den Versuchstieren 
zurfickbleibt, rachitiforme Skelettveranderungen sich einstellen und gewisse 
weitere Erscheinungen vor aHem seitens des Nervensystems sich bemerkbar 
machen. Diese VerhaItnisse werden in dem Kapitel fiber Skelettanomalien 
und -erkrankungen noch zur Sprache kommen. Was meines Erachtens bei 
Beurteilung derartiger Versuche entschieden mehr Beachtung verdient, das sind 
die Rassen- und individuellen Differenzen der Versuchstiere, die individuellen 
Unterschiede des fibrigen endokrinen Apparates und der Erfolgsorgane, welche 
es erkIaren, daB auch ein und derselbe Experimentator, wie z. B. Klose "Ver­
sager" verzeichnet. Fischl hat auf derartige individuelle Differenzen in der 
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Reaktionsfahigkeit der Versuchstiere gegeniiber intravenosen Injektionen von 
Thymusextrakt hingewiesen. Sie diirften meines Erachtens ebenso auch nach 
Ausschaltung der Thymusdriise zur Geltung kommen. Noch viel weniger 
gesicherte Ergebnisse brachten die Versuche, die physiologischen Wirkungen 
des Sekretes zu studieren. Die Wirkungen des Thymusextraktes konnen vorder­
hand nicht als spezifisch gedeutet werden (Wiesel), der von vielen Autoren 
heute angenommene Antagonismus zwischen dem Adrenalin und dem Thymus­
sekret, sowie die vagotonisierende Wirkung dieses letzteren ist durchaus nicht 
geniigend begriindet oder gar erwiesen (Biedl, Falta). Vielleicht wird uns 
der von Gudernatsch zuerst beschrittene Weg der Fiitterung wachsender 
Individuen (Kaulquappen) mit Thymussubstanz und anderen "Inkreten" 
(Abderhalden) weiterfiihren. Zweifellos haben diese Versuche bisher ergeben, 
daB die Thymusdriise das Wachstum und den Entwicklungsgang des jugend­
lichen Individuums in hohem MaBe beeinfluBt (vgl. Hart). Ob sie auch anti­
toxische Funktionen ausiibt, wie Hammar anzunehmen geneigt ist, scheint 
mir noch nicht ausreichend erwiesen zu sein. 

Hypoplasie des Thymus. Anomale, Formen (vgl. Gruber) oder das totale 
Fehlen des Thymus bei mehr oder minder schweren anderweitigen MiBbildungen 
haben fiir uns kein w'eitereslnteresse. DerNachweis Bournevilles und Katz', 
daB bei inteIlektuell abnormen Kindern die Thymusdriise in einem relativ 
hohen Prozentsatz zu fehlen pflegt, hat nach Wiesel einen nur bedingten Wert, 
da· stark involvierte Driisen bei der nur makroskopisch erfolgten Untersuchung 
iibersehen worden sein konnen. Immerhin scheint mir diese Feststellung von 
Bedeutung, wenn wir die einem spateren Kapitel vorbehaltenen FaIle von 
thymogenem Zwergwuchs zum Vergleiche heranziehen. 

Hyperplasie des Thymus. Der Status thymolymphaticus. Trotz unserer 
geringen physiologischen Kenntnisse iiber die Thymusdriise ist uns seit 
A. Paltaufs Beschreibung des Status thymolymphaticus und durch die 
im allgemeinen Tei! bereits erw'ahnten Untersuchungen anderer Forscher bekannt, 
daB bei gewissen Individuen der Thymus abnorm groB und parenchymreich 
sein kann und daB solche Individuen meist auch noch eine Reihe weiterer 
schwerwiegender Konstitutionsanomalien aufzuweisen pflegen. wie generelle 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes mit Neigung zu Atrophie und fibroser 
Induration, wie Hypoplasie des GefaBsystems, des Genitales, des chromaffinen 
Systems und eine ganze Reihe von anatomisch und klinisch zum Tei! auch schon 
am Exterieur erkennbaren Anomalien. Das alles haben wir oben schon 
besprochen. Welche Bedeutung nun bei dieser Konstitutionsanomalie dem hyper­
plastischen Thymus zukommt, ob er mit der abwegigen Reaktionsweise solcher 
Individuen auf verschiedene Einfliisse, mit der besonderen Morbiditat und der 
ausgesprochenen Gefalirdung dieser Menschen, eines unerwarteten, sonst nicht 
geniigend motivierten und plOtzlichen Todes zu sterben, direkt etwas zu tun 
hat oder nicht, dariiber sind die Meinungen noch recht geteilt. lch selbst mochte 
nicht glauben, daB dem hyperplastischen Thymus hierbei eine wesentliche Rolle 
zufallen kann (vgl. auch Biedl, Hammar). Erstens deshalb, wei! dann schon 
die individuelle und zeitliche Inkonstanz der abnormeIl.R:eaktionsweise manche 
Schwierigkeit fUr die Erklarung bieten wiirde, undzweitens wei! die gleiche 
abnorme Reaktionsweise und die gleichen plOtzlichen Todesfalle auch bei 
Individuen ohne Thymushyperplasie beobachtet werden konnen, die etwa nur 
einen Status lymphaticus, nur eine Hypoplasie des GefaBsystems (Kolisko), 
nur eine solche des chromaffinen Systems (Hornowski) oder auch keinen 
dieser Befunde aufweisen. Die hyperplastische Thymusdriise ist eben bloB eine 
Teilerscheinung einer mehr oder minder die gesamte Organisation des Korpers 
betreffenden konstitutionellen Anomalie, und der wesentlichste Faktor beim 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 9 
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Zustandekommen solcher Todesfalle ist offen bar die Minderwertigkeit des 
Zirkulationsapparates und speziell des Herzens selbst, da es sich stets urn einen 
Herztod handelt. Deshalb solI dieses Thema in einem spateren Kapitel noch­
mals zur Sprache kommen. Selbstverstandlich ist diese Todesart zu scheiden 
von dem gelegentlich beobachteten Erstickungstod der Neugeborenen durch 
mechanischen Druck des hyperplastischen Thymus (vgl. Chris teller). Der 
Status thymicus und thymolymphaticus im Sinne Pal ta uf s ist ein gar nicht 
so haufiges Vorkommnis, als vielfach angenommen zu werden pflegt (Wiesel) 
und als nach den von v. Neusser gegebenen Anhaltspunkten zu seiner klinischen 
Diagnose scheinen mag. Was diese Anhaltspunkte ermoglichen, ist gro.Benteils 
nur die Feststellung einer abnormen Gesamtkonstitution im allgemeinen, eines 
ausgesprochenen Status degenerativus in unserem Sinne und blo.B ein gewisser 
Prozentsatz solcher FaIle wird sich dann als ein echter Status thymolymphaticus 
verifizieren lassen. 

Zur Feststellung eines hyperplastischen Thymus ist, wie ich wiederholt 
betont habe, ausschlie.Blich eine sachgema.Be Perkussion geeignet. Rontgen­
befund und Blutuntersuchung versagen meistens. Findet man bei leiser oder 
mittelstarker Perkussion im I. und II. Interkostalraum links neben dem Manu­
brium sterni einen 1-3 cm breiten Streifen mit verkurztem Schall, kommt 
diese Schalldampfung beim Vergleich mit der symmetrischen Stelle der rechten 
Seite deutlich zum Vorschein und setzt sich diese relative Schallverkurzung 
nach abwarts in die Herzdampfung fort, dann haben wir aus den ubrigen Erschei­
nungen die Differentialdiagnose Thymushyperplasie, vergro.Berte Lymphdrusen 
im vorderen Mediastinum, eventuell einseitige substernale Struma oder iso­
lierte krankhafte Veranderung des Lungengewebes zu stellen. 

Die spezifische Driisenwirkung. Die Thymusdruse ist eine Druse mit 
innerer Sekretion und deshalb kann ihre einem infantilen Zustand entsprechende 
oder daruber hinausgehende Hyperplasie einerseits einen Hinweis auf die gleich­
falls anomale Beschaffenheit der ubrigen mit ihr in Korrelation stehenden 
Blutdrusen bzw. auf eine anomale Konstellation des gesamten endokrinen 
Systems enthalten, andererseits mu.B doch auch mit spezifischen Wirkungen 
des hyperplastischen Drusengewebes auf den Organismus gerechnet werden, 
wenngleich wir bezuglich der Art dieser Wirkung noch nicht uber halbwegs 
gesicherte Anschauungen verfugen. Es mu.B allerdings vermerkt werden, daB 
eine hyperplastische Thymusdruse bei den verschiedensten Blutdrusenerkran­
kungen, beim Basedow ebenso wie beim Myxodem, bei der Akromegalie wie 
bei der hypophysaren Dystrophie, beimEunuchoidismus, Addison usw. beobachtet 
werden kann, da.B also dieser Umstand nicht gerade zugunsten der Annahme 
einer spezifischen, mit den ubrigen Blutdrusen in Korrelation stehenden Drusen­
tatigkeit des Thymus spricht. Sichere Anhaltspunkte fur eine derartige Wirkung 
haben wir eigentlich nur unter bestimmten krankhaften Verhaltnissen, und 
zwar erst ens, wie wir oben sahen, beim M. Basedow und zweitens bei der 
Myasthenia gravis pseudoparalytica. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalytica. Auch bei diesem Krankheits bild findet 
man in einem relativ sehr hohen Prozentsatz der FaIle einen hyperplastischen 
Thymus, nach Lewandowskys Berechnung in 10 von 30 zureichenden 
Sektionsbefunden. Da.B auch hier diese Hyperplasie vorwiegend als Ausdruck 
einer mangelhaften Ruckbildung des Organs, demnach als Konstitutions­
anomalie anzusehen ist, ergibt sich einerseits aus ihrer Inkonstanz, andererseits 
aber aus ihrer Kombination mit degenerativen Erscheinungen anderer Art, wie 
Polydaktylie, Mikrognathie, Gaumenspalte, mannigfachen Infantilismen, Ptosis 
congenita, Anomalien im Bau des Zentralnervensystems usw. (vgl. Oppenheim. 
Lewandowsky, Knoblauch, C. Hart). Hierher gehort auch die Kom-
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bination der Myasthenie mit Tumorbildungen in verschiedenen Organen, mit 
Migrane, mit Hemiatrophia faciei, der haufige Nachweis nervoser und ander­
weitig degenerativer Erkrankungen in der Aszendenz und bei den Geschwistern 
der Erkrankten (vgl. Hase), sowie nicht zuletzt das von Marinesco beschriebene 
Vorkommen der Myasthenie bei zwei Schwestern. Knoblauch glaubt auf 
Grund seiner histologischen Befunde eine Entwicklungshemmung oder Ent­
wicklungsanomalie der quergestreiften Muskulatur bei Myasthenie annehmen 
zu mussen. Die mehrfach in der Literatur verzeichneten Befunde von Thymus­
sarkom mit Metastasenbildung in den. Muskeln erklart Hart nunmehr fur eine 
besondere Form der Hyperplasie, die eine Tumorbildung vorHiuEcht und ihr 
histologisch nahesteht, die Muskelherde (vgl. Csiky) fur lymphoide Infiltrate, 
welche wahrscheinlich auch in anderen Organen sich wiirden nachweisen lassen 
und mit der Lymphozytose des BIutes - ich wiirde hier lieber sagen mit einem 
Status lymphaticus - zusammenhangen. Bin grundsatzlicher Unterschied 
zwischen der nur persistierenden und einer solchen tumorartigen Thymusdruse 
laBt sich aber nicht erkennen. Wie beim Basedow so sind auch bei der Myasthenie 
wahrscheinlich mehrere Blutdrusen betroffen, nur daB wir hier nicht einmal 
die "fiihrende" Druse anzugeben vermogen (vgl. Markeloff, E. Stern, Pulay, 
Marie, Bouttier und Bertrand). Die Beobachtungen von Parhon und 
Goldstein sowie Markeloff, daB nach Injektion von Epithelkorperchen­
extrakt eine myasthenische Reaktion der Muskulatur elektrisch und ergo­
graphisch festgestellt werden kann, erscheint zunachst als eine wichtige Stutze 
der Lund borg-Ch vostekschen Epithelkorperchentheorie, indessen reiht sich 
der Umstand, daB derselbe Effekt auch mit Pankreasextrakt zu erzielen ist, 
jener Reihe von Grunden an, die gegen die fiihrende Rolle der Epithelkorperchen 
in der Pathogenese der Myasthenie sprechen (vgl. Biedl, Bauer). DaB aber 
ahnlich wie bei gewissen Fallen von Basedowscher Krankheit auch bei der 
Myasthenie gelegentlich spezifische Thymuswirkungen im Spiele sind, dafiir 
spricht vor allem eine Beobachtung von Schumacher und Roth, welche 
bei einem FaIle von M. Basedowii mit Myasthenie durch eine Thymektomie 
die myasthenischen Erscheinungen zum Schwinden brachten (vgl. auch Hart). 
Auch Rontgenbestrahlung des hyperplastischen Thymus scheint gelegentlich 
wirksam zu sein (Pierchalla, eigene Beobachtung). SchlieBlich haben auch 
physiologische Untersuchungen im Asherschen Institut Beziehungen zwischen 
Thymusfunktion und Muskelermudung aufgedeckt (de Campo, H. Muller). 

Epithelkorperchen. 
Die hypoparathyreotische Konstitution. Tetanie. Die Ausfallserscheinungen, 

welche sich nach Wegfall der Epithelkorperchenfunktion einstellen, gehoren 
mit zu den bestfundierten Kenntnissen in der Pathologie 1). Sie geben uns 
daher auch Anhaltspunkte fur die Analyse der konstitutionellen Blutdrusen­
einstellung an die Hand und gewahren wegen ihrer geneiischen Einheitlichkeit 
und charakteristischen Form eine wertvolle Grundlage, um jene Individuen 
zu agnoszieren, in deren endokrinem System die Epithelkorperchen mit einem 
absoluten oder relativen Defizit eingestellt sind. Bei diesen Menschen mit hypo­
parathyreotischer Korperverfassung werden wir vor allem eine erhohte Erregbar­
keit des animalen und vegetativen Nervensystems erwarten, die bei der klinischen 
Untersuchung hauptsachlich in einer Steigerung der mechanischen (Chvosteks 
Fazialisphanomen) und elektrischen (Er bsches Phanomm) Reizbarkeit der peri­
pheren Nerven, in einer niedrigen Reizschwelle des vegetativen Nervensystems 

1) VgI. diesbezuglich Biedl, Falta, Phleps. 
9* 
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fur die verschiedensten Reize und eventuell in einer Herabsetzung der Assimila­
tionsgrenze fUr Kohlehydrate zum Ausdruck kommt. Mit Recht verlangt 
E. Frank, daB zur begrundeten Annahme einer "stummen Tetaniediathese" 
die mechanische Dbererregbarkeit der Nervenstamme derart ausgesprochen sein 
musse, daB eine Fazialiszuckung durch Beklopfen des Nervenstammes am 
Foramen stylomastoideum oder durch bloBes Bestreichen der Wange zu erzielen 
ist. Ebenso sei nur eine unverhaltnismaBig starke Herabsetzung der Reizschwelle 
fUr die Offnungszuckungen verwertbar. Die Anodenoffnungszuckung uber­
flugelt die AnodenschlieBungszuckung und die normalerweise nur sehr schwer 
oder gar nicht auslosbare Kathodenoffnungszuckung ist schon bei einer Strom­
starke bis zu 5, eventuell 5-10 Milliampere zu erzielen. Zu diesen charak­
teristischen Erscheinungen einer eigenartigen nervosen Dbererregbarkeit gesellen 
sich zwei typische Merkmale abnormer Trophik infolge von Epithelkorperchen­
insuffizienz: die zuerst von Fleischmann beschriebenen Zahnschmelzdefekte 
in Gestalt von mehreren Reihen horizontaler Furchen oder kleiner Grubchen 
an der Oberflache, vor allem der Schneide- und Eckzahne (Abb.l5), sowie die 

Abb. 15. Zahnschmelzdefekte bei Tetanie. 
(Nach Phleps.) 

verschiedenartigen Formen von 
Linsentrubungen, vor aHem eine 
Cataracta perinuclearis. SchlieB­
lich konnte noch der Nachweis 
eines gegenuber der Norm herab­
gesetzten Blutkalkgehaltes, vor 
allem einer Herabsetzung der 
Ca-Ionenkonzentration (vgl. 
Trendelen burg und Go bel, 
van Paassen), sowie eventuell 
die Feststellungeines vermehrten 
Guanidingehaltes in Blut und 
Harn (Noel Paton und Find­
lay) zur Diagnose einer hypo­
parathyreotischen Korperver­
fassung herangezogen werden. 

Ob solche Individuen zeit-
lebens gesund bleiben und diese 

Zeichen ihrer anomalen Konstitution dauernd latent an sich tragen oder ob sich 
irgendeinmal krankhafte Manifestationen ihrer Epithelkorperchenschwache vor­
ubergehend oder hleibend einstellen, das hangt auBer von dem Grade ihrer Epithel­
korperchenschwache und von dem Zustande des ubrigen Organismus, insbesondere 
des Zentralnervensystems und des ganzen endokrinen Apparates von kondi­
tionellen Momenten ab, d. h. es hangt davon ab, ob diese Individuen wahrend 
ihres Lehens Zustanden und Schadlichkeiten ausgesetzt sind, welche erfahrungs­
gemaB bei einer gewissen Gruppe disponierter Menschen Tetanie hervorzurufen 
bzw. auszulOsen pflegen, also zu den substituierbaren Bedingungen der Tetanie 
gehoren. Wir meinen vor allem gewisse chronische Magen-Darmaffektionen, 
Helminthiasis, akute Infektionskrankheiten und Vergiftungen, Nephritis, manche 
Erkrankungen des Nervensystems u. a. Hierher gehort auch der GenuB 
schlechten, Sekale enthaltenden Mehls (A. Fuchs) und der Aufenthalt in einer 
von Tetanie besonders heimgesuchten Gegend, in der vielleicht ahnlich wie 
beim endemischen Kropf eine uns unbekannte auBere Noxe zur Wirkung gelangt 
(vgl. Ch vostek). Durften die letztgenannten Faktoren, vor allem bei der 
sogenannten idiopathischen oder Handwerkertetanie in Betracht kommen, so 
wirkt Graviditat und Laktation hei der sogenannten Maternitatstetanie als 
auslOsendes Moment. Obligat ist aber stets die durch die Insuffizienz der Epithel-
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korperchen gegebene spezifische Disposition (vgl. Chvostek, Rudinger). 
Eine solchelaBt sich ja auch im Tierversuch durch partielle Parathyreoid­
ektomie experimentell hervorrufen und in ihrer Bedeutung fiir die Genese mani­
fester Tetanie unter dem EinfluB der verschiedenartigsten Schiidigungen studieren 
(Adler und Thaler, Massaglia). Individuen mit hypoparathyreotischer 
Konstitution sind es auch, die der Gefahr einer postoperativen Tetanie besonders 
ausgesetzt sind, selbst wenn bei einer Strumektomie die Epithelkorperchen 
geschont wurden (Lebsche). 

Sind es nun auch wirklich die Epithelkorperchen allein, die eine gesteigerte 
mechanische und elektrische Erregbarkeit der peripheren Nerven, eine gesteigerte 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems und eine Herabsetzung der Assimi­
lationsgrenze fUr Kohlehydrate bedingen konnen, die uns also das Recht geben, 
von einer hypoparathyreotischen Konstitution zu sprechen? Hier gilt natur­
gemaB, was wir an friiheren Stellen schon iiber die Schwierigkeiten gesagt haben, 
endokrin verursachte und autochthone Anomalien der Erfolgsorgane aus­
einanderzuhalten. GewiB finden wir die erhohte Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems in der weitaus iibenviegenden Mehrzahl der Falle vollig unab­
han gig von einer Epithelkorperchenanomalie, dasselbe gilt auch fiir die geringe 
Kohlehydrattoleranz und auch die mechanische und elektrische tlbererreg­
barkeit der peripheren Nerven kann ohne Beteiligung der Epithelkorperchen 
z. B. durch Saurevergiftung (Elias) oder Guanidin, Methyl- oder Dimethyl­
guanidin (E. Frank) hervorgerufen werden. Das ganze Ensemble dieser Erschei­
nungen aber, ihre Identitat mit den Zeichen der latenten Tetanie und die Kom­
bination mit den oben angefiihrten trophischen und Stoffwechselanomalien 
rechtfertigt es, eine hy'poparathyreotische Genese zu supponieren, selbst dann, 
wenn bei dem betreffenden Individuum keine manifeste Tetanie vorgekommen 
ist. Ais wertvolle Stiitze dieser Auffassung wird man eventuell den Nach­
"eis einer iiberstandenen schweren Rachitis (vgl. auch Lebsche), die Kon­
statierung anderweitiger Blutdriisenanomalien und schlieBlich die Feststellung 
von Tetanie in der Familie des Betreffenden anzusehen haben. tiber einen 
gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit wird man natiirlich auch hier nicht 
hinauskommen. 

Die spasmophile Diathese der Kinder. So ist vielleicht auch der Standpunkt 
jener Kinderarzte verst andlich , nach welchen die Spasmophilie der Kinder 
oder die spasmophile Diathese mit der elektrischen und mechanischen Dber­
erregbarkeit der peripheren Nerven, mit der Neigung zu tetanischen und teta­
noidenAnfallen, zu eklamptischen Paroxysmen und Laryngospasmus nichts 
mit den Epithelkorperchen zu tun haben solI (vgl. Wick mann), wenn auch 
ihrem Hauptargument, dem iiberwiegenden Vorkommen der Spasmophilie bei 
kiinstlich emahrten Kindem keine Beweiskraft zukommt. Das Moment der 
kiinstlichen Emahrung steHt eine substituierbare Bedingung, nach Wickmann 
iibrigens eine obligate Bedingung dar, von einem Konnex im Sinne von Ursache 
und Wirkung kann aber keine Rede sein; wo und auf welche Weise dieses atio­
logische Moment seine Schiidigung setzt, in den Epithelkorperchen oder im 
Nervensystem, iiber die Pathogenese der Spafmophilie aIm erfahren wir auch 
durch diese Feststellung gar nichts. Allerdings· miissen die Erscheinungen 
einer Hypoparathyreose im Sauglingsalter durch die differenteKorperverfassung, 
vor aHem durch die mangelhafte Ausbildung der nervosen Hemmungmpparate 
modifiziert werden, daher werden auch schon reJativ sehr geringe Grade von 
Epithelkorpercheninsuffizienz zu Manifestationen, zu Krampfen, Laryngospasmus 
usw. fiihren und diese dem Kindesalter eigene Neigung zu Konvulsionen bedingt 
an und fUr sich schon eine gewisse physiologische Spasmophilie im eigentlichen 
Sinne des Wortes. Eine Untersuchungsreihe von Gatt wirft ein interessantes 
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Licht auf die Bedeutung der Konstitution fUr die Symptomatologie der spasmo­
philen Diathese. Die Eklampsie tritt im Rahmen der spasmophilen Diathese 
nur bei jenen Kindern auf, in deren Familien Linkshandigkeit (vgl. S. 171), 
vor allem aber Krampfkrankheiten wie Epilepsie vertreten sind. Die kon­
stitutionelle Konvulsionsbereitschaft (vgl. S. 226) ist also Voraussetzung fiir die 
Entwicklung der eklamptischen Form der Spasmophilie 1). Die spasmophile 
Diathese als anomaler Zustand von mechanischer und elektrischer Vbererreg­
barkeit des Nervensystems und exquisiter Disposition zum Auftreten manifester 
Tetanie, wie sie besonders haufig bei Fruhgeburten und anderweitig debilen 
Kindern angetroffen wird (Rosenstern), kann nur schwer abseits von der 
Epithelkorperchenpathologie eingereiht werden. Dazu ist die Analogie mit den 
sicher parathyreopriven Erscheinungen zu groJ3, die bei beiden gleiche Kalk­
stoffwechselanomalie zu auffallend und die Beziehung zur Rachitis zu offen­
kundig (vgl. auch Escherich, Aschenheim, E. Klose). 

Die Spasmophilie der Erwachsenen (Peritz). Peritz hat die elektrische 
und mechanische Vbererregbarkeit der Nerven zum Mittelpunkt eines kon­
stitutionellen Syndroms gemacht, das er als Spasmophilie der Erwach­
senen bezeichnet. Eine Reihe von anderweitigen konstitutionellen Anomalien 
des Nervensystems, insbesondere des vegetativen Nervensystems und auch 
anderer Organe gruppieren sich urn diese Kardinalsymptome. Von der Mog­
lichkeit einer Beteiligung der Epithelkorperchen ist bei Peritz nicht die Rede. 
Biach lehnt eine solche direkt ab und rechnet diese Erscheinungen zu den 
"degenerativen Zustanden". Ein degenerativer Zustand ist diese Spasmophilie 
der Erwachsenen allerdings, meines Erachtens laJ3t sich aber dieser weiteste 
Begriff denn doch betrachtlich einengen und ich mochte aus den oben angefiihrten 
Grunden kein Bedenken tragen, neben einer allgemein neuropathischen Ver­
anlagung eine gewisse relative Insuffizienz der Epithelkorperchen anzunehmen. 
Wenn Peritz unter den Krankheitsformen, zu welchen seine Spasmophilen 
disponiert erscheinen, unter anderem auch die Epilepsie und das Asthma bron­
chiale anfuhrt, so mochte ich auch darin eine gewisse Stutze fur meine Annahme 
erblicken. Doch soIl die Begrundung hierfiir spateren Kapiteln vorbehalten 
bleiben. 

Konstitutionelle und konditionelle Spasmophilie. Was wir als Spasmophilie, 
als Zustand relativer Epithelkorpercheninsuffizienz zu sehen bekommen, ist 
nicht immer konstitutioneIl, sondern meistens sogar konditionell begrundet. 
Das anatomische Substrat hierfur lehrte uns Ha berfeld in einer erworbenen 
Hypoplasie der Epithelkorperchen kennen. Blutungen in das Drusengewebe 
fuhren nicht nur zu Gewebszerirummerungen, sondern konnen auch Wachs­
tumsstorungen der Nebenschilddrusen zur Folge haben, wie..sie in einer Reihe 
von Tetaniefallen festzustellen waren. Bei Kindertetanie werden erworbene 
Krankheitsprozesse in den Epithelkorperchen haufig gefunden (vgl. Erdheim, 
Yanase, Haberfeld, Strada u. a.); dort aber, wo sie vermiJ3t werden, eine 
pathogenetische Bedeutung der Epithelkorperchen einfach zu leugnen, wie es 
z. B. Wick mann tut, ist vollig unzulassig. Oh vostek hat ja seinerzeit mit 
vollem Recht auseinandergesetzt, daJ3 fur die Mehrzahl der FaIle von Tetanie 
beim Menschen eine nachweisbare Veranderung an den Epithelkorperchen gar 
nicht zu erwarten ist. Zweifelt doch auch niemand, daJ3 der orthostatischen 
Albuminurie eine Funktionsanomalie der Niere, dem manisch-depressiven Irre­
sein eine solche des Gehirns zugrunde liegen muJ3, wiewohl anatomische Anhalts­
punkte hiefUr fehlen. 

1) Auch in umfangreichen Rattenversuchen konnte Hammett den Einflu13 der rassen­
miWig differenten Erregbarkeit des Nervensystems auf die Folgeerscheinungen der Para­
thyreoidektomie nachweisen. 
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Hereditare und familiare Hypoparathyreose. Wie ungeheuer groB etwa die 
individuellen Unterschiede der Leistungsfahigkeit des Herzens bei gleicher 
anatomischer Beschaffenheit sind, so groB konnen offen bar auch die individuellen 
Differenzen in der Leistungsfahigkeit der Epithelkorperchen sein. DaB aber bei 
den Epithelkorperchen ebenso wie bei anderen Organen eine konstitutioneIle 
Minderwertigkeit und relative Insuffizienz vorkommt, zeigen aufs deutlichste 
die zahlreichen Falle von familiarer und hereditarer Tetanie der Erwachsenen 
und spasmophiler Diathese, wie sie v. Frankl-Hochwart aus der Literatur 
und seinen eigenen Beobachtungen zusammenstellte und wie sie nachher noch 
von Saiz, Coler und Schiffer mitgeteilt wurden. Wenn etwa in einzelnen 
derartigen Beobachtungen die durch dieselben Lebensbedingungen, dieselbe 
Wohnung usw. gegebenen gleichen exogenen Schadigungen zur Erklarung 
herangezogen werden konnten, so ist dies fiir die Mehrzahl der Falle ganz aus­
geschlossen und es kann einzig und allein an der konstitutionellen Minder­
wertigkeit der Epithelkorperchen gelegen sein, wenn einzelne Mitglieder einer 
Familie zu verschiedenen Zeiten oder an verschiedenen Orten an Tetanie 
erkranken, wahrend andere unter den gleichen konditionellen Verhaltnissen 
gesund bleiben. So hat ja auch Saiz ganz folgerichtig eine Hypoplasie bzw. 
abnorme Anlage der Epithelkorperchen in seinen familiaren Fallen von Tetanie 
angenommen. Den Kinderarzten ist es bekannt, daB die Sauglingstetanie und 
-spasmophilie nicht selten bei mehreren Kindern einer Familie und mehrere 
Generationen hindurch vorkommt, so daB auch Wickmann die Mitwirkung 
eines konstitutionellen Faktors annimmt. S t 0 I t e konnte zeigen, daB in manchen 
kinderreichen Familien fast aIle Kinder unter Krampfen zugrunde gehen. 
Bemerkenswert sind da wegen der pathogenetischen Bedeutung der Epithel­
korperchen gewisse Erfahrungen des Tierversuchs. Die Nachkommen para­
thyreopriver tetanischer Mutter zeigen namlich eine eklatant erhohte Dis­
position fur die gleiche Erkrankung und als Ausdruck derselben gesteigerte 
elektrische Erregbarkeit der peripheren Nerven (Iselin), d. h. die Unterfunk­
tion der miitterlichen bedingt eine Minderwertigkeit der kindlichen Epithel­
korperchen. Ob hier eine spezifische Beeinflussung in utero oder eine Keimande­
rung noch vor der Befruchtung, also im Sinne einer Vererbung erworbener 
Eigenschaften vorliegt, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden. Jedenfalls zeigt 
diese Beobachtung Iselins, daB eine Minderwertigkeit der Epithelkorperchen 
selbst durch eine erworbene Hypoparathyreose der Mutter bedingt sein kann. 
DaB die hypoparathyreotische Konstitution im Rahmen einer allgemeinen 
Degeneration vorkommt, ist nach unseren bisherigen Ausfuhrungen a priori 
zu erwarten. In den Fallen von Saiz wird eine schwere neuropathische here­
ditare Belastung, in jenen Colers eine nicht minder hochgradige Belastung 
mit Epilepsie und Migrane hervorgehoben. Die Mitglieder der Colerschen 
Familie zeigten alle ein an Myxodem erinnerndes gedunsenes Aussehen des 
Gesichtes. In einem Falle der sehr seltenen Nephritistetanie - es ist das der 
dritte bisher beschriebene 1) - fand ich neb en anderen degenerativen Stigmen 
bei der40jahrigen Patientin eine familiare Struma sowie Zeichen alter schwerster 
Rachitis. Der Vater der Patientin hatte an Paralysis agitans gelitten, einer 
Erkrankung, in deren Pathogenese endokrinen Anomalien und vielfach den 
Epithelkorperchen selbst eine maBgebende Rolle zugesprochen wird (vgl. dazu 
Bauer, Marburg). Ob die von Toyofuku beschriebenen Zeichen von Ent. 
wicklungshemmungen im Zentralnervensystem bei Kindertetanie eine Folge 
der fruhinfantilen Epithelkorperchenschadigung darstellen, wie der Autor 
annimmt, oder ob sie als degenerative Erscheinungen einer konstitutionellen 

1) Wien. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 45. 
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Minderwertigkeit der Epithelkorperchen koordiniert sind, ist schwer zu ent­
scheiden. 

tJber die Erscheinungen einer ubermaBigen oder fehlerhaften Epithel­
korperchenfunktion wissen wir nichts, ebem:o sind die Hypothesen uber die 
Beteiligung der Epithelkorperchen an einer Reihe anderer Erkrankungen (Para­
lysis agitans, Myasthenie, Myotonie, Myoklonie u. a.) viel zu vag und zu wenig 
gestutzt, urn an dieser Stelle berucksichtigt zu werden. 

Hypopbyse, Keimdriisen, Zirbeldriise, Nebennieren. 
Die hyperpituitiire (akromegaloide) Konstitution. Bezuglich des Einflusses 

der Hypophyse auf die Gesamtkonstitution haben wir uns an die Erscheinungen 
der Akromegalie einerseits, der 
Dystrophia adiposogenitalis ande­
rerseits zu halt en. 1m allgemeinen 
Teil wiesen wir bereits auf die 
hochgewachsenen, grobknochigen 
Menschen mit machtigem Unter­
kiefer, starken Arcus supraciliares, 
weiten pneumatischen Raumen des 
Schadels, groBer plumper Nase, 
dick en wulstigenLippen und tatzen­
artigen Extremitaten hin und er­
orterten die Schwierigkeit, ja Un­
moglichkeit zu unterscheiden, ob 
dieser eigenartige Habitus auf einer 
konstitutionell absolut oder relativ 
zu intensiven Tatigkeit des Hypo­
physenvorderlappens oder aber auf 
einer autochthonen Besonderheit 
des Skelettes und der ubrigen be­
teiligten Gewebe beruht. Abb. 16 
zeigt einen 25 jahrigen Mann mit 
einem derartigen Habitus. Seine 
GroBe betragt 1,88 m, die Ober­
lange 88 cm, die Unterlange 100 cm, 
die Spannweite 1,92 m. Das Geni­
tale ist gut entwickelt, die Korper-

Abb. 16. Akro megaIoider Habi tus. behaarung normal. Sein Vater 
und aIle seine funf Geschwister, 

davon vier Bruder, sollen ebenfalls auffallend groB sein. Es liegt also 
offenkundig eine konstitutionelle und keine erworbene Eigentumlichkeit vor. 
Mosse beschrieb einen ganz analogen Fall von kongenitaler "akromegali­
former" Deformation, der ebenso wie unser Fall 1,88 m maB. Hier ist besonders 
interessant,. daB das betreffende Individuum ein Zwilling war und der andere 
Zwillingsbruder ein ganz normales Aussehen darbot. Mosse wuBte den Fall 
nicht zu deuten, ich zweifle nicht, daB es sich urn eine derartige hyperpituitare 
Konstitution gehandelt hat 1). Ahnliche, zum Teil familiare FaIle von akro­
megaloidem Habitus wurden in letzter Zeit von Scheffer, R. Ehrmann 
sowie von Oehme mitgeteilt. 

1) Ganz unberechtigt ist es, wenn Babonneix einen Fall als "Syndrome acromegaIi­
forme" beschreibt und dem Moss eschen an die Seite steIIt, desEen einzige Wachstums­
anomalie eine auffaIIende Lange der Extremitaten darstellt. 
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Pubertiitsakromegaloidie. Vor kurzem erwahnte Sticker das iibrigens 
schon Brissaud und Meige bekannte voriibergehende Auftreten akromegali­
former Veranderungen an den Extremitaten zur Pubertatszeit bei Individuen 
mit intermittierender Albuminurie und chlorotischem Blutbefund. Er konnte 
sich in einwandfreier Weise iiberzeugen, daB die tatzenartige Plumpheit der 
Hande und FiiBe nicht durch einfachen Wachstumsstillstand sondern durch 
wirkliche Riickbildung verschwindet. Solche Falle mochte ich als "Pubertats­
a k rom e gal 0 i die" den konstitutionell begriindeten Wachstumsinkongruenzen 
anderer Art, dem Pubertatseunuchoidismus, der Cardiopathia adolescentium 
u. a. anreihen. Die Albuminurie und der chlorotische Blutbefund bestatigen 
zugleich die anomale konstitutionelle Veranlagung dieser Individuen. Wie 
groB die individuellen Unter­
schiede in der morphologi­
schen Ausbildung der Hypo­
physe, iibrigens auch der 
Pinealis beim Neugeborenen 
sind, wurdevon 0 bersteiner 
hervorgehoben. Die erheb­
lichen individuellen Schwan­
kungen des Hypophysenge­
wichtes beim erwachsenen 
Mann zeigen iibrigens nach 
Petersilie interessante Kor· 
relationen zu gewissen an­
deren Merkmalen, vor allem 
zur Korperlange. Kleine Indi­
viduen haben ein kleines 
Hypophysengewicht,lange ein 
hohes. Geringes Hypophysen­
gewicht geht meist mit einem 
mehr poros ge bauten Schtldel, 
hohes Hypophysengewicht 
mit kompaktem Schadelbau 
einher. Dem Hypophysen­
gewicht parallel geht das Ge­
wicht von Hoden, Pankreas 
und Nieren, wahrend sich 
ceteris paribus das Schild-
driisengewicht gerade umge- Abb. 17. Akromegaloider Habitus. 
kehrt verhalt. 

Akromegalie. Mitunter scheint eine hyperpituitare Konstitution auch zur 
richtigen Akromegalie zu disponieren. So berichtet Goldstein iiber eine 
48jahrige Frau, bei der sich im AnschluB an die Totalexstirpation wegen Uterus­
myoms eine Akromegalie entwickelte und die seit jeher auffallend grobknochig 
war, also die Anlage zur Akromegalie in sich trug. In del Mehrzahl der FaIle 
tritt die Akromegalie nicht bei derart spezifisch stigmatisierten Menschen auf, 
doch ist auch dann die degenerative Konstitution und oft sogar die spezielle 
Organdisposition nachzuweisen. Wie anders waren die gar nicht so seItenen 
FaIle von familiarem und hereditarem Auftreten der Akromegalie zu deuten, 
wie sie von Frantzel, Arnold, Bonardi, Schwoner, v. Cyon, von 
Frankel, Stadelmann und Benda, von Warda, Schaffer, Salomon, 
Petren, von Franchini und Giglioli, von Danlos, Apert und Levy­
Frankl, von Leva u. a. beschrieben wurden? Sogar die Symptomatologie und 
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del' Verlauf del' Krankheit pflegen dann in derselben Familie vollig ubereinstim­
mendzu sein. So beEchrieben Sicard und Haguenau zwei Bruder, bei denen 
sich akromegaloide Veranderungen an den Extremitaten und gleichzeitig eine 
so starke Hypertrophie del' Augenlidknorpel entwickelte, daB diese operativ 
beseitigt werden muBte. Die Rontgenaufnahme del' Schadelbasis und del' ver­
mehrte EiweiBgehalt des Liquor cerebrospinalis klarten die hypophysare Natur 
des Leidens auf. Diese Beobachtung illustriert ubrigens klar die Bedeutung 
del' konstitutionellen Beschaffenheit del' Erfolgsorgane fur das Symptomenbild 
del' Akromegalie, denn eine derartige Beteiligung del' Augenlidknorpel ist im 
:symptomenkomplex del' Akromegalie etwas ganz AuBergewohnliches. Sehr 
haufig stammen Akromegale aus hochwuchsigen Familien, auch Riesenwnchs 
wurde in ihrer Aszendenz mehrfach beobachtet. Leva nimmt auf Grund seiner 
Beobachtung an zwei Vettern mit Akromegalie ohne Hirndruck- und Optikus­
erscheinungen und ohne Hypophysentumor wenigstens in dem einen del' Falle 
an, daB die Krankheitsursache hier nicht in einer eindeutigen wohlcharakteri­
sierten Veranderung eines bestimmten Organs (Hypophyse), sondern in einer 
neuropathischen Anlage, in einer besonderen konstitutionellen Beschaffenheit 
zu suchen sei und schlieBt sich damit del' Ansicht einzelner alterer Autoren an. 
Eine neuropathische Veranlagung mag gewiB unter Umstanden ein pradispo­
nierendes Moment abgeben, da sich die del' Akromegalie zugrunde liegenden 
Hypophysenstorungen ahnlich wie andere Blutdrusenanomalien, wie del' 
Basedow odeI' Diabetes, gelegentlich unter psychischem Einflusse einzustellen 
pflegen (vgl. Pel) und die nervose Beeinflussung del' Hypophysensekretion heute 
kaum bezweifelt werden kann (vgl. Dandy, Cushing). Gegen die hypo­
physare Genese spricht indessen auch das Fehlen eines Tumors nicht. Status 
lymphaticus, thymicus und thymolymphaticus wurden bei Akromegalie haufig 
gefunden (vgl. Wiesel, Falta). Die Hypophyse kann ubrigens bei Status 
thymolymphaticus ebensowohl hyperplastisch wie unterentwickelt sein (vgl. 
Wiesel). In del' Regel besteht eine relative odeI' auch absolute Verminderung 
del' neutrophilen polynuklearen Leukozyten bei Vermehrung del' Mononuklearen 
und nicht selten auch der Eosinophilen (vgl. Borchardt, Falta), in zwei 
daraufhin untersuchten Fallen fand WeiB eine verlangerte Gerinnungszeit 
des Blutes, Erscheinungen, die wir in einem spateren Kapitel als degenerative 
kennen lernen werden. Burke erwahnt mehrere Falle von Akromegalie aus 
del' Literatur, in welchen sich eine Hypoplasie del' Aorta vorfand. Del' seiner­
zeit von E. Levi erhobene, sonst auBerordentlich seltene Befund offen gebliebener 
Canales craniopharyngei an zwei akromegalen Schadeln verdient von unserem 
Standpunkte Beachtung. Er weist darauf hin, daB sich bei den spateI' an Akro­
megalie erkrankten Individuen die Entwicklung del' Hypophyse nicht in normaler 
Weise vollzogen hat, er ist gewissermaBen ein Indikator ffir 'eine anomale Ver­
anlagung del' Hypophyse, wenngleich naturlich ein direkter Zusammenhang 
zwischen offenem Canalis craniopharyngeus bzw. Entwicklungsanomalie del' 
Hypophyse und Akromegalie im Sinne von Pende nicht besteht. Abgesehen 
von den verschiedenartigsten degenerativen Stigmen ist schlieBlich noch die 
mitunter beobachtete Kombination del' Akromegalie mit Syringomyelie (F is ch er, 
Sabrazes, Petren u. a.) bemerkenswert, einer exquisit endogen bedingten 
degenerativen Erkrankung des Nervensystems. Cushing erwahnt die alte 
Erfahrung, daB in vielen Fallen von Hypophysenerkrankung ganz allgemein 
Diabetes, anderweitige Stoffwechselerkrankungen odeI' Geistesstorungen in del' 
Familie, namentlich mutterlicherseits, festzustellen sind. Die Neger sollen fur 
die Entwicklung einer Akromegalie besonders disponiert sein (Gaillard). 

Die hypopituitare uud die hypogenitale Konstitution. Pubertatseunuchoi­
-dismus. Was nun den EinfluB einer absoluten odeI' relativen Insuffizienz del' 
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Abb. 18. Eunuchoider Fettwuchs. (Nach Tandler und Grosz.) 
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Hypophyse auf die Gesamtkorperverfassung anlangt, so deckt er sich gro13ten­
teils mit jenem, der durch ein Defizit der innersekretorischen Keimdrusen­
funktion bedingt sein kann. Die anatomische und funktionelle Hypoplasie des 
Genitales, die mangelhafte Ausbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere, 
vor allem die beim mannlichen Geschlecht charakteristische sog. eunuchoide 
Verteilung des meist reichlichen Fettpolsters am Unterbauch bzw. Mons pubis, 
an den Huften und an den Brusten, die mangelhafte oder ganz fehlende Stamm­
behaarung sind au13erordentlich typische Erscheinungen (Abb. 18), auf die 
wir im folgenden noch naher einzugehen haben, sie lassen aber keineswegs 
die Entscheidung zu, ob im gegebenen FaIle die Hypophyse oder die Keim­
drusen Sitz der primaren Anomalie sind. Eine Unterfunktion der Hypophyse, 
und zwar des Vorderlappens (vgl. Falta, Schuller, Bauer 1911 u. a.) oder 
der Pars intermedia (Biedl; vgl. demgegenuber A. Plaut) bringt eine Hypo­
plasie bzw. H;ypotrophie der Keimdrusen mit sich, und da bei den uns hier 
beschaftigenden konstitutionellen Formen von relativer Insuffizienz Hirndruck­
und andere zerebrale Erscheinungen sowie radiologische Symptome nicht in 
Frage kommen, ist die Entscheidung in jenen Fallen, in welchen die Vegetations­
anomalie erst jenseits der Pubertat zum Vorschein kommt, sehr schwierig. 
Dasselbe gilt auch fUr die vorubergehende konstitutionelle Wachstums­
inkongruenz des sog. Pubertatseunuchoidismus. Wird das relative Defizit 
der betreffenden Blutdruse schon in der Kindheit wirksam, dann gibt uns die 
definitive Korpergro13e einen differentialdiagnostischen Anhaltspunkt. Minder­
wuchs oder Zwergwuchs bei hypoplastischem Genitale kann, wie in einem 
spateren Kapitel noch dargelegt werden soIl, auBer durch eine allgemeine Ent­
wicklungs- oder Wachstumshemmung nur bei insuffizienter Hypophysentatig­
keit zustande kommen, denn Hypogenitalismus allein fuhrt durch eine Ver­
zogerung des Epiphysenschlusses ceteris paribus zu Hochwuchs. Zu der Dif­
ferentialdiagnose primar hypopituitare oder primar hypogenitale Vegetations­
anomalie gesellt sich als weitere Schwierigkeit die Unterscheidung von primar 
nervosen Storungen, die von dem durch Karplus und Kreidl, Aschner, 
Cam us und Roussy, Leschke und zuletzt besonders von Bailey und Bremer 
erforschten trophisch-vegetativen Zentrum am Boden des III. Ventrikels ihren 
Ausgang nehmen. Bei intakter Hypophyse konnen von dies em Zentrum aus 
Genitalatrophie (Aschner, Bailey und Bremer; vgl. auch Takahashi), 
Adipositas und vor allem auch die Erscheinungen eines Diabetes insipidus 
zustande kommen. 

Der Wert der verschiedenen morphologischen und funktionellen Kriterien 
zur Unterscheidung hypopituitarer und hypogenitaler Korperverfassung ist 
noch recht problematisch. Engel bach halt z. B. das auUallend fruhzeitige 
Auftreten der ersten Zahne (noch vor dem 6. Monat), die gute Auffassungsgabe 
und den Ehrgeiz solcher Kinder in der Schule, die Neigung zu hartnackiger 
Migrane meist mit Augensymptomen und die geringe Empfanglichkeit fUr banale 
Infektionen der oberen Luftwege fur Zeichen eines Hypopituitarismus. All­
gemeine Mattigkeit, mangelhafte Konzentrationsfahigkeit, Neigung zu neuralgi­
formen Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen, Ischias, zu Polyurie und Enuresis 
sind fiir FlieB Symptome einer durch Hypophysenvorderlappenextrakt beein­
flu13baren "Hypophysenschwache". 1m Gegensatz zu Engelbach hebt Pende, 
meines Erachtens nicht ganz mit Recht, den psychischen Torpor und Infanti­
lismus, die Verzogerung der psychischen Entwicklung, die Zerstreutheit und 
ethische Defekte hervor. Die bei hypophysarer Insuffizienz haufig zu beobach­
tende Hypothermie ist um so bemerkenswerter, als nach Cushing nur bei 
Hypophyseninsuffizienz die Injektion von Hypophysenvorderlappenextrakt 
Temperatursteigerung hervorrufen soIl (Cushings Thermoreaktion). Allerdings 
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habe ich mich von der Richtigkeit dieser Angabe in wiederholten Unter­
suchungen niemals uberzeugen konnen. Die Brauchbarkeit der Probe von 
Ascoli und Fagiuoli, nach der verdunntes Pituitrin intrakutan injiziert 
bei Hypopituitarismus keine Hautreaktion verursacht, wird von P arisot und 
Richard nicht bestatigt. Engel bach wertet die Ansprechbarkeit der Darm­
peristaltik auf Pituitrin als MaB der hypophysaren Aktivitat. Bei insuffizienter 
Hypophysentatigkeit seien Darmkontraktionen und Stuhlentleerung durch 
Pituitrin nicht oder nur schwer zu erzielen (vgl. auch Pende, Froment). 

Wichtig ist die Prufung gewisser Stoffwechselverhaltnisse. Ein auffaHend 
niedriger endogener Purinwert und verschleppte Ausscheidung zugefuhrten 
Purins wird zugunsten eines hypophysaren gegenuber einem genitalen Ursprung 
verwertbar sein (vgl. Falta). Dagegen mochte ich die in letzter Zeit 
ganz besonders befiirwortete (Blair Bell, Parisot und Richard) Fest­
steHung erhohter Kohlehydrattoleranz zwar fiir ein wichtiges, aber fur kein 
unerla.Bliches differentialdiagnostisches Kriterium hypophysarer Insuffizienz 
ansehen 1). Denn einerseits kann diese letztere gelegentlich auch mit alimentarer 
oder gar spontaner Glykosurie einhergehen (vgl. S.308), andererseits kann die 
Kohlehydrattoleranz vollkommen normaler Menschen nach oben hin nahezu 
unbegrenzt sein (C. Brahm). 1st demnach die Kohlehydrattoleranz sehr hoch, 
so spricht dies jedenfalls fur hypophysare und gegen primar genitale Insuffizienz. 
Eine Herabsetzung des Grundumsatzes kann bei beiderlei Zustanden vor­
kommen (vgl. Biedl, Aub und Taylor; Heymans gegenuber Asher und 
Bert s chi). Dagegen durfte die Hera bsetzung der spezifisch-d ynamischen 
EiweiBwirkung im Gaswechselversuch zugunsten eines hypopituitaren gegen­
uber einem bloB hypogenitalen Zustand verwertbar sein (vgl. Kap. 5, S. 288). 
Zur Unterscheidung der beiden Typen ungeeignet ist auch eine in ihrem Wesen 
noch unaufgeklarte Reaktion auf Adrenalin, die ich gemeinsam mit Dr. Meyer 
an einer groBen Anzafil von Individuen gepriift habe. Ich habe am KongreB 

.fur innere Medizin 1922 kurz Mitteilung hiervon gemacht. Traufelt man 
2-3 Tropfen Adrenalin in den Konjunktivalsack, so kommt es bei del' uber­
wiegenden Mehrzahl del' Menschen sehr rasch zu einer mehrere Minuten bis 
zu 3/4 Stunden lang anhaltenden Abblassung del' Bindehaut. Nur etwa bei jedem 
lO. Individuum fehlt eine nennenswerte Reaktion. Unter den (primal' oder 
sekundar) Hypogenitalen, universell Infantilen oder Kastraten fehlt die Reaktion 
in der Halfte der FaIle und, wenn sie vorhanden ist, erscheint sie geringfugig 
und schwindet rasch. Mitunter ist sie bei Hypogenitalen von einer Hyperamie 
del' Konjunktiva gefolgt oder abel' diese tritt primar statt der Abblassung in Er­
scheinung. Diagnostische Bedeutung kommt der Reaktion nicht zu. Das gleiche 
laBt sich etwa von einer Besonderheit des Gebisses sagen, welche namentlich von 
amerikanischen Autoren als Zeichen innersekretorischer genitaler Insuffizienz 
gewertet wird (Eng el bach, K a pI an) ; namentlich die mittleren oberen Schneide­
zahne sind auffallend machtig, die seitlichen dagegen rudimentar. Meiner 
Erfahrung nach ist diese Zahnanomalie bei Keimdrusenschwachlingen zwar 
haufig zu sehen, man begegnet ihr abel' als einem degenerativen Stigma auch 
anderwarts nicht aIlzu selten. Nach Barker ist sieein Zeichen des Status 
thymolymphaticus, Pende erwahnt sie unter den Symptomen des Hypo­
pituitarismus. 

Das Geroderma. Eine weitere Erscheinung, die mehr oder minder deutlich 
ebenso bei hypophysarer wie bei genitaler Insuffizienz (Tandler und Grosz, 

1) Parisot und Richard empfehlen die Darreichung von 300 g Glukose in 1/21 Wasser 
mit nachfolgender intramuskuliirer Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakt. Tritt 
keine Glykosuri(( auf, so liege hypophysare Insuffizienz vor. 
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Peritz, eigene FaIle) beobachtet wird, ist das sog. Geroderma, eine eigentum­
lich runzlige Beschaffenheit der Gesichtshaut, die dem Individuum ein aus­
gesprochen alteres, ja greisenhaftes Aussehen verleiht (Abb. 19; vgl. auchAbb. 32). 
Da das Geroderma auch in Fallen von eunuchoidem Hochwuchs vorkommt, wo 
eine zum mindesten nicht insuffiziente Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens 
vorausgesetzt werden muB, da nach Kastration die Hypophyse vergroBert zu 
sein pflegt (vgl. Biedl), bei Kastraten und Eunuchoiden mit Geroderma die 
Sella turcica wiederholt erweitert gefunden wurde (Pelikan, Tandler und 
Grosz, Rummo, Ciauri, Bertolotti) 1), die FaIle von hypophysarem 

Zwergwuchs mit Geroderma je­
doch entschieden durch eine 
insuffiziente Hypophysentatig­
keit gekennzeichnet sind, so ist 
die genitale Genese der greisen­
haften Hautveranderung sehr 
wahrscheinlich. Rummo und 
Ferrannini erschien die grei­
senhafte Hautbeschaffenheit im 
Gefolge von Genitalatrophie so 
charakteristisch, daB sie einen 
eigenen Krankheitstypus als 
"Geroderma genito-distrofico" 
beschrieben, der jedoch trotz 
aller Bemuhungen italienischer 
Autoren (vgl. Bertolotti, de 
Chiara) eine besondere Krank­
heit - sie nennen sie "morbo 
di Rummo e Ferrannini" -
nicht darstellt. Er entspricht dem 
Eunuchoidismus bzw. dem Spat­
eunuchoidismus nach Fal tao 

Eunuchoidismus. Die pri­
mare konstitutionelle oder fruh­
erwor bene Keimdruseninsuffi­
zienz, der sog. Eunuchoidis­
m us, kann bekanntlich zwei 
recht verschiedene Habitustypen 
hervorbringen, den eunuchoiden 
Hochwuchs . mit dem grazilen 

Abb. 19. Geroderma bei 37jahrigem Kastraten. Knochenbau und den langen 
Extremitaten, dem dadurch be­

dingten Dberwiegen der Unterlange uber die Oberlange, der Spannweite uber die 
KorpergroBe (vgl. Abb. 20) und den eben beschriebenen eunuchoiden Fettwuchs 
(Tandler und Grosz, vgl. Abb. 18). Es ist dies ein besonders klares Beispiel 
fur die Bedeutung, welche der konstitutionellen Beschaffenheit der Erfolgs­
organe und des ubrigen endokrinen Systems beim Zustandekommen eines 
zunachst monoglandularen Symptomenkomplexes zukommt. Dbrigens ist ja. 
auch bei der hypophysaren Insuffizienz die Adipositas nicht obligat und noch 
weniger das Geroderma; deren Auftreten erweist sich also gleichfalls von kon­
stitutionellen und konditionellen Faktoren anderer Art abhangig. RoBle, 

1) DaB in einzelnen Fallen von Eunuchoidismus die Sella turcica verkleinert erscheint 
(Goldstein, Sterling), beweist natiirlich nichts dagegen. 
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der die hyperplastischen Prozesse an der Hypophyse kastrierter Individuen 
studierte, machte auf die gro13en individuellen Unterschiede im Ansprechen 
der Hypophyse auf die Kastration aufmerksam, die offenbar ebenso wie das 
Entstehen von Fettwuchs oder die Beeinflussung des Geschlechtstriebes durch 
die Kastration von Verschiedenheiten der Gesamtkonstitution abhangen. 
Novak denkt daran, da13 die Hypophyse der 
fettwiichsigen Kastraten vielleicht weniger 
hypertrophiert als die der hochwuchsigen. 
Sehr instruktiv zeigt die Bedeutung der Ge­
samtkonstitution fUr die Entwicklung des 
klinischen Symptomenbildes ein von Kisch 
mitgeteilter Fall von eunuchoidem Fettwuchs. 
Der 16jahrige Knabe bietet das Aussehen 
eines vollkommen erwachsenen, ungewohnlich 
gro13en und fettleibigen Mannes. Er ist 1,76 m 
hoch gegenuber 1,59 der Norm und wiegt 
121 kg' gegenuber 49,67 kg der Norm. Die 
Mammae sind stark entwickelt, die Hoden 
hypoplastisch, der Penis minimal wie der 
eines einjahrigen Kindes. Stammbehaarung, 
Libido, Erektionsfahigkeit fehlt. Keinerlei 
hypophysare Symptome. Unseren AusfUh­
rungen zufolge ware ja schon die ungewohn­
liche Gro13e des Knaben mit einer hypopitui­
taren Genese nicht vereinbar, Eher ist hier 
sogar eine starkere Hypophysentatigkeit an­
zunehmen. Was nun die mit dem Hypogeni­
talismus trotz der mindestens suffizienten 
Hypophysentatigkeit verbundene hochgradige 
Fettsucht verstandlich macht, ist die exquisite 
hereditare Belastung im Sinne einer konsti­
tutionellen Adipositas. Beide Eltern sind fett· 
leibig und in der Familie finden sich auch 
sonst zahlreiche FaIle von allgemeiner Lipo­
matose. An anderer Stelle 1) habe ich speziell 
mit Rucksicht auf die Bedingungen zum Fett­
ansatz dargelegt, wie die Gesamtkonstitution 
des Individuums, seine in der Erbanlage fest­
gelegte Reaktionsweise, vor allem aber seine 
personliche Blutdrusenformel ma13gebend ist 
fUr die im Gefolge einer Keimdruseninsuffi­
zienz sich einstellenden Veranderungen, Misch­
und Dbergangsformen zwischenhochwiichsigem Abb. 20. 
und fettwiichsigem Eunuchoidismus kommen wuchs. 
ubrigens nicht selten zur Beobachtung (Ster-
ling, Sanger). 

Eunuchoider Hoch­
(Nach Tandler und 

Grosz.) 

Besonders bemerkenswert ist yom konstiiutionellen Standpunkt die Dis­
soziation im Sexualgebiete, wie sie namentlich Sterling hervorhebt. Bei aus­
gesprochenster Hypoplasie des Genitales kann die Libido oder die Potenz erhalten 
sein und umgekehrt kann der funktionelle Defekt ohne morphologische Hypo­
plasie bestehen. Die Hypoplasie kann bald mehr die Hoden, bald mehr den 

') Vorlesungen .... S. 119 ff. 1921 und "Uber Fettansatz". Klin. Wochenschr. 1922. 
Nr.40. 
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Penis betreffen. Nicht selten findet man Kry'ptorchismus, der ubrigens auch 
bei hy'pophysarer Dystrophie als auffallend haufiger Befund und als Zeichen 
angeborener Minderwertigkeit des Genitalsystems von Bartels hervorgehoben 
wird. Mangelhafte innersekretorische Keimdrlisenfunktion fUhrt zur Ver­
wischung der sekundaren Geschlechtscharaktere, zu einer Nivellierung des Ge­
schlechtstypus und, wie Tandler und Grosz dargelegt haben, zum Auftreten 
ursprunglicher Speziescharaktere. Dahin gehort der der Spezies und dem weib­
lichen Geschlechte zukommende sogenannte "eunuchoide" Fettverteilungs­
typus bei Manneru, ferner die gewissermaBen asexuelle Beckenform, sowie der 
aus einzelnen Harchen bestehende sogenannte Altweiberbart der mannlic,hen 
Eunuchoide. Wenn man sich allerdings vor Augen halt, daB die sogenannten 
sekundaren Geschlechtscharaktere keineswegs ausschlieBlich durch die Wirkung 
des Hormons der Keimdrusen und der mit ihr kooperierenden Blutdrusen 
zustande kommen und bedingt sind, daB sie vielmehr schon im Momente der 
Befruchtung zugleich mit dem Geschlecht der Fortpflanzungsdruse und ihrer 
Hilfsorgane determiniert und nur dem individuell offenbar nicht immer 
gleichwertigen protektiven EinfluB der Keimdrlisen- und ubrigen Hormone 
unterworfen sind, so wird man gar nicht erwarten, daB einerseits Eunuchoide 
samtliche sekundare Geschlechtsmerkmale ihres Geschlechtes vermissen lassen, 
andererseits Individuen mit einzelnen defekten sekundaren Geschlechtscharak­
teren auch stets eine insuffiziente Keimdrusenfunktion aufweisen mussen. Die 
Anomalie kann eben eine fruhere, ubergeordnete Et.appe betreffen. lch habe 
diese fUr die Beurteilung der klinischen Symptomatologie der Keimdrusen­
insuffizienz ungemein wichtigen und komplizierten biologischen Verhaltnisse, 
welche fur die Ausbildung der Geschlechtsmerkmale maBgebend sind - es 
interferieren da, wie gesagt, die im Chromosomenapparat enthaltenen Geschlechts­
anlagen mit der von diesen selbst abhangigen protektiven Potenz der Keim­
drusen und anderer mit diesen korrelierten Hormonorgane - in meinen "Vor­
lesungen uber allgemeine Konstitutions- und Vererbungslehre" (1. c. S. 121£f.) 
eingehender erortert. Die Tandler-Groszsche Definition der Geschlechts­
merkmale - "all das, was an einem gegebenen Organ unter der Einwirkung 
der Keimdrusenhormone wandelbar ist" - trifft demnach meines Erachtens 
nicht zu. Mangelhafte Stammbehaarung insbesondere in den Achselhohlen 
und ad pubem (weiblicher Behaarungstypus vg1. S. 625) ist daher, wie auch 
Gigon, ohne von meinen Ausfuhrungen Kenntnis zu nehmen, kfuzlich dar­
legte, keineswegs immer Folge einer insuffizienten inkretorischen Hodenfunk­
tion, so wenig etwa eine groBe Mamma die Suffizienz der Ovarialtatigkeit 
verbfugt (vg1. S. 607). 

Zu den mehr oder minder konstanten Kennzeichen des Eunuchoidismus 
gehort feruer eine zarte, samtartige, blasse, bisweilen fahlgelbe Beschaffen­
heit der Korperhaut, reichliches, mit der sparlichen Stammbehaarung kon­
trastierendes Kopfhaar, geringe Entwicklung und Hypotonie der Musku­
latur, zarte Handgelenke, lange, schmale Finger (Engel bach, Pende) 1), 
Vberstreckbarkeit der Fingergelenke, Genua valga, kindliche Konfiguration 
des Kehlkopfes, hohe Stimme und ein eigenartig phlegmatisches Tempera­
ment, scheues Wesen mit Neigung zur Zuruckgezogenheit und geringer Mit­
teilsamkeit, gelegentlich auch sonderbaren Liebhabereien. So zeichnete ein 
von mir beobachteter 38jahriger Eunuchoid, Fabriksarbeiter von Beruf, mit 
farbigen Stiften verschnorkelte Inschriften, Girlanden u. dg1. mit groBem 
Geschick; ein anderer Hypogenitaler hielt sich in seiner bescheidenen Wohnung 

1) Die von Maraiion als Merkmale der "hypogenitalen Hand" angegebenen Symptome 
der Vasoparese - blaurote, kalte, feuchte, leicht anlaufende Hande - haben mit Keim­
driiseninsuffizienz gar nichts zu tun. 
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allerhand Tiere, denen er seine Liebe zuwandte, machte haufig Landpartien 
und photographierte, ein Sport, der in seinen Gesellschaftskreisen jedenfalls 
ungewohnlich ist. In diesem letzteren Falle handelte es sich ubrigens nicht 
urn einen konstitutionellen Eunuchoidismus, sondern urn einen in seinem 
25. Jahre kastrierten 37jahrigen Mann mit ganz"typischen Ausfallserscheinungen 
(Abb. 19). Meiner Erfahrung nach pflegen sich Eunuchoide aus den niederen 
Gesellschaftsklassen oft auffallend gewahlt 
und geschraubt auszudrucken. Der Psycho­
pathologie der Eunuchoide wurde ubrigens 
in jungster Zeit mehrfach Aufmerksamkeit 
geschenkt (Sterling, Krisch, H. Fischer, 
F. Frankel; vgl. auch Kretschmer). Der 
EpiphysenschluB ist bei Eunuchoiden ver­
zogert, in der Gegend der eventuell mangel­
haft verknocherten Epiphysenlinien findet 
man Kompaktainseln in den verknocherten 
l'eilen (H. Fischer). Die Involution des 
Thymus ist abnorm gering, die Schilddruse 
klein (Tandler und Grosz, Koch), die 
Epithelkorperchen scheinen bei Hypogenitalis­
mus nach den Beobachtungen von Melchior 
und Nothmann korrelativ im Sinne einer 
Unterfunktion in Mitleidenschaft gezogen zu 
werden. Wenigstens weist die von diesen 
Autoren festgestellte galvanische und mechani­
sche Dbererregbarkeit der Nervenstamme 
darauf hin. 

Der konstitutionelle Hypogenitalismus des 
Weibes fuhrt zwar zu prinzipiell analogen Ab­
weichungen des Organismus, trotzdem ist aber 
der weibliche eunuchoide Habitus nicht so 
klar auf den erst en Blick zu erkennen wie 
der mannliche (vgl. Bucura, Aschner), denn 
die hypogenitalen Veranderungen des Habitus 
sind beim Weibe bei weitem nicht so aus­
gesprochen, wie beim Mann. Am charakte­
ristischesten ist nach meinen Beobachtungen 
die eigenartige Dimensionierung des Skelettes 
(vgl. Abb. 21), wenngleich Bucura auch diese 
bei der Mehrzahl der FaIle vermiBt. Was die be­
sondere Lokalisation des Fettpolsters anlangt, 
so widersprechen einander die Angaben T and-
1 e r s und Gro s z' einerseits, die an den betreffen­
den Pradilektionsstellen eine besonders mangel­

Abb.21. Eunuchoide Skelett­
proportionen bei 12jahrigem 

Madchen. (l\'ach Stratz.) 

hafte Fettentwicklung annehmen, und Sterlings andererseits, der hier wie beim 
mannlichen Eunuchoidismus einen ubermaBigen Fettansatz beschreibt. Ich selbst 
mochte auf Grund eigener sehr charakteristischer Beobachtungen die Angabe 
Tandlers und Grosz' bestatigen, halte aber dieses Verhalten keineswegs fUr 
gesetzmaBig. DieseErfahrungen deuten ebenfalls darauf hin, daB, wie ich a. a. O. 
ausgefUhrt habe, die Neigung zum Fettansatz nur in sehr mittelbarem Zusammen­
hange mit der weiblichen Keimdrusentatigkeit steht. Die feminine sog. Michae­
lissche Raute in der Kreuzgegend, welche bei mannlichen Eunuchoiden vor­
handen zu sein pflegt, scheint bei weiblichen zu fehlen (Sterling). Die 

Bauer. Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 10 
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Hypoplasie des Genitales kann auch hier total sein oder aber Dissoziationen auf­
weisen, der Uterus kann morphologisch normal, die Facultas generandi VOT­

handen sein. Die Menses treten, wenn uberhaupt, verspatet auf, sind von kurzer 
Dauer und gering, verlaufen mit dysmenorrhoischen Beschwerden und pflegen 
im Laufe der Jahre immer seltener und sparlicher zu werden (Engel bach). 
Bucura weist darauf hin, daB der ganze MenstruationsprozeB in geordneter 
Weise ablaufen kann, ohne daB wegen hochgradiger Uterushypoplasie eine 
Blutung stattfindet. Seine Beobachtung, daB bei weiblichen Eunuchoiden 
gelegentlich ein mannlicher Behaarungstypus vor allem des Gesichtes, des 
Bauches und der Beine vorkommt, kann ich bestatigen. Vielleicht liegt hier 
eine kompensatorische trberfunktion der Nebennierenrinde vor. Alles in allem 
ist die Differenzierung des weiblichen Eunuchoidismus, der, wie wir annehmen, 
einen Partialinfantilismus bzw. -fOtalismus der Keimdruse darstellt, yom uni­
versellen Infantilismus oft recM schwierig, da die Insuffizienz der innersekre­
torischen Keimdrusenfunktion beim weiblichen Geschlecht meist nicht so 
wohlcharakterisierte Veranderungen des Habitus zur Folge hat wie beim mann­
lichen, weil offenbar ganz allgemein die sekundaren Geschlechtscharaktere 
des Weibes in geringerem Grade dem protektiven EinfluB der innersekretorischen 
Keimdrusenta,igkeit unterworfen und in ausgiebigerem MaBe schon zusammen 
mit den primaren Geschlechtscharakteren, dem Genitale selbst, in der Erbanlage 
bestimmt sind als diejenigen des Mannes. Auch hier sind konstitutionelle 
Besonderheiten fur die Entwicklung des Symptomenbildes maBgebend. Falta 
erkennt allerdings nur ganz vereinzelte von den beschriebenen Fallen als weib­
lichen Eunuchoidismus an und halt den reinen femininen Eunuchoidismus 
fUr auBerordentlich selten. Ich stimme ihm darin vollstandig bei. 

Wesentlich haufiger ist dagegen die Kombination des Partialinfantilismus der 
Keimdrusen bzw. seines Folgezustandes, des Eunuchoidismus, mit Partial­
infantilismen und sonstigen degenerativen Anomalien anderer Organe und so 
kommt es eben besonders haufig beim weiblichen Geschlecht zu jenen trber­
gangsformen zwischen Eunuchoidismus und universellem Infantilismus, zu jenen 
Erscheinungskomplexen, die zum Teil auf die konstitutionelle innersekretorische 
Keimdruseninsuffizienz, zum anderen Teil aber auf autochthone Entwicklungs­
hemmungen von Organen und OrgansY'stemen zu beziehen sind, die dem 
Partialinfantilismus der Keimdrusen koordiniert und von ihm unabhangig 
sind. Zu solchen koordinierten Infantilismen bzw. anderweitigen degenera­
tiven Anomalien gehort z. B. die recht haufige, wenn auch nach meinen 
Erfahrungen nicht konstante Mononukleose des Blutes (Guggenheimer, 
F al tal, die Hypoplasie des Zirkulationsapparates, die konstitutionelle Entero­
ptose u. a. Auch die Haufigkeit der Imbezillitat und die Neigung zu degenera­
tiven "Pfropf"-Psychosen ist hier anzufiihren. Eunuchoidismus und Chlorose 
kommen haufig in derselben Familie vor (Tandler, Falta, Aschner). 

Besonders interessant und fiir die Erkenntnis der genotypischen Grundlage 
vieler Falle von Eunuchoidismus wichtig ist aber, daB auch der Eunuchoidismus 
gelegentlich bei mehreren Mitgliedern einer Familie angetroffen werden kann 
(vgl. Debove). So beschreibt Sainton eine Familie, in der von fiinf lebenden 
Geschwistern drei, auBerdem ein Onkel und ein GroBonkel Eunuchoide waren. 
Furno fand in einer Familie neun mannlicheEunuchoide, die sich auf vier Gem­
rationen verteilten und deren fiinf er selbst untersuchen konnte. Der Vererbungs­
modus war so, daB die Frauen als Konduktoren fungierten und die krankhafte 
Erbanlage auf etwa die Halfte ihrer Sohne iibertrugen. Auch je eine Beobachtung 
von Kretschmer, C. Mayer, R. MeiBner und von Smoler gehort hierher. 
Lemos berichtet iiber einen auBerordentlich typischen Fallvon eunuchoidem 
Fettwuchs, den er iibrigens vollstandig verkennt und falschlich auf eine 
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Insuffizienz der Schilddruse bezieht, der zugleich an einer Psychose leidet, 
aus einer schwer psychopathisch belasteten Familie stammt und dessen Onkel 
gleichfalls einen "Feminismus" aufweist. Goldstein beschreibt zwei geistes­
schwache Geschwister mit hochgradigem eunuchoidem Fettwuchs. Besonders 
bemerkenswert sind lOjahrige Zwillingsbruder mit dem vollkommen identischen 
Befund einer Frohlichschen Dystrophie und mit Schwachsinn, welche Lisser 
beobachtete. ' 

Goldstein nimmt ubrigens fUr den Eunuchoidismus eine angeborene Hypo­
plasie mehrerer Blutdrusen an, da er in seinen Fallen eine auffallend kleine 
Sella turcica nachweisen konnte, und bezieht die verschiedenartigen klinischen 
Bilder auf das verschiedene Betroffensein der einzelnen Drusen durch die 
HJpoplasie. Eine solche Auffassung kann natiirlich in dieser Form nur 
fiir einen beschrankten Teil der Falle von Eunuchoidismus Geltung haben 
und leitet hinuber zu der Gruppe pluriglandularer Krankheitsbilder, der 
"Insuffisance pluriglandulaire" (Claude-Gougerot), der "multiplen 
Blutdrusensklerose" (Falta). Tatsachlich sind ja auch klinisch die Grenzen 
zwischen dem sog. Spateunuchoidismus einerseits, d. h. dem Auftreten des 
Hypogenitalismus mit seinen Folgeerscheinungen in einem bereits ausgereiften 
Organismus mit voll entwickelten Keimdrusen, und den pluriglandularenKrank­
heitssyndromen andererseits keine scharfen. Speziell in denjenigen Fallen, 
wo gar keine halbwegs zureichende exogene Atiologie nachzuweisen ist, wo 
gewissermaBen ein heterochroner partieller Senilismus der Keimdrusen der 
Atrophie des Genitales, der Ruckbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere, 
dem Auftreten der Adipositas zugrunde liegt, da ist die Annahme einer ab 
origine minderwertigen Anlage der Keimdrusen schwer zu umgehen, eine 
Annahme, die fUr das gesamte Blutdrusensystem in einer Reihe von Fallen 
pluriglandularer Krankheitsbilder schon von Claude und Gougerot gemacht 
und besonders von Wiesel im Rahmen des Status hypoplasticus vertreten 
wurde. Es ist auch F al ta vollkommen beizustimmen, wenn er die Moglichkeit 
vorubergehender Insuffizienzerscheinungenmehrerer Blutdrusen bei noch in der 
Entwicklung begriffenen Organismen mit minderwertig veranlagtem endokrinen 
Apparat in Erwagung zieht. 

Die hypergenitale Konstitution. Pubertas praecox. Wenn wir uns nun den 
Kennzeichen des konstitutionellen Hypergenitalismus, also jener 
Form konstitutioneller Blutdrusenkonstellation zuwenden, bei der die inner­
sekretorische Keimdrusenfunktion mit einem gewissen UberschuB eingestellt 
ist, so konnte man im allgemeinen als solche Kennzeichen vielleicht die besondere 
Aktivitat in sexueller Hinsicht und die auffallige Betonung der sekundaren 
Geschlechtscharaktere ansehen. Indessen erweisen sich beide Merkmale nicht 
ausschlieBlich von der innersekretorischen Keimdrusentatigkeit abhangig und 
konnen also nicht als sichere Kriterien verwertet werden. Die sexuelle Aktivitat 
ist viel zu sehr konditionellen Einflussen unterworfen, hangt viel zu sehr mit 
dem Milieu, der Gewohnheit, mit der Beschaffenheit bzw. der Erregbarkeit 
des Nervensystems zusammen, als daB sie bindende Schlusse auf den Funk­
tionszustand der innersekretorischen Keimdrusenanteile zulieBe. So erwahnt 
Hofstatter vier Frauen, die 2-4 Jahre fruher kastriert worden waren und 
bei welchen sich die vorher normale Libido in unertraglicher Weise gesteigert 
hatte, eine auch von mir mehrfach gemachte Beobachtung, die die relative Unab­
hangigkeit des Geschlechtstriebes von den Keimdrusen zur Genuge erweist. 
Die sekundaren Geschlechtscharaktere wiederum stehen auBer mit den Keirn­
drusen auch mit anderen Blutdrusen in kausalem Zusammenhang und sind, 
wie wir oben schon hervorgehoben haben, zum Teil unabhangig von endokrinen 

10* 



148 Blutdriisen. 

Einfliissen autochthon in der Anlage gegeben 1). Tritt der konstitutionelle 
Hypergenitalismus schon im Kindesalter in die Erscheinung, dann ffihrt er 
zu dem Syndrom der Pubertas praecox mit vorzeitiger und fibermaBiger 
Entwicklung des Genitales und der sekundaren GeEchlechtECharaktere, der 
vorzeitigen Funktionsfahigkeit der Geschlechtsorgane mit der uberslurzten 
Entwicklung des ganzen Organismus und pramaturem EpiphysenschluB an 
den einzelnen Skeletteilen. Es ist klar, daB solche Individuen zunachst ihren 
Altersgenossen in ihrer KorpergroBe vorauseilen, spater infolge des pramaturen 
Epiphysenschlusses hinter ihnen wesentlich zuruckbleiben konnen (vgl. N e u­
rath). So resultieren die kurzbeinigen, muskelstarken, hypertoniEchen Indi­
viduen mit bei Mannern gut entwickelter Stammbehaarung und damit kontra­
stierender Neigung zu Glatzenbildung, worauf wir ubrigens in einem spateren 
Kapitel noch zuruckkommen werden. Pende fUhrt unter den Zeichen des 
Hypergenitalismus auBer einem Habitus megalosplanchnicus Magerkeit, ver­
spatete Entwicklung der Intelligenz, fruhzeitiges Auftreten von Runzeln urn 
die Augen (Typus des "Viveurs"), haufig auch fragile und schadhafte Zahne, 
bei Frauen kleine Mammae an. 

Genitale Friihreife. DaB tatsachlich die Erscheinungen der vorzeitigen 
Korperreife bzw. Pubertas praecox durch Hypergenitalismus bedingt sein konnen, 
zeigen die kasuistischen Mitteilungen uber FaIle von vorzeitiger Korperreife bei 
Tumorbildung der Hoden oder Ovarien und speziell fiber teilweisen Ruckgang 
der Symptome der vorzeitigen Reife nach Exstirpation der betreffenden 
Geschwulste 2). Am bekanntesten ist die Beobachtung Sacchis betreffend 
einen Knaben, der sich bis zu seinem fUnften Lebensjahr normal entwickelt hatte, 
dann gleichzeitig mit der Entwicklung eines Alveolarkarzinoms des linken 
Hodens rapid zu wachsen und sich zu entwickeln anfing. Mit 9 Jahren war 
der Knabe 1,43 m groB, 44 kg schwer, hatte ein machtiges Genitale, Libido, 
Pollutionen und Erektionen, starke Behaarung am Stamm, vor allem ad pubem, 
gut entwickelten Bart und tiefe Stimme. Die Muskulatur war sehr kraftig, die 
Intelligenz im Verhaltnis zu der ubrigen Entwicklung allerdings im Ruckstand. 
Nach Exstirpation des Hodentumors Ausfall des Bartes und der Extremitaten­
behaarung, Hoherwerden der Stimme, der Penis wurde kleiner, Libido, Pollu­
tionen und E.rektionen Echwanden, das Benehmen des Patient en wurde kind­
licher, er suchte wieder die Gesellschaft seiner Altersgenossen auf, die er friiher 
gemieden hatte. 

In einer Reihe anderer FaIle von Pubertas praecox scheint nun nicht ein 
primarer Hypergenitalismus, sondern eine primare Anomalie der Zirbeldrfise, 
der Nebennierenrinde, vielleicht auch der Hypophyse oder aber eine kon­
stitutionell ubermaBige Wachstums- und Entwicklungsenergie des ganzen 
Organismus bzw. einzelner seiner Teile vorzuliegen. Die Betechtigung zu dieser 
Annahme entnehmen wir wiederum den kasuistischen Beobachtungen an Fallen 
von Zirbeldrusentumoren (vgl. Mar burg, S ch filler, Biedl) und Nebennieren­
rindentumoren mit den E.rscheinungen der vorzeitigen Geschlechtsentwicklung. 

Pineale Friihreife. Bezuglich der Zirbeldruse besitzen wir auch eine gewisse 
experimentell-physiologische Grundlage durch die Versuche von Fda und 
Sarteschi, die durch Exstirpation der Zirbeldruse bei jungen Huhnern, 
Kaninchen, Hunden und voriibergehend an Ratten eine beschleunigte Korper­
und Geschlechtsentwicklung hervorrufen konnten. In letzter Zeit wurden 
diese Ergebnisse von Horrax an Ratten und Meerschweinchen bestatigt. AIler-

1) Literatur iiber sekundare Geschlechtscharaktere besonders bei Hofstatter und 
bei Lipschiitz. 

2) Literatur siehe auBer Biedl und Falta besonders Neurath und Lenz. 
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dings verlieren diese Versuche an Wert, seit Mc Cord den gleichen Effekt 
durch Verfiitterung und Injektionen von Zirbeldriisenextrakt erzielt haben will. 
1m Widerspruch mit diesen beiden Vermchsreihen stehen denn auch die Ver­
suche von Exner und Bose, von Da,ndy sowie Kolmer und Lowy, welche 
keinerlei EinfluB der Zirbeldriisenexstirpation auf das Wachstum und den 
Eintritt der Geschlechtsreife bei jungen Kaninchen bzw. Hunden oder Ratten 
feststellen konnten, im Widerspruch zu Me Cord stehen Hofstatters 
giinstige Behandlungsresultate mit Pinealextrakt bei Krankheitszustanden, 
die mit Hypergenitalismus in Zusammenhang gebracht werden, wie abnorm 
intensiver Libido und vorzeitiger Geschlechtsentwicklung. Ebemo wider­
sprechend sind die Befunde an der Zirbeldriise nach Kastration junger Tiere. 
Biach und HuIles finden eine Atrophie, Pellegrini das gerade Gegen­
teil, Kolmer und Lowy iiberhaupt keine Veranderung. Auf Grund der vor­
liegenden klinisch-pathologisch anatomischen Erfahrungen an Zirbeltumoren 
vertritt Marburg seit Jahren den Standpunkt, daB es die Involution, der 
Funktionsausfall der Driise sei, der die geschlechtliche Friihreife verursacht, 
und meinte noch vor kurzem, daB dieser Satz wohl unbestritten sein diirfte 
(vgl. dem gegeniiber Krabbe). Beweisender als Geschwiilste sind aber in 
dieser Frage Falle von Hypoplasie oder Aplasie der Zirbel und die bisher 
vorliegenden beiden Beobachiungen stehen einander diametral gegeniiber. 
Askanazy und Brack beschreiben ausgesprochene sexuelle Friihreife bei 
einer Idiotin mit Hypoplasie der Zirbel, Z anddm dagegen fand eine Aplasie 
der Zirbel bei einem infantil gebliebenen 16 1/ 2 jahrigen Jungen mit hypo­
plastischen Hoden und sonst vollkommen normalen Blutdriisen. Ob also 
die Marburgsche Annahme zutrifft (vgl. auch Berblinger, Klapproth) 
oder nicht, wonach der Pubertas praecox bei Zirbeldriisentumoren ein 
Hypopinealismus zugrunde liegt, jedenfalls kann die Zirbeldriise den primaren 
Ausgangspunkt einer vorzeitigen Korperentwicklung und Geschlechtsreife dar­
stellen, vielleicht auch die Entwicklung einer Fettsucht primar veranlassen. 
In diesem Sinne wiirden, abgesehen von der nicht beweisenden Kasuistik der 
menschlichen Zirbeldriisengeschwiilste (Druckerscheinungen auf den Boden des 
III. Ventrikels unddie Hypophyse -vgl. Luce),die Hundeversuche Sarteschis 
sowie die Erfahrungen iiber "Zirbelmast" am Menschen (Marburg, Biedl) 
sprechen. 

Suprarenale Friihreife. Fiir die Nebenniere ist wohl mehr als wahrschein­
lich, daB es eine Hyperfunktion der Rinde ist, welche eine vorzeitige Korper­
reife·hervorrufen kann. Dafiir spricht die Art der Tumoren (Adenome), welche 
in den betreffenden Fallen gefunden wurden, und die Feststellun g Novak s, 
daB nach Nebennierenausschaltung bei Ratten eine Hypoplasie bzw. Atrophie 
des Genitalapparates eintritt. Dafiir spricht aber in erster Linie auch die nahe 
Verwandtschaft zwischen Nebennierenrinde und innersekretorischem Keim. 
driisenanteil, welche sich nicht nur beide aus unmittelbar benachbarten Stellen 
des Coeloms entwickeln und mesodermalen Ursprunges sind, sondern auch im 
histologischen Bilde eine auBerordentliche Ahnlichkeit aufweisen (Apert, 
Falta, Janosik). 

Hypophysiire Friihreife. Dafiir, daB eine Pubertas praecox primar von 
der Hypophyse ausgehen kann, haben wir keine einwandfreie klinische Stiitze 1). 
Wohl aber scheint es, daB Implantation mehrerer Hypophysen (Exner) sowie 

1) Del' von Lenz angefiihrte Fall Meiges ist absolut unzureichend, denn es kiinnte 
hier ebensogut ein Zirbeldriisen- wie ein Hypophysentumor vorliegen, und die ebenfalls 
von ibm zitierten zwei FaIle Guthries betreffen nicht, wie Lenz irrtiimlicherweise an­
nimmt, Hypophysentumoren, sondern Nebennierengeschwiilste. 
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fortgesetzte Pituitrininjektionen (Behrenroth) bzw. Injektionen von Vorder­
lappenextrakt (Evans und Long) das Wachstum, die Entwicklung und 
Geschlechtsreife junger Ratten beschleunigen (vgl. auch positive Resultate 
Ed. Uhlenhuths bei Salamandern; negative Ergebnisse von Sisson und 
Broyles bei weiBen Ratten). Bei einem menschlichen hypophysaren Zwerg 
konnte ich allerdings auch nach monatelang fortgesetzten 1njektionen von 
Hypophysenvorderlappenextrakt keine Beeinflussung des Wachstums und der 
Entwicklung erzielen (vgl. auch Klinger), obwohl die Behandlung unmittel­
bar vor dem regularen Pubertatsalter stattfand, in welchem nach Biedl Vorder­
lappensubstanz wachstumsfordernd wirken solI. Vielversprechend sind die Ver­
suche von Stettner, durch Rontgenbestrahlung der Hypophyse das Wachs­
tum zu fordern (vgl. Rahm). 

Differentialdiagnose der einzelnen Formen. Sehr miBlich steht es mit der Dif­
ferenzierung der verschiedenen Formen konstitutioneller Fruhreife, wo doch 
Tumorsymptome von seiten der Keimdrusen, der 'Zirbeldruse 1) oder Nebenniere 
nicht in Betracht kommen. Der pineale Typus ist jedenfalls weit haufiger 
beim mannlichen, die beiden anderen, vor allem der suprarenale haufiger beim 
weibIichen Geschlecht. Neurath halt das Fehlen von Menstruation oder 
Ejakulation, also den Mangel einer Funktion der Geschlechtsdrusen in Fallen 
von suprarenaler Fruhreife fUr charakteristisch. TatsachIich trifft es mit Aus­
nahme eines Falles von Bulloch und Sequeira zu. Differentialdiagnostisch 
verwertbar ist gewiB die bewnders ausgesprochene Beziehung zwischen Neben­
nieren und machtiger Korperbehaarung, die ja auch Apert veranlaBte, das 
betreffende Syndrom als Hirsutismus zu bezeichnen. Die machtige Behaarung 
nimmt dabei stets den virilen Typus an. Auch sonst geht die suprarenale Fruh­
reife mit heterologen sekundaren Geschlechtscharakteren bzw., da es sich in der 
Regel um Frauen handelt, mit virilen Geschlechtscharakteren einher (vgl. 
Jump, Beates und Babcock, Beekmann, Herzog, E. Schiff). Wurde 
doch auch bei Pseudohermaphroditismus nicht selten eine betrachtliche 
Hyperplasie der Nebennierenrinde beobachtet (vgl. v. Neugebauer, Falta). 
DaB heterologe sekundare Geschlechtscharaktere bei pinealer Friihreife nicht 
vorkommen, wie Herzog angibt, ist allerdings nicht ganz zutreffend, denn der 
von Oestreich und Slawyk beschriebene 4jahrige Knabe mit Zirbel­
drusentumor und vorzeitiger Korperreife hatte hypertrophische Mammae, aus 
denen sich Kolostrum ausdrucken lieB. Auch primarer HypergenitaIismus der 
Frau solI rudimentare Zustande von "Virilismus" erzeugen konnen (Claude). 
1st doch das AuHreten heterologer GeEchlechtsmerkmale, wie sie dem Pseudo­
hermaphroditismus bzw. dem Hermaphroditismus secundarius Hal bans 
zukommen, nicht ausschlieBlich von der Nebenniere abhangig, sondern zum 
groBen Teil autochthon in der Keimanlage begrundet. Nebenbei sei bemerkt, 
daB Pseudohermaphroditismus durchaus haufig familiar gehauft vorzukommen 
pflegt (vgl. v. Neugebauer, Apert, Bulloch, Thaler, Kirsting Leh­
mann, Loeser). 

Psychische Friihreife. Vielleicht lieBe sich eine der korperlichen parallel­
gehende auffallende psychische Fruhreife zugunsten einer pinealen Genese des 
Zustandes verwerten (vgl. auch J. Leiner, Giebel). So auBerte von Frankl­
Hochwarts 5jahriger Patient Gedanken uber die Unsterblichkeit der Seele, 
Oestreich und Slawyk bezeichneten ihren 4jahrigen Patienten als altklug, 
und auch sonst wurde diese Eigentumlichkeit konstatiert, wahrend in Fallen 
primar genitaler oder suprarenaler Fruhreife gerade die 1nkongruenz zwischen 
korperlicher und geistiger Entwicklung besonders auffallt (vgl. KuBmaul, 

1) Das gleiche gilt fiir den Rontgenschatten in der Zirbelgegend (J. Leiner). 
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Neurath, Falta, Munzer, Beekmann u. a.); allerdings kann dies auch bei 
pinealen Fallen vorkommen (vgl. Peters), insbewndere, wenn gleichzeitig 
AnlagestOrungen des Zentralnervensystems vorhanden sind (vgl. Askanazy 
und Brack), ebenso wie bei suprarenalen die psychische Entwicklung gelegent­
lich vorauseilt (vgl. Herzog). 

Adipositas findet man bei pinealer und suprarenaler Prakozitat und ihre 
wechselnde Ausbildung hangt offenbar mit individuellen Differenzen der Kon­
stitution zusammen. 1st doch auch die Wirkung einer Dberfunktion der Neben­
nierenrinde recht verschieden, je nachdem sie am wachsenden oder vollent­
wickelten Organismus zur Gehung kommt. 1m letzteren FaIle bedingt sie neben 
der Hypertrichosis Zessieren der Menses und Fettsucht. 
Bittorf sah bei einem 26jahrigen Mann mit einem 
Hypernephrom Atrophie der Hoden, Wachstum der 
Mamma und Zunahme des Hautpigmentes eintreten. 
Die Beziehungen zwischen den drei endokrinen Formen 
der Pubertas praecox sind sicherlich sehr enge und 
F al t a halt die Nebenniere fur das vermittelnde Glied 
auch bei der pinealen und genitalen Fruhreife. In 
dieser Hinsicht ist vielleicht eine Mitteilung von 
Sicard und Haguenau von Interesse uber eine 
30jahrigeFrau mit starker Hypertrichosis des Ge­
sichtes und Korpers, sparlichem Kopfhaar und Fett­
sucht, bei der eine EiweiBvermehrung im Liquor die 
Autoren veranlaBte, einen pinealen Ursprung des 
Zustandes anzunehmen. In einem von Obman mit­
geteilten Fane vorzeitiger Korper- und Geschlechts­
entwicklung bei einem 4jahrigen Knaben, der sich 
beim "Spielen" mit einem 8 jahrigen Madchen eine 
Paraphimose zugezogen hatte, schwebt der Versuch 
einer naheren Analyse vollstandig in der Luft. Bei der 
Geburt war das Kind jedenfalls normal gewesen; ob 
eine Ejakulation vorgekommen ist, scheint nicht er­
wie8en, psychisch war er seinen Altengenossen nur 
wenig vor. Wie wenig geklart aIle diese Dinge sind, 
illustriert bewnders schon ein Fall von Kendle. Eine 
9 jahrige, in der sonstigen Entwicklung zUIilckgeblie bene 
Kretine menstruiert seit ihrem 5. Jahr, hat Bluste, 
Achsel- und Schamhaare. Auf Thyreoidinmedikation 
bessem sich die kretinischen Symptome, das Kind 
wachst und entwickelt sich rascher, die Menses aber 

Abb. 22. Pubertas 
praecox bei 4 jiihrigem 
Knaben. (Fall Obman.) 

horen auf, die Mammae werden kleiner, die Behaarung schwindet. Dieser Fall 
zeigt, wie komplex die endokrinen Einflusse und die autochthone Partial­
konstitution der Erfolgwrgane ineinandergreifen. 

Hereditat der Friihreife. In manchen Fallen nimmt die. geschlechtliche und 
korperliche Fluhreife EChon im Fotalleben ihren Anfang (KuBmaul, Lenz) 
und entstammt einer anomalen Entwicklungs- und Wachstumsenergie des 
Organismus. Meist kommt sie aber erst postnatal zum Vorschein und kann 
naturlich auch dann, ob autochthon oder endokrin, konstitutioneller Natur 
sein. Das zeigen die interessanten, wenn auch nicht zahlreichen heredofamiliaren 
FaIle von Pubertas praecox (Stone, Arnold, Ashton, Barbier, Bodd. 
Lesser)l). ImFallStones zeigten Vater undSohn die fruhzeitigeEntwicklung, 

1) lch kenne 2 Bruder mit ausgesprochenster Pubertas praecox im Alter von etwa 
3 Jahren, ohne Anhaltspunkte fur eine pineale oder suprarenale Stiirung (Klinik Pirquet). 
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Bodds Beobachtung betrifft ein seit dem ersten Lebensjahr menstruierendes, 
noch nicht 9 Jahre altes Madchen, welches eine reife, in den Achselhahlen und 
am Genitale behaarte Frucht gebar. Lesser beschreibt ein seit dem 3. Jahr 
menstruierendes, vorzeitig entwickeltes 6jahriges Madchen mit Brusten, Hyper­
trichosis am ganzen Karpel' und vorgeschrittener Intelligenz, dessen zwei Bruder 
mit 12 bzw. 16 Jahren einen Bart bekamen. Sehr interessant ist auch eine 
Beobachtung von Cushing. Eine an Akromegalie erkrankte Frau bekommt 
ein Kind, das schon bei der Geburt uberentwickelt und fett ist, mit 2 Jahren 
regelmaBig zu menstruieren beginnt und mit 6 J ahren samtliche sekundare 
Geschlechtscharaktere entwickelt aufweist. Die degenerative Veranlagungkommt 
bei Individuen mit vorzeitiger Geschlechtsentwicklung auch anderweitig zum 
Ausdruck, ganz abgesehen davon, daB sie nicht selten auf Tumorbildung in 
fruhester Jugend beruht. Zwei von den in der Literatur verzeichneten Fallen 
betreffen Zwillinge, deren Partner eine normale Entwicklung zeigte (Stocker; 
Jump, Beates undBa bcock). Mitunter stammen solcheIndividuen aus beson­
ders ftuchtbaren Familien. Fruher schon wurde erwahnt, daB Menschen mit vor­
zeitiger Geschlechts- und Karperreife nicht selten abnorm rasch altern und ster ben. 

Es erubrigt noch die Besprechung gewisser Konstitutionsanomaliender Neben­
nieren, soweit sie nicht schon im vorangehenden erartert wurden oder ebenso wie 
die Anomalien des Pankreas in spateren Kapiteln zur Sprache kommen sollen. 

Bildungsfehler der Nebennieren. Zunachst sind hier angeborene Bildungs­
fehler der N e bennieren zu erwahnen. In auBerordentlich seltenen Fallen 
fehlen eine odeI' selbst beide Nebennieren vollstandig (vgl. Stra uB, Schnyder). 
Diese Anomalie kann auch ohne klinische Ausfallserscheinungen vorkommen, 
was sich wohl aus dem Vorhandensein von in den betreffenden Fallen nicht 
weiter berucksichtigten akzessorischen Nebennieren erklaren durfte. Bekannt 
ist das gar nicht so seltene Zusammentreffen von mangelhafter Ausbildung 
der Nebennieren mit abnormer Hirnentwicklung, wie Anenzephalie, Hemi­
zephalie, Enzephalokele, Zyklopie, Mikrozephalie, angeborenem Hydrozephalus 
und anderen Hirndefekten, eine Koinzidenz, die vielleicht neben einer Koppe· 
lung del' betreffenden Erbanlagen mit dem besonderen Lipoidreichtum beider 
Organe, der Nebennierenrinde und des Gehirns zusammenhangt 1). 

Hypoplasie des chromaUinen Systems. Wichtiger als diese das Gesamt­
organ betreffenden Bildungsfehler ist die Hypoplasie des Nebennieren­
markes bzw. des gesamten chromaffinen Gewebes mit mangelhafter 
Chromreaktion, wie sie von Wiesel, Hedinger, Kolisko, v. Neusser, 
Goldzieher, Bartel u. a. beschrieben wurde und in der Regel, wenn auch 
nicht immer, mit GefaB- und GenitalhyPoplasie sowie mit Status thymo­
lymphaticus kombiniert vorkommt. Die Bedeutung dieses Zustandes nament­
lich fUr das Vorkommen unerwarteter und plOtzlicher Todesfalle soIl in einem 
spateren Kapitel noch zur Sprache kommen und beruht offenbar auf der blut­
drucksteigernden und zuckermobilisierenden Wirkung des Sekretionsproduktes 
des chromaffinen Systems, des Adrenalins. Hornowski obduzierte eine 
38jahrige Frau, die vorher schon drei normale Geburten durchgemacht hatte 
und nun ganz plOtzlich und unerwartet wahrend des Geburtsaktes unter den 
Erscheinungen von Schock und Herzschwache verstarb. AuBer einer offen' 
kundigen HyPoplasie des Nebennierenmarkes fand sich keinerlei Aufklarung 
fur den plOtzlichen Tod und der Autor bezeichnet die "HyPochromaffinosis" 
rundweg als Todesursache (vgl. auch Steiger). NaturgemaB sind Individuen 
mit einer derartigen Konstitution in erster Linie durch jene Zustande gefahrdet, 
welche normalerweise mit einem Mehrverbrauch an Adrenalin verbunden sind 

1) Literatur bei Biedl und bei Bauer; vgl. auch Landau. 
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.oder eine Schadigung der Nebennieren zu verursachen pflegen. Dahin gehoren 

.also die Chloroformnarkose, groBere Muskelanstrengungen, der Geburtsakt, 
,epileptische und eklamptische Anfalle einerseits, akute und chronische Infek­
tionsprozesse, wie vor allem Scharlach, Diphtherie, Typhus, Tuberkulose u. a., 
sowie chemische Giftwirkungen verschiedener Art, insbesondere auch Salvarsan 
andererseits (vgl. Wiesel, S erg en t, Puresseff, Reich und Beresnegowski, 
Zimmermann u. a.). Es wurde auch schon eine totale Aplasie der Marksub­
stanz der Nebennieren beobachtet (Ulrich, Klebs), auf das Verhalten des 
ubrigen chromaffinen Gewebes hierbei aber nicht geachtet. Landau findet 
bei Lymphatismus und sonstigen abnormen konstitutionellenZustanden gelegent­
hch eine Hypoplasie der Nebennierenrinde, wobei das ganze Organ gewisse 
infantile Merkmale aufweist. Miloslavich beschreibt auch andersartige Bil­
dungsfehler der Nebennieren, wie Dystopie des Organs in das Nierengewebe, 
Zyatenbildung, heteroplastische Knochenbildung, die er durchwegs bei Indi­
viduen mit Status thymolymphaticus beobachten konnte; in den Fallen von 
Dystopie bestand iiberdies ein Hirntumor resp. Hirnhypertrophie, die iibrigen 
betrafen Selbstmorder. Nicht zu vergessen ist, daB man auch bei der Beurtei­
lung einer Hypoplasie der Nebenniere vorsichtig sein muB (Materna). 

iler EinfIull der funktionellen Partialkonstitution der Nebenniere auf die 
Gesamtkonstitution. Der Einflull der Rinde. Was den EinfluB der funktionellen 
Partialkonstitution der Nebennieren auf die Gesamtkonstitution anlangt, so 
haben wir oben eine Form der vorzeitigen Korperentwicklung, den Hirsutismus, 
als Folge einer iibermaBigen Rindentatigkeit kennen gelernt. Folgerichtig 
konnte ein Zuriickbleiben in der Entwicklung mit mangelhafter Ausbildung 
der Korperbehaarung gelegentlich einer Unterfunktion der Nebennierenrinde 
zugeschrieben werden, was denn auch Variot und Pironneau in den Fallen 
von Progerie oder, wie sie es nennen, Nanisme type senile getan haben. Aller­
,dings liegen hier, wie oben bereits erwahnt, aller Wahrscheinlichkeit nach nicht 
bloB Ausfallserscheinungen der Nebennierenrinde vor. 

Der Einflull des Markes. Ein DbermaB der Funktion des chromaffinen 
-Systems konnte nach unserem heutigen Wissen bei gewissen Individuen mit 
habituell hohem Blutdruck, Neigung zu GefaBsklerose und mit hohem Blut­
zuckerspiegel angenommen werden, wahrend bei habitueller Hypotension, bei 
kleinem, schwachem PuIs, niedrigem Blutzuckerspiegel, Neigung zu Hypo­
thermie und Bradykardie eine Insuffizienz des chromaffinen Systems in Frage 
kommt. Dazu tritt noch erfahrungsgemaB Hypotonie der Muskulatur, all­
gemeine Kraftlosigkeit und Ermiidbarkeit, die allerdings, wie ich gezeigt 
habe, wahrscheinlich als Zeichen einer Rindeninsuffizienz zu deuten waren. 

Wir diirfen uns nun allerdings nicht verhehlen, daB in jiingster Zeit eine 
Reihe namhafter Physiologen, wie Gley, Stewart, Swale Vincent u. a. 
gegen die Dberwertung der biologischen Bedeutung des Adrenalins Stellung 
genommen hat. Das Adrenalin sei gar kein Hormon, eine phyaiologische Adrena­
linamie gebe es iiberhaupt nicht, geschweige denn eine abnorme Hypo- oder 
Hyperadrenalinamie. Das heiBt nun, das Kind mit demBade ausschiitten (vgl. 
auch Loffler). Von physiologischer Seite (Houssay, Marfori) wurden iibrigens 
GleysUntersuchungen widerlegt (vgl. auchAsher und Schneider). Wennauch 
die im Blute normalerweise kreisenden Mengen Adrenalin auBerordentlich geringe 
sein diirften (vgl. P. und W. Trendelen burg, Fr. O. HeB), so gering, daB 
.diese Adrenalinmenge kaum als physiologischer, tonischer Dauerreiz des GefaB­
systems in Betracht kommt, so ist doch andererseits die klinische Erfahrung 
an Addisonkranken derart iiberzeugend, daB siedie oben vorgebrachte Auf­
fassung geradezu aufdrangt. Auch die Moglichkeit, daB das Adrenalin im. 
J3lute in einer inaktivierten Form zirkulieren und erst wieder in den Geweben 
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aktiviert werden (Abelous und Soula) oder uberhaupt nicht auf dem Blut­
wege sondern durch Vermittlung sympathischer Nerven den Ort seiner Wirk­
samkeit erreichen konnte (Lichtwitz), darf nicht auBer acht gelassen werden. 
Allerdings handelt" es sich bei den verschiedenen Formen der individuellen 
Blutdrusenkonstellation wohl nicht nur um Hypo- und Hyperadrenalinamien, 
sondern um Varianten des Aktivitatsgrades der gesamten Nebenniere (vgl. 
dazu Sergent, Sajous). 

Amerikanische Autoren sprechen ganz allgemein von "Adrenotropismus", 
wenn das endokrine Temperament eines Menschen EO beschaffen ist, daB die 
Nebennieren in irgendeinem Sinne (Unter- oder Uberfunktion) das Individuum 
beherrschen (Kaplan). Starke Pigmentierung, machtig entwickelte Eckzahne 
(aggressiver Raubtiertypus), grobes und rauhes Haar mit Abweichung seines 
Pigmentgehaltes yom Rassentypus sollen die Adrenotropen kennzeichnen. Zu 
den Adrenotropen soIl die Mehrzahl der Rothaarigen gehoren. Eine lange 
Reihe recht kritiklos zusammengeworfener Krankheiten und Krankheitssym­
ptome (Asthma, Hyperchlorhydrie, gewisseFalle vonBasedow, Karzinom u. v. a.) 
werden dem adrenotropen TeITain zugeschrieben. Der Adrenotrope unterscheidet 
sich yom Thyreotropen wie etwa eine Bulldogge von einem Windspiel, sagt 
Gutman. Uns erscheint jedenfalls eine derart phantasievolle Konfundierung 
der hyperaktiven und der insuffizienten Adrenotropen unhaltbar. Pende trennt 
denn auch so wie wir ein hyposuprarenales Temperament mit mikrosplanch­
nischem (asthenischem) Habitus, zarien Knochen, diirftiger Muskulatur, pig­
mentierter, Navi fuhrender Haut, Magersucht, Splanchnoptose, Hypoplasie des 
Zirkulationsapparates, Hypotension, Lymphatismus und Neigung zu depressiver 
Stimmungslage von einem hypersuprarenalen Temperament mit apoplektischem 
Habitus, machtiger Muskulatur, reichlicher Stammbehaarung, groBem Herzen, 
hohem Blutdruck, fruhzeitiger Sexualentwicklung, euphorischer Stimmung und 
bei Frauen mit Neigung zu Fettansatz. 

Der Morbus Addisonii. Namentlich franzosische Autoren haben sich bemiiht, 
das klinische Bild der Insuffizienz des gesamten Nebennierenapparates, soweit es 
auch unabhangig yom Morbus Addisonii in Erscheinung tritt, zu umschreiben, 
welchem auBer den eben erwahnten Symptomen noch die Neigung zu Kopf­
schmerz, Erbrechen, Diarrhoen, zu Kollaps und zu Konvulsionen sowie zu 
dunklen Hautpigmentationen zugerechnet wird (Sergent, Bernard, Sezary, 
Lucien und Parisot, Hoke). In der franzosischen Literatur wird zu Unrecht 
vielfach noch Sergen ts "ligne blanche surrenale" als charakteristisch angesehen, 
d. h. ein bei leichtem Reiben der Bauchhaut mit der Fingerbeere auftretender 
und mehrere Minuten anhaltender wei Ber Streifen. Dieser "weiBe Dermographis­
mus" (vgl. S. 194) am Bauch hat mit Nebenniereninsuffizienz nichts zu tun, 
wie dies in letzter Zeit auch Sezary und Wright bestatigen. Ebensowenig 
ist +,,£ononukleose und eventuell Eosinophilie des Blutes als spezifische Begleit. 
erscheinung anzusehen. Haben die zitierten Autoren auch in erster Linie die 
infektiosen und toxischen Schadigungen der Nebennieren als Grundlage dieses 
Syndroms vor Augen, so werden wir doch auch mit konstitutionellen, wenn 
auch mitigierten derartigen Bildern rechnen mussen. GewiB sind dann die 
Grenzen gegen den echten Morbus Addisonii nicht allzu scharfe, vor allem 
gegen jene Formen des primaren Morbus Addisonii, der, wie Bittorf zeigte, 
auf einer fortschreitenden genuinen Atrophie der Nebennieren beIUht. Hier 
zeigen sich wiederum die pathogenetischen Beziehungen zum Status hypo­
plasticus, wie sie Wiesel fUr die pluriglanduIaren Erkrankungen angenommen 
hat: Primare konstitutionelle Hypoplasie, Atrophie des Parenchyms, fibrose 
Induration des Organs. Aus allen unseren bisherigen Ausfuhrungen geht ohne 
weiteres hervor, daB hypoplastische Nebennieren wie aIle hypoplastischen 
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Organe einenlocus minoris resistentiae darstellen, daB also hypoplastische Neben­
nieren offenbar eine Disposition schaffen ffir die Entwicklung eines Morbus 
Addisonii, sei es, daB dieser, wie eben gesagt wurde, auf einer genuinen Atrophie 
(vgl. z. B. den Fall R. Bloch), sei es, daB er, wie gewohnlich, auf einer tuber­
kulosen Erkrankung der Nebennieren beruht. Von den ganz seltenen Addison­
Fallen, denen Syphilis, Tumormetastasen, Venenthrombosen, Embolien, leuk­
amische Infiltrate, Amyloidose der Nebennieren u. dgl. zugrunde liegen oder die 
bei intakten Nebennieren vielleicht auf eine Vision des Sympathikus zu beziehen 
sind (v. Neusser und Wiesel, Pende und Varvaro), wollen wir hier vollig 
absehen. 

Bei der durch eine tuberkulose Destruktion beider Nebennieren bedingten 
haufigsten Form der Addisonschen Krankheit laBt sich in der Regel die 
sonderbare Tatsache feststellen, daB der tuberkulose ProzeB, abgesehen von 
alten abgeheilten Herden in der Lungenspitze oder im Drusensystem, zunachst 
ganz elektiv auf die beiden Nebennieren beschrankt zu sein pflegt, urn eventuell 
erst spater sich weiter zu propagieren (vgl. Lewin, Elsasser). Da auch bei 
schweren tuberkulosen Prozessen anderer Organe die Nebennieren doch nur 
h6chst ausnahmsweise betroffen erscheinen, so laBt sich die Tatsache der elek­
tiven beiderseitigen Mfinitat der Nebenniere nur durch die Annahme einer 
individuellen, spezifischen Disposition dieser Organe erkliiren. Diese Dis­
position ist nun offenbar in der konstitutionellen Hypoplasie des gesamten 
chromaffinen Systems gegeben, wie sie im Rahmen eines Status thymo­
lymphaticus bzw. hypoplasticus bei. Addisonikern mit verkasten Nebennieren 
gefunden zu werden pflegt (vgl. Wiesel, Hedinger, v. Neusser und Wiesel, 
v. Neusser, Goldzieher, Bartel, Hart, StrauB, v. Hansemann, 
LOffler u. v. a.). Berucksichtigen wir noch die von Bartel gemachte Beobach­
tung, daB der Status lymphaticus seine Trager uberhaupt zu seltenen Lokalisa­
tionen der Tuberkulose pradestiniert, so erscheint der Bedingungskomplex der 
Nebennierentuberkulose durch diese konstitutionelle Korperbeschaffenheit im 
wesentlichen gegeben. Tritt etwa noch ein konditionelles Moment, eine erworbene 
Schadigung der Nebennieren durcheine Infektionskrankheit, durch Giftwirkung, 
Trauma· oder eine allgemeine Schwachung der Korperverfassung hinzu, dann 
sind aIle Bedingungen zur Etablierung der Tuberkulose in den minderwertigen 
Nebennieren vorhanden. 

Merkwiirdigerweise hat in jungerer Zeit Schur den Versuch gemacht, die 
konstitutionelle Disposition aus der Atiologie der Ad dis 0 n schen Krankheit 
wieder auszuschalten und die individuelle Disposition allein auf konditionelle 
Faktoren, auf eine vorangegangene Infektiomkrankheit (vgl. auch v. Hanse­
mann) zu beziehen. Dieser Versuch muB urn so energischer zuruckgewiesen 
werden, als hier einer der wenigen FaIle aus neuerer Zeit vorliegt, wo das kon­
stitutionelle Moment in der Pathogenese einer Erkrankung nicht allein unberuck­
sichtigt gelassen, sondern direkt bekampft und abgelehnt wird. 1m erst en der 
drei FaIle S ch ur s, wo ein 17 jahriger junger Mann 2 Monate nach der Erkrankung 
an Scharlach die typischen Erscheinungen des Addison darbot, ist an der Deutung 
des Autors nicht zu zweifeln. Rier hat der Scharlach allein ausgereicht, um 
die individuelle Disposition zur Lokalisation des tllberkulosen Prozesses zu 
bedingen. Hier fehlten auch die Zeichen eines Status thymolymphaticus bei 
der Autopsie. Ganz anders bei den weiteren zwei Fallen, deren einer, 31 Jahre 
alt, mit 5-6 Jahren Masern uberstanden hat, wahrend der andere 32jahrige 
Kranke in der Kindheit Blattern und 3 Jahre vor der Erkrankung an AddiE on 
Typhus durchgemacht hat. Rier wird man durch die Annahme Schurs gewiB 
nicht befriedigt, daB die uberstandene Infektion die Disposition allein geschaffen 
habe. Auffallenderweise wurden in diesen beiden Fallen auch die ErEcheinungen 
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des Status thymolymphaticus bei der Autopsie gefunden. Wie viele Menschen 
haben Kinderkrankheiten durchgemacht und tragen dabei einen tuberkulosen 
Herd, wie oft koinzidiert Scharlach und Tuberkulose, ohne daB ein Addison 
resultiert! Fiirchtet jemand, einen TuberkulOsen mit akuten Infektionskrank~ 
heiten in der Anamnese einer Narkose auszusetzen? Und doch bedingt diese, 
eine offenkundige Schadigung der Nebennieren. S ch ur meint, wir hatten 
auch sonst gar kein Analogon dafiir, daB ein primar minderwertiges, hypo~ 
plastisches Gewebe eine besondere Neigung zur tuberkulosen Erkrankung zeige. 
Das ist ein Irrtum. Wir haben im vorigen Kapitel eine ganze Reihe solcher 
Falle angefiihrt (vgl. insbesondere Kaiserling). In der reichhaltigen Kasuistik 
iiber Status thymolymphaticus bei plOtzlichen Todesfallen sei nichts von einer 
Neigung zu seltenen Tuberkuloselokalisationen zu finden. Auch dieser Einwand 
besagt nichts, da die angefiihrte Kasuistik plOtzliche Todesfalle aus unzu­
reichender auBerer Ursache bei gesunden Individuen betrifft. S ch ur meint 
weiter, der Umstand, daB der Morbus Addisonii in den verschiedensten und 
darunter recht hohen Lebensaltern auftreten kann, spreche nicht dafiir, daB 
fiir die Entstehung der tuberkulosen Nebennierenaffektion in erster Linie kon­
stitutive Momente maBgebend seien. Wir meinen, dieser selbe Umstand spreche 
ebensowenig dafiir, daB den infektiosen Kinderkrankheiten eine wesentliche 
Rolle zukommt. 

Derselbe Autor versucht auch die Erscheinungen des so haufigen Status 
thymolymphaticus, die Thymushyperplasie, die Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes und die Hypoplasie des GefaBsystems sowie des Genitales als kon­
sekutive Anomalien konditioneller Natur von der Affektion der Nebennieren 
abzuleiten. Was Thymus und Lymphdriisen anlangt, so erscheint diese 
Annahme neuestens durch die Tierversuche von Crowe und Wislocki 
sogar gestiitzt. Bei langer dauernder, experimentell erzeugter Nebennieren­
insuffizienz kommt es zu einer VergroBerung der mesenterialen und retro­
peritonealen Lymphdriisen, der Lymphfollikel des Darmes und oft auch des 
Thymus. Vielleicht gehoren auch die von Du bois kiirzlich beschriebenen Iym­
phatischen Herde in der Schilddriise von Addisonikern hierher. DaB aber die 
Hypofunktion der Nebennieren resp. des chromaffinen Gewebes neben der 
Hypotonie auch die Diinnwandigkeit des GefaBsystems und Kleinheit des 
Herzens hervorrufen soll, ahnlich wie bei der Schrumpfniere Hypertrophie 
und Hyperfunktion der Nebennieren mit Hypertonie und Dickwandigkeit 
der GefaBe und Herzhypertrophie gepaart ist, das kann man sich doch nur 
schwer vorstellen; und wollte man es selbst akzeptieren, dann kame man doch 
wieder auf eine konstitutionelle Hypoplasie des chromaffinen Gewebes zuriick, 
da, wie S ch ur selbst sagt, der Morbus Addisonii oft im vorgeschrittenen Alter 
aufzutreten pflegt, die tuberkulOse Erkrankung der NebEmnieren also kaum 
schon in der Entwicklungszeit eine Unterfunktion des Organs bedingt haben 
kann. Wiirde S ch ur aus seinen Beobachtungen den allein erlaubten SchluB 
ziehen, die Moglichkeit gezeigt zu haben, daB in gewissen Fallen das ausschlieB­
liche Auftreten einer Tuberkulose in beiden Nebennieren ohne Mitwirkung 
einer konstitutionellen Disposition zu verstehen ist, dann konnte man ihm 
vollig beipflichten. Zu der verallgemeinernden SchluBfolgerung aber, "die 
Ursache der Erkrankung muB im wesentlichen in konditionellen Momenten 
liegen", ist er meines Erachtens nicht berechtigt. 

Gleichartige Hereditat ist beim Morbus Addisonii gewiB selten, fiir die 
Annahme einer konstitutionellen Disposition aber durchaus nicht unerlaBlich, 
zumal die konstitutionelle Disposition in der Regel nur eine wesentliche Bedingung 
darstellt, die erst mit anderen koinzidieren muB, damit die Erkrankung resultiere. 
Vier Falle aus der Literatur, in welchen gleichartige Hereditat beim Morbus 
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Addisonii angegeben ist, werden von S ch ur als nicht einwandfreie Beobach­
tungen zuruckgewiesen. AuBer diesen Fallen liegen aber noch mehrere andere 
vor. Die Tschirkoffsche Beobachtung, welche zwei Bruder betrifft, halt 
auch Bittorf fUr unsicher. Andrewes sah zwei Bruder erkranken, Flem­
ming und Miller beschrieben eine Frau mit den unzweifelhaften Erscheinungen 
eines Morbus Addisonii, deren vier Kinder im Alter von 2-7 Jahren eine all­
mahlich zunehmende braune Pigmentierung, Mudigkeit, Schwache, zeitweise 
tThelkeiten und Diarrhoen aufwiesen. Das alteste Kind flihlte sich an manchen 
Tagen so schwach, daB es nicht zur Schule gehen konnte. Croom berichtet 
uber ein 9jahriges Madchen mit Morbus Addisonii, dessen beide jungeren 
Geschwister Erscheinungen eines "AddisoniEme" (dunkle Pigmentation) dar­
boten. Eine gewisse familiare und herediHire Disposition zu abnormen Pig­
mentierungen wild man ubrigens nicht so ganz selten konstatieren konnen 
(vgl. Bittorf). Bei dunkelhaarigen Individuen pflegt die abnorme Pigmentation 
wahrend der Addisonschen Krankheit auch besonders stark ausgepdigt zu 
sein. N eu mann berichtet uber einen 23jahrigen mikrozephalen und imbezillen 
Arbeiter, der an einem primaren Morbus Addisonii zugrunde ging. Er war das 
10. von 23 Kindern eines Elternpaares. Seine ZwillingsEchwester war geistig 
und korperlich vOllig gesund. Zwei seiner Bruder starben mit 14 bzw. 23 Jahren 
gleichfalls an Addison. Bei zweien von den drei Brudern war eine nicht tuber­
kulOse Nebennierenatrophie autoptiECh sichergestellt worden. F ahr und 
Reiche haben uber diese FaIle noch eingehender berichtet. Wenn nun diese 
Autorengegenuber der Wiesel-Hedingerschen Lehre die Auffassung vertreten, 
daB der auch von ihnen so haufig bei Addison gefundene Status thymolymphaticus 
durch die gleiche Noxe hervorgerufen, also erworben wird, wie die Schadigung 
der Nebennieren, so sei ihnen auBer allen oben schon gegen Sch ur angeflihrten 
Argumenten doch noch diese ihre eigene Beobachtung an drei Brudern entgegen­
gehalten. 1st es wirklich ein Zufall, daB die doch gewiB seltene, wie Fahr und 
Reiche es auffassen, in den Rindemchichten beginnende, mit Hamorrhagien 
einhergehende und allmahlich zur Atrophie des Organs fuhrende beiderseitige 
Entziindung der Nebennieren gerade drei Bruder befallt? Kann da wirklich 
die bloBe Annahme der luetischen Atiologie befriedigen? MuB denn nicht 
unter allen Umstanden ein konstitutioneller, jedenfalls die Erbanlage der Neben­
nieren betreffender Faktor im Spiele sein? Es ist ~lso wohl nicht zu bezweifeln, 
daB eine konstitutionelleDisposition zum Morbus Addisonii existiert. FUr die 
individuelle Variabilitat des klinischen Krankheitsbildes macht auch Schur 
konstitutionelle Momente verantwortlich. 

IV. Nervensystem. 
Die individuelle Variabilitat der Morphologie des Zentralnervensystems. 

Es ist eine ebemo merkwiirdige als interessante Tatsache, daB die Mannig­
faltigkeit der auBeren Korpedormen in ihren Details so weit geht, daB unter 
den vielen Millionen Menschen kaum zwei Individuen in diesen Details voll­
standig ubereinstimmen und daB immer noch diejenigen Memchen die graBten 
Chancen haben, sich in ihren Korperformen maglichst nahezukommen, an deren 
Aufbau das gleiche oder moglichst viel vom gleichen Keimplasma beteiligt ist. 
Offenbar spielt fur die Erkennung und Auffassung derartiger, oft mbtiler Dif­
ferenzen eine besondere tThung und Gewohnung eine groBe Rolle. Wahrend wir 
ohne weiteres die geringfiigigsten Unterschiede in der Gesichtsformation zweier 
Menschen erfaEsen und diese danach wiedererkennen, gehen wir an sicherlich 
mindestens gleichen Differenzen anderer unbekleideter Korperstellen, den 
Handen z. B., oft achtlos voruber. Es ist nun auffallend, daB wir uber solche 
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individuelle Unterschiede in der Form innerer Organe fast gar nichts wissen, 
obwohl sie wahrscheinlich ebenso vorhanden sind wie beispielsweise die Unter­
schiede in der Anordnung der Hautfurchen an den Fingerballen. Nur am Zentral­
nervensystem kennen wir derartige individuelle Differenzen und wissen, daB 
die Durchsicht von Schnittserien verschiedener normaler Nervensysteme uns 
bei Beachtung aller Details eine vielleicht ebenso groBe Mannigfaltigkeit zeigt, 
wie sie den auBeren Korperformen eigen ist. 

trbrigens ist es nicht einmal notwendig, das Mikroskop zu Hilfe zu nehmen. 
Schon die auBere Gestaltung des Gehirns, die Anordnung und Konfiguration 
der Hirnwindungen, speziell der kleinen und kleinsten Furchen und Astchen 
nimmt es in ihrer VariabiIitat mit den auBeren Korperformen auf, ja den 
Bemiihungen Richters, Spitzkas und vor allem Karplus' ist es gelungen 
nachzuweisen, daB auch in diese unermeBliche Mannigfaltigkeit der Form Bluts­
verwandtschaft und fa~liare Beziehung Ordnung hineinbringt, daB Mitglieder 
einer Familie gewisse Ahnlichkeiten des Furchenbildes aufweisen, daB gewisse 
Merkmale und Besonderheiten desselben durch Hereditat ubertragen werden 
konnen. Ja, Karplus konnte eine Regel der gleichseitigen trbertragung 
formuIieren, d. h. es finden sich Eigentumlichkeiten der rechten Hemisphare 
eines Familienmitgliedes bei den anderen wieder auf der rechten Hemisphare, 
Besonderheiten der linken Hemisphare wieder auf der linken. Morawski 
konnte derartige Ahnlichkeiten der Hirnfurchen auch an jungen Katzen und 
Hunden einer Familie konstatieren, gleichgultig, ob es sich um auBerIich ahn­
liche oder unahnliche Tiere handelte. Auch im Bereiche des Hirnstammes 
und Ruckenmarks konnte Karplus eine FamiIienahnlichkeit nachweisen. 
Identitat der Hirnwindungen bei eineiigen Zwillingen konnte ubrigens auch 
Sano nachweisen. Interessant ist, daB Karplus in dem regelmaBigen Voraus­
eilen der Furchenentwicklung des fOtalen mannlichen Gehirns gegenuber dem 
weiblichen einen sekundaren Geschlechtscharakter erblickt. 

Die individuelle Variabilitat der Morphologie des Zentralnervensystems wird 
zweifellos durch den komplizierten Aufbau sowie dadurch begunstigt, daB 
es sich um das phylogenetisch jungste Organsystem handelt, dessen weitere 
Fortentwicklung und Vorherrschaft offenbar im Bauplane der Natur vorgesehen 
ist. Die phylogenetische Entwicklung der Saugerreihe tendiert offenbar nach 
einer immer weiteren Verschiebung der Korrelation zwischen Zentralnerven­
system und ubrigen Organen in der Richtung des ausgesprochenen Primates 
des Nervensystems und diese Instabilitat iill Verlaufe der Stammesgeschichte 
bedingt schon eine gewisse Disposition zu Varietaten, Anomalien und Ent­
wicklungsstorungen in morphologischer und funktioneller Beziehung. 

Die morphologischen Konstitutionsanomalien des Zentralnervensystems. 
Wenden wir uns zunachst der Besprechung morphologischer Konstitu­
tionsanomalien des Nervensystems zu, soweit sie entweder an und fur 
sich, als degenerative Stigmen, fur die Beurteilung der Konstitution eines 
Individuums in Betracht kommen oder als krankhafte Anlage, als Ausdruck 
einer Organminderwertigkeit die Disposition zu speziellen Erkrankungen 
schaffen. Ob solche Stigmen selbst schon eine Funktionsstorung bedingen oder 
nicht, scheint mir im Gegensatz zu Nacke fur ihre prinzipielle Auffassung 
irrelevant. So ist es seit langem bekannt, daB Agenesien des Kleinhirns oder 
einzelner seiner Teile vollig symptomlos bestehen konnen. Obersteiner 
beschrieb z. B. ein Kleinhirn ohne Wurm, das einem 28jahrigen gesunden 
Kanzleigehilfen angehort hatte, der durch Selbstmord seinem Leben ein Ende 
machte. AuBerdem wurde hier ein Status thymolymphaticus gefunden (vgl. 
auch Kohlhaas, Sztanojevits, Tintemann, Moersch). Auch auf die 
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Falle von Bltlkenmangel (vgl. Hultkrantz, Kino) oder auf die Aplasie des 
Bulbus und Tractus olfactorius (Tanaka) sei hingewiesen. 

Hirngewicht und HirngrijBe. Eine konstitutionelle Anomalie des Gehirns 
kann vor allem durch eine wesentlichere Abweichung von der normalen Durch­
schnittsgroBe bzw. vom normalen Durchschnittsgewicht gegeben sein. Die 
individuellen Schwankungen sind hier bekanntlich recht bedeutend, ohne daB 
sie in einer geanderten Funktion des Organs zum Ausdruck kommen mtiBten. 
So wurden Gehirne angeblich normaler Personen be:whrieben, die nur 680 und 
598 g wogen (Wilder, Liguere), also weniger als die Halfte des normalen 
Durchschnittswertes. Bei den meisten derartig hypoplastischen Gehirnen 
handelt es sich allerdings um eine Entwicklungsstorung, die zu Idiotie ftihrt. 
Aligemein laBt sich aber ein direkter Parallelismus zwischen Hirngewicht und 
irgendwelcher, speziell intellektueller Veranlagung nicht konsiatieren, h6chstens 
liiBt sich sagen, daB unter den intelligent en Personen mehr Echwere, unter 
den geistig niedrig stehenden mehr leichtere Gehirne zu finden sind (Ober­
steiner). - Die Hypoplasie kann unter Umstanden auf gewisse Hirnabschnitte 
beschrankt sein.· So bildet eine Hypoplasie des Kleinhirns das Substrat der 
Marieschen Heredoataxie cerebelleuse. 

Von groBem Interesse ist die konstitutionelle Anomalie im entgegengesetzten 
Sinne, die tibermaBige Entwicklung des Gehirns. Schon Rokitansky war 
die nicht so seltene Kombination von Rirnhypertrophie mit Lymphdrtisen­
hyperplasie und Unterentwicklung des GefaB- und Genitalapparates bekannt 
und Bartel reiht die Hirnhypertrophie unter die "Nebenbefunde" des Status 
thymolymphaticus, zahlt sie somit zu den Manifesta'tionen seines Status 
hypoplasticus (vgl. auch Miloslavich). FaIle von echter Hypertrophie des 
Gehirns sind allerdings sehr selten, meistens handelt es sich, wie Mar burg 
zeigte, um Hyperplasien, sei es aller Gewebe, sei es nur des Zwischengewebes. 
Wie seine Beobachtung erweist, konnen alle diese Formen kombiniert sein, 
und dann das Ki'ankheitsbild des diffusen Rirnglioms prasentieren, eine Tat­
sache, die angesichts der Disposition lymphatischer Individuen zu Gliomen 
(Bartel) besonders bemerkenswert erscheint. Rier tritt tibrigens die enge 
Beziehung von "Genie und Irrsinn" auch morphologisch deutlich hervor. Die 
reinen Rirnhypertrophien betreffen hochintelligente Leute - Turgenjeff, 
von Brouardel untersucht, gehort hierher -, die Hirnhyperplasien da­
gegen sind oft mit Intelligenzdefekten, mit Epilepsie und Idiotie verbunden 
{Mar burg). Die Beziehungen der abnorm starken Hirnentwicklung zu einer 
anomalen Konstitution auBern sich ofters auch in begleitenden Anomalien 
des Blutdrusensystems. Abgesehen von der haufig beobachteten Thymus­
hyperplasie wurden Veranderungen der Nebennieren (Anton), mehrmals mit 
Akromegalie einhergehende Veranderungen der Hypophyse oder der Schild­
druse, speziell aber eine VergroRerung der Zirbeldrtise (Bernardini, Middle­
maas, Marburg) gefunden. DaB, wie schon Klebs annahm und in neuerer 
Zeit speziell Mar burg zu begrunden sucht, die allgemeine GroBenzunahme 
des Rirns Folge einer Drusenwirkung, namentlich etwa der hypertrophischen 
Zirbeldruse darstellen solI, ist hochst unwahrscheinlich, schon deshalb, weil 
in einerReihe von Megaienzephaliefallen Veranderungen an den Blutdrtisen 
vermiRt wurden (vgl. Schmincke, Fritze); viel naher liegt es, Hirnhyper­
plasie und gelegentlich vorkommende Bh,ltdrtisenanomalien als koordinierte 
Teilerscheinungen einer generellen Konstitutionsanomalie (V 011 and) aufzufassen. 
Jedenfalls scheinen die abnorm groRen Gehirne, wie dies der letztgenannte 
Autor hervorhebt, eine verminderte Widerstandsfahigkeit gegentiber den auf 
sie einwirkenden Reizen zu besitzen und auf sie in pathologischer Weise, besonders 
in Form von epileptischen Insulten zu reagieren. DaB solche Individuen zu 
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Hirnschwellung disponiert sind (vgl. Fritze), ist verstandlich. In einer Beobach­
tung" des eben genannten Autors scheint die Megalenzephalie von der Mutter 
ererbt gewesen zu sein. 

Auch das relative Hirngewicht (mit Bezug auf die KorpergroBe) schwankt 
individuell auBerordentlich. Bei normalen Erwachsenen kann es nach Ober­
steiner zwischen 1: 30 und 1: 90 variieren, bei Neugeborenen ist es ganz 
bedeutend hoher (1 : 5,9). Das Hirnvolumen und dessen Verhaltnis zur Schadel­
kapazitat variiert individuell gleichfalls bedeutend (vgl. Reichardt). Unter­
suchungen von Rudolph mit der Reichardtschen Methode der Schadel­
kapazitatsbestimmung ergaben uberdies, daB im Kindesalter der Zwischen­
raum zwischen Hirn und Schadelwand relativ wesentlich geringer ist als beim 
Erwachsenen oder gar erst beim Greis. Dies erklart offenbar auch die der kind­
lichen Konstitution eigene Empfindlichkeit gegenuber erhohtem Hirndruck. 

Sehr selten sind partielle Hyperplasien des Gehirns, so z. B. einer Kleinhirn­
halfte (Spiegel), die dann ohne klinische Erscheinungen bestehen konnen. 

Das OberfIachenbild des GroBhirns. Konstitutionelle Anomalien, denen 
der Wert eines degenerativen Stigmas nicht abgesprochen werden kann, sind 
gelegentlich durch Abweichungen von der normalen Durchschnittsform, speziell 
von dem gewohnlichen Oberflachenbilde des Gehirns bedingt. Nacke will 
entsprechend der Schadelkonfiguration dolicho-, meso- und brachyzephale 
Gehirne unterscheiden und macht auf die besondere Lange der Hirnhemispharen 
von Amerikanern aufmerksam. Den Bemuhungen zahlreicheI: Forscher nament­
lich der fruheren Jahre gelang es, in gewissen mehr oder minder typischen 
Varietaten der Windungsanordnung und des Furchenverlaufes exquisite Zeichen 
einer minderwertigen Veranlagung des Zentralnervensystems festzm;tellen, da 
sie einerseits in Gesellschaft anderweitiger derartiger Zeichen, alildererseits 
besonders haufig bei Erkrankungen gefunden werden, deren Pathogenese in 
hervorragendem MaBe auf eine abnorme Korperbeschaffenheit rekurrieren 
muB. Mehrfach wurden auch diesbezugliche Geschlechtsdifferenzen beschrieben, 
man fand, daB das weibliche Gehirn einfacher und regelmaBiger gebaut ist 
als das mannliche, neueren exakten Nachpriifungen (Karplus, Morawski) 
haben aber diese Befunde nicht standhalten konnen. W ein berg versuchte 
eine Reihe von Merkmalen der Windungskonfiguration als wahrscheinliche 
oder wenigstens vermutliche Rassenvariationen hinzustellen. Gewisse Anomalien 
wie klufbartige Spalten, tiefliegende Windungsstucke, Niveaudifferenzen der 
Windungen, Trichterbildung durch Senkung einer Windung an der Einmun­
dungsstelle einer Furche oder an einem Kreuzungspunkt von Fissuren, mikro­
gyrische Bildungen, hyperplastische, ein Operkulum bildende Windungen, 
hohergradig mangelhafte Bedeckung des Kleinhirns durch den Okzipitallappen, 
ungewohnliche Furchenanastomosen, Vorhandensein einer Affenspalte u. a. 
wurden viel haufiger bei Geisteskranken als bei Normalen beobachtet (SchloB, 
Nacke) und im Sinne einer degenerativen Veranlagung des Zentralnerven­
systems gedeutet. 

" Verbrechertypus" der Windungsformation. Eine gleiche Bedeutung kommt 
offenbar dem Benediktschen "Verbrechertypus" der Windungsformation 
zu. Er fand gerade bei groBen Verbrechern relativ haufig ein stark gefurchtes 
Gehirn mit auffallend ·zahlreichen Kommunikationen der Furchen, was an das 
Aussehen der Cetaceengehirne erinnert. Nacke, der ahnliche Bilder kaum 
bei Geisteskranken und Normalen beobachtete, halt sie deshalb fur recht wichtig. 
Indessen konnte SchloB aHe jene Furchenanastomosen, welche als "Ruck­
fallsersche:inungen" an den Verbrechergehirnen vorkommen, auch an den 
Gehirnen zahlreicher erblich veranlagter Geisteskranker nachweisen und daraus 
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den SchluB ziehen, daB "beide - der Verbrecher und der zur Psychose ver­
anlagte Mensch - zu ihrem kunftigen Schicksal bei ihrer Geburt schon pra­
destiniert" sind. Besonders interessant ist es aber, daB die vorliegenden Befunde 
an Gehirnen hochintelligenter, hervorragender Personlichkeiten ganz auffallend 
mit jenen an Verbrechern und Geisteskranken erhobenen ubereinstimmen. 
So konnte nach SchlOB das Gehirn des Mathematikers GauB (von R. Wagner 
untersucht) geradezu als Paradigma des Benediktschen Typus der kon­
fluierenden Furchen gelten. Also auch das Genie entwickelt sich nur auf dem 
Boden einer von dem gewohnlichen Durchschnitt abweichenden Konstitution. 

Mikrogyrie. Was die gelegentlich vorkommenden, auf eine primare Ent­
wicklungsstorung zu beziehenden mikrogyrischen Bildungen anlangt, so sind 
sie auf ein MiBverhaltnis des Wachstums zwischen Rindengrau und MarkweiB 
zuruckzufuhrenim Sinne eines Uberwiegens des ersteren (Obersteiner, Lowy). 
Offenbar liegt hier, we der letztere Autor bemerkt, eine primare Uberproduk­
tion der grauen Substanz vor, welche sich auch in der vielfachen Verschlingung 
der Rindenzellschicht und in Heterotopien manifestiert. Gelegentlich kann 
eine derartige Entwicklungsstorung in einer wellenformigen Anordnung der 
tief ins Markinnere dringenden Rindenzellschichten zum Ausdruck kommen, 
ohne daB die Hirnoberflache selbst sich faIt en wiirde (Obersteiners "innere 
Mikrogyrie"). Auch fur diese Anomalien wurden ohne zureichende Begrundung 
KorrelationsstOrungen der Drusen mit innerer Sekretion verantwortlich gemacht 
(Lowy). Bezuglich der Genese der normalen und abnormen Hirnfurchung 
sei im ubrigen auf die Untersuchungen K. Schaffers verwiesen. 

Es ist bekannt, daB die lokale Ausbreitung gewisser histologisch wohl­
charakterisierter und auch ihrer physiologischen Bedeutung nach wohl­
gekannter Rindentypen nicht immer den namlichen Rindenbezirken entspricht 
und sich nicht immer an bestimmte Furchen halt, sondern recht erheblichen. 
individuellen Schwankungen unterworfen ist (Brodmann, Israelsohn). 

GroBen- und Formanomalien des Riickenmarks. Einwandfreier und zweifel­
loser festgestellt als am Gehirn ist die zu gewissen Erkrankungen des Organs 
disponierende Rolle konstitutioneller GroBen- und :Formanomalien am Rucken­
mark. Wie sehr die Formverhaltnisse des Ruckenmarksquerschnitts unter nor­
malen Verhaltnissen schon individuell variieren, ist jedem bekannt, der Mters 
Ruckenmarksschnitte zu sehen Gelegenheit hat. Nach Stern soll die ovale 
Form des Querschnittes im jugendlichen und Greisenalter uberwiegen, wahrend 
der runde Typus haufiger bei vollentwickelten Individuen, insbesondere bei 
Mannern angetroffen wird. Das kindliche Ruckenmark ist besonders durch die 
geringe Entwicklung der Vorderseitenstrange und die Kiirze der Hinterstrange 
mit scharfem Winkel der gelatinosen Substanz gekennzeichnet. Als Zeichen 
eines mehr oder minder betrachtlichen Entwicklungsdefektes, resp. eines lokalen 
Infantilismus und einer minderwertigen Veranlagung ist es anzusehen, wenn 
entweder das ganze Ruckenmark zu klein, hypoplastisch ist oder wenn einzelne 
seiner Teile mangelhaft entwickelt sind und die Gesamtkonfiguration auch 
im spateren Alter derjenigen des Kindes entspricht. Wir konnen z. B. bei Fried­
reichs hereditarer Ataxie oft eine .ganz erstaunliche Hypoplasie des Rucken­
marks, eine sehr erhebliche Reduktion seines Gesamtquerschnitts und aller 
seiner Komponenten gegenuber einem normalen Ruckenmark konstatieren, 
ein Befund, der sich unter keinen Umstanden als Folge des Krankheitsprozesses 
auffassen laBt, der vielmehr mit aller Sicherheit die ab ovo minderwertige 
Anlage des Organs und seine Disposition zu spaterer Erkrankung verrat. In 
manchen Fallen von Friedreichscher Krankheit scheint die Unterentwicklung 
nur gewisse Fasersysteme oder diese wenigstens besonders zu betreffen. Auch 
die Mikromyelie bei Mikrozephalie und fruhzeitig intrauterin entstandenem 
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Hydrozephalus betrifft fast ausschlieBlich die kortikospinalen Bahnen und ist 
von. der mangelhaften Entwicklung des GroBhirns abhangig. Die au Berst 
interessanten Untersuchungen Sterns zeigen, daB auch das Ruckenmark der 
Tabiker schon im pramorbidem Stadium auffallend klein ist und nicht nur 
bezuglich der GroBe, sondern auch bezuglich der Form - Unterentwicklung 
des Hinterstranges mit besonders verkiirzter Hohe, scharf ausgepragter Winkel 
der gelatinosen Substanz, kurzes, breites Hinterhorn usw. - das kindliche 
Ruckenmark imitiert. Mitunter mag wohl auch die angeborene Schwache 
gewisser Systeme, wie sie fur die Entwicklung hereditar-familiarer System­
erkrankungen verantwortlich ist, in einer morphologischen Hypoplasie zum 
Ausdruck kommen. 

Als Zeichen einer degenerativen Veranlagung des Ruckenmarks ist auch 
die von Flechsig, Obersteiner, Paltauf, Zappert u. a. beschriebene 
seitliche Ruckenmarksfurche anzusehen, welche besonders bei Unterentwick­
lung des Pyramidenseitenstranges, gelegentlich aber auch ohne eine solche 
vorkommt und deren Spuren am Ruckenmark normaler Neugeborener deutlich 
nachzuweisen sind. Mitunter findet man eine ahnliche Furche im Halsmark 
mehr ventral, entsprechend etwa der Helwegschen Bahn. Obersteiner 
nennt die beiden Anomalien Sulcus accessorius lateralis dorsalis und ventralis. 
Moglicherweise reprasentiert die erstere der beiden Furchen einen phylo­
genetischen Ruckschlag (Biach). 

Wenden wir uns nun von den Anomalien der GroBe und Oberflachenform 
des zentralen Nervensystems jenen seines feineren anatomischen Aufbaues 
zu. Wir wollen von den morphologischen Anomalien seiner primaren Struktur­
elemente ausgehen und dann die Anomalien ihrer gegenseitigen Beziehungen, 
die Anomalien der Architektonlk, soweit sie fiir die Pathogenese von Erkrankungen 
in Betracht kommen, erortern. 

Anomalien der Nervenzellen. Schon die einzelnen Nervenzellen selbst 
schein en hinsichtlich ihrer Form und Struktur im Normalzustand gewisse 
individuelle Differenzen darzubieten, die sich auf den Reichtum an Tigroid­
substanz, vielleicht auch auf. die Reichhaltigkeit an Dendritenverzweigungen 
und den Chromatingehalt der Kerne beziehen (Obersteiner). Nach Jen­
drassik sollen die Nervenzellen heredodegenerativer Nervenkranker im Ver­
gleich zu denen gleich groBer und gleich alter normaler Menschen oft erheblich 
kleiner sein. 

In die Reihe der Hemmungsbildungen und degenerativen Erscheinungen 
gehort jedenfalls das Vorkommen zwei- oder mehrkerniger Ganglienzellen, 
wie es an den verschiedensten Abschnitten des Zentralnervensystems bei der 
juvenilen Paralyse, aber auch bei der Paralyse der Erwachsenen, bei Mongoloiden, 
ldioten, bei Dementia praecox, zirkularem lrresein und namentlich bei Hirn­
tumoren beobachtet wurde (vgl. Si belius, Stein). Speziell an den Pur kinj e­
schen Zellen des Kleinhirns scheint die Zweikernigkeit in solchen Fallen nicht 
zu den Seltenheiten zu gehoren und eigentlich nur ihr gehauftes VorkommEn 
die Bedeutung einer Entwicklungsanomalie zu be sit zen (Shimoda und Kondo). 
Die Bemerkung Steins, daB es besonders haufig heterotope, abnorm gelagerte 
Purkinjezellen sind, an welchen man zwei Kerne feststellen kann, scheint mir 
fur dieAuffassung diesesBefundes als eines Zeichens kongenitaler Minderwertig­
keit besonders wertvoll. Es kann nicht wundernehmen, daB diese Minderwertig­
keit in vielen, ja vielleicht in den meisten Fallen durch eine kongenitale Lues 
bedingt ist, ein absolutes Erfordernis, wie dies StrauBler, Rondoni und 
Trapet annahmen, diirfte aber die kongenitale Syphilis hiefiir nicht sein. Bei 
Embryonen und Foten kommen zweikernige Ganglienzellen gewohnlicher vor. 
Diese unsere von Sibelius, Ranke, Marburg und einer Reihe anderer Autoren 
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vertretene Auffassung Echlie.Bt es meines Erachtens nicht aus, daB gelegentlich 
einmal doppelkernige Ganglienzellen eine 'andere Genese und BEdEUtung haben 
und unter gewissen Bedingungen auch durch Proliferation impostfotalen Leben 
sich bilden konnen (v. Orzechowski, Alzheimer, Kol b). 

Auch Ganglienzellkerne mit mehreren Kernkorperchen stellen, nament­
lich wenn sie in groBerer Menge auftreten, eine Ent wicklungshEmmung dar. Bei 
Neugeborenen gehoren einzelne derartige EIEmente zum nOImalen Befund, bei 
Mongoloidenkommensie auch in spateremAlter in groBerer Anzahl vor (Biach). 

Sehr interessant ist das gelegentlich beobachtete Vorkommen mangelhaft 
gereifter, zu wenig differenzierter NervenzellEn, die den Chalakter der NeUlo­
blasten teilweise bewahrt haben. Es sind dunkel tingierte, plasmaarme Zellen, 
die oft in kleinen Gruppen beisammenliegen upd, wie in Rondonis Beobach­
tungen, nur mangelhafte Fibrillenbildung erkennen lassen. Nach Mellus 
bestehen ubrigens schon normalerweise gloBe individuelle Untenchiede in der 
Entwicklungsdifferenzierung der groBen Betzschen Pyramidenzellen. Auch 
gewisse Anomalien der Zellform konnen die fehlerhafte Anlage des Zenhal­
organs zeigen, so eine mangelhafte Ausbildung der PyramidenfOIm an Rinden­
zellen (Biach bei Mongoloiden) oder eine Epindelformige oder pyramidale 
Konfiguration der Purkinjeschen Zellen (Vogt und Astwazaturow bei 
angeborenen Kleinhirnerkrankungen). Wir kennen einen Zustand, der nach 
unserer heutigen Auffassung eine generelle Unterentwicklung und kongenitale 
Minderwertigkeit des Nervenzellapparates replaEentiert, und zwar die EGg. 
familiare am aurotische Idiotie. Merz bacher spricht, die Systematisation 
des Prozesses zweifellos outrierend, von einer "Aplasia gangliocellularis". Doch 
beschrankt sich die EntwicklungsstoIUng nicht ausEchliEBlich auf den zellularen 
Apparat. Bezugli6h der feineren Histologie dieser konstitutionspathologisch 
so interessanten Systemminderwertigkeit und ihrer Folgensei auf Bielschowsky 
und Schaffer verwiesen. 

Anomalien der Nervenfasern. Auch eine Hypoplasie der Nervenfa8em 
kann morphologisch zum AusdIUCk kommen. So machte Arndt auf ein Zuruck­
bleiben der Markscheiden in ihrer Entwicklung aufmelkfam, Eei es, daB sie zu 
dftnn und schmal bleiben, sei es, daB sie histologisch Melkmale embryonaler 
Markecheiden an sich tragen. Mit vollem Rechte dad man wohl derartige 
Elemente fur minderwcrtig, funktionsschwach und crschopfbar haIten. Einer 
mangelhaften Myelinisation der Ncrvenfaseln beg€gnet man auch bei ander­
weitigen Entwicklungsdefekten des ZentralnervemystEms, EO auch beispiels­
weise bei der eben erwahnten familiaren amaurotischen Idiotic (Th. Savini­
Castano und E. Savini, Luttge). Der von Merzbacher beschriebenen 
familiaren, als "Aplasia axialis extracorticalis congenita" bezeichneten Krank­
heitsform scheint eine allgemeine und systematiEche Hypoplasie von Mark­
scheide und Achsenzylinder zugrunde zu liegen. 

Schon unter normalen VerhaItnissen ist die Dichte des das sogenannte 
nervose Grau darstellenden Fibrillenflecht welks recht verschieden (0 ber­
steiner). Eine ausgesprochene Unterentwicklung dieser Neurofibrillen kann 
in Begleitung anderweitiger Entwicklungsstorungen vOlkommen (vgl. Ron. 
doni, Savini u. a.). 

Anomalien der Architektonik. Unter den konstitutionellen Anomalien der 
Architektonik des Zentralnervensystems konnen wir diejenigen untencheiden, 
welche auf einer partiellen Persistenz ontogenetisch fl1iherer Entwicklungs­
stufen beruhen, ferner solche, welche anscheinend einen mOIphologischen 
Atavismus, einen Ruckschlag in ein phylogenetisch aIteres Entwicklungsstadium 
darstellen, und schlieBlich anderweitige auf einer EntwicklungsstoIUng beIUhende 
dysarchitektonische Bildungen. 

11* 



164 N ervensystem. 

Fijtalismen und Infantilismen. In die erste Gruppe, zu den auf einer par­
tiellen Persistenz ontogenetisch fruherer, embryonaler Entwicklungsstadien 
beruhenden Anomalien gehort das Vorkommen der sogenannten Cajalschen 
Fotalzellen im Molekularsaum der Gro13hirnrinde erwachsener Individuen. 
Die auch als "Horizontal- oder Spezialzellen" bezeichneten Elemente sind meist 
horizontal oder schrag gelagerte, relativ gro13e Gebilde mit einem spindel­
fOrmigen Protoplasmaleib und zwei von diesem ausgehenden, der Rindenober­
Wiche parallel verlaufenden Fortsatzen sowie einem gro13en, blassen Kern. Sie 
sind in der Hirnrinde des Fotus vor allem im 4. und 5. Fotalmonat reichlich 
zu finden, schon im 6. Monat gehen sie aber regressive Veranderungen ein und 
sind beim normalen Neugeborenen kaum mehr nachweis bar (Ranke). Es 
ist nun au13erordentlich interessant, da13 diese Gebilde als Ausdruck einer Ent­
wicklungshemmung, einer minderwertigen Veranlagung in der Hirnrinde erwach­
sener Idioten, juveniler Paralytiker, Epileptiker, kongenital Luetischer sowie 
auch bei Mongolismus, Kretinismus, familiar-degenerativen Erkrankungen und 
insbesondere bei Fallen von Dementia praecox gefunden wurden (Ranke, 
Alzheimer, Jakob, Gerstmann, Pollak). In Fallen von Mikrogyrie sind 
sie anscheinend konstant zu sehen (Lowy). Unter den gleichen Bedingungen 
scheinen die von Gerstmann beschriebenen eigentiimlichen, gro13en, an gewisse 
Zellformen dertuberosen Sklerose erinnernden Elemente (vgl. auch Pollak), 
sowie seine sonderbaren glomerulosen Zellanhaufungen in der Molekularschicht 
vorzukommen, wenngleich sie nicht ohne weiteres ein friiheres Entwicklungs­
stadium reprasentieren. 

Der Persistenz infantiler Form- und Gro13enverhaltnisse am tabischenRucken­
mark (Stern) haben wir oben schon Erwahnung getan. An dieser Stelle ist 
auch das abnorm lange Persistieren der au13eren Kornerschicht def; Klein­
hirns oder deren au13srgewohnlich starke Entwicklung zu erwahnen. Die au13ere 
(periphere) Kornerschicht ist bekanntlich nur in den ersten Monaten des Kindes 
nachweisbar. Normalerweise verschwindet sie im 9. Lebensmonat (Biach). 
Nach den Untersuchungen dieses Autors kann man nun bei verschiedenartigen 
anderweitigen Entwicklungshemmungen (Porenzephalie, Mongolismus, Mikro­
gyrie u. a.) des Gehirns eine abnorm lange Persistenz oder eine abnorme Machtig­
keit der superfiziellen Kornerschicht nachweisen. Von besonderem Interesse 
ist z. B. ein Fall, wo neben dieser EntwicklungsstOrung noch eine Haufung 
abnorm gelagerter Faserbiindel im ubrigen Zentralnervensystem sowie eine 
Hasenscharte und ein Wolfsrachen die degenerative Konstitution des betref­
fenden Kindes verrieten. Da13 die persistierende au13ere Kornerschicht eine 
spezielle Minderwertigkeit des Kleinhirns anzeigt, geht aus ihrem Vorkommen 
bei atrophischen Kleinhirnerkrankungen hervor, welche. auf Entwicklungs­
hemmungen bezogen werden mussen (Vogt und Astwazaturow). 

Atavismen. Es ist eine mi13liche Sache, gewisse morphologische Anomalien 
wegen analoger Bildungen bei bestimmten Tieren als Zeichen eines Atavismus, 
einesRuckschlages hinzustellen, liegen doch Mi13verstandnisse hier allzunahe. 
Es moge daher ganz ausdrucklich hervorgehoben sein, da13 derartige Anomalien 
weiter nichts besagen, zu keinen weiteren Schlu13folgerungen berechtigen, als 
da13 es sich in dem betreffenden FaIle urn ein abgeartetes, in seiner Anlage minder­
wertiges, fUr verschiedene Erkrankungen offenbar besonders empfangliches 
Zentralnervensystem handelt. Es gibt Menschen, deren Anblick uns sofort 
unwillkurlich an die Gesichtsbildung eines Affen oder an die Schadelform eines 
Vogels erinnert; auch das sind Entartungszeichen, wie wir folgerichtig an 
Mo bi us anknupfend sagen konnen, auch hier kann man von einer Tierahnlich­
keit sprechen. Ganz Ahnliches sehen wir nun gelegentlich auch am Zentral­
nervensystem und Pick gebuhrt das Verdienst, diese Dinge zuerst in ihrer 
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Bedeutung erkannt, sie als Tierahnlichkeit und Zeichen einer "neuro­
pathischen Disposition" bezeichnet und aufgefaBt zu haben. Zeichen einer 
Tierahnlichkeit des Riickenmarks sind nach Pic k: Hineinriicken der C I ark e schen 
Saulen in die Kommissur, das Zusammenriicken der beiden seitlichen Teile 
der grauen Substanz bis zur volligen Aufhebung der Kommissuren, winkliges 
ZusammenstoBen der Vorderhorner anstatt der normalen sagittalen, zueinander 
parallelen Stellung derselben und Kleinheit der Hinterstrange. Diese nament­
lich im Dorsalmark gelegentlich vorkommenden Anomalien entsprechen nach 
Pic k besonders der Riickenmarksformation des Kalbes. B i a c h fiigt die sen Merk­
malen der Tierahnlichkeit noch eine eigenartige Beschaffenheit der Hinterhorner, 
und zwar der Substantia gelatinosa hinzu. Manche menschliche Riickenmarke 
zeigen im Halsanteil ganz ahnlich, wie dies bei Huftieren die Regel ist, eine 
Faltelung der Substantia gelatinosa, Rudimente von Windungen derselben 
oder gar ausgesprochene Windungen. Dabei ist der Markkern ungemein faser­
reich, sowohl an eigenen Markfasern als auch an solchen, welche aus der 
umgebenden weiBen Substanz eindringen. Auch die von Sibelius pervor­
gehobene, namentlich bei Paralytikern vorkommende Invasion der Seitenstrange 
ins Hinterhorn und der Hinterstl'ange von der dorsalen Seite her in die Sub­
stantia gelatinosa Rolando sollen nach diesem Forscher Variant en in phylo­
genetisch alterer Richtung darstellen. 

Ich habe VOl' Jahren auf eine Anomalie aufmerksam gemacht, die zweifellos 
auch als Tierahnlichkeit und Degenerationszeic)1en anzusehen ist. Nach E. Levis 
durchaus zu bestatigenden Untersuchungen vollzieht sich an den Hinterwurzeln 
des normalen Menschen der tJbergang des peripheren, mit Schwannschen 
Scheiden ausgestatteten Abschnitts in den zentralen, glioEen Anteil im Lumbo­
sakralmark etwas auBerhalb des Riickenmarks, im DorEalmark gerade der 
Riickenmarksperipherie entsprechend und im HalEmark etwas innerhalb del' 
Riickenmarksubstanz. Levi erblickte in diesem Verhalten del' LumboEakral­
wurzeln den Grund fill die weitaus iiberwiegende Lokalimtion der Tabes im 
Lumbosakralmark, da die ihres natiirlichen Schutzes, der Schwannschen 
Scheiden ent behrenden extramedullaren Abschnitte der Hinterwurzeln einen 
besonderen Angriffspunkt, einen Locus minoris resistentiae darstellen. Ich 
konnte nun feststellen, daB sich diese Dinge bei Tieren ganz andel's verhalten. 
Bei samtlichen untersuchten Saugetierklassen von den anthropoiden Affen 
abwarts reicht auch im Zervikalmark der zentrale gliose AbEChnitt del' Hinter­
wurzeln mehr oder weniger iiber die Riickenmarksperipherie hinaus. Nur der 
Igel bildet merkwiirdigerweise hiervon eine Ausnahme. Weiter konnte ich nun 
mehrere menEChliche Riickenmarke ausfindig machen, in welchen, abweichend 
von der Norm und entsprechend diesem Verhalten bei Tieren, auch an den 
Halswurzeln del' zentrale gliose Wurzelanteil die Riickenmarksperipherie noch 
iiberragte. Auffallenderweise waren darunter einige FaIle von Tabes und nament­
lich von zervikaler Tabes. Da es sich um einen durch die Erkrankung ent­
standenen erworbenen Zustand unmiiglich handeln konnte, EO lag offenbar eine 
anomale, ab ovo minderwertige Veranlagung des Riickenmarks vor, die nicht 
nur eine generelle Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit dieses Organs, sondern 
offenbar auch eine lokale KrankheitsbereitEchaft der betreffenden Hinter­
wurzeln (im Sinne von Levi) anzeigte. Diese Auffassung fand durch einen 
spater von mir untersuchten und mitgeteilten Fall eine sehr wesentliche Stiitze. 
In einem Fall von Glioma cerebri bei einer 24jahrigen Frau, in deren Krank­
heitsgeschichte Ulnarisparasthesien und Differenz der Achillesreflexe verzeichnet 
war, ergab die histologische Untersuchung eine frische Degeneration aus­
schlieBlich der hinteren Zervikalwurzeln und der ihnen entsprechenden Abschnitte 
del' Burdachschen Strange. Der tJhergang des peripheren in den zentralen 
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Hinterwurzelabschnitt erfolgte auch im Halsmark nach dem Tiertypus extra­
spinal. Der Fall illustriert somit einerseits die Koinzidenz der tierahnlich 
abnormen Architektonik der Hinterwurzeln mit der Entwicklung eines Glioms, 
einer das Terrain des Status thymolymphaticus ganz hervorragend bevor­
zugenden Erkrankung (Bartel), und andererseits die lokale Krankheits­
bereitschaft, welche durch diese Anomalie bedingt wird. Die in Rede stehende 
Anomalie der Halswurzeln sah ich ferner auB3rordentlich ausgesprochen in 
einem FaIle von Friedreichscher hereditarer Ataxie mit betrachtlicher Hypo­
plasie des ganzen Riickenmarks, ferner in dem von Haberfeld und Spieler 
mitgeteilten FaIle diffuser Hirn-Riickenmarksklerose bei einem 3jahrigen Kind. 
Es hesteht also kein Zweifel, daB diese Anomalie ein degeneratives Stigma 
darstellt. Biachfand sie mit dervonihm beschriebenen tierahnlichen Abnormitat 
der Substantia gelatinosa Rolando vereint an 16 von 50 pathologischen und 
an keinem von 14 normalen Riickenmarken. Die Mehrzahl der positiven FaIle 
betraf Tabiker. Sibelius schlieBt sich unserer Auffassung an und hebt die 
Anomalie als degeneratives Stigma bei progressiver Paralyse hervor. Er sah 
gelegentlich noch grobere, offenbar gleichsinnige Abweichungen von der Norm 
bei seinen Paralytikern, indem die Zervikalwurzeln Plaques von abgegrenzter 
grauer Substanz enthielten, wie sie Hoche normaliter in den Lumbal- und 
Sakralwurzeln gefunden hatte. 

Als atavistischer Riickschlag wird von Mingazzini die auBergewohnlich 
starke Entwicklung der Nuclei laterales des verlangerten Markes angesehen. 
Diese Kerne erreichen namlich bei manchen Saugetieren (Kaninchen, Meer­
schweinchen) eine enorme GroBe. Am Menschen wurde eine derartige starke 
Entwicklung der Seitenstrangkerne von diesem Autor bei mikrozephalen Idioten, 
von Biach bei mongoloider Idiotie beobachtet. 

Die gleiche Bedeutung scheint das Fehlen des schon normalerweise sehr in 
seiner Ausbildung variierenden Nucleus arcuatus zu besitzen. Bei Tieren, 
und zwar schon bei den anthropoiden Affen ist er nicht vorhanden. Bruce 
konnte bei einem mikrozephalen Idioten gleichfalls sein Fehlen konstatieren. 

Die Glia. Wenn wir nun zu den anderweitigen dysarchitektonischen Ano­
malien iibergehen, so ware als allgemeine, anscheinend das gesamte Zentral­
nervensystem betreffende Anomalie ein MiBverhaltnis zwischen Parenchym 
und gliOsem Stiitzgeriist hervorzuheben. Abgesehen von den Entwicklungs­
stOrungen des Gahirns, bei welchen die Gesamtmenge der Ganglienzellen gegen­
iiber der Norm reduziert erscheint, weist schon unter normalen Verhaltnissen 
das Gliagerii3t des Zentralnervensystems ganz bedeutende individuelle Ver­
schiedenheiten in seiner Ausbildung auf (0 bersteiner). Dies tritt besonders 
deutlich an den gliOsen Septen, der gliosen Randschicht und an der Glia in der 
Umgebung des Zentralkanals im Riickenmark hervor. Karplus fand diese 
individuellen Unterschiede auch familiar deutlich ausgesprochen. Offen bar 
kommt mitunter eine derartige Disposition zur Gliaproliferation, eine "Glia­
diathese" (Merz bacher und Uyeda) vor, wie sie ja schon wiederholt bei der 
Bildung der Syringomyelie, der multiplen Sklerose, der diffusen Hirnsklerose 
und verwandter Krankheitsbilder angenommen wurde. Gewisse Beziehungen zu 
diesem Zustande starker Gliaentwicklung hat das Vorkommen reichlicher Cor­
pora amylacea im Zentralnervensystem jiingerer Individuen, wie es gleichfalls 
als ein Zeichen anomaler Veranlagung, als Ausdruck eines morphologischen 
Senilismus des Zentralnervensystems (M. Bauer-Jokl) gelegentlich beobachtet 
werden kann. 

Von den auf einzelne Abschnitte des zentralen Nervensystems beschrankten 
dysarchitektonischen Anomalien waren anzufiihren eine Asymmetrie der beiden 
Riickenmarkshalften, Heranreichen der Vorderhorner bis an die Riickenmarks-
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peripherie, Abgetrenntsein einzelner Teile grauer Substanz, Heterotopien u. dgl. 
Eine gelegentlich beschriebene Verdoppelung einer RiickenmarkshiiHte und 
andere besonders auifallige Abnorinitaten im Marke konnen, wie van Gieson 
zeigte, durch postmortale ,Mi.6handlung des Riickenmarkes entstehen (Ober­
steiner), doch sind zweifellose Falle von partieller Verdoppelung des Riicken­
markes (Diplomyelie) beschrieben, die durch abnorme Schlie.6ungsvorgange der 
Medullarplatte bedingt sind und sonderbarerweise ohne klinische Symptome 
bestehen konnen (Kino, Lipshutz). 

Heterotopien. Die atypische Lagerung der Elemente des Nervensystems 
fesselte das Interesse einer gro.6en Reihe von Autoren und diirfte wohl iiberein­
stimmend als Entwicklungsstorung und somit als Ausdruck einer gewissen 
Minderwertigkeit auigefa.6t werden. Als Pradilektionsstellen fiir Hetero­
topien kennt man die Ventrikelwand in nachster Nahe der Stammganglien, 
das Kleinhirn und vor allem die Hinterstrange des Riickenmarkes. So begegnet 
man nicht selten einer Verlagerung Purkinjescher Zellen in der Korner- oder 
Molekularschicht oder heterotopischen grauen Massen im Hinterstrang, die 
nicht blo.6 den histologischen Bau der Clarkeschen Saulen auiweisen, sondern 
auch mit der gleichseitigen Saule durch einen schmalen grauen Streifen zusammen­
hangen (Obersteiner). Weiters findet man vereinzelte, frei in der Mark­
substanz liegende Ganglienzellen, runde, kleinzellige Einschliisse in den 
motorischen Hirnnervenkernen, besonders im Hypoglossuskern, oder verlagerte 
abgesprengte Teile der unteren Olive. Es ist jedenfalls auifallend, da.6 hoher­
gradige Heterotopien vor allem bei Idioten und Epileptikern, aber auch bei 
Paralyse oder progressiver Muskelatrophie, Syringomyelie u. a. (Pick) gefunden 
wurden, wahrend sie bei normalen Individuen doch nur zu den selteneren Aus­
nahmen gehoren (vgl. auch Oseki). Die Histogenese derartiger Heterotopien 
wurde vor allem von v. Monakow und von H. Vogt studiert. Von Wichtig­
keit sind namentlich die von letzterem Autor gewiirdigten Beziehungen zur 
Geschwulstbildung. Neben einer Entwicklung in normaler Richtung, die an 
den verlagerten Teilen erfolgt, lassen andere heterotope Massen eine Ent­
wicklung in falscher Richtung, exzessives Wachstum, paradoxe Bildungen, 
Ansatze zu einem pathologischEln Wachstum erkennen. "Aile Heterotopien 
tragen den Keim des Tumors in sich, sie stehen an der .Grenze von Mi.6bildung 
und Tumor" (Vogt und Astwa.zaturow). Man konnte tatsachlich die Hetero­
topien als Navi des ZentralnervEmsystems ansehen. Bei Mikrogyrie gehoren 
Heterotopien grauer Substanz zu den regelmii..6igen Befunden, ein Beweis, 
da.6 hier eine 'Oberproduktion grauer Substanz vorliegt (Lowy). 

Zu den atypischen Lagerungen der nervosen Elemente gehoren auch die 
aberrierenden markhaltigen Nervenfasern in der Pia mater des Riickenmarks, 
die gelegentlich zur Bildung kleiner kugeliger Neurome Veranlassung geben 
und speziell bei Tabes (v. Orzechowski, Reich) und Syringomyelie 
(Schlesinger, Saxer u. a.) gefunden wurden. Diese Nervenfasern nehmen 
nicht nur aus den iibrigens in solchen Fallen hauiig atypisch verlaufenden Wurzeln 
ihren Ursprung, sondern treteri ap. der ganzen ventrolateralen Peripherie des 
Riickenmarks in die Pia aus (Reich). Solche aberrierimde Nervenfasern und 
pialen Neurome sind ebenso wie die von dem genannten Autor in der Pia mater 
von Tabikern beschriebenen Gliainseln als angeborene Anomalien, als Degenera­
tionszeichen aufzufassen. Quercy sah in einem Fall von Syringomyelie und 
amyotrophischer Lateralsklerose hintere Wurzeln mitten durch den Seitenstrang 
in die Hinterhorner eintreten und fa.6t dieses Verhalten auf Grund vergleichend 
anatomischer Untersuchungen als Atavismus auf. 

Hierher gehort auch als Ausdruck schwererer Entwicklungsdefekte und 
meist wohl auch entsprechend beeintrachtigter Funktion die mangelhafte 
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Gruppierung und unvollkommene Schichtung der Rindenzellen. Als Ent­
wicklungsanomalie wurde bei Epileptikern auch Versprengung von Rinden­
zellen in das Marklager, unscharfes Hervortreten del' einzelnen RindenEChichten, 
Verlagerung einzelner Rindentypen beschrieben (Pollak). 

Speziell in den Spinalganglien wurde das Vorkommen zahlreicherer Zell­
kolonien, d. h. mehrerer in einer gemeinsamen Kapselliegender Ganglienzellen, 
von Sibelius als Entwicklungshemmung und Zeichen einer schwacheren Ver­
anlagung des Nervensystems angesehen. Zapperts Untersuchungen erwiesen, 
daB derartige Zellkolonien bei Fruhgeburten normalerweise vorkommen, daB 
sie aber in manchen Fallen auch eine andere als die ihnen von Sibelius 
zugesprochene Bedeutung haben konnen. Manchmal konnen sie durch einen 
Reiz- bzw. Entzundungsvorgang im Ganglion mit pathologischer Schwellung 
del' Nervenzellen zustandekommen und haben dann naturgemaB mit einer 
Entwicklungsstorung des Ganglions nichts zu tun. 

Auch am Plexus chorioideus konnen Heterotopien vorkommen (Kita­
bayashi). 

Abnorme BundeI. Zu den dysarchitektonischen Bildungen gehoren auch 
die schon wiederholt eingehend studierten "abnormen Bundel" im Sinne 
von Varietaten und Anomalien im Verlaufe gewisser Faserzuge und Bahnen. 
Besonders haufig zeigt die Pyramidenbahn derartige Anomalien und Ober­
steiner hat die sehr plausible Erklarung hierfur darin gefunden, daB die Pyra­
miden zu den onto- und phylogenetisch jungsten Bahnen gehoren. Bei manchen 
derartigen Anomalien scheint es sich um Anklange an phylogenetisch altere 
Entwicklungsstadien zu handeln. 1m Grunde gibt es ja eigentlich, wenn wir 
uns den Ausfuhrungen Spitzers anschlieBen, gar keine "abnormen" Bundel, 
ja vielleicht nicht einmal eine rein topographisch totaJe Verlagerung einer Bahn, 
sondern es handelt sich bloB um eine abnorme Sammlung und Konzentration 
von normalerweise uber ein groBeres Querschnittsareal zerstreuten Fasern 
zu einzelnen kompakten Bundeln auf Grund des den Bau und die Bildung der 
normalen Topik des Gehirns beeinflussenden Kondensationsprinzips. Jedes 
abnorme Bundel zeigt die Stellen, wo fruher de norma Fasern derselben Kategorie 
verlaufen sind odeI' gar noch jetzt verlaufen. "Sie sind die Marksteine des 
Weges, den eine Bahn bei ihrer phylogenetischen Differenzierung zuruckgelegt 
hat, die sozusagen palaontologischen Spuren und damit auch die Wegweiser ihrer 
Stammesgeschichte." So bezeuge z. B. das Picksche Bundel, daB die Pyramiden­
fasern ursprunglich auf einer viel langeren Strecke, vielleicht auf del' ganzen 
Hohe des Hirnstammes sich gekreuzt haben, wie etwa zum Teil heute noch 
die Fibrae arcuatae internae, und daB diese diffuse Kreuzung erst allmahlich 
zu der heutigen kompakten sich kondensiert hat, indem die hoheren Kreuzungs­
stellen nach und nach bis zum Niveau des unteren Oblongataendes hinunter­
gewandert sind. Diese Darlegungen Spitzers zeigen, daB zwar enge Beziehungen 
zwischen abnormen Bundeln und Phylogenese bestehen, daB aber jene nicht 
einfach die Persistenz ehemaliger phyletischer Entwicklungsstadien darstellen. 

Gerade hier ist es nun oft unmoglich, innerhalb des normalen Durchschnitts 
liegende Varietaten gegenuber degenerativen Anomalien abzugrenzen. 1st doch 
z. B. schon unter normalen Verhaltnissen die Verteilung der Pyramidenfasern 
auf Seiten- und Vorderstrang, die kaudale Ausdehnung des Pyramidenvorder­
strangs, die Ausbildung ihrer "normalen aberrierenden BundeI' , wie des 
Pickschen Bundels, del' lateralen pontinen Bundel Schlesingers u. a. uber­
ausvariabel. Immerhin fiihrt Sibelius eine auffallige Haufigkeit extremer 
Variationen der Pyramidenfaserverteilung auf Vorder- und Seitenstrang bei 
seinen ParalYilefallen als Zeichen minderwertiger Veranlagung an. Als degenera­
tive Anomalien waren beispielsweise anzusehen die von Bumke bei einer an 



Der Zentralkanal. Der Ventriculus terminal is. 169 

Mitralstenose verstorbenen Frau gefundenen Biindel von der Pyramide zur 
gegenuberliegenden Olive und die Verlagerung von Pyramidenfasern in die 
Hinterstrange. Die letztere Anomalie ist ja ohne Zweifel ein atavistischer Ruck­
schlag, denn bei einer Reihe von Tieren, besonders bei den Nagern, liegen die 
kortikospinalen motorischen Bahnen im Hinterstrang. Selbstverstandlich sind 
die abnormen Bundel nicht auf die Pyramidenbahn allein beschrankt (vgl. 
Karplus und Spitzer, Sibelius, Winkler u. a.). 

Der Zentralkanal. Wichtige konstitutionelle Anomalien der Architektonik 
sind haufig im Bereiche des Zentralkanals nachzuweisen. Seine Form und 
Weite unterliegt ja normalerweise schon individuellen Schwankungen. Wenn 
wir von den seltenen Verdoppelungen (vgl. A. Fischel) und angeborenen, 
gelegentlich familiaren (Karpl us) hydromyelischen Erweiterungen des Zentral­
kanals (eventuell mit Spina bifida kombiniert) absehen, so kommen als Anomalien 
besonders Seitensprossen des Kanals und Wucherungen der Ependymzellen 
urn den Kanal herum vor. Diese auch bei Kindem nachgewiesenen Ependym­
wucherungen (Rolly) prasentieren sich als Zellstrange und -nester im zentralen 
Grau,sie gehoren zwar sicherlich zu den noch im Bereich der Norm liegenden 
Varietaten, ihre besondere Haufigkeit in tabischen Ruckenmarken ist aber 
schon vielen alteren Autoren aufgefallen. Es erscheint fraglos, daB derartige 
Ependymsprossen den Grundstein einerspateren Syringomyelie bilden konnen 
und somit eine besondere Krankheitsbereitschaft zu dieser Erkrankung dar­
stellen (Schlesinger). So ist ja auch offenbar in den nicht seItenen Fallen 
von Tabes mit zentraler Gliose eine gemeinsame pradisponierende Ursache 
(Homen), und zwar die abnorme Anlage des Zentralnervensystems (Bittorf) 
anzunehmen. Das gleiche gilt nach Si belius fur die von ihm wiederholt beobach­
tete Kombination von Paralyse mit Anomalien in der Entwicklung des Zentral­
kanals. Ob der von diesem Autor hervorgehobene Gegematz zwischen AnomaJien 
des Zentralkanals und den ubrigen konstitutionellen Anomalien der Rucken­
marksarchitektonik nur fur seine Paralytiker Gultigkeit hat, oder ob er auch 
sonst, allgemein zurecht besteht, ist vorderhand unbestimmt, letzteres Echeint 
mir aber wenig wahrscheinlich. . 

Der Ventriculus terminalis .. Gewisse, auBerordentlich wichtige konstitu­
tionelle Anomalien des Zentralkanals kommen an dessen kaudalstem Abschnitt, 
dem sogenannten Ventriculus terminalis vor. Nagao konnte zeigen, 
daB diese ventrikelartige Erweiterung des Zentralkanals im Bereich der 
untersten Ruckenmarksabschnitte in ihrer Amdehnung insbesondere nach dem 
proximalen Ende hin individuell auBerordentlich variiert. Ihre Langsaus­
dehnung schwankt zwischen viertem Sakralsegment und dem untersten Teil 
des Coccygealmarks. Mit der Ventrikelbildung in engstem Zusammenhange 
steht aber die Unterentwicklung der Commissura posterior und der Hinter­
strange im Ventrikelgebiet. Mit dieser Feststellung, die allerdings von Holm­
dahl .angefochten wird, konnte eine anatomische Konstitutionsanomalie als 
Grundlage vieler FaIle von Enurt;sis im Sinne der Fuchs-Mattauschekschen 
Myelodysplasie gegeben sein. Wenn man berucksichtigt, daB der Ventriculus 
terminalis normalerweise nach der Geburt eine gewisse Reduktion erfahrt, 
konnte man auch da an ein Persistieren fruherer Entwicklungsstadien denken. 
Obgleich spezielle diesbezugliche Untersuchungen noch ausstehen, so lie Be ein 
anomal hoch oralwarts reichender und weiter Ventriculus terminalis sehr wohl 
eine Enuresis samt den mit ihr haufig vergesellschafteten SensibilitatsstOrungen 
(dissoziierte Empfindungslahmung), Reflexanomalien und trophischen StOrungen 
an den unteren Extremitaten erklaren und die Entwicklungsstorung des Zentral­
kanals reiht sich dann zwanglos an die ubrigen Bildungshemmungen solcher 
Fane von Myelodysplasie wie Spina bifida occult a, Syndaktylien, Abnormitaten 
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der Bedeckung der Kreuzbeingegend u. a. (vgl. auch Scharnke, Tromner, 
Ullmann, Blum, Wodak, F. Munk, L. R. Muller, W. Hofmann, Zap­
pert, S. Hirsch). Auch die Hypoplasie der Prostata bei Enuretikern, welche 
wiederholt die Aufmerksamkeit der Autorenauf sichlenkte (v. Dittel, E. Levin, 
F. Muller) gehOrt hierher. 

Es solI aber mit all. dem keineswegs gesagt sein, daB in den meisten oder 
gar allen Fallen von Enuresis eine derartige anatomisch faBbare Grundlage in 
Gestalt einer Entwicklungsanomalie des Conus terminalis anzunehmen ist, 
meist ist vielmehr die Enuresis eine rein funktionelle, psychogene Anomalie (vgl. 
Zappert), ein, wie O. Schwarz treffend bemerkt, psycho-physisches Ab­
artungszeichen, wobei die somatische Organminderwertigkeit als Determina­
tions-, die anomale psychische Reaktionsart als Realisationsfaktor wirkt. Die 
somatische Organminderwertigkeit dokumentiert sich haufig aber durchaus nicht 
obligat in den oben angefuhrten segmentalen Fehlbildungen. Unter dies en 
ist mit besonderer Vorsicht die sog. Spina bifida oder Rachischisis occulta, d. h. 
der mangelhafte knocherne VerschluB des Kreuzbeinkanales zu beurteilen, 
denn die 03sifikation dieser Wirbelanteile ist am allerspatesten, erst gegen das 
25. Jahr beendet (Holmdahl, V. Finck) und bleibt nach Hintze im Bereich 
des ersten Sakralwirbels bei 12 % aller Erwachsenen dauernd aus. Es ist daher 
nur selbstverstandlich, Wenn Gelpke 03sifikationsdefekte des Kreuzbeines bei 
nicht enuretischen Kindern ebenso antraf wie bei Bettnassern. DaB aber in 
den Familien der Enuretiker - und die Enuresis ist durchaus haufig heredo­
familiar (vgl. Blum, Jancke) - die Spina bifida occulta doch auffallend 
haufig, undzwar auch bei den nicht enuretischen Mitgliedern beobachtet werden 
kann (Bonsmann), spricht eben fUr ihre Bedeutung als Indikator einer seg­
mentalen Minderwertigkeit. Diese AuIfassung wird insbesondere dort gerecht­
Iertigt sein, wo die Spina bifida mit einem machtigen Haarbuschel in der 
Kreuzgegend oder einer Einziehung dieser hypertrichotischen Hautpartie ein­
hergeht. In gewissen Fallen (z. B. Hackenbroch) wirdaber fur die Enuresis 
doch eine durch die Entwicklungsanomalie selbst bedingte organische Grund­
lage angenommen werden durfen 1). 

Der Lateralrezessus des vierten Ventrikels. An die Besprechung der Ano­
malien des Zentralkanals schlieBt sich die Erwahnung des von V. Orzechowski 
studierten Recessus lateralis ventriculi quarti an. Die komplizierte 
Entwicklungsgeschichte des Recessus lateralis bedingt eine au.Berordentliche 
individuelle Variabilitat, welche in den wechselnden Dimensionen seiner Wand, 
in deren differentem Gehalt an Nervenzellen und Markfasern sowie in der Art 
ihrer Verlotung mit der Oblongata zum Ausdruck kommt. In diesen Verhalt­
nissen ist eine gewisse lokale Disposition zur Tumorbildung gegeben. Die 
Geschwiilste des Akustikus bzw. Kleinhirnbmckenwinkels oder, wie sie V. Orze­
chowski nennt, des Lateralrezessus sollen von den in dieser Gegend vor­
handenen Resten der embryonalen Rautenlippe abzuleiten sein (vgl. auch 
Henschen). 

Ammonshornsklerose. SchlieBlich haben wir noch der zahlreichen indi­
viduellen Varianten bei der Entwicklung des Kielstreifens im Ammonshorn 
zu gedenken, die nach Wakushima bei der Entstehung der Ammonshorn­
sklerose eine Rolle spielen diirften. Diese namentlich bei Epilepsie vorkom­
menden Sklerosen entwickeln sich namlich schon in Imher Kindheit und sind 
mit gro.Bter Wahrscheinlichkeit auf angeborene Anomalien zuruckzufuhren. 

1) In Fallen hohergradiger Rachischisis mit EinschluB der untersten Lendenwirbel kann 
natiirlich eine Meningocele zustande kommen. Dann waren vielleicht Beziehungen zu 
Ischias (Gudzen t) oder zum chronischen TropMdem (Leri und Engelhard) denkbar. 
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Die funktionellen Konstitutionsanomalien des Nervensystems. Es liegt in 
der Natur der Sache, daB konstitutionelle Anomalien der Arbeits­
weise, der Funktion des Nervensystems in erster Linie bei einem auch 
anatomisch yom normalen Durchschnitt abweichend organisierten Zentral­
nervensystem angetroffen werden diirften, wenngleich wir iiber diese Beziehungen 
noch gar nicht unterrichtet sind. Die Bedeutung funktioneller Anomalien ist 
prinzipiell die gleiche wie die morphologischer, beide verraten ein in seiner Anlage 
abgeartetes, nicht vollwertiges, weniger resistentes Zentralnervensystem - die 
funktionellen Anomalien klinisch, intra vitam, die morphologischen nur post 
mortem. Wahrend also der Wert der Kenntnis morphologischer Anomalien 
ein rein theoretischer bleibt, insofern diese uns wichtige Hinweise auf die Patho­
genese gewisser Erkrankungen liefern, konnen die funktionellen Anomalien 
eine gelegentlich recht erhebliche klinische Bedeutung gewinnen, insbesondere 
dann, wenn sie differentialdiagnostisch gegeniiber erworbenen krankhaften 
Storungen in Betracht kommen, oder wenn sie uns auf die der anomalen Funk­
tion des Zentralorgans korrespondierende generell abnorme Reaktionsweise 
eines Individuums aufmerksam machen und damit eine gewisse Wahrschein­
lichkeitsordnung der bei den differentialdiagnostischen Erwagungen auf­
tauchenden Krankheitsbilder ermoglichen. 

Linkshandigkeit. Eine recht haufige Konstitutionsanomalie des Zentral­
nervensystems, die seine gesamte Arbeitsorganisation betrifft, ist die Links­
handigkeit. Wir konnen heute mit der allergroBten Wahrscheinlichkeit 
annehmen, daB diese mit eillE;r anomalen Rechtshirnigkeit zusammenfallt, 
d. h. mit einem funktionellen Uberwiegen der rechten Hirnhalfte iiber die linke. 
Vielleicht werden kiinftige Untersuchungen erweisen, daB dieses Uberwiegen 
auch anatomisch begriindet ist (vgl. MelIus). Wir konnen weiter Stier bei­
pflichten, wenn er die Einhandigkeit oder,wie wir besser sagen wollen, die funk­
tionelle Asymmetrie des Gehirns fiir einen nutzbringenden Fortschritt der 
Menschheitsentwicklung ansieht. Die besseren Zirkulationsbedingungen in der 
linken Schadelhalfte infolge derasymmetrischen Anordnung des GefaBsystems 
scheinen bei dem normalen Durchschnitt der Menschen zugunsten der linken 
Hirnhalfte, d. i. zugunsten der Rechtshandigkeit entschieden zu haben (vgl. 
Gaupp). Die Linkshander sind demgegeniiber "als Rest einer im Aussterben 
begriffenen Varietat der Gattung Homo sapiens" anzusehen (Stier). Natur­
gemaB ist die funktionelle Asymmetrie der beiden Hirnhalften individuell recht 
verschieden ausgebildet und eine kongenital linkshandige (rechtshirnige) Ver­
anlagung kann durch die Erziehung und Gewohnung vollstandig verdeckt werden. 
Den schonsten Beweis fiir diesen Vorgang liefern die seltenen FaIle von Aphasie 
mit linksseitiger Hemiplegie bei anscheinenden Rechtshandern (Lewandowsky, 
Souques, Mendel, Claude und Schaeffer), die also offenbar auch rechts­
hirnig, somit latent linkshandig gewesen sind. Daher ist ja auch die Zahl der 
offenkundigen "manifesten" Linkser wesentlich geringer als die Zahl der erst 
durch verschiedene Untersuchungen und Kniffe zu entlarvenden "latenten" 
Linkser (vgl. Bauer 1». Bekanntlich bezieht sich das Jrberwiegen einer Seite 
iiber die andere nicht bloB auf motorische Leistungen, sondern auch auf 
sensorische Qualitaten und der Mechanismus der Erziehung und Gewohnung 
kann dann zu den verschiedensten Dissoziationen' fiihren. So war z. B. im 
FaIle Mendels die motorische Sprachfunktion rechtshirnig, die sensorische 
dagegen sowie die Schreibfahigkeit linkshirnig lokalisiert. In ganz seltenen Fallen 
scheint unter dem EinfluB schwerer zerebraler Storungen ein plotzliches Uber­
springen der funktionellen Mehrbegiinstigung von einer Hirnhalfte auf die andere 

1) Vgl. bezup:Iich der Verfahren zur Ermittlung latenter Linkshiindigkeit auch Bruning, 
Determann, Enslin, Kraus, Griesbach, Engeland, Neurath .. 
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vorzukommen (Kl eh met). Dbrigenssind auch die trophischen Funktionen an der 
Asymmetrie der beiden Hirnhalften beteiligt, wie z. B. der verschieden starke Bart­
wuchs, die Asymmetrie des Zahndurchbruches (Beretta) oder die im folgenden 
noch zu erwahnende Hemiatrophia faciei erweisen oder dies wenigstens nahe legen. 

DaB die Linkshandigkeit wirklich als Abartung anzusehen ist, geht daraus 
hervor, da13 man bei Linkshandern doppelt so oft Degenerationszeichen und 
auch viel haufiger unter ihnen geistig zuriickgebliebene, schwach begabte 
Individuen vorfindet als unter den Rechtshandern. Relativ hiiufig sieht man 
unter den Linkshandern Stotterer, Stammler, Horstumme, Farbenblinde und 
Farbenuntiichtige. Bei Epileptikern und Schwachsinnigen fand Ganter Links­
handigkeit in 45%, bei Normalen dagegen nur in 27,9%. Nach Gunther be­
tragt die Haufigkeit der Linkshandigkeit in gro13eren Populationen blo131-4% .. 
Unter Verbrechern und Gefangenen kommt Linkshandlgkeit unverhaltnib­
maBig haufig vor, sie scheint auch in prahistorischer Zeit haufiger gewesen 
zu sein (Stier). In dem von Lewandowsky mitgeteilten FaIle von Rechts­
hirnigkeit bei einem "Rechtshander" best and als Ausdruck einer weiteren 
Anomalie von Jugend an essentieller Tremor. Die Linkshandigkeit ist exquisit 
vererbbar. In 50-60% der Falle lii13t sich die Hereditat ohne weiteres fest­
stellen (vgl. Schafer, Sieben). 

Die Hirnnerven. 1m Bereiche der Hirnnerven begegnen wir einer Reihe 
von konstitutionellen Anomalien ihrer Funktion, die vielfach als sehr wichtige 
Zeichen einer degenerativen Konstitution angesehen werden konnen. 

N. olfactorius. So gibt es Leute, die von Kindheit an trotz intakter Nase 
niemals eine Geruchsempfindung besa13en und die Empfindung des Riechens 
iiberhaupt nicht kennen. In manchen Familien ist die Anosmie hereditar 
(v. Frankl-Hochwart, Alikhan). Diese Anomalie scheint nicht ohne weiteres 
mit dem angeborenen Mangel des Olfaktorius, mit der Arhinenzephalie zusammen­
zufaIlen, denn es sind Fane bekannt, die trotz anatomisch festgestellten Mangels 
der Riechnerven ein recht empfindliches Geruchsvermogen besa13en (Claude 
Bernard). Sonderbar ist die Beziehung zwischen Hyposmie, einem partiellen 
Geruchsinndefekt, und Epilepsie (Alikhan). Ob da die bei Epileptikern so 
haufige Ammonshornsklerose im Spiele ist, 1a13t sich schwer sagen, liegt aber 
nahe. Tanaka fand bei einemEpileptiker Aplasie der Bulbi und Tractus 
olfactorii. Da13 auch bei der Entstehung dieses Entwicklungsdefektes keim­
plasmatische Faktoren im Spiele sind oder sein konnen, zeigt eine Beobachtung 
von Klopstock betreffend eine Arrhinenzephalie und Zyklopie bei zwei Kin­
dern eines blutsverwandten, im Verhaltnis von Vetter und Base zueinander 
stehenden Elternpaares. Es konnen auch qualitative Abweichungen yom nor­
malen Geruchsystem vorkommen, wie dies van der HO{lven-Leonhard 
neben einer Anomalie des Farbensinnes bei sich selbst beobachtete. Mitunter 
scheint eine minderwertige Anlage der Riechschleimhaut vorzukommen, 
welche dann anla13lich eines gewohnlichen Schnupfens zur Anosmie fiihren 
kann, wie dies Levinstein bei mehreren Mitgliedern einer Familie beobachtete. 

N. opticus. 1m Gebiet des Nervus opticus und seines peripheren Sinnes­
organs kommt ja eine gro13e Zahl degenerativer Stigmen vor, die, teils morpho­
logischer, teils rein funktioneller Art, uns in der Beurteilung der Gesamt­
konstitution oft wertvolle Dienste leisten. Wir nennen hier nur den Mikroph­
thalmus, das Kolobom, angeborene Linsenanomalien, Astigmatismus, Myopie, 
Daltonismus u. v. a. -Praktisch wichtig ist die Kenntnis der von Heine beschrie­
benen familiaren "Pseudo-Stauungspapille", welche als eine Bildungsanomalie 
im Bereiche des Sehnerveneintrittes anzusehen ist, keinerlei klinische Erschei­
nungen hervorruft, gelegentlich aber zur Verwechslung mit einer wirklichen 
Stauurigspapille fiihren konnte. Das Fehlen von Gefa13veranderungen, Blutungen, 
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wei.Ben oder grauen Exsudat- oder Transsudatflecken am Augenhintergrund wird 
die Annahme der konstitutionellen Natur eines derartigen Befundes nahe legen. 

Augenbewegungsnerven. Wenn wir zu den Augenbewegungsnerven iiber­
gehen, so miissen wir vor aHem der angeborenen Motilitatsdefekte des Auges 
Erwahnung tun, die auf eine Hypogenesie, auf eine "Kernaplasie" zuriick­
zufiihren sind. Allerdings sind solche FaIle au.Berordentlich selten, mehrfach 
scheint sich die Hypogenesie weniger auf die Kerne als auf die peripheren 
Nerven 1) oder die Augenmuskeln selbst zu beziehen (vgl. Zappert, Cords). 
Die Bezeichnung "infantiler Kernschwund", unter welche angeborene Lah­
mungen auch im Gebiete der iibrigen Hirnnerven, vor allem des Fazialis viel­
fach subsumiert werden, ist nach den Ausfiihrungen Zapperts nicht zutreffend. 
lch sah kiirzlich eine angeblich seit der Geburt bestehende Lahmung des linken 
Abduzens und Augenfazialis bei einer infantilen 20jahrigen Dame mit einer 
ganzen Reihe schwerer Degenerationszeichen, jedoch ohne irgendein sonstiges, 
ein organisches Nervenleiden anzeigendes Symptom. Hier ist es wohl berechtigt, 
eine "Kernaplasie" im dargelegten Sinne in Erwagung zu ziehen. Da.B solche 
FaIle von Kernaplasie keimplasmatischen Ursprunges sind, zeigen die Beobach­
tungen iiber ihr heredofamiliares Vorkommen (Crouzon und Behague, 
Fiorenza). Nys~agmus, Myopie, angeborene Schwerhorigkeit, Hasenscharte 
(Crouzon und Behague), Kolobom, Astigmatismus (Kacso) und mannig­
fache andere Anomalien konnen sich zu der verschieden intensiven und exten­
siven Augenmuskellahmung hinzugesellen und die weiterreichende Konstitutions­
anomalie dokumentieren. 

Nystagmus. Ein haufiges Stigma degenerationis ist der Strabismus und 
ein nicht ganz seltenes der Nystagmus bzw. nystagmusartige Zuckungen der 
Bulbi in den seitlichen Endstellungen oder bei Blick nach oben. Wir miissen 
beziiglich des degenerativen Nystagmus zweiErscheinungsformen auseinander­
halten: einerseits den "hereditaren Nystagmus", das spontane, kontinuier­
liche, horizontale und rotatorische Augenzittern, das, ohne eine subjektive 
Empfindung auszu16sen, meist nur die mannlichen Familienmitglieder mehrerer 
Generationen zu befallen und durch die verschont bleibenden weiblichen Mit­
glieder weitervererbt zu werden pflegt (vgl. E. Miiller, Engelhard), und 
andererseits die bei gewissen Neuropathen, Degenerierten und mit "Konstitu­
tionskrankheiten" behafteten Individuen gelegentlich zu beobachtenden nystag­
musartigen Zuckungen in den Endstellungen der Bulbi. Bei der ersterwahnten 
Form des degenerativen Nystagmus findet man in der Regel auch anderweitige 
angeborene Defekte und StOrungen des Sehorgans. Die zweite Form des Nystag­
mus wird schon von Polansky als Degenerationszeichen bei Tuberku16sen 
angefiihrt, er wurde dann bei Morbus Basedowii und vor allem bei Basedowoiden 
(Stern) sowie beim endemischen Kropf (Bauer) beschrieben, bei Neurasthenie 
und Hysterie ist sein Vorkommen schon Iiinger bekannt. Mayer fiihrt ihn unter 
den Symptomen infantilistischer Individuen an. Dieser Nystagmus ist meist 
nicht nach beiden seitlichen Blickrichtungen gleich intensiv, mitunter tritt er 
besonders deutlich oder sogar ausschlie.Blich beim Blick nach aufwarts hervor 2), 
er ist bald feinschlagig und schnell, bald zeigt er weite Exkursionen in langsamer 
Reihenfolge. Er ist nicht zu allen Zeiten gleich deutlich, ja er verschwindet 

1) Eine angeborene Minderwertigkeit des Nervenstammes nimmt Oppenhei mauch 
in den von ihm beobachteten Fallen von hereditarer Halssympathicuslahmung an. lch 
selbst kenne eine derartige angeborene linksseitige Halssympathicusparese mit Horner­
schem Syndrom bei zwei Geschwistern von ausgesprochen degenerativer (hypoparathyreo­
tischer und anaphylaktischer) Konstitution zum mindesten bei der einen Schwester. 

2) Stocker glaubt mit Unrecht, in dem "Nystagmus beim Blick nach oben" ein neues 
Symptom des M. Basedowii beschrieben zu haben (vgl. Bauer: Verhandl. d. 29. Kongr. 
f. inn. Med. S. 550. 1912). 
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oft voriibergehend fur kurze Zeit. Was die Deutung dieses Nystagmus 
anlangt, so mochte ich auf Grund eigener Untersuchungen (bei endemischem 
Kropf mit Nystagmus) vor allem eine Anomalie des Vestibularapparates als 
Ursache ausschlieBen. Am wahrscheinlichsten dunkt mich mit S ain ton und 
Stocker dieser Nystagmus ein Analogon des Tremors, der Ausdruck einer 
Innervationsanomalie, einer gewissen Muskelschwache. Diese Deutung macht 
es verstandlich, warum der degenerative Nystagmus besonders haufig bei Thyreo­
toxikosen angetroffen wird. Wenn alw auch Biach mit vollem Rechte den 
Nystagmus der Thyreosen als Teilsymptom einer degenerativen Anlage auf­
faBt, so mag doch immerhin hier die FunktionsstOrung der Schilddruse begiin­
stigend und verstarkend wirken. So bemerkt ja auch Rosenfeld, daB der 
meines Erachtens mit dem degenerativen Nystagmus identische "vasomotoriEche 
Nystagmus" bei Leuten mit labilem GefaBsystem nach Amylnitritzufuhr beson­
ders intensiv wird 1). Doch wie dem auch sei, die Kenntnis dieses degenerativen, 
konstitutionellen Nystagmus und seiner Bedeutung wird manchen vor Fehl­
diagnosen (multiple Sklerose!) bewahren und in der richtigen Auffassung eines 
vorliegenden Krankheitsfalles unterstutzen. 

Als konstitutionelle Anomalie ist auch der von Stransky beschriebene 
"assoziierte Nystagmus" anzusehen, das sind feimchlagige nystaktiEche Bulbus­
zuckungen, die nur dann auftreten, wenn das betreffende Individuum seine 
Augenlider gegen den durch die Finger des UnteIsuchers geseizten Widerstand 
langsam zu schlieBen versucht. Dieser von seinem Entdecker als "tremorartige 
Mitbewegung" aufgefaBte assoziierte Nystagmus stellt offenbar ein neuro­
pathisches Stigma dar, da er fast ausschlieBlich bei Neuropathen beobachtet 
wurde. Hierher gehort auch der sogenannte "latente Nystagmus", der nur 
bei SchluB eines Auges auftritt und auf einer Schwache des normalen reflek­
torischen Fixationsmechanismus zu beruhen scheint (Kestenbaum). 

Ich mochte nicht anstehen, ein anderes Augensymptom als Ausdruck einer 
konstitutionellen Anomalie dem degenerativen Nystagmus zur Seite zu stellen, 
ein Symptom, das gleichfalls auf eine gewisse InnervationsEchwache zu beziehen 
ist und, wenn wir von hohergradigen Refraktiomanomalien absehen, ganz 
vorwiegend bei Thyreotoxikosen bekannt ist, das Mob ius sche Sympt om der 
Konvergenzschwache. Ich habe dieses Symptom als auBerordentlich haufig 
bei endemischemKropf auch ohne Thyreotoxikose beschrieben und habe es spater 
wiederholt auch bei nichtkropfigen Individuen mit abnormer Konstitution, 
namentlich bei Neuropathen beobachtet, so daB ich es gleichfalls als degenera­
tives Stigma ansprechen und der Funktionsstorung der Schilddruse nur eine 
unterstiitzende Rolle bei seinem Zustandekommen zubilligen mochte. Bemerkens­
wert ist vielleicht, daB beim Versuche zu konvergieren in der Regel das rechte 
Auge zunachst yom Fixationspunkt nach auBen abweicht. Auch das Grafesche 
Lidsymptom diirfte gelegentlich, wenn auch selten, unabhangig von einer 
SchilddrusenstOrung als degeneratives Stigma vorkommen. So zeigten in einer 
von Segdwick beobachteten Myotonikerfamilie von 29 Mitgliedern 13 neben 
der Myotonie das Grafesche Symptom. Auch die Haufigkeit des Lidschlages 
ist konstitutionellen Anomalien unterworfen. Sowohl das als fiir Morbus Base­
dowii charakteristisch angesehene Stell wagsche Symptom, der seltene Lid­
schlag, als insbesondere der ungewohnlich haufige Lidschlag scheinen in gewissen 
Fallen konstitutionelle Anomalien darzustellen. 

1) Biach denkt zur Erklarung des degenerativen Nystagmus an "Differenzen im Zu­
stande beider Hemispharen", an "halbseitige intrakranielle Drucksteigerungen", doch 
scheint mir eine solche Annahme mit der Auffassung des Nystagmus als eines dauernden 
degenerativen Stigmas nicht gut vereinbar und tiberdies, abgesehen von der mangelnden 
Fundierung, auch tiberfltissig. 
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Pupillenanomalien. Wenn wir zu der Besprechung der Pupillenanomalien 
ubergehen, so haben wir vor allem jener ganz geringen Differenzen der Pupillen­
weite beider Seiten zu gedenken, wie sie als angeborene ErECheinung bei vollig 
Gesunden, namentlich aber Neuro- und Psychopathen vorkommen. In salchen 
Fallen ist die Anisokorie wohl als neuropathisches Stigma anzusehen (S ch au­
mann). Natiirlich mussen vorerst Refraktionsanomalien und eine Beleuch­
tungsdifferenz der beiden Augen ausge:whlossen werden. Die Weite der Pupillen 
schwankt bekanntlich individuell auBerordentlich, eine Frage, auf die wir im 
folgenden noch zuruckkommen werden. Hier sei lediglich hervorgehoben, 
daB die Pupillenweite gewisser Memchen ganz auffalligen Schwankungen zu 
verschiedenen Zeit en unterliegt. Es sind gewohnlich neuropathische Individuen, 
die an manchen Tagen ganz groBe, an anderen wieder enge Pupillen zeigen, 
trotz gleicher Beleuchtung natiirlich. Ebensa schwankt bei ihnen die Pupillen­
weite in weiten Grenzen zu verschiedenen Tageszeiten. Hohere Grade dieser 
Schwankungen werden bekanntlich als Hippus bezeichnet und konnen durch 
erworbene krankhafte Prozesse verursacht sein. Eine seltene konstitutionelle 
Anomalie stellt die sonst organische Erkrankungen anzeigende "springende 
Mydriasis" oder die "springenden Pupillen" dar. Es handelt sich urn einen 
voneinander unabhangigen Wechsel der Pupillenweite beider Augen innerhalb 
kurzer Zeitraume, derart, daB bald die Pupille des einen, bald die des anderen 
Auges weiter ist. Gelegentlich wird eine derartige Anomalie im Laufe einer 
schwachenden Erkrankung besonders eklatant werden, wie ich dies bei einem 
Mann in den 40er Jahren wahrend einer atypisch verlaufenden krupposen 
Pneumonie mit verzogerter Losung beobachten konnte. 

Willkiirliche Pupillenerweiterung, namentlich ohne Zwischem:chaltung der 
Vorstellung "dunkel" ist eine auBerordentlich selteneAnomalie (Bloch, Kohl­
rausch, King). Strohmeyer beschrieb kiirzlich reflektorische Pupillenstarre 
als familiare Anlageanomalie im Sinne einer Aplasie der Reflexfasern. Aller­
dings wird man bei einer solchen rein klinischen Beobachtung - es best and 
gleichzeitig das Westphalsche Zeichen - mit der Deutung sehr vorsichtig 
sein mussen. Eine zweifellose Konstitutiomanomalie liegt in einem von 
v. Domarus mitgeteilten FaIle von myotonischer Konvergenzreaktion der 
lichtstarren Pupille bei einer gesunden Krankenschwester vor. Dieser Zu­
stand scheint ubrigens trotz seiner groBen Seltenheit doch typisch zu sein. 
Wenigstens war ich durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen Bachstez von 
der Augenklinik Prof. Meller in der Lage, meinen Horern einen vollkommen 
gleichen Fall bei einem schwer degenerativen jungen Madchen zu demonstrieren, 
dessen Mutter ubrigens an einer Hornhauterkrankung litt. Spater sah ich 
dann noch einen analogen, wenn auch nicht so ausgesprochenen Fall. Das von 
der Anomalie betroffene Auge war hier uberdies das pigmentarmere - es be­
stand gleichzeitig Heterochromie der Iris -, die Triigerin wies daneben eine 
ganze Reihe schwerer Degeneratiommerkmale auf, so hochgradige Lingua 
plicata, starke Brustbehaarung, Trichterbrust, schwere Neuro- und Psycho­
pathie und litt an vasomotorischen Storungen (doigt mort). 

N. facialis. Bezuglich der Anomalien im Bereich des Fazialis ist nochmals 
an jene angeborenen Lahmungen zu erinnern, die, wie wir oben sagten, nur zum 
Teil als Kernaplasien :w deuten sind, zum Teil vielleicht auf intrauterin uber­
standene Erkrankungen oder auch Hypogenesien des peripheren Nervenstammes 
oder derMuskeln zuruckgefiihrt werden mussen (Neurath). In fast allen 
derartigen Fallen begegnet man einer Haufung von allerhand mehr oder minder 
schweren anderweitigen Entwicklungsdefekten und Anomalien. Besanders 
bemerkenswert sind aber die seltenen Falle, in welchen die Fazialislahmung 
mit MiBbildungen und Entwicklungshemmungen seitens des Gehororganes 
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kombiniert vorkommt (Goldreich, Schuller) und Taubheit, Mangel der 
betreffenden Ohrmuschel oder post mortem eine EntwicklungsstOrung des 
Felsenbeins festgestellt wurde (Marfan und Delille, Heller, de Castro, 
eigene Beobachtung). Anscheinend liegt hier, wie diese Autoren annehmen, eine 
primare Agenesie des Felsenbeins vor. Peters beschrieb kurzlich eine Familie, 
in der vier Generationen hindurch angeborener Lagophthalmus infolge isolierter 
doppelseitiger mangelhafter Entwicklung des M. orbicularis beobachtet wurde. 

Haufiger und ffir unsere Zwecke wichtiger ist die nicht allzu selten vor­
kommende Asymmetrie in der Fazialisinnervation, wie sie bei Individuen mit 
abnormer Konstitution beobachtet werden kann und in manchen Fallen einen 
nicht unerheblichen Grad erreicht. Die Kenntnis dieses Stigmas kann bei der 
Differentialdiagnose gegenuber erworbenen, organischim Erkrankungen von 
Wichtigkeit sein. 

N. octavus. 1m Gebiet des achten Hirnnerven begegnen wir einer Reihe 
von individuellen Varianten und Anomalien, die mehr von biologischem als 
klinischem Interesse sind, so die Differenzen bezuglich des musikalischen 
Gehors oder des musikalischen Gediichtnisses, welch letzteres von dem ubrigen 
Gedachtnis ziemlich unabhangig zu sein scheint. Auf der einen Seite sehen wir 
Leute mit absolutem Gehor, auf der anderen ebenso kultivierte, gebildete und 
intelligente Leute, die kaum die Hohe zweier Tone voneinander zu unterscheiden 
vermogen. Und es ist nicht etwa bloB ein Training, es sind konstitutionelle 
Differenzen, die dies machen. Hier ist auch die kongenitale labyrinthare Schwer­
horigkeit anzufiihren, welche auf eine Hypoplasie des Ganglion spirale und des 
peripheren Teiles des Schneckennerven zuruckgefiihrt wird (vgl. Alexander). 

GroBe individuelle Unterschiede, die sich eventuell auch einmal zu einer 
konstitutionellen Anomalie steigern konnen, bestehen bezuglich der Erregbar­
keit des Vestibularapparates, sowohl was die Hervorrufung des Nystagmus und 
der entsprechenden Reaktionsbewegungen, als auch was das Auftreten des 
subjektiven Schwindelgefuhls durch Drehreize, Kalorisierung oder den elek­
trischen Strom anlangt. In seltenen Fallen, die nur zufallig gefunden zu werden 
pflegen, kann man qualitative kongenitale Anomalien des statischen Labyrinthes 
feststellen. In solchen vollstandig symptomlos verlaufenden Fallen erzeugt z. B. 
Drehung nicht den geringsten Schwindel oder Nystagmus, wahrend die Erreg­
barkeit des Vestibularapparates durch kalorische und galvanische Reize vollig 
normal ist. In anderen Fallen fehlt wiederum die kalorische oder galvanische 
Erregbarkeit, wahrend die ubrige Erregbarkeit normal ist (Alexander). 
Beck erwahnt zwei vollkommen normale Menschen, die bei Galvanisierung 
mit einem Strom von 8 MA. sowohl auf Kathodenstrom wie auf Anodenstrom 
einen nach rechts gerichteten Nystagmus bekamen, wahrend sie sich bei der 
kalorischen Priifung vollig normal verhielten. Es handelt sich in solchen Fallen 
offenbar um konstitutionelle Anomalien, deren Kenntnis und Beriicksichtigung 
aus begreiflichen Grunden wichtig sein kann. Schon unter vollig normalen Ver­
haltnissen ist die Erregbarkeit der beiderseitigen Vestibularapparate nicht immer 
absolut gleich (vgl. Banlny), Was gelegentlich auch bei gleichzeitiger und gleich­
maBiger Erregung beider Labyrinthe zum Ausdruck kommen kann (Beck) 
und, wie ich mich wiederholt uberzeugt habe, besonders bei der galvanischen 
Reizung sich manifestiert 1). 

1) Ich mochte aus den in Fallen von degenerativem Nystagmus festgestellten Diffe. 
renzen in der Erregbarkeit beider Vestibularapparate nicht mit Biach den SchluB ziehen, 
daB der Nystagmus auf diese Differenz zuriickzufiihren ist, sondern die beiden ja hiiufig 
unabhiingig voneinander vorkommenden Erscheinungen als koordinierte Symptome einer 
degenerativen Konstitution auffassen. 
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Die Riiekenmarksnerven. Motilitiit. Gehen wir nun zu den Riickenmarks­
nerven iiber. Rier treten uns schonbei der Untersuchung der Motilitat und 
der motorischen Kraft sehr erhebliche individuelle Differenzen entgegen, die 
sich in seltenen Fallen zu veritablen konstitutionell-degenerativen Anomalien 
steigern konnen. Wir erinnern nur an die Leute, welche ihre Fingergelenke 
in der ungewohntesten Weise bewegen und deformieren konnen, oder an jene 
Individuen (Muskelkiinstler), welche in der Welt herumziehend ffir Geld die 
unglaublichsten innervatorischen Kunststiicke, auch im Gebiet der glatten 
Muskulatur zum besten geben (vgl. Kohlrausch). So konnte Kohler, wahr­
scheinlich durch Vermittlung der Nervi accelerantes, willkiirlich seinen Herz­
schlag beschleunigen. Rier ist auch mancher individueller Differenzen in den 
peripheren Innervationsverhaltnissen der Muskulatur zu gedenken, wie sie 
namentlich die Kriegspraxis vielfach aufdeckte (vgl. Bolk, Wexberg). 

Sensibilitiit. DaB die Sensibilitat eine individuell recht verschiedene Aus­
bildung zeigt, ist anscheinend nur fiir die Schmerzempfindung allgemein bekannt. 
Doch bestehen individuelle Unterschiede sicherlich auch unabhangig yom 
Training im Bereiche der iibrigen Empfindungsqualitaten. Besonders deut­
lich treten diese Unterschiede bei komplizierten Priifungen, so beim Abschatzen 
von Gewichten zutage (vgl. Bauer). Karpl us verwies auf die groBen indi­
viduellen Differenzen in der zentralen sensiblen Versorgung der Genitoanal­
region. Die besonders geringe Schmerzempfindlichkeit, wie sie oft schon bei 
Kindern auffallt und haufig bei schweren Psychopathen und Verbrechern 
beobachtet wird, gilt mit Recht als degeneratives Stigma. tJbrigens gibt es hier 
zweifellos Rassenunterschiede (vgl. Gries bach). Die Chines en z. B. sind 
Schmerzreizen gegeniiber auBerordentlich resistent, wahrend die Juden gerade 
umgekehrt wegen ihrer iibergroBen Empfindlichkeit nicht zu den angenehmsten 
Patienten zu gehoren pflegen. Auch die Hypasthesie der Araber ist bekannt. 
Wichtig ist schlieBlich in diesem Zusammenhange der Hinweis auf die erheb­
lichen individuellen Unterschiede in den Ausbreitungsbezirken der Empfindungs­
storungen nach peripheren Nervenlasionen (vgl. Hamil ton). 

Reflexe. Was die Konstitutionspathologie der Reflexe anlangt, so konnen 
wir zweierlei Anomalien auseinander halten: einerseits das Fehlen gewisser 
Reflexe, sei es infolge einer mangelhaften anatomischen Ausbildung des betref­
fenden Reflexbogens oder infolge einer abnorm geringen Erregbarkeit 
desselben (vgl. R. Schmidt), und andererseits eine auffallende Steigerung 
einzelner oder samtlicher Reflexe, die gelegentlich mit dem Auftreten von 
de norma nicht existierenden Reflexen einhergeht. Eventuell konnen einmal auch 
derartige abnorme Reflexe ohne allgemeine Reflexsteigerung vorkommen. Schon 
Ro sen bach hat auf die groBen individuellen Unterschiede bei den Reflex­
vorgangen im gesunden Zustande hingewiesen. 

Sehnenreflexe. E3 entspricht wiederum einem allgemeinen biologischen 
Gesetz, daB die phylogenetisch altesten Reflexe auch ontogenetisch am stabilsten 
sind, daB sie sich schon beim Kind am friihesten entwickeln und beim gesunden 
Menschen am konstantesten angetroffen werden. So gehort das Fehlen der 
phylogenetisch sehr alten Patellarsehnenreflexe bei gesunden Menschen 
zu den allergroBten Seltenheiten, Wenn auch vereinzelte derartige Beobach­
tungen vorliegen, die den strengsten Anforderungen der Kritik standhalten. 
Bemerkenswert ist, daB in solchen Fallen, wie ich selbst gesehen habe, meist 
mehrere oder aIle Sehnenreflexe (Lewandowsky) dauernd fehlen. So fehIten 
die Patellar-, Achilles- und Trizepsreflexe bei erhaltenem Bizepsreflex in dem 
bekannten (aber angefochtenen) FaIle v. RoBlins; in einem von Lewan­
dowskys Fallen fehIte Patellar- und Achillesreflex einer Seite, dabei bestanden 
als weitere angeborene Anomalien halbseitige vasomotorische Storungen und 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 12 
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Pupillendifferenz. v. HoBlin berichtet in jungster Zeit uber familiares Fehlen 
der Sehnenreflexe (eine Schwester und drei Bruder sowie drei Bruder des 
Vaters). Es ist nicht verwunderlich, bei derartigen Individuen anderweitigen 
Anomalien ihrer Konstitution oder deren Folgezustanden zu begegnen. So 
sah Sommer Fehlen der Kniesehnenphanomene bei degenerativen Geistes­
kranken, Lewandowsky bei essentiellem Tremor. Jedenfalls sind aber der­
artige Falle ganz auBerordentlich selten (vgl. Gold£lam, Singer, Nelki). DaB 
nicht immer eine anatomische Entwicklungsstorung im Verlaufe des Reflexweges 
in diesen Fallen angenommen werden muB, scheint mir aus den kaum weniger 
seltenen Beobachtungen hervorzugehen, wo die Kniesehnenphanomene im Ver­
laufe einer Hysterie vorubergehend gefehlt haben (Nonne, Koster) und 
ebenso aus der Tatsache, daB die Reflexe nach Ubermudung, bei einer Narkose 
oder in der Agonie temporar schwinden konnen (vgl. Lewandowsky). Viel­
leicht kommen also auch rein funktionelle Momente bei dem konstitution ellen 
Fehlen der Sehnenreflexe in Betracht. 

Der Achillessehnenreflex ist fast ebenso konstant wie der Patellar­
reflex, dagegen scheint mir das konstitutionelle Fehlen der Sehnen- undPeriost­
reflexe an den oberen Extremitaten nicht so ganz selten zu sein. Von den Gelenk­
reflexen der Hand fehlt naeh M. Goldstein das Lerische Handvorderarm­
zeiehen in 2%' derFingergrundgelenkreflex von C. Mayer in 11 % der Gesunden. 

Kornealreflex. Rachenreflex. Wesentlich wichtigere degenerative Stigmen 
konnen aber fehlende Haut- und Schleimhautreflexe darstellen. Um mit den 
letzteren zu beginnen, so kann z. B. das Fehlen der Kornealreflexe oder 
wenigstens eine hochgradige Abschwachung derselben ein exquisit neuro­
pathiseh-degeneratives Stigma darstellen. Meist wird das Fehlen der Korneal­
reflexe ohne organische Erkrankung des Nervensystems als hysterisehes Symptom 
angesehen - wie ich uberzeugt bin, mit Unrecht (vgl. auch Reichardt). Nieht 
jede neuropathische Konstitution darf als Hysterie bezeichnet werden. lch 
habe oft genug das Fehlen der Kornealreflexe ohne die geringsten nervosen 
Beschwerden, wohl aber neben anderen mehr oder minder zahlreichen degenera­
tiven Stigmen beobachtet, so insbesondere bei endemischem Kropf oder bei 
Otosklerose (Bauer und Stein). Mangel der Kornealreflexe zeigt nicht die 
Hysterie, sondern hochstens die ausgesprochene Disposition zu Hysterie aber 
auch anderen funktionellen Nervenerkrankungen an. Wie wenig beachtet diese 
Erseheinung ist, zeigen die Worte Oppenheims, der den Kornealreflex fUr 
konstant halt. "Sein Fehlen ist wohl immer als pathologisch anzusprechen, 
wenngleieh es mir scheint, als ob er bei Gesunden ausnahmsweise sehr wenig 
ausgepragt sein konne." Geringere Wertigkeit kommt dem Fehlen der Kon­
junktivalreflexe als neuropathisehem Stigma zu. Hingegen hat das Fehlen des 
Rachen- oder Wurgreflexes die gleiche Bedeutung wie das Fehlen der 
Hornhautreflexe, kommt allerdings haufiger vor. Der sog. Gaumenreflex (WUrg­
bewegung bei Beruhrung des weichen Gaumens) fehlt nicht selten bei gesunden 
Mensehen. 

Bauchdeckenreflex. Der Bauchdeckenreflex wird von einer Reihe von 
Forschern (v. Strumpell, E. Muller und Seidelmann, Marburg) als fast 
absolut konstant angegeben, vorausgesetzt, daB es sieh nicht um Frauen mit 
sehr sehlaffen Bauchdecken oder urn entziindliche Affektionen der Abdominal­
organe handelt. Mit Recht halt demgegeniiber Oppenheim die Bauchdecken­
reflexe auch bei Gesunden fUr inkonstant und bernerkt, daB sie bei demselben 
Menschen zeitweise vorhanden sein und ein anderes Mal fehlen konnen. Hin­
gegen halt auch dieser Autor ein einseitiges Fehlen dieser Reflexe fUr krankhaft. 
loh glaube nun speziell auf Grund meiner Erfahrungen an dem vielfach stark 
degenerativen Tiroler Krankenmaterial diese Anschauungen modifizieren zu 
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mussen. Eine Seitendiiferenz der Intensitat der Bauchdeckenreflexe ist, wie 
ich schon anderwarts hervorgehoben habe, bei Individuen mit einer auch im 
ubrigen von der Norm abweichenden Konstitution gar nicht so selten anzutreffen; 
merkwiirdigerweise ist dann meist der linksseitige Reflex schwacher als der 
rechtsseitige. Gelegentlich kann aber der linksseitige Bauchdeckenreflex auch 
vollstandig fehlen, wahrend der rechtsseitige nur schwach auslOsbar ist. Und 
dies nicht etwa bei Frauen mit Hangebauch sondern bei Neuropathen, Hypo­
plastikern, Degenerierten beiderlei Geschlechts mit vollig normaler Bauch­
deckenspannung und entsprechendem Fettpolster. Hedde erwahnt Fehlen samt­
licher Bauchdeckenreflexe und der Kremasterreflexe bei einem "Degelltlre mit 
neurasthenischen Beschwerden". Unsere Feststellung, daB Fehlen oder Seiten­
differenz der Bauchdeckenreflexe als konstitutionell degeneratives Stigma vor­
kommt, wurde in letzter Zeit von Vertes, Stern-Piper, Aguglia bestatigt. 
Vertes fand, daB unter 1000 neurologisch gesunden Soldaten 5,1 % keinen 
Bauchdeckenreflex, 11,5 0/ 0 keinen Kremasterreflex hatten. Diese Zahlen 
erscheinen allerdings nach meinen Erfahrungen bei sorgfaltiger Prufung der 
Reflexe entschieden zu hoch. Wenn man bedenkt, daB eventuell einmal Fehlen 
der linksseitigen Abdominalreflexe mit degenerativem Nystagmus und dem 
sogleich zu besprechenden "Pseudo-Babinski-Phanomen" vergesellschaftet vor­
kommen kann, dann wird man die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
gegenuber einer initialen multiplen Sklerose ermessen kOnnen. Die Abdominal­
reflexe gehoren ubrigens zu den erst im Laufe des postembryonalen Lebens 
erscheinenden Reflexen und sind auch bei den Haustieren nicht auslOsbar 
(Bychowski) 1). 

FuBsohlenreflex. Das "Pseudo-Babinski-Phinomen". Von Wichtigkeit fur 
die Beurteilung der Konstitution eines Individuums kann das Verhalten der 
FuBsohlenreflexe werden. Ais konstitutionelle Anomalie von nicht allzu 
groBer Seltenheit ist das vollstandige Fehlen einer motorischen Reaktion auf 
Bestreichen der FuBsohle anzusehen (vgl. demgegenuber Wiirtzen). Man 
kann dies bei Individuen mit einer Reihe anderer Anomalien, insbesondere 
bei manchen Neuropathen beobachten. Wichtiger aber ist eine unter den gleichen 
Umstanden vorkommende, allerdings seltenere Reaktionsweise, die ich als 
"Pseudo-Babinski-Phanomen" bezeichnen mochte. Auf Bestreichen der 
FuBsohle tritt nicht "\Vie normalerweise eine Plantarflexion der Zehen ein, 
sondern eine mehr oder minder deutliche, haufig aber recht intensive Dorsal­
extension der groBen Zehe, sei es allein, sei es bei gleichzeitiger und gleich­
sinniger Bewegung der ubrigen Zehen. Der Grund, warumich dieses Phanomen, 
das ganz zweifellos ohne eine organische Veranderung des Zentralnervensystems 
vorkommen kann und wiederum gerade in Tirol relativ haufig angetroffen wird, 
nicht einfach als Babinskischen Reflex registriere, ist der, daB gewisse gering­
fugige Besonderheiten die beiden Phanomene voneinander unterscheiden und 
daB ich es vermeiden mochte, der klinischen Wertigkeit des Babinskischen 
Reflexes als Zeichen einer Pyramidenlasion irgendwie nahezutreten. Der 
Pseudo-Babinski ist fast stets inkonstant, sowohl bei einer einmaligen, als ins­
besondere bei mehrmaliger Untersuchung des betreffenden Individuums. Ferner 
erfolgt die Dorsalextension des Hallux nicht mit der fUr den echten' Babinski 
charakteristischen Langsamkeit. Die reflexogene Zone des Pseudo-Babinski 
hat meist nicht die dem echten Babinski zukommende Ausbreitung (Yoshi­
mura), sondern ist auf die Planta pedis, meist nur auf den FuBballen oder 
die laterale, seltener auf die mediale Seite der Planta beschrankt, uberdies 

1) Uber das Verhalten der Bauchdeckenreflexe im Senium vgl. Schlesinger: Dtscb. 
Zeitschr. f. Nervenbeilk. Bd. 47/48, S. 710. 1913. 
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ist der Pseudo-Babinski nicht mit einer facherformigen Abduktion der Zehen 
("en eventail") und nicht mit dem gleichfalls von Ba binski beschriebenen 
Phanomen der "Extension associee des orteils" 1) kombiniert. Absolut ver­
laBlich sind ja diese Unterscheidungsmerkmale allerdings nicht und die Beurtei­
lung des Phanomens mag manche Schwierigkeiten bieten. Wie wir sehen werden, 
liegt es ja in der Natur der Sache, daB flieBende Dbergange den Pseudo­
Babinski mit dem echten verbinden. Biach, dessen umfassende klinische 
Beobachtungen und auch AuffaEsung des Phanomens mit der unseren nahezu 
iibereinstimmen, macht eine solche Unterscheidung nicht und registriert ein­
fach das Babinskische Zehenphanomen als degeneratives Stigma. 

Bekanntlich haben namentlich in friiherer Zeit namhafte Autoren 2) 
die Ansicht vertreten, daB der Babinskische Reflex auch bei funktionellen 
Erkrankungen, bei Hysterie und Neurasthenie, ja auch bei Gesunden ausnahms­
weise vorkommen kann, wahrend diese Anschauung heute bis auf Biach wohl 
allgemein abgelehnt und auf mangelhafte Untersuchungstechnik bzw. falsche 
Beurteilung zuriickgefUhrt wird (vgl. Lewandowsky). Fiir Fane, wo die Ent­
scheidung, ob das Babinskische Phanomen positiv oder negativ ist, nicht mit 
Sicherheit getroffen werden kann, wurde sogar von Mar be die Bezeichnung 
eines "intermediaren" Reflexes vorgeschlagen. 

Mag man nun auch die Kriterien fUr den Babinskischen Reflex enger fassen 
und strenger gestalten, um ihn fiir die Erkennung organischer Pyramiden­
schadigungen nutzbar zu machen, eines ist doch zweifellos sicher: es gibt gesunde 
lndividuen, die auf Bestreichen der FuBsohle anders als der normale Durch­
schnitt reagieren, deren Reaktionsweise zum mindesten dem Babinskischen 
Reflex ahnlich ist. Damit ist schon die EinfUhrung des Terminus "Pseudo­
Babinski-Phanomen" gerechtfertigt 3). 

Und nun zur Erklarung und Deutung des Phanomens. Wir wissen, daB 
der Babinskische Reflex bei Neugeborenen und Sauglingen bis zum zweiten 
Halbjahr, aber auch noch spater regelmaBig gefunden wird und zu dieser Zeit 
die Norm darstellt (vgl. dazu Feldman). Erst spater wird dieser spinale 
Reflex von dem zerebralen (wahrscheinlich kortikalen) Plantarreflex iiberdeckt 
und iiberkompensiert. Daher kommt bei Wegfall dieses hoheren Reflexes 
(Pyramidenlasion, Rindenausschaltung) der alte, sonst. verdeckte Babinski 
wieder zum Vorschein. Bei lndividuen mit Pseudo-Babinski-Phanomen mochte 
ich nun ebenso wie Biach am ehesten an eine gewisse Entwicklungshemmung, 
einen lnfantilismus denken, derart, daB der hohere, der zerebrale Plantarreflex 
nicht in dem normalen AusmaBe das Dbergewicht iiber den Babinski-Reflex 
erlangt hat. In dem Wettstreit des spinalen und zerebralen Mechanismus 
scheint dann wenigstens zeitweise der erstere zu iiberwiegen. Es handelt sich 
demnach um die Persistenz eines in der normalen ontogenetischen Entwicklung 
vorkommenden Zustandes. 

Diese Deutung des Phanomens steht mit Biachs und meinen eigenen 
klinischen Erfahrungen im besten Einklang. lch fand den Pseudo-Babinski 
auBer bei Neurasthenie und Hysterie auch bei Morbus Basedowii und Addisonii, 
bei allgemeinem lnfantilismus, bei eunuchoidem Fettwuchs, Status thymo­
lymphaticus, hochgradiger Enteroptose, Struma, Achylia gastrica, orthostatischer 
Albuminurie, Ulcus ventriculi, Magenneurosen und traumatischer Neurose, 
also durchwegs bei Zustanden, in denen Abweichungen von der normalen 

1) Dorsalextension der groBen Zehe bei dem Versuch, sich aus liegender Position mit 
abduzierten und gestreckten Beinen ohne Sttitze aufzusetzen. 

2) Literatur bei F. H. Lewy, Bing, Biach. 
3) Mit dem von Hirschfeld und Lewandowsky beschriebenen "EigenrefIex der 

groBen Zehe" ist dieser Pseudo-Babinski nattirlich nicht zu verwechseln. 
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Durchschnittskonstitution im Vordergrund stehen. Biach erwahnt iiberdies 
noch Chlorose, Tetanie, Perikarditis und Leberzirrhose, Aguglia beobachtete 
ihn bei allerhand Geisteskranken. Crouzon teilte vor einigen Jahren einen Fall 
von progressiver Muskeldystrophie bei einem 8jahrigen Kinde mit Babinskischem 
Zehenphanomen mit, ohne hierfiir eine Erklarung geben. zu konnen. Einen 
zweiten solchen Fall habe ich mit Crouzon gemeinsam an der Pariser Sal­
petriere beobachtet. Es war ein 18jahriger Bursche mit dem skapulohumeralen 
Typus der Myopathie, der iiberdies noch eine maximale Scapula scaphoidea, 
einen steilen Gaumen, weibliche Behaarungsgrenze ad pubem bei mangelnder 
sonstiger Behaarung des Gesichtes und Stammes und eine "Thymusdampfung" 
aufwies. Das Phanomen war ganz yom Typus des Pseudo-Babinski. lch glaube, 
daB auch in solchen Fallen dem Extensionsreflex der groBen Zehe die von uns 
supponierte Bedeutung zukommt. Wahrscheinlich gehoren, wenigstens zum 
Teil, auch die FaIle von chronischer deformierender Polyarthritis mit Babin­
skischem Reflex hierher, wie sie Leri beschrieben und auch ich wiederholt 
beobachtet habe. Offenbar kommt auf Grund des oben erorterten Mechanismus 
bei manchen lndividuen der Babinskische Reflex auch unter dem EinfluB 
allgemeiner zerebraler Schadigungen leichter zustande als bei anderen, so im 
Fieber oder im Verlaufe einer Nephritis. 

Stahle, der unsere Beobachtungen bestatigt und unsere Auffassung yom 
Wesen des Pseudo-Babinski-Phanomens teilt, beschreibt in Analogie zu diesem 
ein "Pseudo-Oppenheimsches" und in letzter Zeit auch noch ein "Pseudo­
Gordonsches Phanomen", welches gelegentlich bei ganz gesunden lndi­
viduen zu finden ist. Gierlich verwies auf den Wert der Feststellung des 
Pseudo-Bahinski-Phanomens als objektiven Zeichens abnormer Korperverfassung 
bei Kriegsneurotikern. Bei entsprechender Beachtung wird man wohl auch einen 
"P s e u do -R 0 s s 0 Ii m 0 " als degenera ti yes Stigma gelegentlich beD bachten konnen, 
denn auch der Rossolimoreflex ist im friihen Kindesalter normal (Priss mann). 

Steigerung der Reflexe. Auch eine habituelle Steigerung der Reflexe, 
vor allem der Sehnenreflexe, aber auch der Bauchdecken- und anderen Reflexe 
kann als konstitutionelle Anomalie, unabhangig von einem erworbenen krank­
haften Zustand, einer Neurasthenie oder Hysterie vorkommen. lmmerhin 
scheint mir bei solchen Leuten der Schwellenwert schmerzhafter Sensationen 
besonders haufig tief zu liegen, sie sind es also vorwiegend, welche den Arzt 
wegen funktionell nervoser Beschwerden zu frequentieren pflegen, ohne daB 
aber das Krankheitsbild der Neurasthenie nach seiner klassischen Definition 
vorliegen miiBte. Es handelt sich nur um die zur Neurasthenie disponierende 
neuropathische Konstitutionsanomalie. 

Seitendifferenzen in der Intensitat der Sehnenreflexe haben als kon­
stitutionelle Anomalie nur selten eine Bedeutung. Hierher gehort vielleicht 
ein von Hodlmoser beschriebener Fall von Zwergwuchs mit angeborener 
Enge des GefaBsystems und einer ungeklart gebliebenen Differenz der Sehnen­
phanomene (vgL auch Aguglia). 

Anomale Reflexe. In seltenen Fallen kann die AuslOsbarkeit eines Reflexes, 
der sonst nur bei hohergradiger allgemeiner tJbererregbarkeit gefunden wird, 
eine abnorme Konstitution anzeigen. Wie sehr die Zahl der bei gesunden 
Menschen auslOsbaren, klinisch meist nicht beachteten Reflexe individuell 
variiert, darauf hat besonders Tromner hingewiesen. lch mochte speziell 
die AuslOsbarkeit des Bauchdeckenreflexes durch Bestreichen der gleichseitigen 
Lenden- undRiickengegend sowie ein Phanomen hervorheben, das, wie ich sehe, 
schon vor vielen Jahren von v. Striimpell bei Phthisikern beobachtet wurde, 
eine Kontraktion des M. pectoralis bei Beklopfen der Sternalenden der oberen 
Rippen der entgegengesetzten Seite. Es fiel mir auf, daB fast stets dieser Reflex 
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am rechten Pertoralis deutlicher resp. intensiver ist als am linken. Ausnahms­
weise kann dieser "gekreuzte Pectoralisreflex" ohne allgemeine Reflexsteigerung 
als degeneratives Stigma vorkommen. Es kann die Zuckung gelegentlich auch 
im Biceps bracchii auftreten 1). . 

Die mechanische neuromuskuliire Erregbarkeit. Die direkte mechanische 
Erregbarkeit der Muskeln und Nerven zeigt bekanntlich nicht unerheb­
liche individuelle Differenzen, die unabhangig von krankhaften Zustanden in 
der Konstitution des Individuums begriindet sein konnen. Meist geht eine 
idiomuskulare Dbererregbarkeit mit einer gleichzeitigen Steigerung der Nerven­
erregbarkeit einher (Cursch mann) 2). Die gesteigerte mechanische Nerven­
erregbarkeit, als deren Ausdruck das Ch vosteksche Fazialisphanomen gelten 
kann, ist aller Wahrscheinlichkeit nach von einer gewissen Insuffizienz der 
Epithelkorperchen abhangig oder besser mitabhangig (vgl. auch Holzel). Wenn 
auch in letzter Zeit einige Autoren das Fazialisphanomen bloB als Ausdruck 
einer neuropathischen Anlage registrieren mochten (Hochsinger, Neumann, 
Kleinschmidt; vgl. auch K. Mosse), so halte ich doch in solchen Fallen 
eine der Neuropathie koordinierte Anomalie der Epithelkorperchen fiir auBerst 
wahrscheinlich. Denn einerseits sieht man alltaglich schwerste Neuropathen 
mit der starksten Steigerung der Reflexerregbarkeit ohne Steigerung der 
direkten Nervenerregbarkeit und andererseits kann doch auch nicht geleugnet 
werden, daB das Fazialisphanomen ein besonders feines Reagens auf eventuelle 
latente Funktionsstorungen der Epithelkorperchen (Chvostek) darstellt. MIT 
ist z. B. die haufige Koinzidenz des Chvostekschen Phanomens mit Zahn­
schmelzdefekten immer wieder aufgefallen. DaB aber eine Anomalie der 
Epithelkorperchen und eine neuropathische Anlage kombiniert vorkommen, 
ist nichts weniger denn verwunderlich. Eine Beziehung zwischen dem Fazialis­
phanomen nervoser Kinder und einer Epithelkorperchenstorung wurde ja auch 
von Thiemich und Sperk angenommen. Konditionelle Noxen konnen gelegent­
lich bei bestehender Disposition das Fazialisphanomen verstarken oder gar 
auslosen. In diesem Sinne mochte ich die Befunde -von Pulav einerseits, von 
Fuchs andererseits deuten. Pulay meinte einen Zusamme-nhang zwischen 
o h vo s te kschem Phanomen und chronischer Tonsilleneiterung, F u c h s einen 
solchen mit dem GenuB schlechten, sekalehaltigen Mehles annehmen zu miissen. 
Die chronische Tonsillitis ist viel haufiger als das Fazialisphanomen, ihre sichere 
Feststellung oder AusschlieBung in der Regel nur bei besonderer, im allgemeinen 
nicht geiibter Untersuchung moglich und eine Gegenprobe beziiglich der Haufig­
keit der Tonsillitis ohne Ch vosteksches Phanomen ist Pulay bisher schuldig 
geblieben. G lej zor konnte iibrigens die Befunde Pulays nicht bestatigen 
und Gioseffi sah das Chvosteksche Phanomen auch bei verschiedenen Infek­
tionskrankheiten amtreten (vgl. demgegeniiber K. Mosse). 

Was den von Fuchs propagierten Zusammenhang zwischen Sekale und 
Tetanie anlangt, so habe ich darauf verwiesen 3), daB das Sekale bestenfalls 
als eine bei unerlaBlicher individueller Disposition (Epithelkorperchenschwache) 
auslosende, sog. substituierbare Krankheitsbedingung in Betracht kommen 
kann. Elias konnte zeigen, daB Saurevergiftung mechanische und elektrische 
Dbererregbarkeit der Nerven hervorruft. Wahrscheinlich wirkt sie durch Herab­
setzung der Ca-Ionenkonzentration, die von Stheeman, wie ich glaube, mit 

1) Hierher gehiirt auch der allerdings nur bei organischen Affektionen schon vor langen 
Jahren von Westphal beobachtete Reflex im Biceps bracchii bei Beklopfen der kontra­
lateralen Clavicula. Myerson hat dies ktirzlich als neues Phanomen beschrieben. 

2) Vielleicht untersteht tibrigens auch die direkte mechanische Muskelerregbarkeit 
einer nerviisen Regulierung (Higier). 

3) Wien. klin. Wochenschr. 1917. S. 926. 
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Recht ganz aHgemein als unmittelbare Ursache der Obererregbarkeit angesehen 
und auf pluriglanduUire StOrungen zuriickgefiihrt wird. 

Die elektrisehe neuromuskuUire Erregbarkeit. Das gleiche wie fiir die 
mechanische Erregbarkeit gilt auch fiir die elektrische Erregbarkeit der 
N erven sowohl beziiglich der individuellen Variabilitat als auch beziiglich 
des Einflusses der Nebenschilddriisen. Wir verweisen diesbeziiglich auf den 
Abschnitt iiber die hypoparathyreotische Konstitution und heben nochmals 
die Herabsetzung des SchweHenwerles fiir die Offnungszuckungen als besonders 
wichtig hervor. Peri tz hat die elektrische (anodische) Obererregbarkeit (A. Oe. z. 
von 2,5 M.A. an bei Erwachsenen, von 3,5 M.A. an bei Kindem) und mechanische 
Obererregbarkeit der Nerven (Chvosteksches Symptom) und Muskeln aIs 
ein konstitutionelles Syndrom, aIs die Konstitutionsanomalie der Spasmophilie 
zusammengefaBt, welche auBerdem noch durch folgende Symptome charak­
terisiert erscheint: juvenile Rigiditat der peripheren Arterien bei normalem 
oder niedrigem Blutdruck, kalte, livide Extremitaten, Aschnerschen Bulbus­
druckreflex und Mononukleose des Blutes. Diese Erscheinungen sind jedoch, 
wie ich mit Curschmann hervorhebe und wie aus den folgenden Kapiteln 
noch zu ersehen sein wird, durchaus nicht nur fiir die Spasmophilie allein charak­
teristisch. Das Wesen dieses konstitutioneHen Syndroms ist die O"bererreg­
barkeit des gesamten neuromuskularen Apparates (mit EinschluB des vegetativen 
Nervensystems). Dem Gesagten zufolge diirfte diesem Zustand auBer einer 
aHgemeinen Neuropathie eine gewisse kongenitale Schwache der Epithel­
korperchen zugrunde liegen. Kiirzlich haben Frey und v. Orzechowski auf 
die haufige Koinzidenz von latenter Tetanie und Otosklerose hingewiesen. 
Hier liegt offenbar auch nur eine derartige konstitutionelle Spasmophilie vor, 
die in den Rahmen der schwer degenerativen Veranlagung hineingehort, wie 
sie den Boden fiir die Otosklerose kennzeichnet (J. Bauer und C. Stein). 

Die Myotonie. Von groBem Interesse ist eine qualitative Anomalie der 
Muskelerregbarkeit, die in gewissen Familien sich forterbt, die Myotonia 
congenita. Martius nimmt gegen die Bezeichnung dieser Anomalie aIs 
Thomsensche "Krankheit" SteHung. Es handelt sich ja in Wirklichkeit um 
keine Krankheit, sondem um einen abwegigen Typus des Menschengeschlechtes 1). 
"Es sind M:enschen, deren Muskulatur sich andersartig zusammenzieht, wie die 
der iiberwiegenden Mehrheit. Auch die Thomsens konnten ebenso, wie neuer­
dings die Homosexuellen, auf die verriickte Idee verfallen, ihren Typus fiir den 
eigentlich normalen zu erklaren.·' Nur ware dies nutzlos, weil ihre Abart als 
auBerst unvorteilhaft im Kampf ums Dasein ihr Oberwuchem nicht zulaBt. 
Wir haben allen Grund, die Ursache der myotonischen Reaktionsweise in einem 
funktionellen Oberwiegen des undifferenzierten Sarkoplasma iiber die aniso­
trope Substanz der Muskelfaser zu erblicken (vgl. PaBler, Pelnltr), ein 
MiBverhaltnis, welches bei der echten Myotonia congenita angeboren ist und 
auf einer mangelhaften Differenzierung des Sarkoplasmas in Fibrillen zu beruhen 
scheint (Babonneix), somit einem Fotalismus entspricht (Apert) 2), welches 
aber auch durch erworbene krankhafte Prozesse entziindlicher oder degenerativ­
atrophischer Natur im Muskel (Salzberger, Coriat) oder Nerven (Bittorf, 
Huet und Bourguignon), duroh erworbene Erkrankungen des Zentralorgans 

1) Das muB ganz besonders Stocker gegeniiber betont werden, der in jiingster Zeit 
den Versuch machte, die Myotonie als eine Erkrankung der zentralen Ganglien hinzu­
stellen und mit Unrecht die myotonische Konstitutionsanomalie mit der progredienten 
Erkrankungsform der symmetrischen Lentikulardegeneration verglich. 

2) In jiingster Zeit trat zwar wieder die neurogene Theorie der myotonischen Erschei­
nungen in den Vordergrund (Curschmann, Gregor und Schilder, O. Albrecht, 
Rohrer), sie erscheint aber heute widerlegt (Schaffer). 
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wie Tabes oder Syringomyelie (Rohrer), sowie durch Anomalien der Epithel­
korperchen (vgl. Lundborg, v. Orzechowski, Flatau und Sterling) 
zustande kommen kann und dann eine symptomatische Myotonie (vgl. auch 
Higier 1916, Rohrer) zur Folge hat. 

Offenbar spielen auch bei der echten kongenitalen Myotonie rein funk­
tioneile Momente eine Rolle, wie namentlich die atypischen Formen der Ano­
malie,die Myotonia congenita intermittens und die Paramyotonia congenita 
(vgl. Pelz) erweisen. Der EinfluB der KlUte scheint iibrigens nicht nur bei 
der Eulen burgschen heredo-familiaren Paramyotonie, sondern auch bei der 
echten Myotonia congenita von Bedeutung zu sein (vgl. Sticker). Was das 
Auftreten krampfartiger Zustande der Muskulatur unter KalteeinfluB anlangt, 
so kommen gerade hier verschiedene Spielarten der konstitutioneilen Anomalie 
vor, derart, daB eigentlich fast jede einzelne der von den Autoren beschriebenen 
Familien einen eigenen Typus reprasentiert (vgl. Bumke, Fries, Lewan­
dowsky, Hiibner u. a.). Besonders interessant ist die von Lewandowsky 
demonstrierte Familie, wei! sie den trbergang zu der ebenso merkwiirdigen wie 
ratselhaften familiaren paroxysmalen Lahmung hersteilt. Hier trat bei Mit­
gliedern dreier Generationen einer Familie unter dem EinfluB von Kalte zunachst 
eine Starre, dann eine Lahmung mit Verlust der elektrischen Erregbarkeit auf. 
Eigentlich ist ja die Paramyotonie schon unter physiologischen Verhaltnissen 
angedeutet. 

Die paroxysmale Lahmung als solahe hat natiirlich mit der Myotonie 
und Paramyotonie nichts zu tun, ist eine meist heredofamiliare Erkrankung, 
die wahrscheinlich gleichfalis die Muskulatur selbst betrifft, iiber deren Wasen 
wir aber vorderhand nur Hypothesen aufsteHen konnen (vgl. Jendrassik, 
Edsall und Means, A. K. E. Schmidt). 

Nicht so selten weisen kongenitale Muskeldefekte oder anderweitige morpho­
logische Konstitutionsanomalien am Muskel (Rohrer, Heidenhain, Slauck) 
auf die minderwertige Anlage des Muskelsystems der Myotoniker hin. Mitunter 
tritt die Myotonie erst im spateren Alter als echte hereditar-degenerative 
Erkrankung auf, wobei sich dann auch anderweitige dystrophische und degenera­
tive Prozesse am Muskelsystem und in anderen Organenhinzugeseilen konnen. 
Diese erworbene Form der Myotonie oder, wie sie als Krankheitsbild genannt 
wird, "atrophische Myotonie" ist von der kongenitalen Thomsensahen Myo­
tonie scharf zu trennen (Hir"schfeld, Curschmann, Grund, Hauptmann, 
Rohrer, Baake und VoB, Riilf u. a.). Jendrassik glaubt aHerdings, daB 
es sich nur urn eine Kombination bzw. Koordination der beiden Degenerations­
formen Myotonie und Amyotrophie handle. Tatsachlich diirftefiir gewisse Faile 
eine solche Auffassung zutreffend sein, z. B. fiir eine Beobaohtung Stieflers, 
der eine Myotonia congenita mit myatrophischen und myasthenischen Erschei­
nungen kombiniert fand. Die genealogische Verfolgung gewisser Dystrophiker­
familien zeigt, daB die einzelnen Krankheitserscheinungen dieSes Syndroms, 
die Muskelsymptome, einzelne endokrine Storungen, vor aHem aber die Katarakt 
bei den verschiedenen Familienmitgliedern dissoziiert auftreten konnen, also 
ganz so, als ob die Einzelmanifestationen selbstandig und gesondert im Keim­
plasma vertreten und angelegt waren (A. Vogt). Wenn dann auch noch geistige 
Defekte, Sehwachsinn, Epilepsie in solchen Geschlechtern gefunden werden 
(B. Fleischer), so ist die Generalisation der Keimentartungwohl offenkundig 1). 
Die endokrinen Storungen sind den Muskelsymptomen koordiniert, sie konnen 

. 1) Fruohtbarkeit ist, wie ioh gegeniiber Fleischer bemerken will, kein Beweis gegen 
erne allgemeine Entartung der Familie. Sie wird z. B. ebenso wie hohes Alter auoh bei 
Familien mit heredimrem Tremor hervorgehoben (Minor). 
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vollkommen fehlen und trotz sohwerster atrophisoher Myotonie bei der mikro­
skopisohen Organuntersuohung vermiBt werden (Hi tzen berger), woraus allein 
schon die Unhaltbarkeit der an und fUr sich unbefriedigenden Nageli -Fleischer­
schen Hypothese vom endokrinen Upsprung (abnorme Keimanlage des endo­
krinen Apparates) des Krankheitsbildes hervorgeht (vgl. auch Cursch mann, 
Hauptmann, W. A. Schmidt, Scharnke und Full). Ubrigens ist ja auch 
fUr die Thomsensohe Myotonie ein Zusammenhang mit den Epithelkorperchen 
angenommen (Lundborg, v. Orzechowski), jedoch keineswegs bewiesen 
oder auch nur wahrscheinlich gemacht worden. 

Anomalien der Koordination. Auch die Koordination der Bewegungen 
kann konstitutionelle Anomalien aufweisen, wie die Falle von abnormen Mit­
bewegungen, von gewissen artikulatorischen Sprachfehlern und von essentiellem, 
hereditarem Tremor erweisen. Mit bewegungen entstehen bekanntlich durch 
abnorme Irradiation eines Bewegungsimpulses in der Hirnrinde. Die Tendenz 
zur Irradiation zerebraler Impulse charakterisiert offenbar einen niedrigeren 
Entwicklungszustand, wahrend die Fahigkeit der Hemmung solcher Irradia­
tionen erst vom Kinde gelernt und erworben wird (Forster, Huismans). 
Insbesondere stellen die gelegentlich vorkommenden Mitbewegungen in den 
symmetrischen Muskelgruppen der anderen Korperhalfte die abnorme Per­
sistenz eines im friihen Kindesalter normalen Zustandes dar. Derartige Mit­
bewegungen konnen gelegentlich recht lastig werden. So konnte ein von Frag­
stein beobachteter Mann keinen Violinunterricht nehmen, weil bei Finger­
bewegungen auf dem Griffbrett immer die analogen Bewegungen der anderen 
Seite auftraten und dadurch der Violinbogen aus der Hand fiel. Sehr interessant 
ist es, daB diese Anomalie in manchen Familien hereditar ist. So berichtet 
Levy iiber einen gesunden Buchbinder, bei dem jede Bewegung der einen Hand 
von einer genau gleichzeitig eintretenden Mitbewegung der anderen Hand 
begleitet wird. Wenn er sich z. B. den Rock zuknopft, die Bewegung des Klavier­
spielens ausfiihrt oder eine Faust macht, so wird dieselbe Bewegung "lacher­
lich treu" auch von der anderen Hand exekutiert. Die Mutter und ein Sohn 
dieses Mannes zeigten die gleiche Anomalie. Das heredofamiliare Auftreten 
dieser Konstitutionsanomalie ist iibrigens keine Seltenheit (Lackner, Draseke). 
Ob in derartigen Fallen von Mitbewegungen die mangelnde Ent",icklung eines 
anatomisch nicht lQkalisierbaren, subkortikalen Hemmungszentrums zu sup­
ponieren ist (Curschmann), mag dahingestellt bleiben. Meines Erachtens ist 
die Annahme eines solohen Zentrums fiir die Erklarung des Phanomens nicht 
erforderlioh. 

Es mag befremden, wenn artiku latorische Sprachfehler unter den 
konstitutionellen Anomalien angefUhrt werden, zumal da sie sioh als thera­
peutisoh nioht allzu schwer beeinfluBbar erweisen. Und dooh glaube ich einen 
nicht geringen Teil der Falle von Stottern, Stammeln, Sigmatismus, Rotazismus 
u. a., wofern diese StOrungen der Spraohe von vornherein bestanden und nicht 
erst spater sich entwickelt haben, am besten auf eine konstitutionelle Schwarhe 
des spraohlichen Koordinationsmechanismus beziehen zu miissen. Es ist ja 
bekannt und mir selbst langst gelaufig, daB sich bei solchen Individuen gehaufte 
degenerative Merkmale vorfinden. Erst in letzter Zeit wurde auf das haufige 
Vorkommen des Oh vostekschen Fazialisphanomens bei Stotterern aufmerk­
sam gemacht (Fremel). Browning meinte in vollstandiger Verkennung des 
Zusammenhanges das Stottern als Folge eines hyperplastischen Thymus ansehen 
zu sollen. Eigene Untersuchungen an reichem, mir von den Herren Kollegen 
Froschels und H. Stern zur Begutachtung iiberwiesenen Material sprach­
kranker Individuen lehrten, daB da regelmaBig alle moglichen Abartungszeichen 
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in verschiedenster Kombination angetroffen wurden (vgl. Abb. 50, S. 343), 
doch habe ich den Eindruck, als ob bei solchen Leuten speziell Anomalien des 
Gebisses nahezu konstant vorhanden waren. 

Zu den konstitutionellen Anomalien' der Koordination gehoren schlieBlich 
gewisse Formen von idiopathischem, hereditarem Tremor, wahrend 
andere nach Pelnar vielleicht auf einer kongenital gesteigerten Reizbarkeit 
der anisotropen Muskelsubstanz und infolgedessen groBeren Disposition zu Muskel­
oszillationen, zu schnellwelligem Tetanus, wieder andere auf einer gewissen 
Insuffizienz des Sarkoplasmas beruhen mogen. Es gibt ja bekanntlich recht 
verschiedene klinische Formen des hereditaren Zitterns und speziell fUr die 
FaIle von hereditarem senilem bzw. prasenilem Tremor denkt Pelnar an die 
Insuffizienz des Sarkoplasmas. Es ist hier nicht der Ort, in eine Diskussion 
dieser Hypothesen einzugehen, es sei lediglich hervorgehoben, daB wir uns gewisse 
FaIle von idiopathischem, hereditarem Tremor kaum anders als durch eine 
mangelhafte Koordination ganzer Muskelgruppen bedingt vorstellen konnen. 
Bei Individuen mit idiopathischem Tremor sieht man als Ausdruck weiterer 
konstitutioneller Anomalien haufig eine auffallende Emotivitat - eine von 
mir beobachtete Frau wechselte aus den geringfiigigsten Anlassen zwischen 
Weinen und Lachen ab -, allgemeine Neuropathie, verschiedene Abnormi­
taten u. a. 

Der Muskeltonus. Eine sehr gewichtige Konstitutionsanomalie betrifft die 
tonische Innervation der quergestreiften Muskulatur, welche bekannt­
lich durch einen kontinuierlichen Erregungszustand der Hinter- undV orderwurzeln 
erhalten wird (vgl. Spiegel). Es gibt gesunde Menschen, die durch einen habituell 
auffallig geringen Muskeltonus gekennzeichnet sind, ohne daB dies auf irgendeine 
Erkrankung bezogen werden konnte. Dieser konstitutionellen Hypotonie, 
Schlaffheit der Musk ulatur , begegnet man wohl in der iiberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle bei der Stillerschen asthenischen Konstitutionsanomalie, nur 
ausnahmsweise scheint mir eine erheblichere konstitutionelle Hypotonie auch 
auBerhalb dieses Rahmens vorzukommen. Nach der Klassifikation von Sigaud 
sind es vornehmlich die "respiratorischen" und "zerebralen" Typen der Menschen, 
welohe diese Hypotonie aufweisen. Schon im Gesichtsausdruck tritt sie deutlich 
hervor und verleiht ihm ein ganz charakteristisohes Geprage, wie dies nament­
lich von Langelaan hervorgehoben wurde. Die oberen Augenlider sinken infolge 
des mangelhaften Tonus meist etwas herab und bedecken den oberen Irisrand, 
die Augenbrauen sind oft zur Kompensation dieser Ptose leicht gehoben, die 
Stirn ein wenig gerunzelt. Die Gesichtsfalten hangen im iibrigen herab, die 
Unterlippe sinkt infolge der mangelhaften Innervation nach auBen und kon­
trastiert in ihrer Dicke mit der diinnen, schmalen Oberlippe. Ein solches Gesicht 
macht den Eindruck von Miidigkeit, Freudlosigkeit und Morositat. Die Hypo­
tonie der Schultergiirtelmuskulatur soIl als ein zur Lungenphthise disponierender 
Faktor im folgenden nooh gewiirdigt werden. 

Die individuellen Differenzen des Muskeltonus sind so auffallend und charak­
teristisch, daB sie von Tandler als Einteilungsprinzip der menschlichen Kon­
stitutionen verwendet werden. Tandler unterscheidet hypotonische und hyper­
tonische Menschen als Abweichungen yom normalen Durchschnitt. Die Hyper­
tonischen entsprechen wohl durchwegs dem "Type musculaire" von Sigaud. 
Obwohl diese Gruppe hier in einem Gegensatz zur asthenischen Konstitution 
steht, sind ihre Vertreter nicht allzu selten Trager verschiedener konstitutioneller 
Anomalien im Bereiche differenterOrgansysteme. Selbstverstandlich ist der 
Muskeltonus von konditionellen Einfliissen (Sport, korperliche Arbeit) weit­
gehend mit abhangig. 
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Wir wissen durch die anatomischen Untersuchungen Boekes und die 
physiologischen de Boers, daB der Tonus auch der quergestreiften 
Muskulatur mindestens zum Teil durch marklose, efferente, dem vegetativen 
Nervensystem angehorende Nervenfasern erhalten wird 1), die auf dem Wege 
der hinteren Wurzeln das Riickenmark verlassen und nach ihrem pharmako­
dynamischen Verhalten wahrscheinlich parasympathischer Natur sind (vgl. 
Frank, Nothmann und Hirsch-Kauffmann; Riesser; Kure und seine 
Mitarbeiter 1922). Es liegt nahe, die Hypotonie der Astheniker auf eine 
insuffiziente Innervation seitens dieser tonomotorischen Nervenfasern zuriick­
zufiihren. Diesen Zustand auf eine Funktionsanderung des Adrenalsystems zu 
beziehen (Sper k), liegt keine Veranlassung vor. Eine Beziehung des Muskel­
tonus zur inneren Sekretion konnte dagegen durch den Kreatinstoffwechsel 
gegeben sein, da der Kreatingehalt der Muskeln lediglich bei der parasympathisch 
bedingten tonischen Kontraktion, nicht aber bei der Arbeit zunehmen solI 
(Pekelharing, Riesser) und andererseits die Regulierung der Kreatinaus­
scheidung dem Blutdriisensystem untersteht (Roux und Taillandier). Doch 
solI fiir derlei Vermutungen kein weiterer Raum verschwendet und ledig­
lich auf eine kiirzlich erschienene Darstellung von E. Frank iiber die zentrale 
Vertretung der autonom-tonischen Innervation, sowie auf die Kritik von 
Spiegel verwiesen werden. 

Das vegetative Nervensystem. Die Eppinger-HeBsche Lehre. Die obigen 
Ausfiihrungen iiber den Muskeltonus leiteten uns iiber zu den Anomalien im 
Bereiche des vegetativen Nervensystems. In den letzten Jahren hat man 
diesem Kapitel eine besondere Beachtung geschenkt, seitdem Eppinger und 
HeB eine pharmakodynamische Funktionspriifung des vegetativen Nerven­
systems ausgebaut und eingefiihrt haben. Diese Autoren gingen bekanntlich 
von der Voraussetzung aus, daB der sog. autonome oder parasympathische 
Abschnitt des vegetativen Nervensystems elektiv durch Pilokarpin gereizt, 
durch Atropin gehemmt wird, wahrend der sympathische Anteil des vegetativen 
Nervensystems elektiv durch Adrenalin erregt wird (vgl. Meyer und Gott­
lieb, Frohlich, Higier, Heubner u. a.). Auf Grund der Beobachtung, 
daB sich ein gewisser Gegensatz zwischen Pilokarpin- und Adrenalinempfind­
lichkeit feststellen laBt, insofern einzelne Individuen auf Pilokarpin mit intensiven 
Reizerscheinungen im Bereiche ihres parasympathischen Nervensystems rea­
gieren, wahrend sie sich Adrenalin gegeniiber ziemlich unempfindlich zeigen 
und umgekehrt, auf Grund dieser Beobachtung konstruierten die beiden Forscher 
ein geistreich entworfenes Bild der "vagotonischen" und "sympathikotonischen 
Disposition", die beim Hinzutreten eines entsprechenden Reizes zu einer vago­
tonischen bzw. sympathikotonischen Neurose fiihren konne. Wir miissen auf 
diese Fragen in gedrangter Kiirze eingehen, zumal die Einteilung der Kon­
stitutionen in vagotonische und sympathikotonische heute iiberallhin gedrungen 
ist und sehr haufig miBbrauchlich verwendet wird. Beziiglich aller Detailfragen sei 
auf meine an anderer Stelle mitgeteilten Ausfiihrungen 2), auf die treffliche Dar­
stellung Higiers, die Referate L. R. Miillers und H. H.Meyers in der Gesell­
schaft Deutscher Nervenarzte 1912 mit anschliel3ender Diskussion Bowie auf die 
jiingsten zusammenfassenden Arbeiten von Pophal und Fried berg verwiesen. 

1) Ich selbst habe des hohen Interesses wegen schon vor Jahren die Untersuchungen 
de Boers am Frosch nachgepriift und konnte sie vollinhaltlich bestatigen. Ich durch­
schnitt Froschen die zu den drei Ischiadikuswurzeln hinziehenden Rami communicantes 
des Sympathicus und konnte darauf eine deutliche Hypotonie der betreffenden Extremitat 
feststellen.· Diese Untersuchungen fiihrte ich im Wiener neurologi[chen Universitatsinstitut 
(Hofrat Obersteiner) aus. 

2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 107, S. 39. 1912. 
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Es sind sehr bald verschiedene Bedenken gegen die Eppinger-HeBsche 
Lehre aufgetaucht. Vor aHem zeigte es sich, daB der von diesen Autoren geschil­
derte Typus des Vagotonikers durchaus nicht nur Erscheinungen eines erhohten 
parasympathischen Tonus aufweist, so, um nur ein Beispiel zu nennen, sind 
die Pupillen des Vagotonikers nach Eppinger und HeB weit, wahrend sie 
theoretisch folgerichtig eng sein miiBten. In der Tat schildert der Pharma­
kologe Meyer den "mehr autonom bestimmten Typus" theoretisch als ruhig, 
gemessen mit enger, scharfer Pupille im tiefliegenden Auge, mit kiihler, blasser 
Haut, langsamem Herzschlag und kaltem Blut, wah rend die vorwiegend "sym­
pathische Stimmung" an der rosigen, trockenwarmen Haut, den weiten, spie­
lenden Pupillen, dem raschen Herzschlag, der hohen Eigenwarme, dem leb­
haften, vielleicht leidenschaftlich bewegten Temperamente kenntlich ware. 
Die klinische Beobachtung zeigt nun aber die verschiedensten Mischformen 
von Symptomen eines erhohten Tonus sowohl im Bereich des sympathischen 
als des parasympathischen Systems. Des weiteren stellte sich heraus, daB die 
Gruppierung der klinischen Symptome und die pharmakodynamische Reak­
tionsweise durchaus nicht immer miteinander harmonieren. Individuen mit 
vagotonischen Erscheinungen im Sinne Eppingers und HeB', wie Eosino­
philie, Hyperaziditat, Neigung zu SchweiBen u. a. konnen auf Adrenalin ebenso 
reagieren wie auf Pilokarpin und umgekehrt findet man bei sympathiko­
tonischen Symptomen, wie Hypo- oder Achlorhydrie oder alimentarer Glykosurie 
nicht selten intensive Pilokarpinreaktion (Bauer). Es zeigte sich iiberhaupt, 
daB die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der Menschen mit iibererregbarem 
vegetativem Nervensystem diese Ubererregbarkeit sowohl dem Pilokarpin als 
dem Adrenalin gegeniiber bekundet (Falta, Newburgh und Nobel, Petren 
und Thorling, Bauer, Sardemann, Barker und Sladen, v. Bergmann, 
Curschmann, Cassirer, Chvostek, Hemmeter, Wolfsohn, Wentges, 
Lehmann, Faber und Schon, M. Franke, Knauer und Billigheimer, 
Pophal, Friedberg, Graziani, Alessandrini u. a.) und daB nur hochst 
ausnahmsweise die erhohte Empfindlichkeit auf Pilokarpin allein oder Adrenalin 
allein beschrankt bleibt. Polli tzer machte iiberdies auf die zeitlich wechselnde 
Empfindlichkeit ein und desselben Individuums fiir Pilokarpin aufmerksam, 
was mir besonders mit Riicksicht auf die Einschatzung der von Franke und 
Dahlmann gefundenen menstruellen Schwankungen in der Erregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems bemerkenswert erscheint. Ferner konnte ich fest­
stellen, daB die Voraussetzung der pharmakodynamischen Funktionspriifungs­
methoden, die Elektivitat der angewendeten Pharmaka doch nicht so ganz den 
notwendigen Anforderungen entspricht und die Annahme der spezifischen Tropie 
dieser Substanzen gegeniiber dem sympathischen undparasympathischen 
System einer gewissen Einschrankung bedarf. Die pharmakologische Dif­
ferenzierung des vegetativen Nervensystems deckt sich nicht vollig mit dem 
anatomisch-entwicklungsgeschichtlich -physiologischen System 1). 

AuBerordentlich bedeutungsvoll fiir den Ausfall der pharmakodynamischen 
Funktionspriifungen ist aber der bis dahin kaum in Betracht gezogene Zustand 
der Erfolgsorgane, deren Reaktionsfahigkeit und Ansprechbarkeit. Die indivi­
duell differente Reaktionsbereitschaft der einzelnen Organe und ihrer Bestand­
teile bringt es mit sich, daB die Wirkungen des Pilokarpins, Adrenalins und 
Atropins weitgehend dissoziiert sind, daB, wie ich hervorhob, gewisse konstitu­
tionelle Typen auf Adrenalin mit Pulsbeschleunigung, andere mit Diurese oder 
Drucksteigerung, wieder andere mit Tremor oder Temperatursteigerung usw. 

1) Von diesem Gesichtspunkte aus schlug auch Lewandowsky die Bezeichnungen 
pilocarpinophiles und adrenophiles System vor. 
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besonders intensiv reagieren.Wie sehr der Reizeffekt vom Zustande des Erfolgs­
organs abhangig ist, geht z. B. aus Tierversuchen von Pearce hervor, der die 
GefaBwirkung des Adrenalins durch chemische Einfliisse oder Nervendurch­
schneidungen direkt umkehren konnte (vgl. auch J. Bauer und A. Frohlich, 
Kolm und Pick). Auch am Menschen kann das Adrenalin, wie ich kiirzlich 
hervorgehoben habe 1), eine primare betrachtliche Drucksenkung ohne nach­
folgenden Druckanstieg hervorrufen (vgl. auch Arnstein und Schlesinger). 
Ich erinnere auch an die Beobachtung Wenckebachs, daB der Ausfall des 
Vagusdruckversuches in erster Linie yom Zustande des Herzmuskels abhangig 
ist, daB ein dekompensierter, insuffizienter Herzmuskel besonders empfindlich 
auf Vagusdruck reagiert, der Effekt somit hier yom Erfolgsorgan und nicht 
yom Vagustonus abhangt. Die differente Organbereitschaft erklart es, warum 
man bei der Funktionspriifung des vegetativen Nervensystems haufig die Dis­
soziation der Wirkungen des neurotropen Mitt-eIs in der Richtung erfolgen sieht, 
daB speziell die am besonders leicht ansprechbaren Organ oder OrgankompIex 
hervorgerufenen Wirkungen in den Vordergrund treten. 

Des weiteren miissen wir uns dariiber klar sein, daB wir mit den drei gebrauch­
lichen Substanzen nach den peripheren Endigungen der efferenten vegetativen 
Nerven zielen, ja vielleicht sogar die Erfolgsorgane selbst treffen, wie aus Beobach­
tungen iiber Adrenalinmydriasis bei Liihmung des Halssympathicus hervorgeht 
(Cords, Weekets, Bauer, Mattirolo und Gamna), also lediglich die Erreg­
barkeit, Reizbarkeit dieser peripheren Apparate priifen, iiber die Beschaffen­
heit, den Tonus oder die Erregbarkeit der vegetativen Zentren hingegen nichts 
erfahren. Hierzu miiBte man ja ganz andere pharmakodynamische Priifungen 
anstellen 2). Ebensowenig konnen wir auf Grund der Funktionspriifung mit 
Pilokarpin, Adreilalin und Atropin den Zustand der rezeptorischen, sensiblen 
Anteile des vegetativen Systems oder dessen trophische Funktionen beurteilen. 
DaB schlieBlich auf pharmakodynamischem Wege nur die Erregbarkeit, die 
Reizbarkeit gepriift wird, diese aber etwas ganz anderes darstellt als der habituelle 
Gleichgewichtszustand, der Tonus, wurde in letzter Zeit neben den schon von 
uns vorgebrachten Griinden von R. Schmidt besonders hervorgehoben. 

Auf Grund dieser Uberlegungen sowie vorurteilsloser klinischer Beobach­
tung kommen wir zu einer ganz anderen Auffassung und starken Einschrankung 
der von Eppinger und HeB geschaffenen Begriffe der vagotonischen und 
sympathikotonischen Disposition. 

Aus all den angefiihrten und heute nahezu allgemein anerkannten Griinden 
sind auch die Wiederbelebungsversuche· an der Vago- und Sympathikotonie 
verfehlt, die Dresel in letzter Zeit unternommen hat. Dresel glaubt aus der 
Schnelligkeitunddem Verlauf der Blutdruckanderungnach subkutaner Adrenalin­
injektion Vago- und Sympathikotoniker unterscheiden zu k6nnen. Ich habe 
schon seinerzeit gezeigt 1), daB die sich iiber das von anderen Autoren erhobene 
Tatsachenmaterial glatt hinwegsetzende Mitteilung Dresels in ihren tatsach­
lichen Ergebnissen nicht neu und in ihren SchluBfoIgerungen unhaltbar ist 
(vgl. auch Pophal, Friedberg, Lehmann). VOll der spater publizierten 
(Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. Bd. 22. 1921) Behauptung, daB nach Atro­
pinisierung aus einer "vagotonischen" Blutdruckkurve (mit initialem Druckabfall 

1) Dtsch_ med. Wochenschr. 1919. Nr_ 44. 
2) Die allerdingsnoch weniger elektiv wirkenden Substanzen fUr die vegetativen Zentral­

apparate waren nach Meyer Pikrotoxin als Reizmittel, Botulismustoxin als Lahmungs­
mittel der parasympathischen Zentren, Tetrahydronaphthylamin, Kokain, Atropin, Koffein 
als Reizmittel, Morphium, Chloralhydrat und wohl auch die Antipyretika als Lahmungs­
mittel der sympathischen Zentren. 
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und langsamem, tragem Anstieg) eine "sympathikotonische" (mit steilem 
und hohem Anstieg) wird, kann ich iiberdies auf Grund der Nachpriifungen 
von Frau Dr. Aschner l ) heute sagen, daB sie nach unseren Beobachtungen 
nicht allgemein zutrifft. Schiff und Balint haben sogar das gerade 
Gegenteil von Dresel beobachtet, Atropin setzte bei Kindern die blut­
drucksteigernde Wirkung des Adrenalins herab oder hob sie auf (vgl. dagegen 
Platz). Auch wir haben dies gelegentlich bei Erwachsenen gesehen. Da, 
wie ich schon vor II Jahren auseinandergesetzt habe, das Adrenalin keineswegs 
bloB den Sympathicus sondern auch den Vagus erregt, da es nicht nur die Vaso­
konstriktoren sondern auch die Vasodilatatoren (vgl. Bauer und Frohlich) 
reizt, und der resultierende Gesamteffekt von der jeweiligen Konstellation 
aller Teilfaktoren abhangig ist, so konnen die verschiedensten Formen von 
Druckanderungen nach Adrenalin VOl'kommen, ohne daB sie zu der Annahme 
einer generellen Vago- oder Sympathikotonie berechtigen willden. 

Dagegen kann ich einem in letzter Zeit von einer Reihe von Forschern er­
hobenen Einwand, daB die individuellen Differenzen in der Reaktionsweise auf 
subkutane Adrenalininjektionen ausschlieBlich von Unterschieden der Resorp­
tion abhangig seien und nur die intravenose Darreichung von Adrenalin diese 
Fehlerquelle umgehen konne (Csepai, Sanguinetti, Fornet, Trendelen­
bnrg), ebensowenig beipflichten wie Cahn und Steiner. Die durch die indi­
viduelle Korpervedassung bestimmte Dissoziation der Adrenalinwirkungen ist 
ja auch bei entsprechend niedriger intravenoser Adrenalindosierung zu beobachten 
(Cahn und Steiner, Platz, eigene Erfahrungen) und dann zeigt sich auch ein 
Parallelismus in der Reaktion auf subkutan und intravenos verabreichtes Adre­
nalin (vgl. Aschner) 1). 

Die neuropathische Konstitutionsanomalie. Dem am besten als "n e u r 0 -

pa this che K on s ti tu ti on san 0 malie" zu bezeichnenden Zustand des Nerven­
systems entspricht neben eventuellen qualitativen Besonderheiten nament­
lich psychischer Funktionen in erster Linie eine Dbererregbarkeit und besondere 
Reizbarkeit der gesamten nervosen Apparate, die je nach den individuellen 
Verhaltnissen einmal mehr das animale, ein andermal mehr das vegetative 
Nervensystem betrifft, eimnal mehr das sympathische, ein anderes Mal mehr 
das parasympathische, einmal diesen, ein andermal jenen Abschnitt der beiden 
vegetativen Systeme und schlieBlich einmal mehr die efferenten motorisch­
sekretorischen Apparate zentral oder peripher, ein andermal mehr die afferenten, 
rezeptorischen oder endlich die trophischen Anteile des Systems bevorzugt. 
Eine strenge Differenzierung ist hier wohl nur selten moglich, von einem Gegen­
satz, einem wechselseitigen Sich-AusschlieBen der einzelnen Formen kann unter 
keinen Umstanden die Rede sein, immer bleibt das aIle die genannten Varianten 
einigende Band die Dbererregbarkeit oder, wie wir, einer althergebrachten rich­
tigen Auffassung folgend, sagen diiden, die "reizbare Schwache" des gesamten 
Nervensystems. Ererbte Organschwache (z. B. des Herzens, des Magen-Darm­
trakts usw.), Rassen- und Stammeseigentiimlichkeiten, Lebensalter (Pubertat, 
Klimakterium), konditionelle Momente wie Beruf und Beschaftigung (geistige 
Dberarbeitung z. B.) oder iiberstandene und latente organische Erkrankungen 
(z. B. tuberku16se Lungenspitzenaffektion, Ulcus ventriculi, Herzklappenfehler 
usw.) determinieren einerseits den Spezialtypus der neuropathischen Kon­
stitutionsanomalie in dem erwahnten Sinne, andererseits die Art und Form 
einer auf diesem konstitutionellen Terrain durch auBere Umstande hervor­
gerufenen funktionellen Nervenerkrankung (Neurasthenie, Hysterie, Organ­
neurosen). 

1) B. As c h n e r, Zur Adrenalinreaktion beim Menschen. Klin. W ochenschr. 1923. 
:Nr. 23. S. 1060. 
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Um MiBverstandnissen von vornherein zu begegnen, sei hervorgehoben, 
daB die die Neuropathie charakterisierende generelle "reizbare Schwache" des 
Nervensystems nicht immer als Ausdruck einer Konstitutionsanomalie anzusehen 
ist, sondern nicht selten durch konditionelle Momente, wie schwere physische 
oder psychische Traumen, lnfektionskrankheiten, insbesondere Tuberkulose, 
langdauernde, erschopfende Organerkrankungen iiberhaupt erworben werden 
kann. Diese nicht konstitutionelle Neuropathie bedingt naturgemaB gleichfalls 
eine Disposition zu funktionellen Erkrankungen, jedoch nur wahrend ihrer 
jedenfalls beschrankten Dauer. Die konstitutionelle Neuropathie dagegen ist 
als Konstitutionsanomalie bestandig, sie kann in ihrer lntensitat schwanken, 
sie kann auch durch therapeutische MaBnahmen eingedammt werden, beseitigen 
laBt sie sich kaum. Erwahnt seien die jahreszeitlichen Schwankungen mit dem 
Friihjahrsgipfel der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems (Moro), die 
sich auch in der Pathologie geltend machen (Ekzemtod der Kinder, Haufung 
der Ulkusbeschwerden usw.). 

Neurasthenie. Es konnte hier die Frage aufgeworfen werden, warum wir 
zwischen Neuropathie und Neurasthenie so scharf unterscheiden. N eurasthenie 
stellt im iiblichen Sprachgebrauch eine Krankheitsbezeichnung dar, Neuro­
pathie nennen wir die hierzu (und zu anderen Erkrankungen) disponierende 
Anomalie der Korperverfassung. Neurastheniker ist derjenige Neuropath, der 
sich krank fiihlt, wegen irgendwelcher funktionell nervoser Storungen oder 
Beschwerden den Arzt oder dessen Surrogat aufsucht. Dazu ist aber in der 
Regel, wie Reichardt mit Recht hervorhebt, auBer der reizbaren Schwache 
des Nervensystems noch eine Besonderheit der psychischen Reaktionsform 
erforderlich, der Neurastheniker ist fast stets auch ein Psychastheniker, die 
Neuropathie fiihrt meist nur zusammen mit der Psychopathie zum Krankheits­
bild der Neurasthenie. Neuropathen miissen also durchaus nicht krank sein, 
sie konnen ihr Leben lang von Beschwerden frei bleiben und doch samtliche 
Zeichen der "reizbaren Schwache" ihres Nervensystems darbieten, sie sind 
nur die Disponierten, nicht die Kranken, sie verhalten sich zu den Neurasthenikern 
wie die Engbriistigen zu den Schwindsiichtigen. Es ist demzufolge nur selbst­
verstandlich, wenn "neuropathische Stigmen" und "vagotonische Symptome" 
auch bei vollkommen Gesunden angetroffen werden (vgl. Fein). lch mochte 
auf diese Differenzierung ganz besonderen Wert legen, weil gerade mit den 
Begri£fen Neuropathie, Neurasthenie, Hysterie in der Praxis viel MiBbrauch 
getrieben wird (vgl. Schellong). Speziell das Wort Hysterie wird, wie im 
folgenden noch besprochen werden soIl, nicht immer nur fiir den ihm zugehorenden 
Begriff reserviert. 

Neuropathie und Blutdriisen. In letzter Zeit hat sich der Brauch ein­
gebiirgert, mit dem Worte Vagotonie und Sympathikotonie sogleich die Vor­
stellung der Hormonorgane, der Driisen mit innerer Sekretion zu assoziieren. 
Diese Dinge liegen, ganz abgesehen von der oben durcbgefiihrten Reduktion 
der Begriffe Vago- und Sympathikotonie, auBerordentlich kompliziert und 
schwierig. Es kann ja gar keinem Zweifel unterliegen, daB der Tonus und die 
Erregbarkeit des animalen und vegetativen Nervensystems fortwahrend durch 
die Blutdriisentatigkeit beeinfluBt und reguliert wird, daB in dieser Hinsicht 
Epithelkorperchen, Schilddriise, Nebenniere und wohl auch Thymus, Hypophyse, 
Pankreas und Keimdriisen eine nicht zu unterschatzende Rolle spielen (vgl. 
Biedl, Meyer). Es ist aber andererseits ebenso sicher, daB die Sekretions­
arbeit der Blutdriisen der Leitung und Regulierung seitens des vegetativen 
Nervensystems untersteht, und daB bei einem primar, konstitutionell iibererreg­
l;>aren und reizbaren vegetativen Nervensystem diese reizbare Schwache aus 
einem der oben angefiihrten Griinde gerade im Bereich einer Blutdriise als 
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Erfolgsorgan besonders zum Ausdruck kommen und eventuell zur Entstehung 
einer "Blutdriisenneurose", wie ich dies genannt habe, Veranlassung geben 
kann. In konsequenter Durchfiihrung der obigen Grundsatze ist auch hier 
zwischen Konstitutionsanomalie und Krankheit, also z. B. zwischen thyreo­
toxischer Konstitution und Schilddriisenneurose 1) zu unterscheiden, oder, wie 
ich an anderer Stelle sagte, was das eine Mal noch als konstitutionelle Besonder­
heit imponiert, kann das andere Mal schon, in quantitativ gesteigertem MaBe 
und plOtzlich auftretend, eine sch'were Erkrankung darstellen. Aber noch ein 
dritter Zusammenhang zwischen neuropathischer Konstitution und Blutdriisen­
anomalie ist ins Auge zu fassen: ein Koordinationsverhaltnis ohne kausale 
Beziehung, cine Koinzidenz, deren einen bloBen Zufall bei weitem iibertreffende 
Wahrscheinlichkeit durch das gemeinsame Terrain der degenerativen K6rper­
verfassung gegeben ist. Die neuropathische Konstitutionsanomalie ist ja nur ein 
Syndrom innerhalb des weit umfassenden Status degenerativus. 

Was iiber die Beziehungen zwischen Status lymphaticus und exsudativer 
Diathese einerseits und der Vagotonie andererseits von Eppinger und HeB 
angenommen wurde - die exsudative Diathese sollte eine infantile Form der 
Vagotonie darstellen (vgl. auch Krasnogorski) -, auch das diirfte sich 
letzten Endes als eine haufige Koinzidenz auf Basis der degenerativen Kon­
~titution erweisen, wofern hier nicht Anomalien der vasomotorisch-trophischen 
Nerven das Bindeglied darstellen. Vor allem ist ja die exsudative Diathese 
im wahren Sinne des Wortes nicht auf das Kindesalter beschrankt und findet 
sich nicht selten in Begleitung einer neuropathischen Konstitutionsanomalie. 

Stigmata des vegetativen .Nervensystems. Auf Grund unserer Auseinander­
setzungen miissen wir die pharmakodynamischen Funktionspriifungen als 
wertvolles Hilfsmittel bei der Aufnahme eines Status praesens des vegetativen 
Nervensystems ansehen und werden sie bei einer genauen Krankenuntersuchung 
neben mechanisch-physikalischen Untersuchungsmethoden nicht miss en wollen, 
eine prinzipielle Bedeutung k6nnen wir ihnen aber nicht zusprechen. Ihr posi­
tiver Ausfall, d. h. eine dem betreffenden Pharmakon gegeniiber bestehende 
nbererregbarkeit ist in der Regel den "Stigmata des vegetativen Nerven­
systems" (v. Bergmann), den "Nervenzeichen" (Schellong), d. i. den 
Symptomen der neuropathischen Konstitutionsanomalie anzureihen. Wir haben 
an dieser Stelle, von den bereits oben besprochenen Symptomen im Bereich 
des animalischen Nervensystems (gesteigerte Sehnenreflexe, Tremor der Finger, 
der Zunge, der geschlossenen Augenlider) abgesehen, noch die manifesten 
oder mechanisch-physikalisch feststellbaren Stigmen des vegetativen Systems 
anzufiigen. 

Eine besondere Reizbarkeit des Vagus k6nnen wir auf Grund verschiedener 
Untersuchungen feststellen, vor allem durch Beobachtung des Pulses bei lang­
samer und tiefer Atmung (Pulsus respiratione irregularis), bei Druck auf den 
Vagusstamm am Halse (Czermakscher Druckversuch), bei Druck auf die 
geschlossenen Augapfel (Aschnerscher okulo-kardialer Reflex 2)) oder wahrend 

1) Vgl. Bauer: Beihefte z. M:ed. Klinik Nr. 5, 1913. S. 153. Das, was von Rogers 
als "endokrine Neurosen" bezeichnet wird, ist etwas ganz anderes; es sind zum Teil sicher 
mit Unrecht auf endokrine Anomalien bezogene nervOs·funktionelle Storungen innerer 
Organe. 

2) Ich mochte die Gelegenheit nicht voriibergehen lassen, eine Ungehorigkeit zu brand­
marken, welche sich eine Reihe franzosiBcher Autoren zUBchulden kommen liWt. Nachdem 
daB Bulbusdruckphanomen oder der okulokardiale Reflex schon im Jahre 1908 vonAschner 
beBchrieben, spater von Eppinger und ReB, von M:iloslavich, Novak, von mir u. a. 
eingehend gewiirdigt worden war, beschrieben zu Anfang 1914 Loeper und M:ougeot 
das gleiche Phanomen alB neuen Befund und gaben ihm auch die gleiche Deutung. Seither 
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einer tiefen Kniebeuge (Erbensches Phanomen). Tritt bei tiefer Atmung eine 
ausgesprochene Pulsarhythmie oder bei einer der genannten Manipulationen 
eine Pulsverlangsamung ein, dann sind wir berechtigt, eine besondere Labilitat, 
eine "reizbare Schwache" des Vagus, und zwar speziell des Herzvagus zu sup­
ponieren. Es solI, um Wiederholungen zu vermeiden, im VII. Kapitel eingehender 
iiber diese Dinge gesprochen werden. Biedl konnte bei einzelnen Menschen 
durch Druck auf den Halsvagus deutliche Effekte am Magen nachweisen in 
Gestalt von Tonuszunahme, Verstarkung der PeristaItik und Haufung del' 
Pylorusoffnungen. Eine Vaguslabilitat kommt ferner bei dem von Somogyi 
beschriebenen Pupillenphanomen zum Ausdruck. Tiefe Einatmung verursacht 
eine Pupillenerweiterung, Ausatmung eine Pupillenverengerung. Selbstverstand­
lich ist bei dieser Untersuchung auf gleichmaBige Belichtung und auf Fixation 
cines bestimmten Punktes durch den Untersuchten zu achten: Das respiratorische 
Pupillenphanomen kommt nur bei bestehender respiratorisaher Pulsirregularitat 
VOl', ist jedoch seltener als diese. 

Ein Gegenstiick dieser Reaktion stellt gewissermaBen die Lowische Ad­
renalinmydriasis dar, welche eine besondere Erregbarkeit der okularen Sym­
pathikusendigungen oder vielmehr der Erfolgsorgane dieser anzeigt undbekannt­
lich in hervorragendem MaBe yom Zustand der Hormonorgane (Pankreas, 
Schilddriise) mit abhangig ist. Ruggeri hat als MaB der Erregbarkeit des 
Sympathikus das Einsetzen bzw. den Grad der Pulsfrequenzzunahme angegeben, 
die sich bei starker Konvergenz der Bulbi (Fixierenlassen des knapp vor die 
Nasenspitze gehaltenen Fingers) einstelIt. Nachpriifungen, die ich mit Frau 
Dr. Kerti anstellte, zeigten, daB tatsachlich bei zahlreichen Individuen die 
Konvergenz mit einer Pulsbeschleunigung einhergeht und daB dabei sehr oft 
auch die Symptome der Vagusiibererregbarkeit anzutreffen sind, ohne daB 
sich aber irgendeine sichere Korrelation ergeben wiirde. In einzelnen Fallen 
kann ganz konform dem inversen Aschner-Phanomen auch eine Pulsverlang­
samung mit der Konvergenz verbunden sein. Rusznyak versuchte eine erhohte 
Erregbarkeit des sympathischen oder parasympathischen Systems dadurch 
kenntlich zu machen, daB er beide Systeme gleichzeitig am Auge reizte, indem er 
eine "ausbalancierte" Kokain -PilokarpinlOsung"in den Bindehautsack eintraufelte 
und die eventuell eintretende Pupillenveranderung beobachtete. Doch konnte 
auch er keinen Zusammenhang der auf diese Weise erhaltenen Reaktion mit 
dem iibrigen klinischen Befund feststellen, wie ja iiberhaupt die weitgehende 
Dissoziation alIer dieser Priifungsergebnisse (vgl. Mosler und W erIi ch) nur 
zeigt, daB die jeweilige Ubererregbarkeit nur bestimmte Abschnitte des Vagus 
bzw. des parasympathischen oder sympathischen Systems betrifft, daB also 
von einer allgemeinen Vago- oder Sympathikotonie nicht gut die Rede sein kann. 

Vber den Erregbarkeitszustand des Sympathikus orientieren wir uns iibrigens 
am einfachsten durch die Untersuchung der GefaBreflexe, die wir in primitiver 
Weise durch mechanische Hautreize (Bestreichen der Haut unter maBigem 
Druck mit dem Finger oder einem Spatel) auslOsen und an der Verfarbung 
der betreffenden Hautpartien beurteilen (Dermographismus) oder aber durch 
sensible oder psychische Reize hervorrufen und plethysmographisch durch Ver­
folgung der Volumschwankungen an einer Extremitat registrieren 1). 

figurieren in der franzosischen Literatur schon diese Autoren als Entdecker des Phanomens 
(vgl. Petzetakis), obwohl kaum angenommen werden kann, daB aIle die genannten deut­
schen Arbeiten einfach iibersehen wurden. Loeper macht iibrigens auf eine anscheinend 
via Sympathikus ablaufende Abart des okulokardialen Reflexes aufmerksam (Pulsbeschleu­
nigung bei Bulbusdruck), die jedoch meinea Erachtens bei negativem Aschner - Phanomen 
als Schmerz- bzw. Angstreaktion zustande kommen kann. 

1) Vgl. auch F. Mohrs "Halsdrucksymptom". 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 13 
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Dermographismus. Was die erstgenannte Untersuchungsmethode anlangt, 
so ist zunachst hervorzuheben, daB ein gewisser leichter Grad von "vasomotori­
schem Nachroten", d. h. kurzdauernder, leichter Vasodilatation im Bereich der 
bestrichenen Rautstelle zur Norm gehort. Nur selten, meist nur bei alteren 
Individuen, vermiBt man jeden Dermographismus. Eine U"bererregbarkeit, 
eine reizbare Schwaohe der sympathischen Vasomotoren konnen wir nur aus 
quantitativen oder qualitativen Abweichungen des Phanomens erschlieBen. So 
kann die dem Dermographismus zugrundeliegende GefaBerschlaffung einer­
seits verschieden lange Zeit den Reiz uberdauern und gelegentlich noch 1h bis 
1/2 Stllnde spater bestehen bleiben, andererseits aber kann die Vasodilatation 
auch verschieden weit von der Reizstelle aus urn sich greifen und ein verschieden 
breites rotes Band entstehen, ja nicht selten beobachtet man auffallende Fern­
wirkungen auf die HautgefaBe, indem in einem weiten Umkreis von der gereizten 
Hautstelle fluchtige, unregelmaBig konturierte, mehr oder weniger scharf 
begrenzte, fleckige Rotungen auftreten. In solchen Fallen pflegen auch ein­
fache Nadelstiche, wie sie fUr die Sensibilitatspriifung notwendig sind, fleck­
formige, fluchtige Erytheme zu provozieren. Diese Individuen pflegen auch 
spontan zeitweise fluchtige Hautrotungen aufzuweisen (Erythema pudicitiae). 

Neben diesen quantitativen Anomalien begegnen wir gelegentlich auch 
qualitativen Abweichungen yom normalen Durchschnitt. Bei manchen Indi­
viduen mit labilen Vasomotoren kann der Hautreiz statt mit Vasodilatation 
mit einer totalen oder partiellen Vasokonstriktion beantwortet werden. HeB 
und Konigstein sprachen in solchen Fallen von "perverser Reaktion", ich 
bezeichnete das Phanomen zum Unterschied yom gewohnlichen roten Dermo­
graphismus als weiBen bzw. gemischten Dermographismus 1). Diese qualitativen 
Anomalien sind zu unterscheiden von dem auch sonst haufig dem gewohn­
lichen roten Dermographismus vorangehenden, sehr rasch wieder schwindenden 
Abblassen der Raut an der bestrichenen Stelle. Da zugleich mit dies em unmittel­
bar dem Reiz nachfolgenden Abblassen eine Pilomotorenerregung (Ganse­
hautbildung) stattfindet, handelt es sich um eine momentane Vasokonstrik­
tion, die der Dilatation fast augenblicklich weicht. Beim weiBen Dermo­
graphismus dagegen bleibt die Vasokonstriktion langer bestehen. Er ist durch 
kurze und leichte Hautreizung besser auszulOsen (Roudnew, L. R. Muller). 
Der gemischte Dermographismus tritt entweder in der schon Vulpian bekannten 
Weise auf, daB die bandartige Rotung an der Reizstelle von einem weiBen 
Rand umrahmt erscheint, der entweder gleichzeitig mit der Rotung oder aber 
erst spater sich einstellt, oder aber er prasentiert sich als ein allmahlich um sich 
grei£ender Wechsel von Dilatation und Konstriktion im Bereich der gereizten 
bandformigen Hautpartie. Nicht selten sieht man weiBen oder gemischten 
Dermographismus am Bauche, wahrend an der Brust ein ausgesprochen roter 
Dermographismus auftritt. Stets wechselt die Qualitat des Dermographismus 
zu verschiedenen Zeiten, falls er uberhaupt einmal qualitativ anomal gefunden 
wurde. Durch Pilokarpin und besonders Adrenalin laBt sich, wie ich gezeigt 
habe, der Dermographismus in seiner Intensitat steigern und eventuell in seiner 
Qualitat andern, gleichfalls ein Zeichen, daB spontane Anomalien in dem oben 
erorterten Sinne Stigmen eines labilen vegetativen Nervensystems darstellen. 

Eine weitere, ganz gleich zu bewertende Anomalie des Sympathikus stellt 
das von mir als Gansehautdermographismus oder philomotorischer Dermo­
graphismus bezeichnete Phanomen dar, das, wie HeB und Konigstein hervor-

1) Auch L. R. Miiller verwendet diese den Franzosen (vgl. Roudnew) entlehnte Be­
zeichnung roter und weiBer Dermographismus, ohne aber die friiheren Arbeiten von HeB 
und Konigs tein sowie von mir zu beriicksichtigen. 
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heben, in der Regel bei der "perversen Reaktion", also dem weiBen Dermo­
graphismus beobachtet wird. Sehr selten sah ich einen Gansehautdermographis­
mus isoliert auftreten, d. h. eine entsprechend der bestrichenen Hautstelle 
lokalisierte intensive Gansehaut ohne Verfarbung der Raut. Die Pilomotoren­
reizung kann viele M:inuten an der gereizten Rautstelle andauern 1). 

Der Dermographismus elevatus oder die Urticaria factitia scheint nur 
£Olten eine Konstitutionsanomalie zu reprasentieren, da sie meist nur voruber­
gehend beobachtet wird (1. R. Muller). Zweifellos bieten aber die Individuen, 
welche aus irgendwelchen Grunden die dem Dermographismus elevatus zugrunde 
liegende U"berempfindlichkeit der Hautkapillaren mit Neigung zu Transsudation 
erwerben, a priori eine anomale Konstitution dar, die das Zustandekommen einer 
derartigen Irritabilitat ermoglicht. Vielleicht handelt es sich urn das Terrain der 
exsudativen Diathese. lch sah intensivsten Quaddeldermographismus u. a. im 
Verlaufe einer schwersten Thyreotoxikose, ein anderes Mal im Verlaufe einer 
multiplen Sklerose, ein drittes Mal bei einem enteral-anaphylaktischen Zustande 
auftreten. Einmal beobachtete ich ihn bei Mutter und Tochter. Das ganze 
Problem der mechanischen Erregbarkeit der HautgefaBe und Hautmuskeln 
fand in letzter Zeit durch Gunther eine umfassende Bearbeitung. 

Andere Zeichen anomaler Vasomotoren. Die plethysmographische Regi­
strierung der Volumschwankungen einer Extremitat auf sensorische, vor allem 
aber auf psychische Reize hin kann unter Umstanden gewisse konstitutionelle 
Anomalien aufdecken, die allerdings nicht bloB auf eine reizbare Schwache der 
Vasomotoren bezogen werden konnen, sondern moglicherweise auch auf Anoma­
lien hoherer zerebraler Mechanismen, auf abnormer zerebraler Ermudbarkeit, 
abnorm affektbetonten Vorstellungen u. dgl. beruhen. Unter normalen Ver­
haltnissen erfolgt auf lustbetonte Empfindungen oder Vorstellungen sowie auf 
Bewegungsvorstellungen eine Volumzunahme der Extremitaten infolge von 
aktiver GefaBdilatation; geistige Arbeit und Unlustgefiihle haben dagegen eine 
Volumverminderung, d. h. eine Vasokonstriktion zur };'olge (Berger, O. Muller, 
E. Weber u. a.). Es gibt nun Menschen, bei denen diese vasomotorischen 
Reaktionengerade entgegengesetzt ablaufen;. auch bei vollig normalen Durch­
schnittsmenschen geschieht dies nach Ermudung (Weber, Frankfurther 
und Hirschfeld), bei Neurasthenikern, Hysterischen, Basedowkranken und 
anderen Krankheitsmanifestationen der neuropathischen Konstitutionsanomalie 
findet man die Umkehr der GefaBreaktion gelegentlich schon ohne vorhergehende 
Ermudung, bald doppelseitig, bald auch nur einseitig (We ber, Ci troll, Bickel). 
Gerade das von Citron hervorgehobene Vorkommen einer halbseitigen Umkeh­
rung der GefaBreaktion sowie das gelegentliche Besehranktbleiben auf gewisse 
Korperabschnitte, wie z. B. das Ohr, sprichtdafiir, daB die Umkehrung der 
vasomotorischen Reaktionen hauptsachlich auf anomale Innervationsverhalt­
nisse oder anomale Reaktionsfahigkeit der peripheren GefaBe zu beziehen ist. 
NaturgemaB erfolgt die Umkehrung meist nicht gleichmaBig auf samtliehe 
Reize. H. Bickel sprieht von einer "psyehasthenischen Reaktion" und bezieht 
sie auf eine Parese der Vasomotoren, eine GefiWschwaehe. lch moehte nicht 
anstehen, dieses Phanomen unter den Zeiehen der neuropathisehen Konstitu­
tionsanomalie, unter den vegetativen Stigmen anzufiihren. 

Es sei schlieBlich noeh daran erinnert, daB wir aueh ohne eine besondere 
Funktionsprufung in vielen Fallen Anomalien der Vasomotoren, deren reizbare 
Schwache zu erkennen vermogen. leh hebe hier nur die blauliehroten kuhlen 
Extremitatenenden und die rasch wechselnde Gesichtsrote hervor. 

1) Die Hypothese Lapinskys, daB der Dermographismus ganz allgemein nicht auf 
einer aktiven Tatigkeit der GefaBe beruhe, sondern durch Kontraktionen der glatten Haut. 
musku1atur bedingt sei, miichte ich aus verschiedenen Grunden ab1ehnen. 

13* 
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DaB der durch eine ganz besonders hervortretende reizbare Schwache der 
Vasomotoren gekennzeichnete Spezialtypus der neuropathischen Konstitutions­
anomalie gerade zu funktionellen Erkrankungendes Innervationsmechanismus 
der GefaBe in hervorragendem MaBe disponiert erscheinen diirfte, ist auBerst 
wahrscheinlich, wenn auch schwer zu beweisen. Ich habe da FaIle von Angio­
neurosen aller Art, wie funktionelle Formen der Angina pectoris, des intermit­
tierenden Hinkens, der intestinalen GefaBkrisen, angiospastische Formen der 
Hemikranie, die Asphygmia alternans. (Halbey), die Raynaudsche Krank­
heit, die Erythromelalgie und wohl auch das Quinckesche angioneurotische 
Odem vor Augen. . 

Die von F. Deutsch mit dem Hautmikroskop beobachtete Vermehrung 
der Hautkapillaren bei Vasomotorikern k6nnte vielleicht als eine Art konstitu­
tioneller Minderwertigkeit des Erfolgsorgans die besondere Form der neuro­
pathischen Konstitutionsanomalie erklaren, wahrend die von P arri s ius beschrie­
benen spastisch-atonischen Kapillarveranderungen mit den konsekutiven Zirkula­
tionsstOrungen bis zum lokalen Gewebstod und zur Anhaufung groBer Blutmassen 
im ven6sen Teil des GefaBsystems den tJbergang urspriinglich rein funktioneller 
zu schweren organischen Krankheitszustanden verstandlich machen. 

Eine erhOhte Reizbarkeit des Sympathikus charakterisiert sich hiiufig durch 
eine auffallende Weite der Lidspalten, ein mehr oder minder starkes Vortreten 
der Bulbi und einen gewissen Glanz der Augen. Die ersterwahnten Anomalien 
sind auf die starkere Kontraktion der sympathisch innervierten glatten Orbital­
und Lidmuskulatur, die letztgenannte wohl gr6Btenteils auf eine starkere Tranen­
sekretion zuriickzufiihren. Die groBe individuelle Variabilitat in der Ausbildung 
der glatten Orbitalmuskulatur wurde von Karplus als Ursache der individuellen 
Variabilitat des Exophthalmus bei Reizzustanden des Halssympathikus 
angesprochen. Karplus machte die so verschiedene Ausbildung dieser Mu­
kulatur auch fUr die gelegentlich beobachteten Falle von einseitigem Exoph­
thalmus verantwortlich. 

Neurosekretorische Anomalien. Damit kommen wir schon zu den sekre­
torischen Manifestationen der reizbarell Schwache des vegetativen Nerven­
systems. Es ist ja allgemein bekannt, wie groB die individuellen Differenzen 
in der Reaktionsbereitschaft des Tranenapparates sind, wie verschieden die 
Reizschwelle fUr die Tranenabsonderung bei Affekten und emotionellen Stim­
mungsveranderungen ist. Eine niedrige Reizschwelle geh6rt ja geradezu zu 
den weiblichen sekundaren Geschlechtscharakteren. Konstitutionelle Anomalien 
der Speichelsekretion spielen wohl selten oder kaum eine Rolle. In Fallen von 
Ptyalismus (Sialorrh6e) handelt es sich wohl meist schon um krankhafte, vor­
iibergehende Zustande. Auf die zum Teil jedenfalls hierher geh6renden Falle 
von Sekretionsanomalien im Bereich des Magen-Darmtraktes solI ebenso wie 
auf die Motilitatsanomalien der Einheitlichkeit wegen in einem spateren Abschnitt 
eingegangen. werden. Interessant sind die auBerordentlichen individuellen Dif­
ferenzen der SchweiBsekretion, des Feuchtigkeitsgrades der Haut, sei es spontan 
und habituell, sei es auf entsprechende Reize hin. Allerdings ist nur fiir einen 
Bruchteil dieser Differenzen das vegetative Nervensystem allein verantwort­
lich zu machen, ein GroBteil dagegen geh6rt in das Kapitel der Blutdriisen 
einerseits, des Hautorgans andererseits. Auf reizbarer Schwache des vegetativen 
Systems beruht jedenfalls so viel, als sich von psychischen Vorgangen, von 
Affekten und emotionellen Vorstellungen abhangig erweist, und das sind die 
bei Neuropathen so haufige abnorme Feuchtigkeit der Hande und FiiBe und 
die im Veragu thschen psychogalvanischen Reflexphanomen zum Ausdruck 
kommenden individuellen Eigentiimlichkeiten in der Latenzzeit sowie in Form 
und Intensitat der Reaktion. Dieses Phanomen besteht bekanntlich in den 
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durch sensorische Reize oder affektbetonte Vorstellungen hervorgerufenen 
Schwankungen des Widerstandes, welchen ein in einen galvanischen Strom­
kreis eingeschalteter Korper dem Strome entgegensetzt. Es hangt zweifel­
los zum groBen Teil wenigstens mit der Tatigkeit der SchweiBdriisen und 
deren Innervation zusammen (Leva, Gildemeister). Neuropathische Indi­
viduen konnen psychische Erregungen verschiedenster Art mit ganz enormen 
Senkungen des Widerstandes beantworten (v. Pfungen), was diesen Autor 
sogar zu dem Vorschlage veranlaBte, nervose Arbeiter von der Beschaftigung 
in EIektrizitatswerken auszuschlieBen. Der habituelle Leitungswiderstand des 
menschlichen Korpers unterliegt gleichfalls erheblichen individuellen Differenzen, 
doch liegen zu wenig Untersuchungen an gesunden Menschen vor, um solche 
Differenzen als konstitutionell bedingt auffassen zu konnen, wenn auch a priori 
gar kein Zweifel daran sein kann. 

Das talgreiche "Salbengesicht" der postenzephalitischen Parkinsoniker mit 
dem typischen striaren Symptomenkomplex (vgl. Stiefler) legt den Gedanken 
nahe, daB auch die mitunter recht auffallenden konstitutionellen Differenzen 
in der Produktion von Hauttalg neurosekretorischer Natur sein diirften.Sind 
es doch gerade gewisse Neuropathen, die unter derartigen seborrhoischen'Erschei­
nungen zu leiden haben. Von der Beziehung der Seborrhoe zur Keimdriisen­
funktion soIl spater (S. 621) noch die Rede sein. 

Der Kopfschmerz. Ich mochte schlieBlich noch eine konstitutionelle Eigen­
art anfiihren, die meines Erachtens zum Teil wenigstens auf einer reizbaren 
Schwache speziell der sekretorischen vegetativen Nerven beruhen diirfte, die 
Neigung zu gewissen Formen von Kopfschmerz. Es kann gar keinem Zweifel 
unterliegen, daB psychische Erregungen, namentlich unlustbetonte affektive 
Vorgange bei gewissen Individuen ganz besonders leicht und oft zu voriiber­
gehenden Attacken von mehr oder minder heftigen Kopfschmerzen fiihren 
konnen, die das eine Mal nur als unangenehmes Organgefiihl im Kopfe, nament­
lich bei briisken Bewegungen desselben, das andere Mal als veritabler Migrane­
anfall in Erscheinung treten mogen. Die psychische AuslOsbarkeit dieser Zustande 
beweist, daB in ihrer Pathogenese die wichtigste Rolle zentrale Innervations­
anomalien spielen miissen, die sich ihrerseits nur auf die GefaBe oder auf die 
Sekretion der Zerebrospinalfliissigkeit durch den Plexus chorioideus beziehen 
konnen. Vasomotorische Vorgange werden ja als unmittelbare Ursache von 
Kopfschmerzen allgemein angefiihrt (vgl. Edinger). Ieh mochte aber gerade 
auf den zweiten, von Quincke schon vor zwei Jahrzehnten im wesentlichen 
dargelegten Mechanismus hinweisen, auf eine der reizbaren Schwache des vegeta­
tiven Systems entsprechende Labilitat der Plexusfunktion, auf anomal hohe 
Schwankungen des Liquordruckes in der Schadelkapsel, die gelegentlich zu 
einer Art Meningitis serosa en miniature fiihren diirften. Quincke spricht von 
einem angioneurotischen Hydrozephalus. 

DaB Kopfschmerzen durch erhohte Tension des Liquor cerebrospinalis 
bedingt sein konnen, bedarf kaum einer Begriindung. Wirerinnern nur an die 
im Gefolge von Hirntumoren und Meningitis serosa auftretenden Kopfschmerzen 
und an den glanzenden Effekt eines kiinstlichen Liquorabflusses (vgl. Quincke, 
Riva). ,Franzosische Autoren empfehlen, auch die Kopfschmerzen der Luetiker 
(Milian, Marie und Guillain) sowie der an akuten Infektionskrankheiten 
Leidenden (Roger-Baumel) mit Lumbalpunktionen zwecks Druckentlastung 
zu behandeln. leh kann auf Grund allerdings nur sehr sparlieher eigener Erfah­
rung diesem Vorsehlage vollauf beistimmen. Aber auch Drucksenkungen, 
namentlich rapid erfolgende, konnen Kopfschmerzen hervorrufen. Wir nennen 
nur die schnell voriibergehenden Kopfschmerzen unmittelbar nach einer 
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Lumbalpunktion (vgl. auch Wladytschko). Auf den naheren Mechanismus 
(Reizung der Duranerven 1) wollen wir hier nicht eingehen. 

Andererseits ist heute erwiesen, daB der Liquor cere brospinalis zum Teil 
wenigstens ein Sekretionsprodukt des Plexus chorioideus darstellt (vgl. Kafka, 
ferner Goldmann), und schon per analogiam wird man eine nervose Regula­
tion dieser Sekretion kaum leugnen konnen. Der Plexus chorioideus zeigt ja auch 
eine reichliche Nervenversorgung (vgl. Stohr). Dumas und Laignel-Lava­
stine stellten meBbare Schwankungen des Liquordruckes bei psychischen 
Erregungen fest und Heine, der den Hirndruck bei gewissen Augenerkrankungen 
untersuchte, glaubte die in vielen Fallen beobachtete Hypertension als psychogen 
bedingt, durch Aufregung, Angst und Sorge hervorgebracht, ansehen zu miissen, 
durch "Dinge also, die je nach dem Naturell mehr oder weniger ausgesprochene 
Hirndrucksteigerung bedingen. Wem nie etwas weh tut, wer sich nie aufregt, 
der wird selten meningeale Reizzustande zeigen". Wir haben auch einen 
Anhaltspunkt dafiir, daB der Ple:l:us chorioideus durch parasympathische Nerven 
in seiner Funktion angeregt werden diirfte, wenn auch das Argument hierfiir 
nurl-mit Reserve aufzunehmen ist. Pilokarpin regt namlich die Sekretion des 
Plexus chorioideus an (Cappelletti, Kafka, Dixon und Halliburton, 
Ciaccio und Scaglione) und laBt nach v. Orzechowski und Meisels in 
Fallen von Hirntumor aIle subjektiven Symptome exazerbieren, gelegentlich 
sogar Jackson-Anfalle auftreten, Erscheinungen, die deutlich genug die 
erregende Wirkung des Pilokarpins auf die Liquorproduktion anzeigen. Gelegent­
lich sah ich auch sonst neuropathische Individuen auf Pilokarpin mit Kopf­
schmerzen reagieren. Wladytschko sah nervihe Kopfschmerzen, deren Ursache 
er auf Grund von Lum balpunktionen und Augenspiegelbefunden in einem ver­
minderten intrakraniellen Druck erblickt, nach Pilokarpininjektionen prompt 
weichen, wahrend sie den iiblichen Antineuralgika gegeniiber absolut refraktar 
geblieben waren: Auch das autonomotrope Muskarin regt die Plexussekretion 
an (Pettit und Girard). Potzl halt auf Grund der pharmakologischen Beein­
fluBbarkeit allein die autonome (parasympathische) sekretorische Innervation 
des Plexus fiir erwiesen. Vielleicht regt iibrigens auch das Adrenalin die Liquor­
sekretion an (Dixon und Halliburton nach Vagusdurchschneidung), manche 
Leute bekommen ja auch nach einer Adrenalininjektion Kopfschmerzen. Nach 
Weed und Cushing fordert auch das Pituitrinum infundibulare die Tatigkeit 
des Plexus chorioideus. 

Die angefiihrten Argumente diirften meines Erachtens die Berechtigung 
dazu geben, den Plexus chorioideus in die Reihe der Erfolgsorgane des vegetativen 
Nervensystems aufzunehmen. Die notwendige Konsequenz ist, daB auch die 
reizbare Schwache dieses letzteren in einer Labilitat der Plexusfunktion und 
somit in anomalen Druckschwankungen des Liquor cerebrospinalis zum Aus­
druck kommen muB. Klinisch prasentiert sich dies offenbar als eine besondere 
Neigung vieler Neuropathen zu haufigen Kopfschmerzen, insbesondere als Reak­
tion auf unlustbetonte psychische Erregungt)ll. Selbstverstandlich mogen dane ben 
auch rein vasomotorische Vorgange mitspielen. 

Die Migrline. Es liegt nahe, den gleichen Vorgangen auch in der Patho­
genese der Migrane eine Rolle beizumessen (Quincke). In der Tat diirften 
sich ja scharfe Grenzen zwischen den von uns herangezogenen leichten und 
kurzdauernden Attacken konstitutioneller Cephalaea und· den Anfallen von 
echter Migrane kaum ziehen lassen. A. Spitzer hat schon vor Jahren die 
besondere Disposition zur Mlgrane in einer absoluten oder relativen Stenose des 
Foramen Monroi gesucht und diese als "das pathologisch-anatomische Substrat 
der Migranekonstitution" angesehen. Vasomotorische Vorgange, wie sie bei 
neuropathischen Individuen durch die verschiedensten Anlasse ausgelOst werden, 
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fUhren zu einer Hyperamie und Schwellung des Plexus und konnen bei einer 
derartigen Stenose des Foramen Monroi ein- oder doppelseitig zu einer Art 
leichter Inkarzeration des Plexus mit konsekutiver Drucksteigerung im Ven­
trikel und Hirnschwellung Veranlassung geben, die eben das Substrat des 
Migraneanfalles darstellen solI. Die von uns vertretene Auffassung von der 
nervosen SekretionsstOrung des Plexus steht mit der S pi tzerschen Theorie in 
bestem Einklang und mag etwa als eine Erganzllng derselben angesehen werden. 
Nur noch eine prinzipielle Bemerkung zu der fein durchdachten Spi tzerschen 
Theorie. Die Stenose des Foramen Monroi solI namlich nach Spitzer durch 
entzundliche Bindegewebswucherungen bedingt sein, wodurch der Rand des 
Foramen Monroi verdickt, rigid und die Offnung dadurch verengt oder doch 
schwerer dilatierbar geworden ist. Ganz abgesehen von der Berechtigung 
einer derartigen Annahme yom pathologisch-anatomischen Standpunkte, konnte 
ein solcher Zustand unserer Auffassung nach nicht als Substrat einer "Migrane­
konstitution", sondern hochstens einer konditionellen "Migranedisposition" 
gelten, die bei bestehender neuropathischer Konstitutionsanomalie die Lokalisa­
tion einer Organneurose - es ware gewissermaBen eine Neurose des Plexus 
chorioideus - determinieren mag. 

Auch v. Strumpell faBt die Migrane als exsudativen ProzeB auf und 
stellt sie der Urtikaria, den angioneurotischen Odemen, dem Bronchial­
asthma und der Colic a mucosa an die Seite (vgl. auch Curschmann). 
Schon die bloBe empirische Feststellung einer Verwandtschaft aller dieser Zu­
stande laBt es plausibel erscheinen, daB gewisse FaIle von Migrane auf ana­
phylaktoiden Vorgangen beruhen, somit letzten Endes einer "anaphylaktischen 
Konstitution" (vgl. S. 96) zur Last zu legen sind. Die bei Migrane so haufig 
vorkommende Eosinophilie (GanBlen) spricht gleichfalls in diesem Sinne. 
Nach Curschmann disponiert auch eine Epithelkorpercheninsuffizienz zur 
Migrane. Flatau, der ebenfalls auf dem Boden der Quinckeschen Theor'ie 
yom angioneurotischen Hydrozephalus steht, sieht den Ursprung desselben in 
einer allerdings wenig klaren, auf endokrinen Storungen beruhenden "ange borenen 
neurotoxischen .Diathese" (vgl. auch Rohrer), betont die Beziehungen zwischen 
Migrane und gichtischer resp. arthritischer Veranlagung, wie sie den franzosischen 
Autoren ganz besonders gelaufig sind, und meint uberdies auch noch eine Minder­
wertigkeit gewisser Abs.chnitte des Zentralnervensysterru; voraussetzen zu mussen. 
Tatsachlich konnen nur ganz spezielle Besonderheiten der individuellen 
Beschaffenheit des Zentralnervensystems die groBe Variabilitat des klinischen 
Bildes der Migraneanfalle (Beteiligung des optischen Apparates oder des Vesti­
bularis, Aphasie, Lahmungen usw.) und dabei die auffallende Konstanz desselben 
bei ein und demselben Individuum erklaren (vgl. Margulies, Boenheim, 
Curschmann). Vielleicht kommen hierbei auch die von Deyl und von Plavec 
herangezogenen, individuell variablen anatomischen Lagebeziehungen zwi8chen 
Hypophyse, Karotiden und Augenast des N. trigeminus in Betracht. 

Diekonstitutionelle Grundlage del' Migrane beweist ihre ausgesprochene 
Vererbbarkeit. Lenz denkt mit Rucksicht auf das haufigere Betroffensein 
des weiblichen Geschlechts an einen geschlechtsgebunden-dominanten Erbgang. 
Doch lassen sich die Ergebnisse einer umfangreichen Untersuchungsreihe von 
Buchanannicht gut mit dieser Annahme in Einklang bringen. Bemerkens­
wert ist jedenfalls, daB in drei Ehen, wo Vater und Mutter an Migrane litten, 
samtliche 15 Kinder gleichfalls von del' Krankheit befallen waren. Mit del' 
Migraneanlage scheint ubrigens die Epilepsieanlage nahe verwandt zu sein 
(Buchanan). Sehr interessant und bedeutsam ist eine Beobachtung von 
Stroh mayer. Zwei Schwestern leiden an linksseitiger hemiplegischer Migrane 
mit Parasthesien und anfallsweiser motorischer Aphasie, eine altere 36jahrigc 
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Schwester, Linkshanderin, stirbt 36 Stunden nach einem apoplektischen Insult 
mit linksseitiger Hemiplegie und motorischer Sprachstorung. Eine kon­
stitutionelle Anomalie eines bestimmten Abschnittes des GefaBsystems ist hier 
wohl kaum von der Hand zu weisen. 

Die Hirnschwellung. Wieg von Wickenthal machte darauf aufmerk­
sam, daB Kranke mit Pseudotumor cerebri bzw. Meningitis serosa nach 
::IJ"aumen, Infektionskrankheiten, Intoxikationen u. dgl. meist schon ab 
origine zu Ventrikelhydropsien disponiert sind, indem offenbar ihr Ventrikel­
ependym und Plexus chorioideus von besonderer Beschaffenheit und erhohter 
Vulnerabilitat ist. Potzl sncht auch die Reichardtsche Hirnschwellung 
in Fallen von Katatonie und Syphilis (Potzl und Schuller) auf eine Reizung 
der sekretorischen Plexusnerven zuruckzufiihren, wobei dann konstitutionelle 
Anomalien verschiedener Art, die den Ausgleich der Volumschwankungen des 
Gehirns erschweren, die Disposition zur Hirnschwellung abgeben sollen. Haufig 
ware es ein konstitutionelles MiBverhaltnis zwischen Schadelraum und Schadel­
inhalt, beruhend auf einer abnormen GroBe des Gehirns, wie dies Schuller 
auch als anatomische Grundlage der genuinen Migrane annimmt. Nach den 
Untersuchungen Rudolphs konnte man ein solches MiBverhaltnis als Per­
sistenz infantiler Verhaltnisse auffassen. Auch an die Beziehung zwischen 
Hirnhypertrophie und Status thymolymphaticus sei erinnert. Es scheinen 
neben diesen Dingen und einer Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems 
noch andere konstitutionelle Anomalien in Fallen von Hirnschwellung haufig 
vorzukommen, so z. B. Idiosynkrasien gegenuber Medikamenten, was eine 
abnorme Reaktionsweise des Gehirns, vielleicht ein verandertes Verhalten seines 
Gewebes der Gewebsflussigkeit gegenuber wohl verstandlich macht (Potzl 
und S ch uller). Die relative Haufigkeit der akuten Hirnschwellung bei Dementia 
praecox ware durch das degenerative Terrain der letzteren und durch ihre 
Beziehung zum Status lymphaticus und thymolymphaticus (vgl. Fankhauser, 
Emerson u. a.) sowie zum Infantilismus (L. Fraenkel),bedingt. 

Das Glaukom. Es ist interessant, daB auch das Glaukom als Sekretions­
neurose aufgefaBt wurde (Laqueur). Ahnlich wie wir dies eben bei der Migrane 
und der Hirnschwellung besprochen haben, nahm Laqueur schon fruher beim 
Glaukom anatomische Momente, die der Regulierung des intraokularen Druckes 
hinderlich sind, als pradisponierend an. Eine Reizung der sekretorischen Nerven 
des Ziliarkorpers wiirde dann zu einer Vermehrung der Augenflussigkeiten und 
damit zu einem Glaukomanfalle fuhren. Tatsachlich sind ja die mechanischen 
Druckverhaltnisse in der Schadelhohle und im Bulbus oculi auBerordentlich 
ahnlich, so daB Dobberke in Fallen von Hirndruck geradezu von einem 
Glaucoma cerebri sprach. Dies sei im ubrigen nur nebenbei bemerkt, ohne daB 
ich zu dieser Anschauung Stellung zu nehmen berechtigt ware. 

Neurotrophische Anomalien. Eine sehr wichtige Teilfunktion der' vege­
tativen Nerven ist die trophische, gleichgiiltig, ob man die trophische Allein­
funktion einzelner Nerven anerkennt oder nicht. Die Trophik auBert sich in 
der Beeinflussung des Zellstoffwechsels, der Vitalitat der Gewebe, ihrer Wider­
standskraft gegenuber auBeren Schadlichkeiten. Gerade die trophische Nerven­
funktion scheint der Regulation durch den Blutdrusenapparat in hervor­
ragendem MaBe zu unterstehen oder mindestens durch diesen besonders unter­
stutzt zu werden. Wir erinnern nur an die Beziehungen der Schilddruse zur 
Nerven- und Knochenregeneration, der Hypophyse zum Wachstum der akralen 
Teile, der Keimdrusen zum Zellstoffwechsel im Fettgewebe und den Knochen usw. 
Die trophische Funktion der Nerven unterliegt wahrscheinlich ebenso der kon­
stitutionellen Anomalie der reizbaren Schwache wie aIle ubrigen nervosen 
Funktionen, nur daB gerade diese Teilfunktion infolge ihres tonischen Charakters 
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(v. Tschermak) und des Mangels an diskontinuierlichen Effekten einer funk­
tionellen Priifung nicht zuganglich und deshalb auBerordentlich schwer zu 
beurteilen ist. Vielleicht gehort hierher auch ein Teil jener Neuropathen, die 
die Eigentiimlichkeit haben, bei voller Gesundheit und ohne ersichtliche Ver­
anlassung in ihrem Korpergewicht innerhalb kurzer Zeitraume nicht unerheb­
lich zu variieren, die ohne erkennbare Ursache bald zu-, bald abnehmen. Die 
Mehrzahl solcher Individuen mit dem labilen Wasserbindungsvermogen der 
Gewebe gehort allerdings zu den Hormon-Anomalen, speziell zu den thyreo­
labilen Charakteren. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB bei der reizbarenSchwache der trophi­
schen Nerven die Schwache fiir uns im Vordergrunde steht, die Reizbarkeit 
dagegen sich unserer Beurteilung wohl ganz entzieht. Es ist jedem bekannt, 
daB die Heilungstendenz von Wunden schon bei gesunden Menschen individuell 
auBerordentlich verschieden ist, von einer einfachen Hautabschiirfung an bis 
zu den schwersten Operationswunden. Es liegt jedenfalls nahe, neb en indi­
viduellen Differenzen der Blutversorgung, der Zellvitalitat selbst und neben 
Verschiedenheiten ihrer humoralen Beeinflussung durch das "Blutdriisensystem 
hier auch Schwankungen im Tonus und in der Erregbarkeit der trophischen 
Nerven heranzuziehen. Besonders beziiglich der Trophik und Verteilung des 
subkutanen Fettgewebes (vgl. J. Bauer 1922), des Turgors der Haut, ihrer 
Pigmentierung, der Vitalitat und des Pigmentgehaltes der Haare werden wir 
an den Zustand des trophisch-vegetativen Nervensystems zu denken haben. 
Dies geht vor allem aus den Beobachtungen uber symmetrische Lipomatose 
mit streng radikularer Anordnung (Lawaese-Delhaye), uber Lipomatosis, 
die sich im Verlaufe einer alkoholischen Polyneuritis einstellt und mit ihr wieder 
schwindet (Le Meignen und Levesque), uber die im Gefolge von peripheren 
und zentralen Nervenerkrankungen vorkommende Sklerodermie und Hemi­
sklerodermie (vgl. Cassirer, J osefowitsch), uber die abnormen Hautpigmen­
tierungen bei Recklinghausenscher Neurofibromatose und die unzweifelhaften 
FaIle von Ergrauen der Haare aus psychischen Ursachen und bei Nervenlasionen 
(Cheatle) u. a. hervor. Wir erinnern auch an die Beziehungen abnormer Pig­
mentierungen 1) zum Sympathikus und zu psychischen Vorgangen, sowie an 
die nervosen Dermatitiden (vgl. F. Lewandowsky, Heise) und Odeme, an 
die nervosen Erkrankungen der Knochen und Gelenke und an die bei Kompre'l­
sion eines Plexus brachialis vorkommende einseitige akrale Osteoarthropathie 
(Klauser, Forster; vgl. auch Hatiegan). Auch das Wach3tum von 
Geschwiilsten (Aschner) sowie die Regeneration amputierter Korperteile bei 
niederen Tieren (Sz u ts) ist von Nervenein£liissen abhangig. All dies zeigt uns 
die Wichtigkeit und Bedeutung der trophischen Innervation nicht nm fur das 
Hautorgan, sondern auch fiir Knochen, Gelenke und sicherlich auch andere 
Gewebe, zum Teil mit Bevorzugung gewisser Lokalisationen an denselben, und 
begrundet hinreichend unsere Annahme, daB innerhalb der konstitutionellen 
Variationsbreite vorkommende Schwankungen der trophischen Nervenfunk­
tion in irgendwelcher Weise an diesen Erfolgsorganen zum Ausdruck kommen 
mussen. Kunftige Untersuchungen werden uns in diesen Fragen erst Klar-
heit bringen. " 

Die Folgen krankhafter Veranderungen der vasomotorisch-trophischen 
Nervenfunktion, die sog. vasomotorisch-trophischen Neurosen, werden von 
Cassirer in die Gruppe der Organneurosen eingereiht. Das konstitutionelle 
Terrain fiir die vasomotorisch-trophischen Neurosen ist ja gleichfalls die 

1) Auch die Heterochromie der'Iris wird mit Tonusdifferenzen des Sympathikus in 
Zusammenhang gebracht (Waardenburg, Kauffmann, Curschmann, V. Herren­
schwand; vgl. demgegentiber Heine). 
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neuropathische Diathese und speziell das labile, ubererregbare vegetative Nerven­
system. DaB eine Minderwertigkeit speziell der vasomotorisch-trophischen 
Funktionen des vegetativen Nervensystems und hier wieder einer besonderen 
Form derselben als konstitutionelle Eigentumlichkeit vorkommt, geht aus den 
Beobachtungen uber hereditar-familiare Tropho- und Vasoneurosen (vgl. Cas­
sirer), wie das oft kongenitale chronische TrophOde,m (N onne, Milroy, Meige, 
Bulloch, van Vliet, Boks u. a.), das akute angioneurotische Quinckesche 
Odem (F. Mendel, Bulloch, eigene Beobachtung), den intermittierenden 
Gelenkhydrops (Frenkel-Tis sot), die Raynaudsche Krankheit, die Elephan­
tiasis neuromatosa (Carmichael) oder die Dercumsche Lipomatosis (Ham­
mond) deutlich hervor. Der so seltene todliche Ausgang der Quinckeschen 
Krankheit durch Glottisodem wurde meist bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie beobachtet (vgl. StrauBler, Port). 

Vielleicht wird die spezielle Form der Trophoneurose durch den Zustand 
des betreffenden Gewebes (Erfolgsorganes) selbst oder der GefiWe bestimmt. 
So wurde in Fallen von hereditarer Raynaudscher Krankheit eine kongenitale 
Enge der GefaBe angenommen (Lanceraux, Raynaud, Hochenegg; vgl. 
auch J. Pick) und von Kummel anlaBlich einer Operation direkt beobachtet, 
ebenso wie sie ja auch zum nervosen intermittierenden Hinken disponieren 
solI (Oppenheim). Ein unmittelbar ursachlicher Zusammenhang zwischen 
Raynaudscher Krankheit und Funktionsstorung der Hypophyse (B. O. Pri­
bram) ist ebenso unwahrscheinlich wie ein Zusammenhang mit Schilddriisen­
insuffizienz (E. W. Hirsch) oder mit Ausfall der Nebennierentatigkeit 
(K. Faber). Eine von Rulf beschriebene, stark neuropathisch belastete Frau 
litt an einer ganzen Reihe von Angioneurosen wie Migrane, intermittierender 
Gangstorung, Stenokardie, Raynaud und Erythromelalgie der Nasenspitze, 
eine Beobachtung, die die gemeinsame konstitutionelle Grundlage aller dieser 
Zustande deutlich illustriert. 

Die Hemiatrophia faciei demonstriert in schoner Weise die auch 
die Trophik mit einbegreifenden Funktionsdifferenzen der beiden Hirnhalften 
bzw. der von ihnen ausgehenden peripheren Nerven. Nach Stier betreffen 
Hemiatrophien und ebenso HemmungsmiBbildungen (z. B. Syndaktylie) 
stets die von der inferioren Hirnhalfte innervierte Korperhalfte, wahrend­
dem Hemihypertrophien und Luxusbildungen (z. B. uberzahlige Mamillen) 
ihren Sitz in der von der superioren Hirnhemisphare versorgten Korper­
halfte zu haben pflegen. Daher ist auch die Hemiatrophie haufiger links als 
rechts, die Hemihypertrophie dagegen umgekehrt haufiger rechts als links. 
Geringergradige Asymmetrie der beiden Gesichtshalften wird man bei ent­
sprechender Beachtung nicht ganz selten finden, immer handelt es sich urn Indi­
viduen, die auch sonst Zeichen mehr oder minder schwerer degenerativer Kon­
stitution aufweisen, haufig ist asymmetrische Fazialisinnervation damit kom­
biniert 1). Urn so mehr gilt dies selbstverstandlich fur die ausgesprochenen 
FaIle progredienter Hemiatrophie (vgl. Boenheim). Es scheint mir nicht ganz 
zutreffend, hohergradige derartige angeborene Gesichtsasymmetrien mit Oppen­
heim als angeborene, stationare Hemiatrophia faciei zu bezeichnen, da es sich 
nicht urn eine Atrophie, sondern urn eine Hypoplasie handelt. Pichler beschrieb 
den einseitigen Schwund bloB des Wangenfettpfropfes. Hier fuhren dann 
Dbergange zu den Fallen von eigenartigem Fettschwund, welche als Lipo­
dystrophia progressiva an anderer Stelle des Buches (S. 293) besprochen sind, 
weil ihnen offenbar eine autochthone Anomalie des Fettgewebes selbst zugrunde 

1) Ioh sah z. B. diose beiden Anomalien mit konstitutionellen "springenden Pupillen" 
kombiniert bei einem Manne mit vallig atypisoh verlaufender Pneumonie mit verzagerter 
Lasung. 
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liegt. Es kommt ja auch eine totale Unterentwicklung einer Korperhalfte 
vor (Geist). 

SchlieBlich ist noch der den Stoffwechsel in spezifischer und verschiedener 
Weise beeinflussenden Nervenapparate (vgl. Allers, Spiegel, Toeniessen 
1923) zu gedenken, deren konstitutionelle Anomalien bisher kaum je in Be­
tracht gezogen wurden. Wir nennen bloB die beim Zuckerstoffwechsel be­
teiligtenAnteile (Claude Bernard, Bang, Aschner, Stefani, Zagorowsky, 
Eiger, Bornstein und Holm u. a.) - gewisse Individuen bekommen nach 
einem psychischen Trauma (Ricci), unmittelbar nach einem Examen (Folin, 
Denis und Smillie) eine vorubergehende Glykosurie 1) - oder die die Purin­
korperausscheidung (E. Michaelis, Dresel und Ullmann), ferner die 
Wasser- und Salzausscheidung (E. Meyer und Jungmann, Leschke, 
J. Bauer und B. Aschner) regulierenden Nervenapparate. Auch der Be­
fund von Man sf eld und M iille r, erhohter Fettgehalt des Beines nach Durch­
schneidung des N. femoralis und ischiadicus, gehort hierher. 

Die Neigung mancher Menschen zu Hyperthermie im AnschluB an psychische 
Erregungen ist der Ausdruck einer konstitutionellen Labilitat und gesteigerten 
Reizbarkeit der die Warmeregulation besorgenden vegetativen (vasomotorisch­
trophischen) Apparate. Reichardt re'iht sie der angeborenen individuellen 
Neigung zu Blasenbildung auf der Haut an, die bei gewissen Personen nach 
starkem Schreck oder mechanischen und thermischen Hautreizungen zum Aus­
druck kommt. Diese Neigung findet sich gelegentlich hereditar und familiar. 
Sehr selten ist eine betrachtliche Differenz der Hauttemperatur beider Seiten 
(vgl. Welzel). 

Das SchlafbediirInis. Vielleicht gehort hierher auch das individuell so ver­
schiedene Schlafbediirfnis, das bei vollig gesunden, in den gleichen Lebens­
verhaltnissen stehenden Menschen zwischen 4 und 5 Stunden bis 9 und mehr 
Stunden variiert, denn der Schlaf ist durch eine exquisite Tonussteigerung des 
vegetativen und ganz besonders des parasympathischen Nervensystems gekenn­
zeichnet (vgl. Bauer), wahrend sich das animale System anscheinend erholt. 
Ein bestimmtes, individuell differentes Minimum von Schlaf gehort geradezu 
zur Charakteristik der Konstitution des betreffenden Menschen, die Nicht­
einhaltung dieses Minimums ist mit dem Auftreten von Krankheitserscheinungen 
verbunden. Ein besonders groBes Schlafbediirfnis, wie man es gelegentlich bei 
jugendlichen Neuropathen antrifft, ist gewissermaBen ein Infantilismus, eine 
Annaherung an die kindlichen Verhaltnisse. Ein gesteigertes, in pathologischer 
Form sich auBerndes Schlafbediirfnis scheint auch den sonderbaren Fallen von 
Narkolepsie zugrunde zu liegen (Redlich). Kahler spricht geradezu von 
einer "konstitutionellen narkoleptischen Reaktionsfahigkeit", um diese sonder­
bare Form des zeitweiligen Versagens der GroBhirntatigkeit zu kennzeichnen. 

Der sensorische Anteil des vegetativen Nervensystems. Seit durch die Unter­
suchungen von Neumann, Frohlich und Meyer u. a. die sensorischen 
Qualitaten des vegetativen Nervensystems genauer bekannt sind, miissen 
wir auch auf diesem Gebiete einer konstitutionellen Labilitat und Reizbarkeit 
oder besser reizbaren Schwache Beachtung schenken. Es ist nur selbstverstand­
lich, wenn die Reizschwelle fUr Empfindungen von seiten der inneren Organe 
beim Neuropathen gelegentlich wesentlich tiefer liegt als bei dem Durchschnitts­
menschen (vgl. Oppenheim), wenn bei ihm physiologische Schwankungen 
des Herzrhythmus, physiologische Erregungen einer lebhaften Peristaltik u. a. 
Sensationen auslosen, die dem Durchschnittsmenschen abgehen. Ein besonders 

1) Vgl. auch die Tierversuche tiber "psychische Hyperglyk1imie" (Hirsch und Rein­
bach) sowie den "nervosen Diabetes". 
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lehrreiches Beispiel scheint mir in dieser Beziehung der Menstruationsvorgang 
und die Schwangerschaft zu sein, die von der einen kaum beachtet, bei der anderen 
die intensivsten und peinlichsten Empfindungen verursachen. Es ist kein Zufall, 
wenn Novak auf einen abnormen Erregungszustand des vegetativen Nerven­
systems dysmenorrhoischer Frauen hinweist und die Beobachtung macht, daB 
gerade solche Frauen im Puerperium Bradykardie und Arhythmie infolge 
ihres erhohten Vagustonus zu zeigen pflegen. Kontinuierliche Dbergange fuhren 
von der konstitutionellen reizbaren Schwache der rezeptorischen vegetativen 
Nervenapparate zu den die Mehrzahl der Organneurosen charakterisierenden 
krankhaften Empfindungen, ffir die ein materielles, anatomisches oder chemisches 
Substrat zur Ganze mangelt. Auf diesem Mechanismus beruhen z. B. auch die 
sog. Nabelkoliken der kleinen Kinder (vgl. Moro, Friedjung). Die Reiz­
barkeit des vegetativen Nervensystems und vor allem seiner rezeptorischen 
Apparate (Empfindungen seitens der Eingeweide) 1) bilden ganz vorwiegend 
die Disposition zur Seekrankheit, wie ich dies auch den Beobachtungen von 
Pribram und von Bruns entnehme. 

Eine anomale Schwache der rezeptorisch-sensorischen Funktionen des vegeta­
tiven Systems scheint in gewissen Fallen von Obstipation (Dyschezie, Torpor 
recti) vorzuliegen. 

Es bedarf kaum der Erwahnung, daB nicht etwa alle funktionellen Schmerzen 
nervoser Individuen die geschilderte Genese haben, daB ihr Mechanismus viel­
mehr haufig ein rein psychischer ist und mit der reizbaren Schwache des 
empfindungsvermittelnden Apparates direkt nichts zu tun haben muB (vgl. 
Oppenheim). 

Psychische Konstitutionsanomalien. Wir mussen schlieBlich noch einiger 
funktioneller Konstitutionsanomalien des Nervensystems gedenken, die einzelne 
kompliziertere zerebrale Mechanismen, vor allem die Fundamente und Grund­
strukturen der psychischen Tatigkeit und Reaktionsweise betreffen 
und deren Interesse doch nicht ausschlieBlich ein psychiatrisches ist. Es scheint, 
daB sich bei eingehenderem Studium dieser Verhaltnisse gewisse anomale 
psychische Konstitutionsformen (vgl. auch Birn baum, Kretschmer) werden 
abgrenzen lassen, die, durch flie'Bende Dbergange miteinander verknupft, doch 
gewisse typische Merkmale aufweisen. Ihre volle und typische Ausbildung 
bei einem geistig und korperlich gesunden Menschen ist auch hier wieder den 
Zeichen eines Status degenerativus anzureihen und bleibt als solches niemals 
vereinzelt. Wir wissen, daB die psychischen Grundformen bei Mann und Frau 
in mannigfacher Hinsicht differieren. Der Frau ist eine groBere Emotionalitat, 
ein starkerer EinfluB des UnbewuBten (oder UnterbewuBten) auf ihre Denk­
arbeit und ihr Handeln, ein geringerer BewuBtseinsumfang im Vergleich zum 
BewuBtseinsgrade, eine lebhaftere Phantasie sowie Vorliebe fur das Konkrete 
und Abneigung gegen das Abstrakte eigen (vgl. Bucura, O. Lipmann). 
Finden sich mehr oder minder zahlreiche Geschlechtsmerkmale der 
Psyche bei einem Angehorigen des anderen Geschlechtes - ein Vorkommnis, 
das bekanntlich recht haufig ist -, dann ist dies ebenso ein Zeichen degenerativer 
Korperverfassung, wie etwa der heterosexuelle Behaarungstypus ad pubem. 

Gewisse psychische Anomalien lassen sich zweifellos als eine Art Infan­
tilismus auffassen. Ich sehe hier vollig von einer allgemeinen quantitativen 
Entwicklungshemmung der psychischen, und zwar der intelektuellen und 
moralischen Fahigkeiten ab und habe speziell gewisse qualitative Besonder­
heiten vor Augen. Die psychische Entwicklung erweist sich - dies sei nebenbei 

1) Ich halte diese Sensationen beim Zustandekommen der Seekrankheit fUr wesent­
lich wichtiger als die Erregungen des Vestibularapparates. 
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bemerkt - nicht in dem MaBe von der Keimdrusentatigkeit abhangig wie die 
Entwicklung der anderen Organfunktionen (Munzer). Qualitative Infan­
tilismen auf psychischem Gebiete - zum Teil sind es auch Atavismen - sind 
beispielsweise eine auBergewohnliche Suggestibilitat oder Imitationssucht, die 
Neigung zu Stereotypien aUer Art, zu Perseverationen, zu Negativismus, das 
Unvermogen, seine momentane Affektlage zu verbergen, Naivitat (vgl. 
auch Preyer), die Neigung zu Angst (vgl. Hatschek) oder zum Wachtraumen 
(vgl. Heilbronner) und Lugen. Eine Jugendeigentumlichkeit sollen auch die 
fast ausschlieBlich optischen Anschauungs- und Erinnerungsbilder darstellen 
(J aensch) 1). Solche Infantilismen finden sich nun in verschiedener Kombina­
tion bei den anomalen psychischen Konstitutionsformen. 

Als solche konnte man vielleicht abgrenzen: eine hysterische, eine manisch­
depressive, eine katatone und etwa noch eine paranoide. Die hysterische 
Konstitution ist, wie bekannt, durch eine auBerordentliche Suggestibilitat, 
BeeinfluBbarkeit und Lenksamkeit gekennzeichnet. Es sind Menschen mit 
lebhaften, insbesondere leicht auslosbaren, aber auch meist unbestandigen 
Affekten und, wie Dubois sagt, der "Fahigkeit, den aus den Affekten ent­
springenden Empfindungen den Stempel der Realitat aufzudrucken" (vgl. auch 
Lewandowsky). Es sind wiUensschwache Menschen mit einem eigenartigen 
Mangel an Konzentrationsfahigkeit ihrer BewuBtseinsinhalte, mit einer Neigung 
zu "Spaltung des BewuBtseins" (Janet). Man kann eine derartige "double 
conscience" en miniature (vgl. Stranskys "Ausnahmezustande") gelegentlich 
unter dem EinfluB starker Affekte beobachten, so im Zustande intensiver 
sexueller Erregungen, wo gewisse Menschen aUe ihre sonstigen Hemmungen 
verlieren, alle ihre sonstigen BewuBtseinsinhalte ausschalten und gleichsam 
ihre ganze Personlichkeit auswechseln, oder bei PrUfungen, wo manche Neuro­
pathen unter dem Eindruck von AngstvorsteUungen gleichsam alle ihre muh­
samen kortikalen Erwerbungen vor dem PrUfungssaale verlieren, sich gleichsam 
ihrer gewohnlichen Personlichkeit entauBern. Die hysterische Konstitutions­
anomalie muB nicht zu dem Krankheitsbild der veritablen Hysterie fuhren; 
allerdings bestehen hier kontinuierliche Dbergange von der disponierenden 
Konstitutionsanomalie zur Krankheit. "On ne peut pretendre guerir com­
pletement et touj ours l'hysterie, qui dans bien des cas constitue plutot une maniere 
d'etre de la pensee, une infirmite du cerveau, qU'une maladie accidentelle" 
(J anet). 

Die manisch-depressive Konstitutionsform bedarf kaum einer 
naheren Erorterung. Gerade hier sind die Grenzen zwischen Norm und manisch­
depressiver Konstitutionsanomalie, von dieser zur Zyklothymie und schlieB­
lich zum Krankheitsbilde des manisch·depressiven Irreseins besonders unscharf. 
Eine simultane Kombination der AuBerungen beider Stimmungsanomalien im 
Rahmen des konstitutionellen Naturells bezeichnete Hellpach als "Amphi­
thymie". 

Die katatone Reaktionsform ware durch die wohl groBtenteils durch 
Eigenbeobachtung eruierbare Neigung zu gewissen Stereotypien, Pedanterien, 
Perseverationen, Negativismen und Bizarrerien gekenhzeichnet. So kann der 
eine nicht lernen, wenn er nicht eine Stricknadel oder einen Bleistift in der Hand 
wirbelt 2), ein anderer kann es nicht, wenn die Bucher nicht streng parallel 
zum Schreibtischrande gelegt sind. Es handelt sich meist um eigensinnige 

1) Die von Jaensch behauptete Korrelation zwischen dieser optischen Gedachtnisform 
und bestimmten allgemeineren somatischen Konstitutionstypen (basedowoide und spasmo­
phile Konstitution) trifft nicht zu. 

2) Einer meiner Bekannten schnitzte sich ausschlieBlich fUr dies en Zweck lange Holz­
stabchen. 
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jahzornige Menschen mit starkem Widerspruchsgeist. Bei Kindern und auch 
bei Tieren (vgl. Dexler) kommen derlei katatone Ziige vielfach normalerweise 
vor, bei Kindern z. B. die Neigung, eine bestimmte Vorstellung "zu Tode zu 
hetzen" (Krapelin), bei Tieren die Tendenz zu rhythmischen Bewegungen, 
wie man sie in Menageriekafigen oft genug beobachten kann. 

Die paranoide Konstitutionsform oder der paranoide Charakter ist 
in erster Linie durch maJ3lose Selbstuberschatzung und MiBtrauen charakterisiert 
(Kra pelin). Solche Menschen sind zumeist ernsthaft, von hoher Intelligenz, 
beschaftigen sich viel mit sich selbst, unterliegen in auBergewohnlichem MaBe 
ihren Mfekten, ohne sie nach auBen abzureagieren, und pflegen eine pessimistische 
Weltanschauung zu haben (vgl. Friedmann). Sie machen ihr Leben lang 
den Eindruck verschrobener Sonderlinge. Ein anderer Typus dieser Menschen 
zeigt ein verschuchtertes Wesen, ein unsicheres Auftreten und halt auch die 
geringfiigigste und gleichgiiltigste Kleinigkeit nicht fur so unbedeutend, als 
daB sie nicht von seiner Umgebung gegen ihn ausgenutzt werden wiirde. Auch 
die konstitutionelle und oft familiare (vgl. v. Economo) Neigung zur Querula­
tion gehort hierher. 

Unsere katatone und paranoide Konstitutionsform fallen als nahe verwandt 
beide unter die Gruppe der schizophrenen bzw. schizoiden Reaktions­
typen, welche die moderne Psychiatrie dem zirkularen Typus gegenuber­
stellt (vgl. Kahn, Kretschmer, Hoffmann). Nach Kretschmer besteht 
dabei eine ausgesprochene Korrelation zwischen zirkularer Konstitution und 
pyknischem (vgl. S. 43) und zwischen schizoider Konstitution und asthenischem, 
athletischem oder dysgenital-degenerativem Korperbau (vgl. auch Beringer und 
Duser u. a.). Die auf groBzugiger genealogisch-statistischer Forschung beruhende 
Erkenntnis der seelischen Konstitutionstypen und ihrer hereditaren Zusammen­
hange wird ja von der jungeren Psychiaterschule als Ausgangspunkt und Eintei­
lungsprinzip der psychiatrischen Systematik verwendet, um aus der Systematik 
der Phanotypen eine "biologische Psychiatrie" der Genotypen zu schaffen 
(vgl. Kahn). 

Die umschriebenen psychischen Konstitutionsformen mogen am ehesten 
den Bonhoefferschen Reaktionstypen bei Infektions- bzw. Intoxikations­
psychosen entsprechen. Sie sind nicht mit den speziellen Typen der Ziehenschen 
psychopathischen Konstitution zu verwechseln, auf welch letztere gleichfalls 
in diesem Zusammenhange hingewiesen sei (vgl. Wilmanns, Gaupp). Unsere 
Konstitutionsformen bilden das disponierende Terrain und bestimmen im 
allgemeinen die Art einer eventuellen psychischen Erkrankung. Rasseneigen­
tumlichkeiten und der suggestive EinfluB der Tradition (St.oll) beeinflussen dann 
die spezielle Form, in welcher die Krankheit in Erscheinung tritt (vgl. Pilcz, 
L e b e r, G a n s). Wir erinnern nur an das Dberwiegen von Depressionszustanden 
bei Germanen, an das verhaltnismaBig haufigere Vorkommen der anscheinend 
immer seltener werdenden megalomanen Paralyse bei den Juden (Pilcz), an 
die poriomanischen Neigungen dieser Rasse (Meiges "juif-errant") und an 
die so interessanten, geradezu zum Volkscharakter gehorenden verschieden­
artigen Erscheinungsformen schwerer Hysterie bei verschiedenen Volkern. 
Paralytiker mit einheitlich manisch-depressiver erblicher Belastung sollen meist 
die affektbetonte Form, solche mit einheitlich schizophrener Belastung meist 
die de mente Form des Krankheitsbildes aufweisen (Hoff mann). Psychische Kon­
stitutionsanomalien konnen als bestimmtere Typen vererbt werden, sie konnen 
aber auch als Zeichen psychopathischer Konstitution promiscue in einer Familie 
vorkommen (vgl. Jorger, Moeli). Eine sonderbare Identitat einer offenkundig 
konstitutionellen, besonderen Triebanomalie liegt z. B. in einer Beobachtung 
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Herschmanns vor. Vater und Tochter begehen ganz unabhangig voneinander 
Eigentumsdelikte infolge krankhaften Triebes zum Verschenken. 

Das internistische Interesse der psychischen Konstitutionsanomalien liegt 
einerseits darin, daB sie mitunter in eklatanter Weise die degenerative Korper­
verfassung eines Individuums verraten und andererseits die abnorme Reaktions­
weise solcher Menschen auch imFalle korperlicher Erkrankungen vermutenlassen 
und so Fehldiagnosen verhuten. Derartige psychisch anomale Menschen -
Psycho- und Neuropathen - reagieren namentlich auf fieberhafte Erkrankungen 
besonders leicht mit psychischen Storungen und veritablen Psychosen (vgl. 
R. Lederer, Ko bylinsky). Kleist spricht von einer ofters auch familiar 
auftretenden spezifischen Veranlagung zu Infektionspsychosen. Auch die im 
Verlaufe von Herzkrankheiten vorkommenden psychischen StOrungen wird 
man wohl nur bei solchen Individuen beobachten (vgl. Fere). Ballet spricht 
in Anlehnung an Potain von einer "Meiopragie cerebrale", einer Minderwertig­
keit, geringeren Leistungsfahigkeit und Resistenz des Gehirns, welche die Vor­
aussetzung zu akuten psychischen Erkrankungen bildet. 

Viele Verbrecher (Fere, v. Wagner-Jauregg), gefahrliche Menschen­
typen aller Art (Anton) und auch Selbstmorder (vgl. Brosch, Bartel, 
Miloslavich, Siengalewicz, Neste; demgegenuber Hammar) dokumen­
tieren sich schon durch ihre Tat allein als Degenerierte, deren anomale Konstitu­
tion auch ein pathologisch-anatomisches Substrat von mehr oder minder groBem 
AusmaBe besitzt. So sah ich kiirzlich bei einem 20jahrigen Madchen, das sich 
mit Lysol hatte vergiften wollen, neben einer ganzen Reihe von Stigmen einen 
exzessiven Spitzbogengaumen sowie eine gekerbte, rissige Zunge (Lingua plicata). 
J ako b fand im Gehirn eines hingerichteten Raubmorders ganz ahnliche Ent­
wicklungsstorungen der Rinde wie im Gehirn von Epileptikern und bei anderen 
degenerativen Erkrankungen; vor allem sah er desorientierte Ganglienzellen 
und unscharfe Begrenzung der Rindenschichten. Derartige Befunde sind bei 
Schwerverbrechern keineswegs vereinzelt. 

Auch das Sexualle ben verrat nicht selten eine degenerative Korperverfas­
sung. Lowenfeld hat es versucht, gewisse sexuelle Konstitutionstypen abzu­
grenzen, bezugnehmend auf die sexuelle Leistungs- und Widerstandsfahigkeit, 
auf die sexuelle Bediirftigkeit und Erregbarkeit sowie schlieBlich auf gewisse 
qualitative Anomalien des Geschlechtstriebes. Hier spielen allerdings auch 
innersekretorische Einflusse mit, wie die Untersuchungen von Steinach und 
Lichtenstern gezeigt haben (vgl. auch Lelewer). Gaupp verweist auf das 
hereditare Vorkommen der Homosexualitat. 

Besonders hervorragende, aber dabei vollig einseitige Begabung bis zur 
Genialitat ist sicherlich auch als Abartung anzusehen (vgl. Mobius). Ich 
erinnere an die Personen mit "phanomenalem Gedachtnis" (Hegge). Solche 
Leute findet man nicht selten an der Spitze sozialer, politischer, religioser und 
asthetischer Bewegungen (v. Wagner-Jauregg). Wie groB dieser durch die 
Einseitigkeit bedingte Kontrast sein kann, zeigen die wiederholt beobachteten 
Falle von staunenswertem, ja unfaBbarem mathematischem Talent bei im 
ubrigen schwachsinnigen oder gar idiotischen Menschen (vgl. Gu thrie). Oppen­
heim sprach von einer "psychopathischen Hoherwertigkeit" (vgl. auch Morgen­
thaler). Es ist klar, daB derartige extreme Varianten - vor allem sind es gewisse 
schizoide Personlichkeiten (vgl. auch Kretschmer) - fur den kulturellen 
Fortschritt der Menschheit von hoher Bedeutung sind. NutznieBer ihres 
eminenten Wertes ist die Gesellschaft, wahrend die biologischen Nachteile 
ihres Status degenerativus sie selbst und ihre Nachkommenschaft allein zu 
tragen haben. Nur in Zeiten wirtschaftlicher und sozialer Umwalzungen, wie 
sie seit dem Weltkriege vor allem in Mitteleuropa herrschen, konnen sie infolge 
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der Unzufriedenheit, Unsicherheit, Verzweiflung und der durch sie bedingten 
herabgesetzten Urteils- und Kritikfahigkeit sowie ungewohnlichen Suggestibilitat 
der Massen zu einer nicht geringen sozialen und kulturellen Gefahr werden. 
Ich erinnere an die Massenpsychopathie des Spartakismus, der Anthroposophie, 
des Futurismus, Dadaismus usw. 1). 

Es darf iibrigens nicht vergessen werden, daB auch die psychischen Funk­
tionen, ganz abgesehen von den psychosexuellen Eigentiimlichkeiten, der 
Regulation durch das Blutdriisensystem in hohem MaBe unterliegen (vgl. 
v. Frankl-Hochwart, Cushing, van der Scheer) und so manche Konstitu­
tionsanomalie auf psychischem Gebiete hormonaler Genese sein mag. Nach 
der in einzelnen amerikanischen Staaten de lege durchgefiihrten Kastration 
krimineller degenerativer Psychopathen hat man mehrfach eine vollige Um­
stimmung des Seelenlebens mit Schwinden der antisozialen Instinkte be­
obachtet (Barr). 

Heredofamiliare Erkrankungen des Nervensystems. Das Nervensystem ist das 
einzige Organsystem des Korpers, unter dessen Erkrankungen die iibliche Syste­
matik der Pathologie eine Gruppe sog. heredofamiliarer Erkrankungen 
abgrenzt. Dieser Umstand allein zeigt, daB hier wie bei keinem anderen Organ­
system die endogenen vererbbaren Einfliisse der minderwertigen Anlage, der 
mangelhaften Widerstandsfahigkeit, der "Abiotrophie" (Gowers) zur Geltung 
kommen. Die Tatsache, daB sich eine absolut strikte Abgrenzung dieser Krank­
heitsgruppe nicht durchfiihren HWt - es kann ja auch die Paralysis agitans 
oder die Chorea minor, ja sogar die multiple Sklerose gelegentlich familiar 
vorkommen - diese Tatsache spricht dafiir, daB eine kontinuierliche Reihe 
pathologisch einheitlicher Prozesse existiert, die bei den MiBbildungen und 
angeborenen pathologischen Zustanden beginnt und iiber eine lange Zahl von 
erworbenen abiotrophischen heredofamiliaren Erkrankungen zu den in der Regel 
nicht heredofamiliaren "Aufbrauchskrankheiten" (Edinger) und endlich zu den 
weitaus iiberwiegend exogen bedingten Erkrankungen fiihrt. Es ist selbstver­
standlich: je groBer der endogene, konstitutionelle Auteil an der Pathogenese, 
desto haufiger das heredofamiliare Vorkommen der Krankheit, denn vererbbar ist 
ja niemals die Krankheit selbst, sondern stets nur die konstitutionelle Disposi­
tion. Mitdem Worte Abiotrophie bezeichnete Gowers die Lebensschwache, 
die geringe Widerstandsfahigkeit gewisser Nervenapparate, die dazu fiihrt, 
daB auBere Einfliisse, welche an sich, d. h. fiir das MittelmaB der Widerstands­
fahigkeit belanglos sind, schadigend wirken und eine progressive anatomische 
Degeneration mit allen ihren anatomischen und klinischen. Folgen aus16sen. 
Es kann dann sogar schon die normale Funktion des betreffenden Apparates eine 
Abniitzung und somit Schadigung fUr ihn bedeuten (Rosen bach, Striimpell). 
Wir werden der Abiotrophie, der konstitutionellen Schwache, der schon durch 
die normale Funktion herbeigefiihrten Erlahmung bei anderen Organen und 
speziell bei dem Herzen gleichfalls begegnen, am Nervensystem gewinnt aber 
dieser pathogenetische Mechanismus deshalb eine so groBe Bedeutung, weil 
hier einerseits wie nirgends sonst der primare systematische Untergang der 
abiotrophischen Elemente des Parenchyms mit sekundarem Ersatz durch die 
Stiitzsubstanz (Weigert) so klar und deutlich zutage tritt und weil anderer­
seits die ungeheuere Kompliziertheit des Baues und die funktionelle Differen­
zierung der einzelnen Abschnitte der nervosen Zentralorgane die differentesten 

1) Vgl. beziiglich der sozialen Bedeutung degenerativer Individuen und beziiglich der 
sozialen Degeneration: J. Bauer: Degeneration und ihre Zeichen. Wien. klin. Wochenschr. 
1920. Nr. 7. 
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Formen der abiotrophen Erkrankungen ermoglicht, die zum Teil durch eine 
spezifische Minderwertigkeit einzelner funktionell zusammengehoriger Systeme, 
zum Teil vielleicht durch die spezielle funktionelle Inanspruchnahme gewisser 
derartiger Systeme bedingt wird. Die abiotrophischen Erkrankungen prasen­
tieren sich demnach bloB am Zentralnervensystem unter so zahlreichen und 
verschiedenartigen klinischen und pathologisch-anatomischen Bildern, die 
durch die mannigfachsten Dbergange miteinander in Verbindung stehen und 
deren erschopfende Darstellung J endrassik nicht einmal in Zukunft ffir mog­
lich halt. Sicherlich ist ja, wie dieser Forscher bemerkt, auch das normale Altern 
{line Art Heredodegeneration, allerdings eine ganz allgemeine, den ganzen 
Organismus gleichmaBig und normalerweise befallende. v. Strumpell ffihrt 
.auch die "Altersabnutzung" als einen von vier atiologischen Faktoren in der 
Pathogenese der primaren Systemerkrankungen des Ruckenmarks an (neben 
.,angeborener Schwache" einzelner Fasersysteme, funktioneller Dberanstrengung 
oder spezifisch-elektiver Vergiftung derselben). Adler spricht von angeborener 
Kurzlebigkeit und vorzeitigem Altern einzelner Systeme. 

Wenn Bing die heredofamiliaren Erkrankungen als "pathologische, die 
Signatur der Degeneration tragende Varietaten der Spezies" bezeichnet, so ist 
dies yom theoretisch-prinzipiellen Standpunkte nicht ganz zutreffend. Man 
mag die von abiotrophischen Erkrankungen heimgesuchten Familien als patho­
logische Varietaten der Art bezeichnen, die Folgen lind Manifestationen der 
konstitutionellen Abiotrophie aber sind erworben, das sind Krankheiten wie 
.andere auch, allerdings mit weitaus uberwiegend endogener und ganzlich in 
·den Hintergrund tretender exogener Atiologie. Es ist wiederholt beobachtet 
worden, daB Individuen, welche in der Kindheit eine Poliomyelitis uberstanden 
haben, im spateren Leben an spinaler Muskelatrophie oder progressiver Muskel­
.dystrophie erkranken. Was hier die frfihzeitig erworbene, also konditionelle 
Schadigung des motorischen Neurons, das ist bei den heredofamiliiil'en 
Erkrankungen die konstitutionelle Minderwertigkeit. Sie ist die Voraussetzung 
fur den abiotrophischen ProzeB der Systemdegeneration. 

Bing stellt zur Abgrenzung des Begriffes einer "echt heredofamiliaren 
Affektion" noch folgende Postulate, die einzeln oder vereint neben der Heredo­
familiaritat zu finden sein mussen: 1. homologe Hereditat, das Befallen­
.sein mehrerer Mitglieder der gleichen Generation von den gleichen Krankheits­
typen; 2. homochrone Hereditat, das Befallenwerden der Erkrankten 
annahernd im selben Alter; 3. die endogene Grundlage, d. h. die relative 
Bedeutungslosigkeit auBerer Einwirkungen (Traumen, Intoxikationen, Infek­
tionen) als atiologische Momente; sie konnen hochstens als auslosende Faktoren 
in Betracht kommen; 4. die Progressivitat der Erkrankung yom Momente 
·des Einsetzens an. 

Nun sind auch diese Kriterien bis auf die im Wesen der Sache liegende 
und auch quantitativ variable Endogenitat und die doch mindestens unspezifische 
und auch nicht immer zutreffende (vgl. v. Rad) Progressivitat absolut unver­
laBlich, sowohl zur Abgrenzung der einzelnen heredofamiliaren Krankheits­
formen als auch zur prazisen Umschreibung der gesamten Krankheitsgruppe. 
Das gleiche gilt fur die von K. Schaffer angefuhrten Charakteristika 
heredodegenerativer Nervenerkrankungen: Keimblattwahl, phylo-ontogenetische 
Systemwahl und die der embryologischen Segmentierung entsprechende Aus­
breitung der Degeneration. Schon Charcot bemerkte, daB Dbergangsformen 
bei familiaren Krankheiten haufiger vorkommen als bei nicht familiaren, das 
Verdienst J endrassiks sowie Higiers, Lorrains, Kollarits', Bings u. a . 
. aber ist es, gezeigt zu haben, wie die bis dahin als selbstandige hereditare Krank­
lleiten aufgefaBten Typen durch Dbergangsformen aller Art ihre bestimmten 

Bauer. Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 14 
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Grenzen einbuBen und in eine einheitliche, wenn auch in ihren Erscheinungen 
polymorphe Gruppe - Kollarits spricht direkt von del' heredodegenerativen 
Krankheit - verschmelzen. Sowohl an ein und demselben Individuum als 
auch an verschiedenen Mitgliedern ein und derselben Familie kommen solche 
Kombinationen verschiedenster Symptomengruppen VOl'. Sowohl unter den 
beiden ataktischen Formen del' Heredodegeneration, del' Friedreichschen 
Ataxie und del' Marieschen zerebellaren Ataxie (S ch ul tze, Londe, Taddei. 
Guidi, Lamsens und Nyssen), als auch unter dies en und den spastischen 
Typen (Menzel, Dobrochotow, van Gehuchten) gibt es Obergange und 
Kombinationen. Die Vereinigung von hereditarer Ataxie mit Myopathie scheint 
nicht allzu selten zu.sein (vgl. Kollarits, Choroschko) und auch die spastische 
Spinalparalyse wurde schon mehrfach, wie Kollarits el'wahnt, mit Muskel­
dystrophie kombiniert beobachtet (vgl. C. W. Rose) 1). Besonders instruktiv 
sind abel' die vollig atypischen, schwer zu klassifizierenden Falle (vgl. Rhein, 
Heilig, Mingazzini, Scho b), wie sie namentlich J endrassikgeschildert 
hat, die FaIle, wo spastische Paraplegien, Optikusatrophie, Augenmllskellah­
mungen, Nystagmus, Athetose und Chorea, Ataxie und Sprachstolllngen, Ver­
blodung und dystrophische Prozesse an Muskeln und Knochen in verschiedener 
Weise miteinander interferieren. Ich fuhre von neueren Beobachtungen an: 
Drei Geschwister von Christinger mit zerebellarer Ataxie, Epilepsie, Demenz, 
Chorea, Athetose und auffallendem Wechsel des Muskeltonus (vgl. van Woer­
kom) sowie Infantilismus - die Autopsie ergab Atrophie von GroB- und Klein­
hirn; drei Geschwister Bielschowskys, welche die Kombination von amauro­
tischer Idiotie und Kleinhirnatrophie darboten (vgl. auch Stewart); drei 
Schwestern Bertolottis mit Idiotie, Amaurose, neuraler Muskelatrophie 
vom Typus Charcot-Marie und HirnnervenIahmungen. In einer von Hanel 
und Bielschowsky beschriebenen Familie verlief eine olivozerebellare Atrophie 
unter dem Bilde des Paramyoclonus multiplex. Westphal beschreibt familiare 
Myoklonie mit den Erscheinungen einer Dystrophia adiposogenitalis ohne Anhalts­
punkte fUr einen Hypophysentumor. Frankel sah familiare Muskeldystrophie 
mit Dystrophia adiposogenitalis und abnormer Knochenbruchigkeit. Auf aie 
Dbergange zwischen progressiver familiarer zerebraler Diplegie zur amauroti­
schen Idiotie und zur Pelizaeus-Merzbacherschen "Aplasia axialis extra­
corticalis congenita" hat kurzlich W 01 perthingewiesen (vgl. auch Kretschmer). 
Classen fand bei einer Familie durch vier Generationen Vererbung von 
Schwachsinn, Kleinhirnataxie vom Typus P. Marie .und Kyphoskoliose der 
Wirbelsaule, Kooy untersuchte Zwillingsschwestern im Alter von 20 Jahren 
mit spastischer Parese, Nystagmus, Tremor und Demenz 2). 

DaB aber tatsiichlich aIle die heredofamiliaren Erkrankungen nur ineinander~ 
flieBende Variationen ein und derselben Krankheit (Kollarits) oder, wie wir 
besser sagen wollen, nur verschiedene Formen des abiotrophischen Erkrankungs­
typus darstellen, daB aIle diese Leiden tatsachlich eine biologische Einheit 
bilden, das beweisen jene Familien, deren einzelne Mitglieder an verschiedenen 
heredodegenerativen Syndromen erkranken. Am lehrreichsten ist da eine 
Beobachtung Higiers - zwei Geschwister erkranken an familiarer Optikus­
atrophie, die dritte Schwester an zerebellarer Heredoataxie und der vierte 
Bruder an familiarer amaurotischer Idiotie - sowie eine Mitteilung v. Rads -
zwei Geschwister prasentieren eine spastische Paraplegie, zwei weitere Familien­
mitglieder Muskeldystrophie und mit schwerer Verb16dung einhergehende 

1) Bei Higier sind die verschiedenen Kombinationsformen zusammengestellt. 
2) Stiefler demonstrierte ein 8jahriges Zwillingspaar mit angeborener spastischer 

Paraparese der Beine, also offenbar infoIge einer Entwicklungsanomalie. 
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Chorea 1). Ich mochte die unitarische Auffassung der heredofamiliaren Syn­
drome speziell gegenfiber den Angriffen Steinerts und Vers es in Schutz 
nehmen. Es soli ja dadurch keineswegs, wie es diese Autoren befiirchten, der 
Blick fUr klinische Unterschiede abgestumpft oder gar ein Rfickschritt in der 
wissenschaftlichen Erkenntnis unternommen werden. Niemand wird sich trotz 
der Anerkennung der biologischen Einheit der hereditar-degenerativen abio­
trophischen Nervenerkrankungen mit der Diagnose "der" heredo-degenerativen 
Krankheit (Kollarits) begnfigen und J endrassik selbst war es doch, der 
eine moglichst weitgehende Klassifizierung und Systemisierung der heredo­
degenerativen Syndrome vorschlug (vgl. diesbezfiglich Bielschowsky 1918). 
Die Erkenntnis der biologischen Einheit der heredodegenerativen Abiotrophie 
aber kann schon als Erkenntnis an sich nicht anders denn fruchtbringend sein, 
geschweige denn einer weiteren Detailanalyse der Syndrome im Wege stehen. 

Abe'!.' selbst die ganze Gruppe abiotrophischer Syndrome, die Gruppe der 
heredofamiliaren Nervenkrankheiten ist nicht scharf umgrenzt, weder nach 
der einen Richtung der angeborenen pathologischen Zustande und MiBbildungen 
hin, noch nach der anderen, gegenfiber den nicht heredofamiliaren Erkrankungen 
des Nervensystems mit mehr oder minder hohem Anteil exogener atiologischer 
Einflfisse. So wird einerseits z. B. die Oppenheimsche Myatonia conge nita 
von J endrassik mit BewuBtsein und Absicht unter den hereditaren Krank­
heiten abgehandelt und es kann nach den heute vorliegenden Beobachtungen 
fiber ihr heredofamiliares Vorkommen (Skoog, Walle und Hotz, Slauck, 
Pearce u. a.) kein Zweifel an der Berechtigung dieser Auffassung bestehen, 
andererseits wurden vorwiegend histologische Grfinde daffir angeffihrt, daB die 
Myatonie das Residuum einer im Fotalleben durchgemachten entzfindlichen 
Erkrankung, vielleicht einer Poliomyelitis (Marburg, Beling; vgl. auch 
Kra b be) darstellen konnte. In der Mehrzahl der Falle stellt die Oppen­
heimsche Myatonie aber jedenfalls eine sehr frfih, oft schon im Fotalleben 
einsetzende Abart der Werdnig-Hoffmannschen infantilen spinalen Muskel­
atrophie dar (vgl. Slauck). Dies beweisen die Beobachtungen an Familien, 
in welchen Myatonie und Werdnig-Hoffmannsche Erkrankungsform bei 
verschiedenen Familienmitgliedern alternieren (Bibergeil, Huenekens und 
Bell). Sehr bemerkenswert sind zwei Zwillingspaare mit Myatonia congenita, 
fiber die Pearce berichtet. Als "Debilite motrice" hat Dupre einen oft hereditar 
und familiar vorkommenden Zustand beschrieben, den allgemeine Muskelhyper­
tonie bei Unmoglichkeit willkiirlicher Entspannung, spastische Reflexe, kata­
leptoide Haltungen und Mitbewegungen charakterisieren. Als Ursache dieser 
Erscheinungen soli eine kongenitale Insuffizienz der Pyramidenbahn anzusehen 
sein. Also ebenfalls ein Beispiel, das die Dbergange von kongenitalen Entwick­
lungsstorungen zu den heredodegenerativen Prozessen beleuchtet 2). 

Nach der anderen Richtung hin versuchen z. B. P. Marie und Lhermitte 
in der Pathogenese der Chorea Huntington, einer exquisit hereditaren (nach 

1) Vgl. auch Cenar und Douillets sowie Hertz und Johnsons v5llig identische 
Beobachtungen: Vater spinale Muskelatrophie, zwei KinderErbsche progressive Muskel­
dystrophie; Ca m p: GroBvater und Vater spinale Muskelatrophie, Sohn Muskeldystrophie; 
Gardner: Mutter Nystagmus und Intensionstremor, alteste Tochter Nystagmus, Sprach­
storung und spastische Paraplegie, drei weitere Geschwister Friedreichsche Ataxie; 
Raymond und Rose'. innerhalb mehrerer Generationen Friedreichsche Krankheit und 
spastische Paraplegie alternierend; Choroschko: zwei Geschwister mit Heredoataxie cere­
beIleuse, in' der Famllie FaIle von amaurotischer Idiotie. 

2) Ob die von Gi b so n als "mLlscular infantilism" beschrie bene Familie mit auBerordent­
Hcher MJskelschwache und seit Kindheit bestehender Ermiidbarkeit, mit normalem Nerven­
befund, normaler elektrischer Erregbarkeit, normalem histologischem Muskelbefund und 
Kreatinausscheidung im Harn in die Kategorie der heredodegenerativen System­
erkrankungen, insbesondere der Myopathien zu zahlen ist, erscheint recht fraglich. 

14* 
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Entres dominant mendelnden), auf einem auch morphologisch nachweis bar 
auomalen und minderwertigen Terrain 1) sich entwickelnden Krankheit einen 
wesentlichen exogenen Faktor, eine chronische Intoxikation zu verteidigen. 
Bemerkenswert ist dabei, daB diese Forscher die Hauptlokalisation der patho­
logischen Verauderungen im Stirnhirn und Streifenhugel mit der besonderen 
phyletischenJugend dieser Hirnabschnitte erklaren wollen. Noch viel deut­
licher aber ersieht mau die verschwommenen Grenzeu zwischen heredo­
familiaren abiotrophischen Syndromen und nicht ererbten Krankheiten mit 
groBenteils exogener Atiologie am Beispiel der nuklearen Amyotrophien (vgl. 
Mar burg ,Buscher). 

Auch der Versuch, die heredodegenerativen Krankheitsprozesse morpho­
logisch scharf zu umgrenzen, kann an der Sachlage nichts andern. Wenn auch 
J endrassik auf die generelle Hypoplasie der Nervenzellen, auf ihre besondere 
Kleinheit bei hereditarer Degeneration sowie auf die hierbei haufig anzutreffende 
Unterentwicklung und Kleinheit einzelner Abschnitte des nerv6sen Zentral­
organs hinweist, so verwischen Sterns Befunde am tabischen Ruckenmark 
abermals die Grenzen zwischen heredodegenerativen abiotrophischen Prozessen 
und "Aufbrauchskrankheiten" mit im Vordergrunde stehender exogener Atio­
logie und auch S ch aff er s Theorie von der fur die Heredodegeneration spezifischen 
und charakteristischen elektiven Affektion des undifferenzierten Hyaloplasmas 
der Nervenelemente wird trotz ihres hohen Interesses an dem Sachverhalt 
nichts andern, muB doch schon der ganz analoge Befund am Zentralnerven­
system juveniler Paralytiker zum Widerspruch herausfordern (vgl. Alzheimer, 
Bielschowsky 1916). 

Auch mit dieser Verwischung scharfer Grenzen beabsichtigen wir keinen 
Ruckschritt, sondern vielmehr den Nachweis, daB die konstitutionelle Minder­
wertigkeit, die morphologische oder auch nur funktionelle Hypoplasie das 
einigende Band darstellt, welches je nach seiner quantitativen Ausbildung von 
den f6talen EntwicklungsstOrungen und Erkrankungen iiber die abiotrophischen 
heredofamiliaren Krankheiten ohne nachweisbare exogene Atiologie zu den 
exogen mitbedingten, aber auf einer aUsgesprochenen konstitutionellen Disposi­
tion basierenden Affektionen und schlieBlich zu den ganz vorwiegend exogen 
verursachten Krankheitsbildern hiniiberleitet. Das Wesentliche des einigenden 
Prinzips erblicken wir mit Go wers in der konstitutionellen Schwache des Zentral­
nervensystems, nicht mit Edinger im funktionellen "Aufbrauch". Der funk­
tionelle Aufbrauch kommt erst in zweiter Linie zur Geltung, er spielt als atio­
logischer Faktor mi t, er bestimmt auch vielleicht die Art und spezielle Form 
der Erkrankung 2), im logischen System der atiologischen Faktoren nimmt 
er aber jedenfalls erst eine zweite Stelle ein (vgl. Bauer 1922). 

DaB wir bei den heredofamiliaren abiotrophischen Erkrankungen des Nerven­
systems auBerordentlich haufig auch anderweitigen Zeichen degenerativer Kon­
stitution begegnen, ist nur selbstverstandlich. Vielfach werden denn auch 
verschiedene derartige Stigmen, wie Hypospadie, Gesichtsasymmetrie j auf­
fallende Kiirze der Hande und FiiBe (Jendrassik), Ohrlappchenverwachsung, 
Wolfsrachen, morphologische Anomalien des Zentralnervensystems 3) (vgL 

1) Literatur hiertiber, d. i. tiber Entwicklungsstiirungen und kongenitale .Anomalien 
des Zentralnervensystems bei Huntingtonscher Chorea vgl. Marie und Lhermitte, 
Jendrassik und Entres. 

2) So sah ich kiirzlich einen 40jii,hrigen Berufsmusiker mit ehemals selten ausgezeich­
netem musikalischen Gehor, bei dem eine Taboparalyse mit einer Degeneration der Hor­
nerven eingesetzt hatte. 

3). In L ti t tg es Fall von familiii,rer amaurotischer Idiotie lag sogar eine generelle Agenesie 
der Markscheiden vor. 
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Duken und Weingartner) u. a. hervorgehoben. Ganz besonders interessant 
ist es, daB bei der progressiven Muskeldystrophie mehrfach gewisse Indikatoren 
einer minderwertigen Anlage des Muskelsystems beobachtet wurden. So sieht 
man nicht ganz selten die Myopathie bei Individuen mit kongenitalen Muskel­
defekten sich entwickeln (v. Li m beck, Furstner, Oppenhei m, Marinesco, 
eigene Beobachtung u. a.); bei kongenitalen Muskeldefekten aber erscheint 
nach Bings Befunden eine allgemeine Hypoplasie oder Minderwertigkeit des 
Muskelsystems sehr naheliegend (vgl. auch Rosin, Ayala). Finkeln burg 
konnte auch direkt bei der Erbschen Myopathie den Nachweis fUhren, daB 
einzelne Muskelfelder in ihrer Entwicklung zuruckgeblieben waren. Auch uber­
zahlige Muskeln verraten mitunter die konstitutioneHe Minderwertigkeit des 
Muskelapparates der Dystrophiker (Oppenhei m). Trichterbrust, Syndaktylie 
(Bergmann) und andere Deformitaten des Skelettes, Taubheit und Imbezillitat, 
Katarakt, Infantilismus (vgl. Speer), Psychosen (vgl. Stransky, Reckten­
wald, Benon und Lerat) oder, wie ich dies beobachtete, hoher Gaumen, 
Scapula scaphoidea, Mononukleose des Blutes und Pseudobabinski-Phanomen 
fUgen sich in den Rahmen der allgemeinen degenerativert Korperverfassung 
ein 1). Auch die Rothmannsche Beobachtung uber familiares Auftreten von 
Friedreichscher Ataxie kombiniert mit Myxodem und Zwergwuchs gehort 
hierher. Ein unmittelbarer pathogenetischer Zusammenhang zwischen Hypo­
thyreose und Muskeldystrophie ist aber wegen dieses gelegentlichen Zusammen­
treffens (vgl. Maiweg, Curschmann) ebensowenig anzunehmen wie ein 
pinealer Ursprung der Myopathie (Timme, Jelliffe, Brock und Kay). 

Als Grundlage alIer dieser heredodegenerativen Systemerkrankungen sind 
vielmehr stets eine oder mehrere abnorme Erbanlagen anzusehen, welche eben 
fiir die Ausbildung eines oder mehrerer minderwertiger, anatomisch oder funk­
tionell einheitlicher abiotrophischer Systeme verantwortlich sind. Erstreckt sich 
die Abartung bloB auf eine einzelne oder relativ ganz wenige Erbanlagen, dann 
liegt eine einfache, auch klinisch-symptomatologisch bei allen betroffenen 
Familienmitgliedern gleichartige Erkrankungsform vor (vgl. z. B. die gesichts­
dystrophische Familie Rieses), betrifft sie aber, was naturgemaB haufiger 
der Fall ist, einen grbBeren Teil der Erbmasse, dann kommt es je nach Umfang 
und Ausbreitung der Keimplasmadegeneration zu den mannigfachen Mischformen 
und innerhalb einer Familie alternierenden klinischen Bildern, dann treten die 
Kombinationen der verschiedenartigen abiotrophischen Systemerkrankungen 
mit degenerativen Manifestationen im Bereiche auch anderer Organe und 
Organsysteme in Erscheinung. So erklart es sich, wenn z. B. in einer Familie 
Fri edrei c hsche Krankheit, Cheilognathopalatoschisis, Syndaktylie und Imbezil­
litat (Bergmann) miteinander alternieren und interferieren. So kommt das 
in seinen Details schier unerschopfliche und nahezu fiir jede einzelne betroffene 
Familie charakteristische und mehr oder minder originelle Kombinationsbild 
der abiotrophisch-degenerativen Erkrankung zustande. Die Zahl der bei den 
heredodegenerativen Erkrankungen des Nervensystems beteiligten krankhaften 
Erbanlagen kann offenbar recht groB sein, ihr Erbgang ist demzufolge meist 
unklar, vor aHem aber auch fUr die gleichartige .Erkrankungsform in verschie­
denen Familien verschieden (vgl. Len z , B rem e r ). 

Sichergestellt ist anscheinend nur der einfach rezessive Vererbungsmodus 
der Myoklonusepilepsie, der dominante Erbgang der Huntingtonschen 
Chorea (Entres, Harms zum Spreckel) sowie die rezessiv-geschlechtsgebun­
dene Vererbung der Merz bacherschen Aplasia axialis extracorticalis congenita 

1) Die abiotrophische Pathogenese der Myopathie wurde iibrigens schon vor bald 
30 Jahren durch BuB geschildert. 
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und der familiaren Sehnervenatrophie (vgl. Barth). Eine gewisse Geschlechts­
begrenzung scheint auch fUr die Muskeldystrophie in Betracht zu kommen 
(Weitz). Konsanguinitat der Eltern kommt wie bei allen rezessiven Erb­
leiden auch bei gewissen nervosen Heredodegenerationen ofters vor. 

Eine den heredodegenerativen Nervenkrankheiten mit den gleichartigen 
Erkrankungen anderer Organsysteme gemeinsame Eigentumlichkeit ist das 
haufige Herunterrucken des Erkrankungsalters von Generation zu Generation, 
die von Generation zu Generation zunehmende Morbiditat und Schwere der 
Krankheitserscheinungen. Fur die Muskeldystrophie wird dies ubrigens von 
Wei tz bestritten. 

Tabes dorsalis. Wenn wir uns von den abiotrophischen heredodegenerativen 
Nervenerkrankungen nunmehr jenen Krankheiten zuwenden, in deren Patho­
genese neben der konstitutionellen Disposition exogene Schadigungen irgend­
welcher Art eine Conditio sine qua non darsteIlen, bei denen also nicht mehr 
die funktionelle Inanspruchnahme allein schon zur AuslOsung des krankhaften 
Prozesses ausreicht, so mussen wir in erster Linie der Tabes dorsalis als des 
den abiotrophischen Systemerkrankungen nachststehenden Krankheitsbildes 
Erwahnung tun. 

Niemand zweifelt heute mehr daran: Die Tabes dorsalis ist eine der mog­
lichen Folgen einer luetischen Infektion, ja sie ist gemaB den Feststellungen 
N oguchis und seiner Nachprufer nichts anderes als eine spezielle Form und 
Lokalisation einer zerebrospinalen Syphilis. Und wenn schon bis in die letzte 
Zeit, wo man die Tabes als "metasyphilitische" 1) Erkrankung, gewissermaBen 
als eine Art Nachkrankheit der Syphilis anzusehen gewohnt war, wenn schon 
da die endogene konstitutionelle Disposition stark vernachIassigt wurde, so 
sehien die neue Auffassung von der echt syphilitischen, infektiOsen Natur der 
Krankheit geeignet, die individuelle Dispositionsfrage noch mehr in den Hinter­
grund zu drangen. Die Lehre von der Syphilis "a virus nerveux", von den 
besonderen neurotropen Eigenschaften gewisser Infektionserreger scheint durch 
die neuesten Forschungen eine glanzende Stutze bekommen zu haben (vgl. Erb). 
Man beobachtete wiederholt, daB eine groBere Zahl nachweislich aus derselben 
QueUe mit Lues infizierter Individuen spater ausnahmslos an "metaluetischen" 
Prozessen erkrankte (vgl. O. Fischer, Moerchen u. a.), und postulierte daher 
urn so berechtigter verschiedene Spielarten von Spirochatenstammen mit ver­
schiedengroBer MfinitatzumZentralnervensystem(Forsterund To maszewski, 
A. Marie und Levaditi, Kohen) 2). Und dennoch kann auch die Annahme 
einer differenten Konstitution der einzelnen Spirochatenstamme nicht allein 
den Tatsachen gerecht werden (vgl. Neisser, Weygandtund Jakob, Haupt­
mann, Jahnel), sie kann es nicht erklaren, warum nicht absolut konstant 
aIle an der gleichen Quelle Infizierten in der gleichen Weise an Tabes oder 
Paralyse erkranken, warum z. B. von Geschwistern mit kongenitaler oder 
fruhzeitig an gleicher QueUe erworbener Lues nur einzelne und nicht aUe tabisch 
werden (vgl. N onnc, Stiefler), warum das Zentralnervensystem und nament­
lich das Ruckenmark gerade der Tabiker eine Reihe so auffallender Entwick­
lungsstorungen und Anomalien aufweist. Ubrigens gibt es auch Gegenstucke 
zu den oben erwahnten Vorkommnissen. So erwahnen Burrow und Fleming 
sechs Geschwister, von welchen sich vier, wahrscheinlich aber sogar flinf, ihre 

') E. Meyer will, um die durch N oguchis Befunde ja unbertihrt bleibende Eigenart 
der Tabes und progressiven Paralyse nicht verwischen zu lassen, die Bezeichnung meta­
oder postsyphilitische Erkrankungen beibehalten wissen. 

2) In jiingster Zeit hat Fischl auch eine spezifisch hepatotrope Abart des Virus 
angenommen, da er drei aus der gleichen Infektionsquelle stammende FaIle von sekundarer 
Syphilis samtlich einen Ikterus bekommen sah (vgl. auch Vorner). 
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Syphilis an verschiedenen Quellen geholt hatten und die alle fUn£ eine Tabes 
bekamen: ein Argument also gegen das neuroaffine Luesvirus und fUr die kon­
stitutionelle Disposition. Wie ware es ohne die Annahme einer besonderen 
konstitutionellen AnfiiUigkeit und Reaktionsweise zu erklaren, daB die das Nerven­
system befallenden Spirochaten in verschiedenen Familien verschiedene, bei 
den einzelnen Mitgliedern aber gleichartige Erkrankungsformen hervorrufen 1 
lch erwahne z. B. die syphilitische heredofamiliare spastische Spinalparalyse 
(de Stefano, Mingazzini) oder die Ertaubung dreier Geschwister durch kon­
genital-syphilitische Affektion des Hornerven (Kay). 

Es ist nun ein unbestreitbares Verdienst R. Sterns, die Art der konstitu­
tionellen Disposition zur Tabes naher prazisiert und ein mehr oder minder 
schad umschriebenes, auch intra vitam erkennbares Bild jener besonderen 
konstitutionellen Anlage gezeichnet zu haben. Nicht allein eine Haufung 
degenerativer Stigmen (Bi ttorf) oder, bei jugendlichen Kranken, infantilistischer 
Erscheinungen (Baumgart) charakterisiert die Anlage zur Tabes dorsalis, 
gewisse Spezialtypen der degenerativen Konstitutionsanomalie scheinen vielmehr 
ganz besonders durch "metaluetische" Erkrankung gefahrdet zu sein. Bei nahezu 
50% der Tabiker laBt sich, wie Stern ausfiihrt, die asthenische Konstitutions­
anomalie Stillers feststellen. Die Halfte der Tabeskranken waren schon vor 
ihrer Erkrankung hochgewachsene, hagere Menschen mit langem, schmalem 
Brustkorb, Enteroptose (vgl. auch Koch), mit allgemeiner Hypotonie ber Mus­
kulatur, lebhaften Haut- und insbesondere Bauchdeckenreflexen bei schwachen 
Sehnenreflexen, mit gehauften Degenerationszeichen und anderen Zeichen der 
asthenischen Konstitutionsanomalie. Auch die haufige Kombination der Tabes 
mit der das asthenische Terrain besonders bevorzugenden Lungenphthise ist 
im gleichen Sinne zu deuten. Stern schildert noch mehrere Abortivformen 
des asthenischen Habitus, wie sie bei Tabikern haufig angetroffen werden; 
einmal den durch Vergroberung und Massivitat des Kinns und der Unterkiefer­
aste sowie der Schliisselbeine, ferner durch Erweiterung der oberen Brust­
apertur, starkere feminine Wadenbildung und eine gewisse Neigung zu Fett­
ansatz gekennzeichneten Typus (asthenisch-akromegaloider Hochwuchs), dann 
die durch auffallend starke Extremitaten- und Stammbehaarung bei geringerer 
Dichte des Kopfhaares charakterisierte Form (asthenisch-stammbehaarter Hoch­
wuchs) und schlieBlich die durch rachitische WachstumsstOrungen verschiedener 
Art komplizierte Abart mit oft wesentlicher Hemmung des Langenwachstums 
(asthenisch-rachitischer Mittel- oder Niederwuchs). In diesen letzteren Fallen 
sollen die mangelhafte Korperbehaarung, das Fehlen jeglichen Fettansatzes, 
die diirftige Entwicklung der Muskulatur, abnorme Pigmentierungen und Diastase 
der geraden Bauchmuskeln die Zugehorigkeit zum Asthenikertypus gewahr­
leisten. Systematische Untersuchungen, mit welchen ich in Gemeinschaft mit 
Felix Frisch beschaftigt bin, haben iibrigens bisher wenigstens keine so aus­
gesprochene Korrelation zwischen Tabes und Asthenie ergeben, wie sie von 
Stern angenommen wird. 

Etwa 35% der Tabeskranken reprasentieren nach Stern einen vollig 
differenten aber nicht weniger degenerativen Konstitutionstypus, den emphyse­
matOsen oder apoplektischen Habitus, den bald mehr muskulOsen, bald mehr 
adiposen Breitwuchs "mit dem rundlichen Gesicht, dem kurzen Hals, den 
etwas hochgezogenen SchuItern, dem stark gewOlbten Thorax, dem flach und 
breit erscheinendem Sternum, dem horizontalen Rippenverlauf mit dem stumpfen 
epigastrischen 'Winkel, ... mit von keinem Tailleneinschnitt kupierten breiten 
Lenden ... und kurzen Beinen". Der Leib ist oft auffallend stark behaart. 
lch mochte allerdings beziiglich dieses Punktes hervorhe ben, daB. gar nicht 
seIten gerade das Gegenteil, eine sparliche Behaarung, namentlich in den 
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Achselhohlen und am Genitale vorkommt. Sehr bemerkenswert ist iibrigens, 
und ich mochte darin Stern entschieden beistimmen, daB dieser Breitwuchs 
weit mehr zur paralytischen als zur tabischen Erkrankung disponiert erscheint 
(vgl. Abb. 23). 

Dieser eben geschilderte Habitus deckt sich meiner Erfahrung nach durch­
aus mit demjenigen des "Arthritismus " , er entspricht Sigauds "Type mus­
culodigestif", wie der asthenische seinem "Type respiratoire" oder "cerebro­
respiratoire". Es ist also nur zu erwarten, daB man bei den breitwiichsigen 
"Metasyphilitikern" all den verschiedenen Manifestationen des Arthritismus 
nicht selten begegnet. Dem entspricht es wohl auch, daB Paralytiker eine 
sehr geringe Disposition zur Tuberkulose zu haben pflegen (Pilcz). Franzosische 
Autoren haben iibrigens mehrfach eine Disposition des Arthritismus zur pro­
gressiven Paralyse und Tabes angenommen. 

Stern geht in seiner Argumentation so weit, die iibrigbleibenden 15 0/ 0 

seiner Kranken mit normalem Habitus gar nicht als Tabes, sondern vielmehr 
als Lues spinalis gelten zu lassen und er erwartet, daB in sol chen Fallen die 
antiluetische Therapie besonders wirksam sein miisse, sowie daB pathologisch­
anatomisch die rein atrophisch-degenerativen Prozesse gegeniiber den direkt 
luetischen Gewebsveranderungen stark zuriicktreten diirften. 

Von nicht geringer Bedeutung erscheint mir der weitere Versuch Sterns, 
eine "polyglandulare Formel" der zu "metaluetischen" Prozessen disponierten 
Menschen zu konstruieren, der Versuch, die zweifellos zu postulierende Differenz 
in der konstitutionellen Blutdriisenkonstellation der Asthenischen und der 
Breitwiichsigen zu analysieren. Nicht so sehr das tatsachliche Ergebnis dieser 
Analyse scheint mir von Wert als vielmehr der prinzipielle Versuch der naheren 
Aufklarung und Prazisierung der "polyglandularen Affektion" - ich mochte 
hier besser sagen "Konstellation" - "welche zur tabischen und paralytischen 
Dekonstruktion des Organismus fiihrt, schon im Kindes- und Jiinglingsalter 
praludierend Korperformen bestimmt, die weiterhin den Stempel der Dis­
position zu diesen Krankheiten an sich tragen." 

Wichtig ist der Hinweis auf den "latenten Thyreoidismus" oder, wie wir 
sagen wollen, die thyreotoxische Konstitution eines GroBteils der Tabiker. 
Hochwuchs und Magerkeit der asthenischen Typen mit habitueller Tachy­
kardie, Hyperhidrose, vorspringenden Augapfeln und hartnackiger, schwer zu 
bemeisternder Abmagerung sowie die nicht seltene Kombination mit Morbus 
Basedowii (vgl. Barkan) scheinen die thyreotoxische Konstitution zu ver­
raten 1). Weniger gestiitzt sind dagegen die weiteren Konklusionen Sterns, 
so beziiglich der hypothyreotischen Veranlagung der Breitwiichsigen, der vor 
allem Paralyse-Gefahrdeten (Neigung zu Gewichtszunahme und Demenz n. 
Tabiker mit muskulos-adiposem Breitwuchs sowie auch jene durch flieBende 
Dbergange mit dieser Gruppe verbundenen asthenisch-akromegaloiden Hoch­
wiichsigen scheinen, wie auch ich, auf Grund sparlicher Erfahrung allerdings, 
mit Stern annehmen mochte, ganz besonders von der tabischen Optikus­
atrophie bedroht. Die haufige Kombination von Augenerscheinungen mit 
BlasenstOrungen deuten diesem Autor auf hypophysare Einfliisse. Menschen mit 
asthenischem Habitus und starker Stammbehaarung (Nebennieren?) sollen mog­
licherweise den tabischen Krisen starker ausgesetzt sein 2). Nach Da vi s sind 

1) Die von Stern noch angeftihrte Lymphozytose des Blutes mochte ich nicht speziell 
mit der Schilddruse sondern mit der allgemeinen Konstitutionsanomalie in Zusammen­
hang bringen (vgJ. Kap. V). 

2) Die Beziehung zwischen gastrischen Krisen und Habitus asthenicus wurde schon 
von Zweig und letzthin von Golostschokow hervorgehoben. Auch ich mochte sie 
bestatigen. 
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die stark behaarten Menschen uberhaupt starker zur Paralyse und zu einem 
maligneren Verlauf derselben disponiert. 

Sehr bemerkenswert, wenngleich vorderhand unaufgeklart, ist die Beobach­
tung Sterns, daB die typisch asthenischen Tabiker trotz vorausgegangener 
luetischer Infektion sehr oft negativen Ausfall der Was s e r man n schen Reaktion 
ergeben, wahrend die Breitwuchsigen fast immer ein positives Resultat liefern. 
In gutem Einklang damit scheinen mir die statistischen Feststellungen von 
Fuchs zu stehen, nach denen einerseits bei Paralyse die Wassermannsche 
Reaktion erheblich seltener negativ ausfallt als bei Tabes und andererseits eine 
positive Reaktion bei Paralytikern und Tabikern mit Optikusatrophie durch 
antisyphilitische Behandlung sich nicht in eine negative umwandeln laBt, wahrend 
bei der uberwiegenden Mehrheit der ubrigen Tabesfalle die positive Reaktion 
durch die Behandlung in eine negative umschlagt. Ja, Kaplan und Redlich 
halten die "Wassermann-festen" Tabiker, die ihre Reaktion durch die Behand­
lung nicht verlieren, geradezu fur suspekt auf eine begleitende Paralyse. Meines 
Erachtens ist es wohl denkbar, daB konstitutionelle Momente fUr diese Unter­
schiede verantwortlich zu machen sind, zumal wir wissen, daB es sich bei der 
Wassermannschen Reaktion nicht urn eine spezifische Immunitatsreaktion 
sondern urn eine komplizierte biochemische Reaktion handelt. G. Schuster 
fand bei asthenischen Fruhsyphilitikern besonders haufig Abbau von Hirngewebe 
im Abderhaldenschen Blutfermentversuch. Stern denkt ubrigens an die 
Moglichkeit, daB es bei ausgepragtem asthenischem Habitus infolge seiner exqui­
siten Affinitat zur Tabes nicht so notwendig der vorausgegangenen luetischen 
Infektion zur Anbahnung tabischer Krankheitserscheinungen bedarf wie bei 
anderen Gruppen mit geringerer Affinitat zu diesem Leiden. Das ware dem­
nach der Ubergang zur reinen Abiotrophie, bei der vielleicht, wie dies auch 
Martius anzunehmen scheint, die funktionelle Uberanstrengung allein auch 
ohne vorausgehende Lues die typische fur die Tabes charakteristische Hinter­
strangsdegeneration auszulOsen vermag. Bei den Hinterstrangs- und kombi­
nierten Strangdegenerationen der perniziOsen Anamie, des Diabetes und ver­
schiedener kachektischer Prozesse erscheint das exogene Moment, die syphilitische 
Infektion durch die schadlichen .stoffwechselalterationen ersetzt. Wie sehr 
auch da die funktionelle Inanspruchnahme als mitwirkender Faktor in Betracht 
kommt, zeigen die Versuche Edingers und Helbings an kiinstlich mit Pyridin 
anamisch gemachten Ratten, die nur nach exzessiver Ubermudung tabiforme 
Hinterstrangsdegeneration bekamen 1). DaB aber auch da konstitutionelle Ver­
anlagung von Belang ist, erweisen nicht pu blizierte Befunde von v. J a gi <5 
und Reich, die im Riickenmark von pernizioser Anamie mit Hinterstrangs­
degeneration jene oben naher beschriebenen Stigmen anomaler Riickenmarks­
anlage, wie beispielsweise extraspinale Grenzlinie zwischen Glia und Sch wann­
schen Scheiden in den Hinterwurzeln des Halsmarkes und versprengte Glia­
inseln in der Pia des Riickenmarkes beobachten konnten. 

Aus seinen Ergebnissen zieht iibrigens Stern eine sehr gewichtige praktische 
Konsequenz; einerseits sollen die Tabiker von normahlm Habitus besonders 
energisch antiluetisch oohandelt werden, da sie eigentlich nur wirkliche Luetiker 
darstellen, andererseits musse bei den asthenischen, thyreotoxischen Tabikern 
vor dem Gebrauche von Jod eindringlichst gewarnt werden, urn nicht eine 
schwere Thyreotoxikose zu provozieren. 

Progressive Paralyse. "Paralyticus nascitur et fit." Mit diesen Worten 
prazisiert Obersteiner, einen alteren Ausspruch Benedikts variierend, die 
konstitutionelle Voraussetzung zur paralytischen Erkrankung. DaB kongenitale 

1) Vgl. iibrigens hierzu Rothmann. 
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morphologische Anomalien des Zentralnervensystems bei der progressiven 
Paralyse haufig vorkommen, ein abnorm veranlagtes Zentralnervensystem daher 
zur Paralyse in gewissem Grade disponiert erscheinen muB, geht aus den 
obigen Auseinandersetzungen zur Genuge hervor. Besonders ausgepragt und 
zahlreich sind die Entwicklungsstorungen des Zentralnervensystems in den 
Fallen von juveniler Paralyse (vgl. Scharnke, Bielschowsky 1916). Hier 
wirkt ja die kongenitale Syphilis nicht nur als obligate Bedingung fur die Para­
lyse, sondern auch als keimschadigendes Moment. Klinisch haben vor allem 
N aecke und verschiedene franzi:isische Forscher eine Haufung von degenerativen 
Stigmen bei Paralytikern hervorgehoben. Wenn andere Autoren wie Orchansky 
und Pilcz eine Beziehung zwischen Degeneration und Paralyse nicht anerkennen, 
ja geradezu ein gegensatzliches Verhaltnis dieser annehmen, derart, daB Degenera­
tion eine gewisse Immunitat gegenuber der paralytischen Erkrankung mit sich 
bringen wurde (vgl. auch Scharnke), so muB hervorgehoben werden, daB diese 
Forscher den Begriff der Degeneration nicht in dem von uns proponierten 
Sinne irgendeiner Abweichung yom Durchschnittstypus, sondern im Sinne 
einer bestimmten psychopathischen Minderwertigkeit, einer Konstitutions- bzw. 
Krankheitseinheit spezieller Art verwenden 1). trbrigens ist das Ergebnis der 
Pilczschen Statistik, wonach "von den syphilitisch angesteckten Puellae ein 
ungleich geringerer Prozentsatz paralytisch erkrankt, als dies bei einem anders, 
d. h. nicht degenerativ veranlagten Materiale der Fall ist (1,32%: 4,78 0/ 0),', 

nicht unwidersprochen geblieben (HirschI und Marburg). Nach Kalb ist 
die erbliche Belastung der Paralytiker mit Geisteskrankheiten etwas gr6Ber 
als die der Gesunden, bleibt aber weit hinter dem Durchschnitt der ubrigen 
Geisteskranken zuruck. Besonders wichtig sind aber die heredofamiliaren 
Paralysefalle. So erwahnen Jakob und Kafka einen Paralytiker, der sehr 
bald nach seiner im 40. Lebensjahr erfolgten Infektion erkrankte und dessen 
Vater und Bruder an Paralyse starben. Grutter beschreibt zwei Geschwister 
mit juveniler Paralyse und miliaren Gummen in der Hirnrinde. 

DaB besonders der muskuli:is-adipose Breitwuchs (Stern), der arthritische 
Habitus fUr die progressive Paralyse disponiert erscheint (vgl. auch Meggen­
dorfer), wurde oben bereits auseinandergesetzt (Abb. 23). Dem entspricht 
es auch, wenn Ru bensohn eine auffallende Immunitat der Paralytiker gegen 
Tuberkulose konstatiert. Auffallenderweise gelangen HirschI und Marburg 
zu dem Ergebnis, daB endogenen Momenten eine nur sehr geringfUgige Bedeu­
tung fUr das Zustandekommen der Paralyse zukomme, und erkennen eigent­
lich nur den habituell erh6hten Muskeltonus als disponierendes konstitutionelles 
Moment an. Unzweifelhaft ist eine Rassendisposition zur paralytischen 
Erkrankung in Betracht zu ziehen (vgl. Revesz), ganz abgesehen von den Dif­
ferenzen im klinischen Bilde und Verlauf der Krankheit, wie sie Rassenunter­
schiede mit sich bringen. So zeigen die Magyaren eine besondere Empfanglich­
keit fur Paralyse (Pilcz) und auch die nordamerikanischen Neger, insbesondere 
Negerinnen, erkranken ungleich haufiger an Paralyse als die WeiBen (Barnes). 
Dabei ist der auBerordentlich rasche Verlauf der Krankheit bei den Negern 
bemerkenswert. Liquorveranderungen ohne Nervensymptome fand Moore bei 

1) Dies geht aus den WortenPilcz' ohne weiteres hervor: "Unzuga.nglich altruistischen 
Geftihlen, nicht gequii.lt durch die steten Sorgen, wie den Seinen eine standesgemaBe Existenz, 
Brot fiir jetzt und fernerhin eine gesicherte Zukunft zu erringen und zu verschaffen, wird 
das Gehirn des Degenerierten in dem aufreibenden Kampfe urns Dasein eigentlich herz­
lich wenig mitgenommen. lch mochte sagen: Von den beiden Faktoren, welche nach 
Krafft-Ebing die Paralyse bewirken, von der Syphilisation und der Zivilisation, ent· 
fa.l1t eben letztere fiir den Degenerierten." All das hat wohl fiir die psychiatrische Gruppe 
der "DegenEm~s", fiir die psychopathischen Konstitutionen, nicht aber fiir die unserem 
Status degenerativus Zugehorenden Geltung. 
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WeiBen doppelt so haufig wie bei Negern. Den Juden durfte nicht, wie viel­
fach angenommen wurde, eine Rassendisposition zur Paralyse eigen sein (Sichel), 
wohl aber neigen sie im FaIle ihrer Erkrankung zu den megalomanischen Formen 
des klinischen Bildes (Pilcz). DaB sich die Frage der Disposition zur Paralyse 
in einer herabgesetzten Immunisierung gegen die spezifischen Krankheitskeime 
erschopfen sollte (Meggendorfer), erscheint mir durchaus unwahrscheinlich, 
wenngleich ihr eine gewisse Bedeutung nicht abzusprechen sein durfte. Wenn 
also Gartner die Seltenheit der Paralyse bei gewissen mit Syphilis auBerordent­
lich stark durchseuchten unkultivierten Volkern wie in Bosnien, Turkei, HaIti 
damit erklaren will, daB hier die Unter­
druckung bzw. Hinausschiebung der allergi­
schen Umstimmung im Fruhstadium der 
Syphilis durch nicht sterilisierende Be­
handlung und bloBe Vernichtung der als 
Antigenreiz wirksamen Spirochatenherde 
in der Haut fehlt, wahrend sie bei kulti­
vierten Volkern geubt wird, so stehen dem, 
abgesehen von mannigfachen anderen Ein­
wanden, schon die oben erwahnten Erfah­
rungen uber die Negerparalyse entgegen. 

Wahrend die Tabes einen exogen aus­
gelosten, progredienten, degenerativen Pro­
zeB auf konstitutionell besonders beschaf­
fenem, minderwertigem, abiotrophischem 
Terrain darstellt, mussen wir in der Patho­
genese verschiedener anderer, nicht rein 
degenerativer, sondern pathologisch-ana­
tomisch komplizierterer krankhafter Vor­
gange im Nervensystem auf anderweitige 
konstitutionell disponierende Momente Be­
dacht nehmen als auf die bloBe konsti­
tutionelle Schwache, die Abiotrophie ge­
wisser Anteile der nervosen Apparate. Bei 
der einen Gruppe von nicht abiotrophischen 
Nervenerkrankungen konnen wir in morpho­
logischen EntwicklungsstOrungen ganz be­
stimmter Art die Krankheitsdisposition er­
blicken, bei einer zweiten Gruppe dagegen Abb.23. Arthritischer Habitus 
vermissen wir sowohl' die gewissermaBen bei einem Paralytiker. 
quantitativeEntwicklungshemmung,die kon-
st,itutionelle Schwache, als auch qualitative EntwicklungsstOrungenund mussen 
die flir solche Krankheiten zweifellos auch erforderliche endogene Disposition in 
anderen; groBenteils unbekannten Momenten suchen. Trotz dieser Unkenntnis 
scheint es mir geboten, auch auf die letzterwahnte Krankheitsgruppe einzugehen, 
weil die endogene Disposition 'zu einzelnen dieserKrankheiten nur wenig oder 
gar. nicht beachtet und daher auch nicht naher untersucht und erforscht zu 
werden pflegt. Was in solchen Fallen eine endogenekonstitutionelle Disposition 
erweisen kann, ist die statistische Feststellung einerallgemeinen oder speziellen 
degenerativen Konstitution der uberwiegenden Mehrheit samtlicher von der 
Krankheit befallener Individuen; was die endogene konstitutionelle Disposition 
erweisen muB, ist bei AusschluB der Ubertragung eventueller Infektions­
erreger die relative Haufigkeit des Auftretens der Erkrankung bei mehreren 
Familienmitgliedern; denn vererben kann sich, wie wir mit Martius immer 
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wieder hervorheben mussen, stets nur die konstitutionelle Anlage, nie eine 
Erkrankung selbst. 

Syringomyelie. Die erste Gruppe, die Krankheiten mit morphologisch­
qualitativ anomalem Terrain werden in erster Linie reprasentiert durch die 
Syringomyelie. Wir haben oben schon erwahnt, daB Anomalien des Zentral­
kanals, eigentumliche Ausbuchtungen und Faltelungen seiner Wand, Erwei­
terungen, Divertikelbildungen und Verdoppelungen des Kanals als entschiedene 
Disposition zur Syringomyelie angesehen werden mussen. Ja, .. einer der besten 
Kenner dieser Krankheit, Schlesinger, weiB infolge aller der Ubergangsformen 
und Zwischenstufen von der einfachen, kaum angedeuteten Anomalie des 
Zentralkanals oder der grauen Substanz 1) an bis zur ausgesprochenen initialen 
Syringomyelie nicht anzugeben, wo die Syringomyelie beginnt und die Anomalie 
aufhOrt. Uberdies konnen kongenitale Hohlraume, wie dieser Autor hervor­
hebt, anatomisch das gleiche Bild zeigen wie die Syringomyelie der Erwachsenen 
(vgl. auch Preisig). Der Mechanismus der Entstehung solcher embryonaler 
Hohlenbildungen wurde in letzter Zeit von Schiefferdecker und Leschke 
genauer studiert (vgl. auch Lundsgaard, Bielschowsky und Unger). Auch 
fiir die median gelegen Syringobulbie macht Schlesinger Entwicklungs­
storungen verantwortlich. 

Auffallend ist es, daB die Syringomyelie nur relativ selten familiar auftritt 
(vgl. Schlesinger, Bruns), was eher zugunsten intrauteriner Erkrankungen 
als vererbter Minderwertigkeit sprechen wiirde, eine Auffassung, die ja viel­
fach vertreten wird. Indessen liegen doch einzelne vollig einwandfreie Beobach­
tungen uber familiar-l18reditares Vorkommen der Syringomyelie vor (Clarke 
und Groves, Goldblatt, Price, Karplus, A. Redlich, Wexberg; vgl. auch 
Margulis, Finzi). In der Beobachtung von Karplus ist auch die weitgehende 
Ubereinstimmung des klinischen Bildes und Verlaufes der Erkrankung bei 
Vater und Sohn bemerkenswert. Als wahrscheinlich lumbale Syringomyelie 
beschreibt F. Schultze ein familiar auftretendes, eigenartiges Malum perforans 
pedis und analog dieser Beobachtung ist die "familiare Trophoneurose der unteren 
Extremitaten", welche Gobell und Runge auf eine "kongenitale MiBbildung 
oder sich spater entwickelnde familiare Erkrankung des unteren Ruckenmark­
abschnittes " , vielleicht eine Hydromyelie (Syringomyelie~) zuruckfUhren (vgl. 
auch Hicks). Die anomale Konstitution der an Syringomyelie Erkrankten geht 
auch aus der wohl stets anzutreffenden Haufung degenerativer Stigmen hervor, 
wie Halsrippen (Marburg, Bassoe), Spina bifida (Wexberg), Schaltwirbel 
t(vgl. Cra mer), Anomalien der Ohrlappchen oder, wie ich es mehrmals sah, stark 
vergroBerte Tonsillen, auf Thymus suspekte Dampfung unterhalb des Jugulum, 
steiler Gaumen, anomale Menarche, uberzahlige Brustwarzen u. a. (vgl. Finzi). 
Auch die von v. Jaksch beschriebene Kombination von Syringomyelie mit 
Myositis ossificans ist als Ausdruck einer anomalen Korperverfassung anzusehen, 
da auch dieses Leiden zweifellos eine degenerative Konstitution zur Voraussetzung 
hat (vgl. S. 330). Das gleiche gilt nach unseren obigen Auseinandersetzungen 
auch fUr die wiederholt beschriebenen Kombinationen von Syringomyelie 
mit Friedreichscher Krankheit, kombinierten Strangerkrankungen, Hydro­
zephalus, Psychosen verschiedener Art, Epilepsie und Tabes. In Pinners 
Beobachtung bestand neben der Syringomyelie ein Hamangiom des Halsmarkes 
als weiterer Ausdruck einer Entwicklungsanomalie. Von ganz besonderem Inter­
esse ist aber die nicht so selten beschriebene Koinzidenz von Syringomyelie 
mit Hirntumoren, insbesondere mit Gliomen. Es erscheint ja auch bei der 

1) In der Umgebung des Zentralkanals findet man nicht selten stark fiUbbare Zell­
nester und Zellstrange aus den Ependynizellen nahestehenden Elementen. 
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Syringomyelie notwendig, eine gewisse kongenitale Anomalie des Gliasystems 
zu supponieren, die in einer besonderen Proliferationstendenz mit Bildung 
weniger widerstandsfahiger ZeIlen und Fasern bestehen diirfte. "Die pradispo­
nierenden Bedingungen fUr die Entwicklung einer Gliawucherung mit konseku­
tiven Zerfallsprozessen im Riickenmark", sagt Schlesinger, "suche ich also 
fiir die Mehrheit der FaIle in Anomalien bei der Anlage der MeduIlarrinne mit 
Beibehaltung gewisser Eigenschaften der Ependym-Gliazellengruppe von der 
Embryonalperiode her sowie in der Fahigkeit dieser genetisch zusammen­
gehorenden Zellen, unter Umstanden innerhalb ihrer Reihe Transformationen 
einzugehen." Die individuell besonders ausgepragte Wucherungstendenz des 
gliosen Gewebes, die "Gliadiathese" muB aber in allererster Linie in der Genese 
gliomatoser Tumoren eine wesentliche Rolle spielen. Besonders schon kommt 
diese individuelle Eigenart in der "reaktiven Gliomatose" zur Geltung, wie sie 
Merzbacher und Uyeda in der Umgebung eines Hirnsarkoms beobachten 
konnten. Schade Grenzen zwischen Gliose und Gliom lassen sich, wie diese 
Autoren mit Recht hervorheben, kaum ziehen. AuBerordentlich klar kommt 
dies in einer Beobachtung von Leu pold zum Ausdruck, wo bei einer Syringo­
myelie die Wucherungstendenz der Glia so groB war, daB sie als polypenartiger 
Tumor, als Gliom, abseits vom Riickenmark weiterwuchs. So zeigen denn 
Syringomyelie und Gliom eine ziemlich enge Wesensverwandschaft (vgl. auch 
Schiefferdecker und Leschke, Bielschowsky und Unger). 

Gllom. Geschwiilste des ZentraInervensystems. Tuberose Sklerose und 
Reckllnghausensche Neurofibromatose. Die Beziehungen zwischen Gliom 
und allgemeiner Konstitutionsanomalie und zwar speziell dem Status hypo­
plasticus sind durch Bartel sichergestellt (vgl. gegeniiber Lowenthals 
Einwanden Kap. I) und haben offenbar auch fUr die dem Gliom nahe­
stehende diffuse Gliomatose des Gehirns (Landau, Schilder) sowie fUr 
die auBerordentlich haufig auf der Basis von Tumoren entstandenen Klein­
hirnzysten Geltung (Bartel und Landau). Die konstitutionelle Disposition 
zur Tumorbildung im Zentralnervensystem geht aus dem heredofamiliaren 
Vorkommen klar hervor. So fand H. Hoffmann bei zwei Geschwistern je 
ein zellreiches Gliom im Gyrus hippocampi, das eine Mal rechts, das andere 
Mal links. Auch sonst wurden Hirngeschwiilste mehrfach bei Geschwistern 
beobachtet (Besold, Bohmig). Ich kenne einen Herrn, der operativ von einem 
Riickenmarkstumor geheilt wurde und dessen Vater der ganzen, sehr genauen 
Schilderung seines jahrzehntelangen Krankheitszustandes nach an dem gleichen 
Leiden gelitten haben diirfte. Ka to konnte bei verschiedenartigen Hirntumoren 
mannigfache Entwicklungsanomalien im Zentralnervensystem nachweisen, die 
als Ausdruck einer angeborenen .Minderwertigkeit anzusehen sind undmoglicher­
weise die Disposition zur spateren Tumorbildung bedingen sollen. Die auf 
embryonalen Entwicklungsstorungen des gliosen Gewebes beruhenden Zustande 
fiihren in Kombinationsformen (Schuster, Verocay) hiniiber zu den 
schwereren, mehr oder minder generalisierten und gelegentlich familiaren Ano­
malien der Keimanlage, welche dem Krankheitsbilde der tu berosen Sklerose 
und der Recklinghausenschen Neurofibromatose zugrunde liegen. 
Diese beiden Krankheitsbilder sind ja nach den Untersuchungen v. Orze­
chowskis und Nowickis prinzipiell identisch (vgl. auch L. Pick und Biel­
schowsky, C. S. Freund). Sie sind auf kongenitaler Entwicklungsstorung 
beruhende blastomatOse Systemerkrankungen der noch undifferenzierlen 
nervosen Mutterzellen, der Neuroepithelialzellen, die je nach der Stelle, an welcher 
diese Zellen zu proliferieren beginnen, je nach der Lokalisation im zentralen 
oder peripheren und sympathischen Nervensystem das Bild der tuberosen 
Sklerose oder Recklinghausenschen Neurofibromatose oder schlieBlich eine 
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Kombination beider bedingen 1). Es ist klar, daB diese systematischen Blasto­
matosen undifferenzierter Neuroepithelialzellen nahe Beziehungen haben zur 
Tumorbildung aus ausgereiften Zellelementen des Zentralnervensystems, also 
zu Gliomen (vgl. Antoni, Sommer), aber, wie wir schon auf S. 106 erfahren 
haben, infolge der allgemeinen blastomatosen Veranlagung sich gelegentlich 
auch mit sonstigen Neoplasmen wie Endotheliomen, Lipomen, Sarkomen, 
Ovarialtumoren usw. kombinieren und dann, wie ich dies gesehen habe,ein 
geradezu imponierendes Bild einer entfesselten"diathese neoplasique" dar­
bieten konnen (vgl. auch Castronuovo). Die nicht seltenen tumorartigen 
Bildungen an Herz und Niere bei tuberoser Sklerose (vgl. Hanser) stellen 
ebenso wie die Veranderungen der Haut (Navi, Adenoma sebaceum) koordinierte 
EntwicklungsstOrungen im mittleren und auBeren Keimblatt dar und werden 
von Schuster mit den Veranderungen des tuberos sklerotischen Gehirns und 
der Neurofibromatosis in einen Komplex innerlich nahe verwandter Erschei­
nungen zusammengefaBt (vgl. auch Freund, Weygandt, H. Fischer). Es 
ist ja in der Tat auBerordentlich bemerkenswert, wenn in Schusters Beobach­
tungen multiple Navusbildung, Adenoma sebaceum und tuberose Hirnsklerose 
bei Mitgliedern ein und derselben Familie alternieren oder kombiniert vor­
kommen; in Bergs Fallen trat die voll entwickelte tuberose Sklerose in zwei 
bzw. drei Generationen einer Familie auf. Es ist nur a priori zu erwarten, wenn 
in solchen Fallen iiber Spina bifida, Persistenz des Ductus Botalli, Nabelbruch, 
partiellen Balkenmangel, Hydromyelie und andere Entwicklungshemmungen 
berichtet wird (vgl. Erna Ball). Auch die Neurofibromatose wurde wieder­
holt bei mehreren Mitgliedern einer Familie beobachtet und beschrieben (vgl. 
Apert, Christin und Naville, Ehrmann, Hoekstra). 

Pseudosklerose (Westphal-Striimpell) und progressive Lentikulardegeneration 
(Wilson) . An dieser Stelle sind wohl auch die eigeI\artigen Syndrome der 
Westphal-Striimpellschen Pseudosklerose und Wilsonschen progres­
s~ven Lentikulardegeneration einzureihen, deren ersteres offenbar in 
naher Beziehung zur tuberosen Sklerose steht (vgl. Freund). Die nahe Ver­
wandtschaft der Pseudosklerose und progressiven Lentikulardegeneration wird 
durch den Nachweis der eigentiimlichen Leberveranderungen auch bei Pseudo­
sklerose besonders nahegelegt, sie wird von den meisten Autoren hervorgehoben 
(vgl. Spielmeyer) und durch die Beobachtung Higiers iiber das Vorkommen 
beider Krankheitsformen in einer Familie geradezu erwiesen. Wenn auch der 
scharfsinnige Entdecker des Syndroms, Wilson, von einem kongenitalen oder 
abiotrophischen Defekt (vgl. Hall) als ursachlichem Faktor trotz des meist 
familiaren Vorkommens der Erkrankung nichts wissen will, so miissen wir selbst 
bei Annahme einer toxischen Genese eine gewisse familiare Disposition zu der 
Erkrankung voraussetzen (Stocker, Sjovall und Soderbergh; vgl. auch 
C. und O. Vogt), wir miissen auf Grund der histologischen Befunde an 
der eigenartig groblappigen zirrhotischen Leber fOtale EntwicklungsstOrungen 
(Anton, Yokoyama und Fischer, Rumpel, A. Westphal; vgl. dem­
gegeniiber GeiB mar) und somit konstitutionelle Anomalien annehmen (vgl. 
auch Oppenhei m). "Der endogene Ursprung ist meist so gut wie sicher, 
sobald die Krankheit hereditar oder familiar auftritt, im friihen Lebensalter 
beginnt, langsam ohne Schwankungen fortschreitet, sich typisch auBert, Elek­
tivitat aufweist" (Higier). Auffallend ist vielleicht, daB die in Rede stehenden 

1) Es sei bei dieser Gelegenheit auf die sehr zweckmiLilige, von Verocay sowie v. Orze­
c howski und No wi cki vorgeschlagene Nomenklatur dieser Prozesse (Neurinomatosis 
centralis, peripherica, und universalis usw.) aufmerksam gemacht. Nieuwenhuijses 
EinwiLnde gegen die hier entwickelte Auffassung wurden von Bielschowsky bereits 
widerlegt. 
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Krankheiten nur selten in verschiedenen Generationen einer Familie auftreten, 
doch erklaren es Rausch und Schilder mit der ungiinstigen Fortpflanzungs­
moglichkeit bei dem meist friihzeitigen Beginn des Leidens. 

Enge Beziehungen zwischen Pseudosklerose, Wilson scher Lentikular­
degeneration und Paralysis agitans, welch letztere bekanntlich auch manchmal 
heredofamiliar vorkommt (vgl. Giin ther, eigene Beobachtungen), wurden von 
Cassirer, v. StriimpelI, Bostroem und Higier angenommen. Der letzt­
genannte Forscher betrachtet iibrigens im Einklange mit einer Gruppe anderer 
Autoren auch die sog. diffuse Sklerose als eine fiir das friiheste Kindesalter 
charakteristische Abart der Pseudosklerose (vgl. demgegeniiber Schilder). 
V. Strii m pell faBt die in Rede stehenden Krankheitsbilder unter der Bezeich­
nung "amyostatischer Symptomenkomplex" zusammen und nimmt fiir diesen 
verschiedene atiologische Faktoren in Anspruch. Bei den infantilen und juvenilen 
Formen sei jedenfalls der endogene Ursprung schon auf Grund des heredo­
familiaren Auftretens (vgl. Cadwalader, Homen, Hallervorden und Spatz 
u. a.) kaum zu bezweifeln. Die Pseudosklerose, die Wilsonsche Lentikular­
degeneration (vgl. auch Rausch und Schilder), manche Falle von Paralysis 
agitans (vgl. Christiansen) und wahrscheinlich auch von angeborener Athetose 
sowie die Oppenheimsche Dystonia musculorum deformans waren mehr oder 
weniger gut abgrenzbare und wohl charakterisierte Sondergruppen dieses heredo­
degenerativen Symptomenkomplexes. 

Die zuletzt besprochenen Krankheitsbilder sind schon die Ubergange zu 
jener dritten Gruppe von Nervenerkrankungen, welche zweifellos auch ein 
gewisses konstitutionelles Terrain zur Voraussetzung haben oder zum min­
desten bevorzugen, wo aber die individuelle Disposition heutigentags weder 
in einer quantitativ-abiotrophischen noch in einer bestimmten qualitativ­
morphologischen Anomalie der nervosen Apparate gesucht werden kann, wo 
vielmehr die endogene' Disposition auf einer allgemein degenerativen Korper­
verfassung, vielfach ohne die Moglichkeit einer praziseren Einschrankung der­
selben zu beruhen scheint oder sich unserer Einsicht auch vollig entzieht. 

Multiple Sklerose. Die multiple Sklerose, welche wir hier an erster Stelle 
nennen, wiirde noch der vorigen Krankheitsgruppe zuzuzahlen sein, wollte man 
sich auf den jetzt immer mehr isolierten Standpunkt V. Striimpell-Miillers 
stellen, wonach diese Erkrankung zu den "Gliadiathesen" gehoren und auf einer 
primaren exzentrischen Wucherung der Neuroglia beruhen wiirde. Aber selbst 
wenn man die Moglichkeit zugibt, daB tatsachlich derartige rein endogene FaIle 
von multi pIer Sklerose vorkommen (vgl. Stra tter), selbst dann muB unter 
allen Umstanden die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der Falle anders gedeutet 
werden. Ihnen liegt, wie Mar burg zuerst festgestellt hat, ein primarer herd­
formiger Markscheidenzerfall, eine "parenchymatOse Entziindung", eine "Ence­
phalomyelitis periaxialis scleroticans" (Marburg) zugrunde; sie sind Miillers 
"sekundaren" Sklerosen zuzuzahlen. Dies geht schon aus dem Nachweis der 
typischen Herde im Bereich des gliafreien peripheren Nervensystems hervor. 
Eine kongenitale Schwache, eine Abiotrophie der Markscheiden anzunehmen 
geht nicht an, sie konnte uns nicht die herdformige Ausbreitung des Krankheits­
prozesses erklaren. Kongenitale Entwicklungsdefekte verschiedener Art im 
Bereich der nervosen Zentralorgane (vgl. Rennie und Latham) oder Kom­
binationen der multiplen Sklerose mit anderen, offenkundig in konstitutionell 
anomalem Boden wurzelnden Nervenerkrankungen, wie Syringomyelie (vgl. 
Schiiller) oder amyotrophischer Lateralsklerose (Spiller), sind bei der rela­
tiven Haufigkeit der multiplen Slderose zu selten, als daB sie bestimmtere 
SchluBfolgerungen in pathogenetischer Hinsicht gestatten wiirden. Das gleiche 
gilt fiir die seltenen einwandfreien Beobachtungen iiber familiares Vorkommen 
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der multiplen Sklerose (Hoffmann, Oppenheim, Curschmann, Haher, 
Lotmar; vgl. auch WohIwill, van Straaten, Steiner, Davenport), 
welche FaIle sich iiberdies im Sinne der Infektionstheorie deuten lieBen 
(Siemerling und Raecke), wenn nicht ihre Seltenheit auch diese Deutung 
desavouieren wiirde. Ich verdanke allerdings Kollegen Alfred BaB eine 
Beobachtung von familiarem Auftreten multipler Sklerose, die die endogene 
Grundlage des Leidens wohl sehr nahelegt. Hier ist eine Erklarung im Sinne 
der Infektionst,heorie ausgeschlossen, da es sich um getrennt lebende ent­
fernte Verwandte handelt, wahrend die ganz auBergewohnliche Haufung von 
Verwandtenehen in der Familie das endogene Moment stark in den Vordergrund 
.stellt. Beide FaIle von Sclerosis multiplex wurden von ganz einwandfreier 
Seite (Professor Redlich) sicher festgestellt 1). Das heifolgende Schema zeigt 
die gegenseitigen verwandtschaftlichen Beziehungen der Familie: 

Geschwisterkinder 

I lffischwisterkinder 8chwestern Geschwisterkinder I 
~·----II II I 

Vater Mutter Mutter Vater 

Dr. I: F. 
I 

Dr. E. F. 
(multiple Sklerose) 

Dr. Th. F. 
(multiple Sklerose) 

Jedenfalls miissen wir eine gewisse, dem Individuum selbst immanente Dispo­
sition zur Erkrankung an disseminierter Sklerose voraussetzen, zumal aIle bis­
her herangezogenen exogenen atiologischen Faktoren wie Traumen, Infektionen 
{vgl. Kuhnund Steiner) und Intoxikationen zur Erklarung der Tatsachen 
in keiner Weise ausreichen (vgl. StriimpelI). Es ist denn auch mehrfach die 
relativ haufige erbliche Belastung der multiplen Sklerosen mit verschieden­
.artigen degenerativen Erkrankungen, insbesondere Nervenkrankheiten, fest­
gestellt (Fere, Roper), ehenso oft aber abgelehnt und geleugnet worden (vgl. 
W ohl will). Gehaufte Degenerationszeichen wird man dagegen bei Patienten 
mit multipler Sklerose selten vermissen. Borchardt hebt besonders einen 
hohen, steilen Gaumen, Prognathie, konfluierende Augenbrauen, eingesunkenes 
Sternum u. a. hervor. Ich glaube, daB auch die auffallige Haufigkeit der Zahn­
karies hei multipler Sklerose, auf welche v. Wagner-Jauregg vor einigen 
Jahren aufmerksam gemacht hat, hierher gehort, da die abnorm friihzeitige 
und ausgehreitete Zahnkaries zweifellos gewisse konstitutionelle Eigentiim­
lichkeiten zur Voraussetzung hat. DaB sich unter den an multipler Sklerose 
Leidenden haufig Deszendenten von Syphilitikern finden, ohne daB bei den 
Kranken selbst Zeichen kongenitaler Lues nachzuweisen waren (Marhurg), 
.spricht jedenfalls auch dafiir, daB die multiple Sklerose degeneratives Terrain 
hevorzugt, was ja auch aus den oben erwahnten, wenn auch seltenen Befunden 
iiber Entwicklungsdefekte am Zentralnervensystem bei multipler Sklerose 
hervorgeht. Pulay hebt die Haufigkeit heterosexueller sekundarer Geschlechts­
merkmale in Fallen von multipler Sklerose hervor und findet hei einem Teil 
der FaIle Status thymolymphaticus bzw. hypoplastische Konstitution. Auch 
Infantilismus wurde bei multipler Sklerose beobachtet (J.Freud). 

Wenn man eine groBere Reihe multipler Sklerosen iiberblickt, so wird man 
kaum leugnen konnen, daB es ganz vorwiegend die hageren, schlanken Menschen, 

1) Wahrend der Drucklegung dieses Buches vergiftete sich der eine der heiden FaIle, 
der Oberstabsarzt Dr. Th. F. mit Verona!. Die gerichtliche Obduktion im Institut Prof. 
Haberdas bestatigte die klinische Diagnose multiple Sklerose. Ich hatte selbst Gelegen­
-heit, die mikroskopischen Praparate -dort zu sehen. 
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gewisse Gruppen von Asthenikern, des "Type respiratoire" oder "cerebro­
respiratoire" sind, welche an multipler SkI erose erkranken; die Breitwiichsigen, 
Gedrungenen, die EmphysematOsen und Fettleibigen wird man unter Ihnen 
kaum oder nur sehr selten antreffen. Ob die zweifellos bestehenden Rassen- und 
Lokaldifferenzen in der Frequenz der disseminierten Sklerose auf konstitutionelle 
Verschiedenheiten zu beziehen sind, ist vorderhand schwer zu entscheiden. 
Sicher ist, daB die multiple Sklerose in Amerika, insbesondere aber in 
Japan ganz auffallend selten vorkommt (vgl. Mar burg), und ich habe den 
bestimmten Eindruck gewonnen, daB sie auch in Paris sehr viel seltener -
nicht nur diagnostiziert wird, sondern auch vorkommt als etwa in Wien. Darin 
stimmte mir auch der Pariser Kollege Chatelin, Assistent P. Maries, bei. 

Epilepsie. Die Epilepsie ist seit alters her zu den degenerativen Krank­
heiten gezahlt und mit Alkoholismus und Syphilis der Eltern in Zusammenhang 
gebracht worden. Die neuere Zeit hat uns~re Anschauungen iiber die Epilepsie 
mehrfach modi£iziert und wenigstens bis zu einem gewissen, wenn auch beschei­
denen Grade eine Analyse der disponierenden Momente ermoglicht. Hat man 
friiher eine genuine von einer symptomatischen Epilepsie strikte geschieden, 
so hat man in den letzten Jahren auf Grund sorgfaltiger klinischer und ana­
tomischer Forschungen den Begriff der ersteren ganz wesentlich eingeschrankt, 
ja mehrfach sogar vollig fallen gelassen. Redlich unterscheidet nur mehr eine 
chronische Epilepsie von einer akuten, d. h. von ganz vereinzelt bleibenden 
epileptischen Attacken im Gefolge akuter IIirnschadigungen. Die Grundlage 
der Epilepsie ist fUr ihn nicht ein morphologisches Substrat sondern ein rein 
funktionelles Moment, "die epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns". Hart­
mann und di Gas pero gehen konsequenterweise einen Schritt weiter; sie 
scheiden die Epilepsie aus der speziellen Pathologie iiberhaupt aus und ver­
weisen sie als "epileptischen Symptomenkomplex auf Grundlage verschiedener 
Hirnkrankheiten" in die allgemeine Pathologie. Die Epilepsie ware somit gar 
keine Krankheit sui generis sondern bloB ein Symptom, ihr Begriff stiinde logisch 
neben dem der Hemiplegie oder des Nystagmusu. a., wobei er aber nicht etwa 
nur die motorischen Reizerscheinungen sondern auch die verschiedenen Aqui­
valente, den psychischen IIabitualzustand, insbesondere auch die epileptische 
Charakterveranderung umfassen wiirde. So wenig der lokalisierte Jackson­
Typus des Krampfanfalls als ein Unterscheidungsmerkmal zwischen organischer 
und genuiner Epilepsie gelten kann (Redlich), ebensowenig besagt das Vor­
handensein oder Fehlen der charakteristischen psychischen StOrungen etwas 
iiber die Art der epileptischen Erkrankung oder besser iiber die Art der mit dem 
epileptischen Syndrom einhergehenden Erkrankung. Sie sind haufige, aber 
nicht unbedingte Folgeerscheinungen des epileptischen Zustandes, gleichwie 
etwa die Kontrakturen Folgeerscheinungen einer Hemiplegie darstellen. Die 
spezielle Lokalisation jener, wie Binswanger sich ausdriickt, der Epilepsie 
zugrunde liegenden StOrung des dynamischen Gleichgewichts des Zentral­
nervensystems, der veranderten Erregbarkeitszustande, des krankhaften Wider­
spiels erregender und hemmender Vorgange innerhalb der zerebralen Funktions­
trager, diese spezielle Lokalisation entscheidet offenbar zwischen Krampfanfall 
und Aquivalent, bestimmt den speziellen Typus der epileptischen Manifestation. 

Wenn man bedenkt, daB zerebrale Erkrankungen verschiedener Art, 
meningeale Prozesse, Traumen, Intoxikationen, ja bei neuro- und psycho­
pathischen Personen auch gewaltige psychische Schocks (Oppenheim) in 
gewissen Fallen den typischen epileptischen Symptomenkomplex auslosen konnen, 
in den meisteh anderen Fallen dies a ber nicht tun, so wird man mit H art man n und 
di Gas per.o nach einem gemeinsamen Bindeglied fragen, welches die jeweilige 
grundlegende Erkrankung mit der AuslOsung des epileptischen Symptomen-

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 15 
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komplexes verbindet. 1m gesteigerten parenteralen EiweiBzerfall mochte ich 
allerdings das Bindeglied im Gegensatze zu diesen Autoren nicht erblicken. 
Da sind denn doch die Ahnlichkeiten zwischen anaphylaktischem Symptomen­
bild und Epilepsie (vgl. Buscaino) zu gering, die von Hartmann und 
di Gaspero herangezogenen Wahrscheinlichkeitsbeweise fiir eine solche Auf­
fassung viel zu hinfallig und der ursachliche Zusammenhang, das post und 
propter zwischen epileptischem Symptomenkomplex und den ihn begleitenden 
humoralen Veranderungen viel zu unklar, als daB eine solche Annahme heute 
gerechtfertigt erschiene, ganz abgesehen davon, daB noch immer die Antwort 
auf die Frage ausstiinde, warum die so verschiedenen atiologischen Momente 
bei dem einen die Epilepsie auslOsen, bei dem anderen aber nicht. 

Das Bindeglied kann gar nichts anderes sein als die individuelle Disposition, 
das MaB der epileptischen Reaktionsfahigkeit, welches zum Teil konstitutionell, 
zum Teil konditionell begriindet ist. Da ein gewisser Grad epileptischer Reak­
tionsfahigkeit jedem Normalmenschen zukommt und unter der Einwirkung 
gewaltiger und stets exzeptioneller pathologischer Reize wie Hirntrauma, Him­
tumor u. dgl. jeder Mensch gewissermaBen epilepsie£ahig ist, so erscheint es 
zur Kennzeichnung der erforderlichen BelastungsgroBe zweckmaBig, mit 
F. Frisch von einer "konvulsiven Toleranz" zu sprechen, deren individuelles 
AusmaB ganz wie die Kohlehydrattoleranz ein Bestimmungsstiick der indi­
viduellen Korperverfassung darstellt und das zu messen ist an den zur Aus­
lOsung eines epileptischen Anfalles eben ausreichendenReizgroBen. Dem Kindes­
alter ist insbesondere bei bestehender neuropsychopathischer Veranlagung ganz 
allgemein eine hOhergradige epileptische Reaktionsfahigkeit eigen (vgl. dazu 
Husler). 

Konditionell kann die epileptische Reaktionsfahigkeit gesteigert, die 
konvulsive Toleranz somit herabgesetzt werden durch Hirnlasionen, durch 
chronis chen Alkoholismus, durch vorangegangene epileptische Anfalle und nicht 
zum geringsten durch Erkrankung einzelner DrUsen mit innerer Sekretion. 
Konstitutionell kann eine erhohte epileptische Reaktionsweise vorhanden sein 
einerseits auf Grund eines dem nervosen Zentralapparat eigenen, vom normalen 
Durchschnittstypus abweichenden Funktionsmechanismus, andererseits auf 
Grund einer primaren, die Arbeitsweise und das dynamische Gleichgewicht 
des Zentralorgans auf humoralem Wege beeinflussenden Anomalie des Blut­
driisensystems. 1m ersteren FaIle haben wir es mit einer funktionellen Konstitu­
tionsanomalie des Nervensystems zu tun, die je nach dem Grade ihrer Aus­
bildung fiir das Manifestwerden des epileptischen Symptomenkomplexes der 
l\1itwirkung verschieden starker auslOsender Momente bedarf oder ihrer auch 
ganzlich entraten kann. Wir kennen sogar bei Tieren diese Verschiedenheiten 
der epileptischen Reaktionsfahigkeit und zwar nicht nur bei den verschiedenen 
Tierspezies sondern auch bei verschiedenen Individuen ein und derselben Tier­
art (vgl. Amantea). Jegeringfiigiger nun die zur Auslosung notwendige exogene 
Quote, desto mehr nahert man sich dem Begriffe der konstitutionellen EpiIepsie 
Binswangers, der endogenen, originaren Epilepsie Steiners, desto mehr 
gelangt man wieder zu der alten genuinen Epilepsie, die ja auch Oppenheim 
nicht ganz aufgeben mochte. Das Neue an dieser Auffassung ist nur, daB diese 
wirklich bloB der primaren konstitutionellen Abartung der nervosen Mechanismen 
entspringende Epilepsie, diese konstitutionelle, originare, genuine EpiIepsie 
wiederum keine Krankheit im wahren Sinnc des Wortes sondern eine Kon­
stitutionsanomalie eigener Art darstellt. Wie der Muskel Thomsens und seiner 
Familienangehorigen sich anders zusammenzieht als der der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Menschen, so spielen sich die Reizsummationen und -kollisionen, 
die dynamischen Ausgleichungen der nervosen Energien im konstitutionell epi-
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leptischen Gehirn andel's ab als im Gehirn des groBen Durchschnitts. Diese 
del' Epilepsie zugrunde liegende Funktionsanomalie scheint in ganz seltenen 
Fallen auf bestimmte Rindenbezirke beschrankt bleiben zu konnen, wie eine 
von Riil£ beobachtete Familie mit Jacksonschen Rindenkrampfen ohne 
BewuBtseinsverlust deutlich genug erweist .. Del' Vater und drei Kinder leiden 
an den AuBerungen diesel' "zirkumskripten gestorten Funktionsanlage eines 
bestimmten Rindenzentrums". Del' GroBvater war Alkoholiker gewesen, eine 
Schwester ist hysterisch, ein Vetter epileptisch. 

Die konstitutionelle Epilepsie ist somit eine Abartung und ist naturgemaB 
mit anderen Stigmen des Status degenerativus vergesellschaftet. AuBerordent­
lich haufig findet sie sich bei Nachkommen schwer Degenerierter und gar nicht 
selten ist ihre direkte Vererbung 1). Entartungszeichen verschiedenster Form 
wird man bei Epilepsie um so sicherer und gehaufter antreffen, je mehr die 
reine, konstitutionelle epileptische Reaktionsfahigkeit im Vordergrunde steht. 
Besonders haufig sieht man Deformitaten des Schadels und des iibrigen Skelettes 
(Polydaktylie, Syndaktylie, Hyperphalangie 2), Scapula scaphoidea usw.), Bil­
c;lungsfehler an den Ohren, Augen, am GebiB und schlieBlich an allen einzelnen 
Organen des Korpers. Die schon Lom broso, Fere und anderen alteren Autoren 
bekannte besondere Haufigkeit del' Linkshiindigkeit bei Epilepsie wurde ins­
besondere von Redlich und von Steiner hervorgehoben, von diesem letzteren 
auch die Kombination bzw. das Alternieren von Epilepsie, Linkshandigkeit, 
verschiedenen Sprachstorungen (Stottern, Stammeln, Horstummheit) und 
Enuresis nocturna in bestimmten Familien. Familiare Linkshiindigkeit, fami­
Wi.res Stottern, familiare Facialisasymmetrie (vgl. N eura th) und familiare 
GefUhlsstumpfheit halt Mar burg geradezu fUr "spezifische" Degenerations­
zeichen del' Epileptiker. Die Dbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems 
(v. Orzechowski und Meisels) 3) sowie psychische Anomalien, wie sie bei 
Epileptischen nicht allzu selten schon ange boren vorkommen, fUgen sich in 
den Rahmen des Status degenerativus ein. 

Ebenso gehoren die vielfachen morphologischen Entwicklungsstorungen des 
Zentralnervensystems hierher, welche in neuerer Zeit in Epileptikergehirnen 
gefunden wurden: Cajalsche Fotalzellen, desorientierte Ganglienzellen, un­
scharfe Begrenzung del' einzelnen Rindenschichten, unreife Formen von Nerven­
zellen, Heterotopien, Mikrogyrie u. a. (vgl. Jakob, Wohlwill, Pollak). 
In gewissen Fallen kann geradezu del' Eindruck einer abortiven tuber03en 
Sklerose hervorgerufen werden (vgl. Shimoda, Josephy). Auch die Ammons­
hornsklerose und die diffuse Randgliose del' Epileptikergehirne werden wir im 
Sinne einer erhohten vVucherungstendenz del' Glia und somit gemaB unseren 
friiheren AusfUhrungen als Zeichen degenerativer Anlage deuten miissen (vgl. 
auch Steiner, Bielschowsky). Das gleiche gilt auch fUr das wiederholt 
hervorgehobene, auffallend hohe Hirngewicht del' Epileptiker (Kirchberg, 
Wiglesworth und Watson). Von del' Anosmie del' Epileptiker (Alikhan) 
war oben schon die Rede. 

Allerdings so direkt mochte ich mil' die Beziehung zwischen Entwicklungs- und 
AnlagestOrung del' GroBhirnrinde und epileptischer Veranlagung nicht vorstellen 

1) Literatur bei Binswanger, Hartmann-di Gaspero und Buscaino. 
2) Vgl. Geelvink. Hartmann und di Gaspero bilden einen offenbar hierher 

gehorenden Fall abo 
3) Nach unseren obigen Auseinandersetzungen kame die Ubererregbarkeit des vege. 

tativen Nervensystems vielleicht auch als eine del' direkt begiinstigenden Bedingungen 
in Betracht, da S pi t z er mit guten Griinden eine wahrscheinlich nervos-sekretorische, von 
den Ventrikeln ausgehende akute hochgradige Drucksteigerung als unmittelbare Ursache 
des epileptischen Anfalls ansieht. 

15* 
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wie J ako b; die funktionelle Konstitutionsanomalie ist nicht etwa die direkte 
Folge der morphologischen, sie ist ihr nur koordiniert und sehr haufig aber durch­
aus nicht konstant mit ihr vergesellschaftet. lch sah einen sonst vollig gesunden 
26jiihrigen Soldaten im AnschluB an die Punktion eines KieferhOhlenempyems 
zum erstenmal in seinem Leben einen epileptischen Anfall bekommen, der sich 
zum Status epilepticus steigerte und den Tod herbeifiihrte. Die Autopsie ergab 
lediglich eine Hyperamie der Meningen und einen Status thymolymphaticus. 
Sehr interessant ist eine Mitteilung Herrmanns, der bei epileptischen Zwillings­
geschwistern die Anfalle vollkommen gleichartig auftreten und verlaufen sah. 

Auch in den durch exogene Schadigungen wie Traumen, Intoxikationen, 
Hirnerkrankungen ausgelOsten Fallen von Epilepsie wird die konstitutionelle 
epileptische Reaktionsfahigkeit haufig von verschiedenen anderen Anzeichen 
degenerativer Konstitution begleitet. Eine strenge Scheidung dieser Formen 
von den eben besprochenen laBt sich dem oben Gesagten zufolge nicht durch­
fiihren und wird auch durch die Abderhaldensche Reaktion, wie wir Bins­
wanger gegeniiber betonen mochten, nicht ermoglicht 1). Nicht so sehr die 
speziellen pathologisch-anatomischen Bedingungen (Zysten, zystisches Odem 
der Arachnoidea, diffuse Veranderungen usw.) bestimmen bei der zerebralen 
Kinderlahmung, wie Redlich meint, ob sich spater eine Epilepsie hinzugesellt 
oder nicht, sondern die individuelle Disposition, der Grad der epileptischen 
Reaktionsfahigkeit ist hierfiir in erster Linie maBge.bend. Eine Statistik Clar ks 
und Sharps zeigt die Berechtigung einer solchen auch von Jakob vertretenen 
Auffassung: FaIle von Epilepsie im AnschluB an zerebrale Kinderlahmung 
ergaben einen ganz ebensolchen Prozentsatz (70%) hereditiirer Belastung mit 
Epilepsie, AIkoholismus, Geisteskrankheiten usw. wie FaIle von genuiner Epi­
lepsie. Die Konstitution eines an zerebraler Kinderlahmung erkrankten lndi­
viduums ist somit entscheidend fUr die Voraussage einer spateren Epilepsie. 

Eine konstitutionelle epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns kann auch 
sekundar durch Anomalien im Hormonapparat bedingt sein, der bekanntlich 
die Arbeitsweise der nervosen Zentralapparate in hervorragendem MaBe beein­
fluBt. Hier sind es in erster Linie die Epithelkorperchen, deren Funktions­
stOrungeil. manche Beziehungen zur Epilepsie aufweisen. "Nicht nur, daB Falle 
von Graviditiits- und Laktationstetanie, infantiler Tetanie oder epidemisch­
endemischer Tetanie "nicht so ganz selten mit Epilepsie kombiniert auftreten, 
es kann sich der epileptische Symptomenkomplex neben der Tetanie bei einem 
bis dahin vollig gesunden, anscheinend nicht disponierten Individuum im 
_.<\nschluB an eine Strumektomie bzw. Parathyreoidektomie entwickeln. Beide 
Krampfformen konnen, wofern nicht Exitus letalis eintritt, schwinden oder 
chronisch werden (Redlich). Auch im Tierversuch wurden nach Parathyreoid­
ektomie wiederholt epileptiforme Attacken beobachtet (v. Frankl-Hochwart, 
Pineles, Erdheim, Redlich) und Kreidl konnte geradezu die durch experi­
mentelle Hypoparathyreose herbeigefUhrte gesteigerte epileptische Reaktions­
fahigkeit einer Katze demonstrieren. Nach Abtragung der motorischen Rinden­
regionen und ebenso nach Entfernung des Hinterhauptlappens stellte sich jedes­
mal ein epileptischer Anfall ein. 

Diesen Tatsachen reihen sich verschiedene Beobachtungen an Epilep­
tikern an. Zunachst ergaben die Untersuchungen Potpeschniggs sowie 

1) Dies geht aus den Untersuchungen verschiedener Forscher hervor (Mayer, Kafka, 
Leri und Vurpas u. a.), ganz abgesehen davon, daB zuna.chst noch das Abderhaldeusche 
Verfahren methodisch zu unvollkommen und zu grob ist, um zur Klarung dieser Fragen 
herangezogen werden zu konnen. Zuerst miissen wir eine einwandfreie" Theorie der Abder" 
hal d enschen Reaktion besitzen, dann erst konnen wir sie zur Ausar beitung anderer Theorien 
verwenden. 
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Hochsingers, daB Kinder, die an Sauglingstetanie gelitten hatten, nicht 
ganz selten spater an Epilepsie erkranken, Redlich spricht direkt die 
Vermutung aus, daB die Spasmophilie unter Umstanden eine Disposition 
fiir ein spateres Auftreten von Epilepsie bedingt. Ourschmann teilt 
FaIle mit, in denen die Epilepsie direkt und ohne wesentliche Pause aus 
der Spasmophilie "hervorwuchs", eine direkte Fortsetzung der kindlichen 
Spasmophilie bildete; in solchen Fallen blieb die iibliche Bromtherapie unwirk­
sam, Kalziumbehandlung dagegen war erfolgreich 1). Das gleichzeitige 
Zusammentreffen kindlicher Spasmophilie mit Epilepsie scheint dagegen nicht 
haufig zu sein (Husler). Die von Redlich erwahnten haufigen Zahnschmelz­
hypoplasien bei Epileptikern deuten jedenfalls auch auf eine mindestens voran­
gegangene Hypoparathyreose. SchlieBlich wurde in letzter Zeit von Peritz 
und Gratz die Kombination von Epilepsie und Spasmophilie (in dem von 
ersterem gebrauchten Sinne) hervorgehoben (vgl. oben). Frisch findet sogar 
unter 58 daraufhin untersuchten epileptischen Erwachsenen 53 mit Oh vo­
s tekschem Fazialisphanomen und anodischer Dbererregbarkeit. Aus dem hier 
Angefiihrten geht meines Erachtens die Berechtigung zu der Annahme hervor, 
daB eine konstitutionelle Schwache der Epithelk6rperchen, also eine hypo­
parathyreotische Konstitution einen h6heren Grad konstitutioneller epileptischer 
Reaktionsfahigkeit zur Folge hat, welche mit einer Reihe andereratiologischer 
Momente, konstitutioneller und konditioneller, disponierender und immuni­
sierender Faktoren sowie ausl6sender Umstande in Wechselwirkung tritt und 
je nach der qualitativen und quantitativen Konstellation dieses Ursachen­
oder besser Bedingungskomplexes dem epileptischen Syndrom zum Ausbruch 
zu verhelfen vermag. 

Eine ganz ahnliche Bedeutung wie die hypoparathyreotische scheint in 
dieser Hinsicht auch die hypogenitale Konstitution zu haben, wenigstens soweit 
sie mit Fettwuchs einhergeht. Das haufige Zusammentreffen von eunuchoidem 
Fettwuchs (ohne hypophysare Symptome) mit Epilepsie (Stern, Neurath, 
Sterling u. a.) ist zu auffallend, als daB hier kein kausaler Zusammenhang 
bestiinde. 

Meine schon in den friiheren Auflagen dieses Buches auf Grund der bei 
Nebennierenaffektionen vorkommenden Neigung zu epileptiformen Krampfen 
geauBerte Vermutung, daB auch die Nebennieren die epileptische Reaktions­
fahigkeit eines Individuums beeinflussen diirften, fand in dem durch H. Fischer 
propagierten Vorschlag zur -operativen Nebennierenreduktion bei Epilepsie 
eine glanzende Bestatigung. Sind doch tatsachlich FaIle bekannt geworden, 
in welchen eine, wenn auch nur voriibergehende, eklatante Besserung der Krampf­
zustande nach dieser Operation eintrat (Briining, Schmieden und 
Peiper u. a.). Eine Heilung der Epilepsie im allgemeinen kann durch diesen 
Eingriff selbstverstandlich nicht erreicht werden; das ergibt sich ja schon aus 
unseren obigen Auseinandersetzungen. Nach Bolten sowie Buscaino solI 
auch eine Insuffizienz der Schilddriisenfunktion mit der Entstehung der Epi­
lepsie in Zusammenhang stehen (vgl. demgegeniiber Ourschmann 1918). 
AIle iibrigen Er6rterungen iiber die Beziehungen der Hormonorgane zur kon­
vulsiven Toleranz (Frisch) sind noch weit mehr hypothetisch und schweben 
vorderhand vollstandig in der Luft. Auch die in letzter Zeit bei Epilepsie 
beobachteten Anomalien im Ionen-Haushalt des Organismus (Frisch und 
Walter, Frisch und Weinberger, Vollmer) erscheinen mir al~ dispositio­
nelles Moment heute noch nicht spruchreif. 

1) Aus diesem letzteren Umstand mi:ichte ich allerdings mit Peri tz nicht allzu bestimDlte 
Schliisse ziehen. 
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Stern macht mit Recht darauf aufmerksam, daB ein GroBteil der Epileptiker 
dem "Type musculaire" angeh6rt, ich m6chte aber den Prozentsatz doch nicht 
aIIzuhoch einschatzen. 

Ebenso wie konstitutionelle Abweichungen gewisser Blutdriisenfunktionen 
die epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns erh6hen, ebenso konnen kon­
ditionelle Storungen des innersekretorischen Apparates bei ausreichender epi­
leptischer Reaktionsfahigkeit als aus16sendes Moment fungieren und den Aus­
bruch des epileptischen Syndroms veranlassen (vgl. Mar burg). Dieser Mechanis­
mus liegt in den Fallen von Morbus Basedowii oder Tetanie mit Epilepsie vor. 
Er kommt auch in den Beziehungen von Pubertat und Menstruation, mitunter 
auch Graviditat und Puerperium einerseits und Epilepsie andererseits zum 
Ausdruck. Wie mich eine kiirzlich gemachte Beobachtung lehrte, scheint auch 
das Klimakterium bei gegebener Disposition mit aus16send wirken zu k6nnen. 

FaziaIisIiihmung. Polyneuritis. Erkrankungen, in deren Pathogenese endo­
genen konstitutionellen Momenten bisher zu wenig Beachtung geschenkt wurde1 ), 

sind die entziindlichen und degenerativen Affektionen der peripheren Nerven. 
Schon alteren Autoren ist es wiederholt aufgefailen, daB z. B. die sog. rheumatische 
Fazialisiahmung in manchen Familien gehauft vorkommt, und franz6sische 
Forscher haben die Ansicht vertreten, daB nur neuropathisch veranlagte 
Menschen durch eine Erkaltung eine Fazialislahmung akquirieren k6nnen 
(Charcot, N eu mann). In neuerer Zeit wurde ein derartiges familiares Auf­
treten der peripheren Fazialislahmung auf eine vererbbare abnorme Beschaffen­
heit des peripheren Endes des Canalis Fallopiae zuriickgefiihrt, derart, daBder 
Fazialisstamm der Einwirkung der Kalte oder der Kompression bei eventueller 
Periostitis besonders ausgesetzt erscheint (vgl. Jendrassik, Higier), ahnlich 
wie die Le bersche familiare Blindheit mit der Annahme eines zu eng angelegten 
Sehnervenkanals erklart zu werden pflegte. Indessen scheint es mir geboten, 
auf die altere Auffassung franz6sischer Autoren zuriickzugreifen, urn, ganz 
abgesehen von der Unbewiesenheit der eben erwahnten Theorie, den vorliegenden 
Tatsachen gerecht werden zu k6nnen.Ubrigens wurden auch Mann, N onne 
und Oppenheim durch ihre Erfahrungen wahrend des Krieges veranlaBt, 
auf die in manchen Fallen offenkundige Disposition neuropathisch veranlagter 
Menschen zu Polyneuritis hinzuweisen; auch ich verfiige iiber eine den Fallen 
dieser Autoren konforme Beobachtung. In einem anderen Faile sah ich eine 
Neuritis des Ischiadikus nach Lyssaschutzimpfung bei einer hereditar schwer 
neuro-psychopathisch belasteten Dame eintreten. 

So berichtet Auerbach iiber eine Familie, in der er rheumatische Fazialis­
lahmung bei drei Generationen beobachtete. Von den erkrankten Familien­
mitgliedern hatte der GroBvater an leichtem Diabetes, die Tochter an schwerer 
Hysteroneurasthenie und die Enkelin seit Kindheit an heftigen rheumatischen 
Schmerzen namentlich bei Witterungswechsel gelitten. Gerade die letztgenannte 
Kombination diirfte nicht so selten sein. Ich entsinne mich noch an der 
v. Striim pellschen Klinik eine Patientin gesehen zu haben, die im Verlauf 
von etwa 11/2 Jahren nacheinander mit rheumatischer Fazialislahmung, dann 
heftiger Trigeminusneuralgie im Bereich des ersten und zweiten Astes und 
schlieBlich mit rheumatischer Tortikollis und intensivem Muskelrheumatismus 
in ambulatorischer Behandlung stand. Vor kurzem behandelte ich einen Ober­
stabsarzt niit einer sicher rheumatischen Fazialis- und Abduzenslahmung, der 
vor etwa einem Jahre eine iiberaus hartnackige Ischias durchgemacht und 
friiher schon wiederholt an Muskelrheumatismus gelitten hatte. Uber Kopf-

1) So ist z. B. in der Bearbeitung der Neuritis im Lewandowskyschen Handbuch 
(W erthei m-Salo monson) davon nirgends die Rede. . 
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schmerzen klagte dieser Patient seit vie len Jahren sehr haufig. Simmonds 
sah 5 FaIle rheumatischer Fazialislahmung in einer Familie. Es scheint sOlnit 
die individuelle Disposition zur rheumatischen Fazialislahmung doch nicht gut 
mit der Annahme eines abnorm beschaffenen Canalis Fallopiae erklart .werden 
zu konnen; sie muB wohl auch auf besonderen Eigentiimlichkeiten des Nerven­
systems und des Gesamtorganismus beruhen und ihr Zusammentreffen mit 
Neuralgien, Myalgien und Wetterempfindlichkeit spricht dafiir, daB auch hier 
die neuropathisch-arthritische Konstitutionsanomalie von Bedeutung ist. 
Oppenheim und Simmonds sprechen geradeswegs von einer angeborenen 
minderwertigen, zarten und wenig widerstandsfahigen Beschaffenheit des 
Fazialisgewebes. Kiirzlich hat Urbantschitsch auch auf die Disposition zur 
otogenen Fazialislahmung aufmerksam gemacht (vgl. auch Oppenheim). 

AuBerordentlich merkwiirdig und interessant sind die gelegentlich beob­
achteten FaIle von rekurrierender Polyneuritis ohne irgendeine andere 
nachweis bare Atiologie als leichte Erkaltung oder geringfiigige Infektion der 
oberen Luftwege. In diesen Fallen, wo gewisse Individuen dreimal, ja sechsmal 
(Hoestermann) und ofter an Polyneuritis erkranken, liegt die Annahme einer 
individuellen Disposition auf der Rand 1). Erst kiirzlich sah ich ein 26jahriges 
Madchen, das ich vor 5 Jahren wegen peripherer Fazialislahmung behandelt 
hatte, zum zweitenmal an einer rheumatischen Gesichtslahmung erkranken. 
Boas berichtet gleichfalls iiber·einen Fall von rezidivierender, beiderseits alter­
nierender peripherer Fazialislahmung. Wahrscheinlich liegt in solchen Fallen 
eine konstitutionelle Empfindlichkeit und Vulnerabilitat der Nerven selbst 
(vgl. Margulies) vor. Wie berechtigt eine derartige Annahme ist, zeigt 
in geradezu klassischer Weise eine Beobachtung R. Benedikts. Ein Mensch 
mit einem angeborenen kolossalen vaskularen Navus am rechten Arm und einem 
ebensolchen an der rechten Brustseite bekommt eine postdiphtherische Spat­
lahmung der ganzen rechten oberen Extremitat. Die Mutter hatte statt der 
rechten Ohrmuschel ein kleine,s verbildetes Rudiment, hatte ferner eine rechts­
seitige periphere Fazialislahmung, sah am rechten Auge schlechter und trug 
den gleichen groBen Navus rechts .an Brust und Arm. Ein Bruder hatte infolge 
von Rachischisis einen rechtsseitigen KlumpfuB, die GroBmutter eine Gesichts­
asymmetrie durch schlechtere Innervation des rechten Fazialis. Mit Recht 
nimmt hier Benedikt eine hereditare Minderwertigkeit der rechten Seite 
(vgl. S. 72) und eine Disposition derselben fUr die postdiphtherische Lahmung 
an. Es gibt also eine konstitutionelle Disposition gewisser Nervenelemente 
zur postdiphtherischen Lahmung und per analogiam wohl auch zu andersartigen 
Neuritiden. So hat auch Mendel in jiingster Zeit von einer Familie Mitteilung 
gemacht, in welcher der Vater und zwei Sohne aus ganz geringfiigigen, verschie­
denen Anlassen samtlich eine periphere Radialislahmung bekamen. Es muB 
also hier eine besondere konstitutionelle Minderwertigkeit und Vulnerabilitat 
gerade des Radialis bestanden haben. Ratte der Kranke Benedikts statt 
eine Diphtherie iiberstanden zu haben, exzessiven Potus getrieben, so ware 
er aller Voraussicht nach von der gleichen Neuritis im Bereich der rechten 
oberen Extremitat heimgesucht worden. Keyser berichtet iiber eine Familie, 
in der aIle vier Kinder postdiphtherische Lahmungen bekamen. DaB in neuerer 

1) Auf solche FaIle die heute moderne Lehre von den Vitaminen anzuwenden, wie eS 
Hoestermann tut, scheint mir zum mindesten noch gar nicht begriindet. Wenn dieser 
Autor iibrigens die Moglichkeit erwagt, daB der Magen-Darmkanal solcher Menschen viel­
leicht nicht die Fahigkeit besitzt, die Vitamine der Nahrung in entsprechendem MaBe 
zu resorbieren oder aber, daB die Vitamine durch Darmbakterien vorzeitig zerstort werden, 
so diirfte auch diese ganz unbewiesene Anschauung auf konstitutionelle Besonderheiten 
des Digestionstraktus zuriickgreifen. 
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Zeit gewisse ganz besonders neurotrope und neurotoxische Spielarten des 
Diphtheriegiftes angenommen werden (Schuster), vervollstandigt nur eine 
gewisse Analogie dieser postdiphtherischen Neuritis mit metaluischen Erkran­
kungen. Die gelegentlich familiare Neigung zu Polyneuritis wird auch von 
Oppenhei m hervorgehoben. 

Ob es sich in den von Leno ble aus der Bretagne berichteten Fallen von 
familiarer, mehrere Wochen dauernder, schmerzhafter Lahmung der unteren 
Extremitaten urn eine familiare Disposition oder um eine bloBe Infektion 
mehrerer Familienmitglieder handelt, ist zur Zeit nicht zu entscheiden. Die 
Bretagne stellt allerdings meines Wissens ein nicht unerheblich degeneriertes 
Menschenmaterial. Selbst fiir die akute Poliomyelitis wurde eine konstitu­
tionelle Disposition in Betracht gezogen (Margulies, Draper 1», und es ist 
gewiB kein Zufall, wenn Schweiger in seinem FaIle von Landryscher Paralyse 
einen ausgesprochenen Status thymolymphaticus konstatieren konnte. lch 
selbst fand bei einem Soldaten, der an Landryscher Paralyse zugrunde ging, 
auBer verschiedenen somatischen Degenerationszeichen eine machtige und ganz 
ungewohnliche Verbreiterung der gliOsen Randzone im Riickenmark sowie 
massenhaft Corpora amylacea, ein Befund, der nur im Sinne eines degenerativen 
pramorbiden Terrains gedeutet werden kann (vgl. M. Bauer-Jokl). 

DaB auch fUr die Erkrankung an Enzephalitis eine besondere Disposition 
erforderlich sein diirfte, wurde schon im zweiten Kapitel erwahnt. Villinger 
erblickt sie im Status thymolymphaticus oder lymphaticus sowie in einer neuro­
psychopathischen Veranlagung, welch letztere auch von Pali tzsch in der 
Mehrzahl der FaIle gefunden wurde. F. Stern hebt den korperlichen 
lnfantilismus, eventuell mit Asthenie, bei vielen Enzephalitiskranken hervor. 
Ein Kranker Heussers bekam eine hamorrhagische Enzephalitis nach Appen­
dizitis mit Peritonitis und 10 Jahre spater neuerlich eine Enzephalitis im 
AnschluB an Grippepneumonie. Mit Recht nimmt der Autor eine besondere 
Disposition der Hirnsubstanz an, da sie auf zwei ganz verschiedene Infek­
tionen in der gleichen und immerhin ungewohnlichen Weise reagierte. 

Neuralgien und Myalgien. Rheumatismus. DaB die Neigung zu Neur­
algien und Myalgien speziell der neuro-arthritischen Konstitutionsanomalie 
eigen ist, wurde oben schon erwahnt. Es sei noch hinzugefiigt, daB auch hier 
Anomalien der Blutdriisen von Bedeutung gein mogen. Sind ja die Beziehungen 
konditioneller Anderungen oder Storungen des Blutdriisensystems (Hypo­
thyreose, Akromegalie, Klimax, Graviditat u. a.) zu rheumatoiden Erscheinungen 
und Beschwerden bekannt. 

Das Wesen des Begriffes "Rheumatismus" scheint mir iiberhaupt 
in der endogenen Disposition des Individuums zu liegen. Nicht die sog. 
rheumatischen Schadlichkeiten (Erkaltung, Durchnassung), sondern die rheu­
matische Korperverfassung ist die obligate Bedingung fUr die Entstehung jener 
wechselvollen Krankheitszustande, die sich bald als Neuralgien und Neuritiden, 
bald a;ls Myalgien, Arthralgien und chronisch verlaufende Arthritiden mani­
festieren, bald an einem und demselben Individuum simultan oder sukzessiv 
in Erscheinung treten, bald in buntem Wechsel die verschiedenen Familien­
mitglieder heimsuchen. Die der rheumatischen Korperverfassung zugrunde 
liegende l)berempfindlichkeit (vgl. Goldscheider, Lindstedt), l)bererregbar­
keit und geringe Widerstandsfahigkeit gewisser peripherer Nervenendigungen 
pflegt ja, wie wir gesehen haben, sehr haufig ausgesprochen konstitutioneller 
Natur zu sein, kann allerdings auch konditionell erworben werden. Eine nicht 
seltene Form dieser konditionell bedingten rheumatischen Verfassung ist meiner 

1) Mtindliche Mitteilung des am S. Flexnerschen Institut tatigen KoIIegen. 



Meningitis. 233 

Erfahrung nach der arterielle Hochdruck 1). Die konstitutionell rheumatische 
Veranlagung als Teilerscheinung der neuroarthritischen Konstitutionsanomalie 
findet man fast stets bei neuropathischen Individuen. Nicht selten fand ich bei 
solchen konstitutionellen Rheumatike'rn oder in deren nachster Verwandtschaft 
Neigung zu Frostbeulen in der evolutiven Lebensphase, HeberdenscheKnoten 
und chronisch arthritische Veranderungen an den Fingergelenken wahrend der 
involutiven Phase des Lebens. Wetterfuhlen als Ausdruck der besonderen -Cber­
empfindlichkeit der Rheumatiker ist allgemein bekannt. Wie Chaillou und 
Mac Auli£fe, so konnte auch ich in systematischen Untersuchungen relativ 
stark vorwiegend den muskulOsen Habitus unter den Rheumatikern vertreten 
finden. 

Eine Beobachtung Wertheim-Salomonsons zeigt, daB sogar bestimmte 
Bezirke des Muskelsystems eine besondere konstitutionelle Anfalligkeit auf­
weisen konnen: Bruder und Schwester erkranken beide an einer mit teigiger 
Muskelschwellung und Hautodem einhergehenden Myositis im Bereich der 
linken Schulter- und Armmuskulatur, die in Muskelatrophie ausgeht. 

Auf die konstitutionelle Disposition zu Hirn biu tungen, wie sie nament­
lich von franzosischen Autoren angenommen wird, soIl im VII. Kapitel ein­
gegangen werden. 

Meningitis. Die klinische Beobachtung lehrt, daB zur Erkrankung an epi­
demischer Genickstarre meist als mehr oder minder wesentlicher Faktor eine 
individuelle Disposition mitwirken muB (vgI. Schlesinger). O. Muller erblickt 
diese Disposition in einem Lymphatismus, da ja der Eintritt der Mikroben 
durch den lymphatischen. Rachenring erfolgt. Diese Anschauung rechtfertigt 
auch ein von Brunner mitgeteilter Fall. Ich habe darauf aufmerksam gemacht 
(1. Auf I. , S.331), daB die yon Zuckerkandl beschriebenen "Dehiszenzen 
physiologischer Provenienz" )n der Wandung des Keilbeinkorpers und der 
Stirnhohle, welche als gelegentlich vorkommende Varietaten den Kontakt 
zwischen Dura und der Bekleidung der betreffenden Nebenhohle der Nase 
herbeifUhren, zur Akquisition einer ¥eningitis disponieren mussen, da sich ja 
unter diesen Umstanden Entzundungsprozesse von der Nasenhohle mit Leichtig­
keit auf die Hirnhaute fortsetzen konnen. Von Hansemann hat dann indi­
viduelle Differenzen in der Form und Dicke der Lamina cribrosa als maBgebend 
fUr die Entstehung einer traumatischen Meningitis angesprochen. Fro boese 
fand auch in Bestatigung dieser Auffassung eine MiBbildung der Lamina cribrosa 
des Siebbeins als "Ursache" einer eitrigen Meningitis. Gatscher macht darauf 
aufmerksam, daB ein Status hypoplasticus wegen der ihm eigenen Weite der 
Lymphbahnen die Propagation otitischer Eiterungen auf die Meningen und 
das Gehirn zu fordern scheint. Selbstverstandlich kann sich der VerIauf einer 
Meningitis cerebrospinalis bei Individuen mit Status thymolymphaticus besonders 
bosartig und foudroyant gestalten. 

Was die tuberkulOse Meningitis anlangt, so kommt sie, wie W. Krause 
hervorhebt, besonders bei Kindern ohne hereditare Belastung mit Tuberkulose 
zur Beobachtung. Kinder mit der von Czerny sog. hydropischen Konstitution 
sollen nach diesem Autor besonders gefahrdet sein, einer tuberkulOsen Meningitis 
zum Opfer zu fallen. Eine merkwurdige Tatsache ist, daB mannliche Individuen 
mit einer Genitaltuberkulose auBerordentlich haufig an tuberkulOser Meningitis 
oder Miliartuberkulose zugrunde gehen. Simmonds beziffert diesen Prozentsatz 

1) Vgl. J. Bauer: Zur Kenntnis des permanenten arteriellen Hochdruckes. Verhandl. 
d. 33. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1921. Zu erwahnen sind hier auch die 
Falle, die ich als "anaphylaktoiden Rheumatismus" beschrieben habe (Wien. klin. Wochen­
schrift 1923. Nr. 14-15). 
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neuerdings mit einem Drittel und findet an seinem Material, daB 50 0/ 0 der 
an Meningitis tuberculosa verstorbenen Manner an Genitaltuberkulose geIitten 
haben. 

Wassermann hebt hervor, daB die Tuberkulose des Zentralnervensystems 
und speziell die tuberkulOse Meningitis bei Erwachsenen ganz vorwiegend 
beobachtet wird, wenn eine familiare Minderwertigkeit des Zentralnerven­
systems vorliegt, die sich aus schweren Zerebralerkrankungen verschiedener 
Art bei den Aszendenten erschlieBen laBt. 

Funktionelle Neurosen. Was die funktionellen Erkrankungen des 
N ervensystems, vor allem Hysterie und Neurasthenie anlangt, so wurde 
schon oben iiber die hierzu disponierenden konstitutionellen AnomaIien des 
Nervensystems und der Psyche gesprochen; hier seien nur einige Worte iiber 
die sog. Beschaftigungsneurosen, die Unfallneurosen und iiber die sog. "Siich­
tigen", die Alkoholiker, Morphinisten, Kokainisten u. a. gesagt. 

Es ist iibrigens interessant, daB auch die unilateralen funktionell-nervosen 
Storungen der Hysteriker in der wei taus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
auf der durch allerhand morphologische AnomaIien als minderwertig gekenn­
zeichneten Seite lokalisiert sind (Fere). Die halbseitige StOrung der Sensibilitat 
bei Hysterie wurde von Stier geradezu als exzessive Steigerung der normalen 
Seitendifferenz der Empfindungsschiirfe aufgefaBt. Die schwere, groBe Hysterie 
ist in den letzten Jahren allenthalben in kultivierten Landern seltener geworden, 
was auch verschiedene Autoren hervorheben. Von hysterischen Stigmen zu 
sprechen ist nicht zutreffend, sie decken sich mit denen des allgemeinen Status 
degenerativus bzw. der neuropathischen Veranlagung, finden sich somit auch 
auBerhalb der Hysterie. 

Bei den Beschaftigungsneurosen, vor allem bei dem Schreibkrampf, 
dem Klavierspielerkrampf, den StimmstOrungen u. a. ist eine konstitutionelle 
Disposition sehr haufig nachzuweisen. Verschiedene neuropathische Stigmen 
und Beschwerden, die schon lange vor Ausbruch der Krankheit bestanden 
haben, charakterisieren diese Disposition. 

Eine auBerordentliche Bedeutung gewinnt die Erkenntnis, daB auch die 
sog. traumatische Neurose, und zwar sowohl die echte Unfallneurose 
als die von ihr verschiedene Rentenkampfneurose eine besondere individuelle 
Disposition zur Voraussetzung hat. Immer wieder muBte es auffaIlen, daB 
von einer Reihe von Personen, die unter den gleichen Umstanden gemein­
sam einen schweren UnfaU erIitten oder eine Katastrophe miterlebten, stets 
nur ein verhaltnismaBig kleiner Prozentsatz der so gefiirchteten Unfallneurose 
zum Opfer fiel. GewiB, unmittelbar nach dem Erdbeben,von Messina war, 
wie Murri ausfiihrt, auch kein einziger Dberlebender normal, aIle waren sie 
psychisch erkrankt; aber schon nach wenigen Tagen waren die meisten wieder 
gesund, nach 1, 2 und 3 Monaten Iitten nur ganz Vereinzelte an den Erschei­
nungen einer Neurose und das waren offenkundig die Disponierten, die kon­
stitutionellen Neuropathen; nach 5-6 Monaten war auch von diesen kein 
einziger mehr durch die Folgen des Erdbebens leidend. Es fehlte eben das 
"fermento cerebrale", die Begehrungsvorstellungen, der Rentenkampf, wie 
er sich vor allem bei Eisenbahnunfiillen so miBliebig geltend macht. Murri 
erwahnt selbst eigene Beobachtungen, wie bei vollig normalen, gesunden 
Menschen schwere psychische Erschiitterungen ganz vorubergehend hysteri­
forme nervose Reaktionen wie Mutismus, Konvulsionen u. ii. auslOsten, ohne 
daB etwa das Krankheitsbild der Hysterie sich entwickelt hatte. GewiB, auch 
Bismarck hatte nach der Schlacht bei Koniggratz einen Weinkrampf und war 
nichts weniger denn hysterisch. 
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Das Auftreten Hinger dauernder funktionell-nervoser Storungen als Be­
gleiterscheinung eines Unfalls setzt denmach, wenn man von zufallig etwa 
vorangehenden schweren konditionellen Schadigungen des Nervensystems, wie 
sie beispielsweise auch der Krieg mit sich bringt, absieht, zweifellos eine degene­
rative Konstitution, eine kongenitale Minderwertigkeit des Nervensystems, wie 
sie schon Mobius angenommen hat, voraus, sei es, daB die Erscheinungen der 
Neurose direkt durch den Unfall ausgelost, sei es, daB sie erst indirekt auf dem 
Umwege der Begehrungsvorstellungen und des Rentenverfahrens unterhalten 
wurden. Wenn Sachs die Unfallneurose als Reaktion eines Degenerierten auf 
einen zur Rente berechtigenden Unfall auf Grund des in der Volksseele gebildeten 
Gedankenganges definiert, so erkennt er ebenso wie Placzek die doch sicher 
vorkommenden FaIle von Neurose nach Trauma ohne Mitwirkung eines Renten­
verfahrens und der damit verbundenen Begehrungsvorstellungen offenbar nicht 
an, eine Frage, die wir aber an dieser Stelle nicht zu entscheiden haben. Tatsache 
ist es, daB sich die bis dahin etwa noch den gewohnlichen Anforderungen des 
Lebens geniigende Labilitat des Nervensystems in einer Haufung degenera­
tiver Stigmen kundzutun pflegt (vgl. J en tsch), daB solche Leute eventuell 
auch schon friiher an funktionell nervosen StOrungen gelitten haben, daB in 
ihren Familien degenerative Krankheiten nachweisbar sind. Mit Recht ver­
langt Murri, man diirfe sich nicht damit begniigen, hierbei nach Epileptikern 
oder Geisteskranken in der Familie zu frage 1, man miisse auch an Migrane, 
an sexuelle Anomalien, an Sonderlinge, Fanatiker, Geizhalse, Verbrecher u. a. 
denken. Wenn Sauer die Lymphozytose des Elutes als haufigen Befund bei 
traumatischer Neurose hervorhebt, so fugt sich dies in den Rahmen der de gene­
rativen Veranlagung solcher Kranker sehr wohl ein. Mit dem Status lymphaticus 
mochte ich diese Veranlagung im Gegensatz zu Sauer aIlerdings nicht immer 
identifizieren. Bei einem erheblichen Prozentsatz der Unfallkranken wird man 
meiner Erfahrung nach einer Kropfbildung begegnen. Ob die von Blind 
angenommene besondere Disposition der Romanen, Slawen und Juden zur 
Unfallneurose als Rassendisposition aufzufassen ist oder ob sie nicht eher durch 
Mitspielen besonderer auBerer Umstande vorgetauscht wird, muBten weitere 
Untersuchungen erst erweisen. Mit zunehmendem Alter steigt infolge der 
beginnenden Ge~aBsklerose die Disposition zu Unfallneurosen. 

Bei den Kriegsneurosen, wenn wir unter dieser Bezeichnung aIle bei 
Kriegsteilnehmern vorkommenden funktionell nervosen Storungen zusammen­
fassen, kommen die hier dargelegten Verhaltnisse klar zum Ausdruck. Die 
konstitutionell nicht oder kaum Disponierten erkranken nur, wenn wirklich 
schwerwiegende auBere atiologische Faktoren im Spiele sin:d wie hochgradige 
Dberanstrengung und Erschopfung, iiberstandene Infektionskrankheiten oder 
Granat- und Schrapnellexplosionen in der Nahe des Betreffenden. Fehlen der­
artige objektiv nachweisbare schwere Schadigungen in der Ananmese des 
Erkrankten, dann wird man den Nachweis einer pradisponierenden konstitutio­
neUen Neuropathie wohl stets erbringen konnen. NaturgemaB bestimmt 
auch hier die konstitutionelle Disposition die Prognose der Erkrankung (vgl. 
J. Bauer 1919, Montemezzo). 

Hitzschlag sowie gewisse Intoxikationen fiihren auch ohne jede konstitu­
tioneUe Disposition zum Auftreten hysterischer Erscheinungen (Bittorf). 

Die "Siiehtigen". Was nun schlieBlich die Alkoholiker,.die Morphinisten, 
die Kokainisten, kurz die "Such tigen" anlangt, so ist es heute allgemein 
anerkannte Tatsache, daB es durchwegs konstitutionell Degenerierte sind, 
welche dem inneren Drang zur Aufnahme der betreffenden Gifte nicht wider­
stehen konnen. "Pour devenir alcoolique, il faut etre alcoolisable" (Fe re). 
Nicht so selten spielt dann noch eine gleichfalls aus der anomalen Konstitution 
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entspringende abnorme Reaktionsweise auf die zugefiihrte Giftmenge eine Rolle. 
Die unzweifelhafte Tatsache, daB sich die Saufer in der weitaus uberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle aus Individuen yom arthritischen Habitus, vom musculo­
digestiven Typus rekrutieren, verdient sicherlich vom konstitutionspatholo­
gischen Standpunkte Beachtung und wirft auch auf die Beziehungen zwischen 
Alkoholismus und Tuberkulose (vgl. Orth, Hart) einiges Licht. 

v. BInt nnd Stoft'wecbsel. 
Die Blutbestandteile. In diesem Abschnitt wollen wir uns nicht bloB mit 

den zeIluJaren Bestandteilen des Blutes, sondern auch mit der Bluftlussigkeit 
beschaftigen und naturgemaB die mit dem Blute selbst eine untrennbare Einheit 
darstellenden Blutbildungsstatten in unseren Interessenkreis mit einbeziehen. 
Zu den Blutbildungsstatten waren aber nicht nur das Knochenmark und das 
lymphatische Gewebe zu rechnen als die Ursprungsorte der Blutzellen sondern 
Iogischerweise samtliche Zellen des Organismus, insofern sie aIle durch die Ab­
gabe von Stoffwechselprodukten an der Zusammensetzung der Blutfliissigkeit 
Anteil haben und somit als Bildungsstatten der Blutflussigkeit anzusehen sind. 
Die Arbeitsteilung der einzelnen Blutbestandteile wird in groBen Ziigen von 
Turk folgendermaBen charakterisiert: Die roten Blutkorperchen dienen der 
Hauptsache nach dem Gaswechsel, das Plasma der Vermittlung des ubrigen 
Stoffwechsels und die Leukozyten unter Mitwirkung gewisser BestandteiIe des 
Plasmas dem Wachtdienst im Organismus und dem Schutze gegen organisierte 
und nichtorganisierte, korpereigene und korperfremde Schadlinge. Damit moge 
es gerechtfertigt sein, daB wir in einem Kapitel die Konstitutionsanomalien 
der zeIluJaren Blutzusammensetzung und Blutzellenbildungsstatten, der Blut­
fliissigkeit und des Stoffwechsels erortern wollen. Was die immunisatorischen 
Eigenschaften der Korpersafte und speziell des Blutes anlangt, so haben sie 
trotz ihrer logischen Zugehorigkeit zu diesem Abschnitt schon im zweiten 
Kapitel ihren Platz gefunden. 

Die Blutzellen und ihre Bildungsstatten. 
Die normale Blutformel. Mehr denn je ist man heute davon entfernt, all­

gemeingiiltige prazise Normalwerte fUr die Zahl und das gegenseitige Verhaltnis 
der einzelnen Blutzellen angeben zu konnen. Es gibt infolge der sehr ver­
schiedenartigen Einflusse auf die zellulare Blutzusammensetzung keine der­
artigen absolut fixen Normalwerte. Auch wenn man von Momenten wie 
Hohenlage des Aufenthaltsortes, Nahrungsaufnahme, Ernahrungszustand, vaso­
motorischen Einfliissen und Korperstellung (vgl. J 0 r ge n s € n) auf die Blut­
verteilung vollig absieht und wenn man die gewaltigen Unterschiede im Leuko­
zytengehalt des peripheren und inneren KapilIarblutes (vgl. Ruef) beruck­
sichtigt, so bleiben auch bei vollig gesunden Menschen recht erhebliche indivi­
duelle Differenzen der hamatologischen Formel bestehen, die auBer auf den 
Alters- und Geschlechtsunterschied auf die individuelle Konstitution, eventuell 
auf die Rassenverschiedenheit bezogen werden mussen. 

Der Durchschnittswert der Erythrozytenzahl im Kubikmillimeter nor­
malen Menschenbl:utes wird meist mit 5 Millionen fur den Mann, mit 41/2 Mil­
lionen ffir die Frau prazisiert, neuere Autoren nehmen etwas hohere Zahlen 
an, bis 51/ 2 (Turk), ja bis 6 Millionen (Sahli) bei gesunden Mannern (vgl. Einar 
Rud). Der Erythrozytenzahl entsprechend schwankt auch der Hamoglobin­
gehalt individuell in recht erheblichen Grenzen. Das Volumen der roten 
Blutkorperchen solI bei Frauen etwas geringer sein als bei Miinnern (C. Froh -
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lich). Die noch in das Bereich des Gesunden fallenden individuellen Diffe­
renzen im Erythrozyten- und Hamoglobingehalt des Blutes lassen nun ge­
wisse GesetzmaBigkeiten erkennen, welche offenkundig von der Beschaffenheit 
der Korperkonstitution abhangig sind. Nebenbei sei bemerkt, daB Nageli 
bei Hypogenitalismus und anderen innersekretorischen Affektionen eine h6chst 
ausgesprochene Mikrozythamie beobachtet hat und daB auch eine Form­
anomalie der roten Blutkorperchen, und zwar eine elIiptische Konfiguration 
als familiare Varietat beschrieben wnrde (Bishop). 

Chlorose. Es gibt Individuen, vor aHem weiblichen Geschlechts, welche 
fast ihr Lebenlang mit einer der Erythrozytenzahl nicht vollig entsprechenden 
lIamoglobinmenge auskommen, deren Farbeindex also mehr oder weniger 
auffalIend niedrig ist, ohne daB die Erythrozytenzahl besonders niedrig zu sein 
braucht. Nicht etwa, daB solche Menschen ihr Lebenlang an Chlorose "leiden" 
wiirden, wenn sie auch das Kardinalsymptom dieser Krankheit, die Chloranamie 
in mitigierter Form beinahe zeitlebens aufweisen. Es eind wohl schwachliche, 
wenig widerstandsfahige Individuen, die in der Regel mit allerlei Menstrua­
tionsanomalien zu tun haben, bei denen die Menses sehr frUhzeitig oder aber 
sehr spat zum erstenmal aufgetreten sind, bei. denen die Blutungen besonders 
lang oder besonders kurz dauern, besonders schwach oder sehr intensiv sind 
oder mit auffallenden Beschwerden einhergehen, ohne daB auch die Anomalien 
im Bereich der Sexualsphare anders als konstitutionell zu bewerten waren. 
Offenbar ist es eine dysgenitale und speziell dysovarielle Konstitution, welche 
die Blutbildung in dieser Weise dirigiert, ohne daB das betreffende Individuum 
uberhaupt jemals als krank angesehen werden muBte. Disponiert ist es alIef­
dings fur das Auftreten von allerhand nervosen und anamischen Beschwerden, 
vor allem naturlich fur das Auftreten einer veritablen Chlorose in den der Puber­
tat nachfolgenden Jahren. Nicht selten sind das gerade die Frauen, welche 2"ur 
Zeit des Klimakteriums unter heftigeren nervosen StOrungen zu leiden haben. 
Es kommt ja tatsachlich nur auf die Ausdehnung des Begriffes "Chlorose" 
an, ob man solche FaIle einfach als chronische Chlorose registrieren will oder 
nicht 1). Stieda hat die genuine ChloI"ose direkt als "Entwicklungsstorung 
im Sinne der anderen am menschlichen Korper vorkommenden Degenerations­
zeichen oder EntwicklungsstOrungen" angesehen, und Martius fiihrt sie unter 
den "Artabweichungen mit zeitlicher Bindung ihres Auftretens" an, er faBt 
sie demzufolge als Konstitutionsanomalie sui generis auf, die auf einer Funk· 
tionsschwache der blutbildenden Organe beruhen soIl. Die nicht selten mit, 
dieser konstitutionellen Schwache der blutbereitenden Organe kombinierte 
allgemeine GefaB- und Genitalhypoplasie (Virchow) fiigt sich zwanglos in den 
Rahmen der allgemeinen Minderwertigkeit, der generellen degenerativen Ver­
anlagung. Die "plastische Adynamie im Bereiche der Blutbildung " , wie sich 
Virchow ausdriickt, ist dann der Hypoplasie der GefaBe und des Genitales 
koordiniert, aIle diese sind Erscheinungsformen des Status degenerativus ulld 
haufig verbunden mit noch anderweitigen Stigmen einer minderwertigen, degene­
rativen Korperveranlagung. Hierher gehbrt die Hypoplasie des chrom­
affinen Systems, die Neigung zu Schilddrusen- und nervosen StOrungen, 
Zwerchfellhochstand (Byloff), Lymphozytose des Blutes u. a. v. Jagic erwahnt 
die Kombination mit angeborener Mitralstenose sowie offenkundiger Disposition 

1) v. Noorden und v. Jagi6 ziehen ja sogar eine Erweiterung des Begriffes Chlorose 
in dem AusmaBe in. Betracht, als aIle Anamien, welche nicht durch Blutzerfall sondern 
durch mangelhafte Neubildung von Blut zustande kommen, unter dem Namen Chlorose 
zusammengefaBt wiirden. "Dann wiirde sich die Krankheit, die wir heute Chlorose nennen, 
nur als eine Abart dieser Anamie darstellen und ihre Eigentiimlichkeiten waren nur durch 
das Lebensalter und durch das Geschlecht veranlaBt." 
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zu endokarditischen Mitralfehlern auf Grund einer angeborenen Vulnerabilitat 
des Endokards und bezieht auch die haufige Milzschwellung auf einen konko­
mitierenden Status thymolymphaticus. Unter anderem spricht auch der 
schon Haye m bekannte Antagonismus zwischen echter Chlorose und Tuber­
kulose fiir enge Beziehungen zum Status lymphaticus. Mit Unrecht bezeichnet 
Stiller die Chlorose neben der Phthise als zweiten Ast des asthenischen 
Stammes. Ein direktes Abhangigkeitsverhaltnis besteht, wie insbesondere auch 
v. Noorden und v. Jagic der Virchowschen Auffassung gegenuber hervor­
heben, zwischen der konstitutionellen Schwache der Blutbildungsapparate und 
der GefaB-Genitalhypoplasie nicht. Hochstens ware ein gewisser biologischer 
Zusammenhang mit der GefaBhypoplasie im Sinne v. N eussers anzunehmen: 
"Die GefaBe und das Knochenmark sind Glieder einer Kette, welche sich von 
Anfang an unter einem gemeinsamen Einflusse entwickeln, so daB die mangel­
hafte AusbiIdung der GefaBe haufig mit Hypoplasie des Knochenmarks parallel 
geht, welch letzteres nur eine geringe blutbildende Funktion entfaltet." 

Tritt die konstitutionelle Insuffizienz der BlutbiIdungsstatten nur tem­
porar, mehr krisenartig als kontinuierlich in Erscheinung, dann stehen wir dem 
typischen KrankheitsbiId der Chlorose gegenuber. Es ist bekannt, daB die 
Chlorose nicht selten familiar auf tritt, daB sie bei Mutter und TocMer und ins­
besondere bei mehreren weiblichen Mitgliedern ein und derselben Generation 
in dem entsprechenden Alter (Tandlers Manifefltationszeit) zum Ausbruch zu 
kommen pflegt. Die Beobachtung Tandlers, daB in Familien Chlorotischei' 
mannliche Mitglieder haufig die Erscheinungen des Pubertatseunuchoidismus 
darbieten, bestatigt in schoner Weise die alten klinischen Erfahrungen uber 
den Zusammenhang der Keimdrusen mit dem KrankheitsbiId der Chlorose 
und zeigt, wie gut begriindet die Hypothese einer dysgenitalen Grundlage der 
Chlorose ist. Aschner berichtet uber eine Frau, die in ihrer Jugend Chlorose 
durchgemacht hatte, spater eine Struma und ein Uterusmyom bekam. Iille 
drei Tochter hatten gleichfalls Chlorose, davon die eine auch eine leichte 
Rachitis, die andere einen Infantilismus maBigen Grades. Ein Bruder dieser 
drei Schwestern zeigte einen ausgesprochenen eunuchoiden Fettwuchs, von 
den Schwestern der Mutter hatte eine ein Ovarialkystom, die anderen beiden 
gleichfalls Myome des Uterus. 

In der Tat ist es sehr bestechend mit v. N oorden anzunehmen, daB die 
Ovarien in irgend einer Weise die Aufgabe zu erfullen haben, den doch nicht 
unerheblichen allmonatlichen Blutverlust der Frau schnell und voIlstandig 
ersetzen zu helfen und in diesem Sinne die Blutbildungsorgane zu beeinflussen. 
Wie weit primare konstitutioneIle Schwache der Blutbildungsstatten und 
dysgenitale Konstitution, vieIleicht auch Anomalien anderer Blutdriisen 
interferieren, um das Bild der akuten oder chronischen Chlorose zu erzeugen, 
das konnte wohl nur fUr jeden einzelnen Fall spezieIl untersucht werden. Wahr­
scheinlich ist ubrigens in jedem FaIle eine gewisse Minderwertigkeit des Blut­
bildungsapparates erforderlich, da ein regelmaBiger Zusammenhang zwischen 
Dysgenitalismus und chlorotischem Blutbefund nicht besteht (vgl. Bucura). 
Nach Kottmann wiirde eine leichte, vorubergehende Hamoglobinverarmung 
einen physiologischen Zustand in der weiblichen Pubertatsperiode darsteIlen, 
indem sonst der Hamoglobinbildung reservierte EiweiBbausteine nunmehr zum 
Aufbau in der sexueIlen Entwicklungssphare benotigt werden. \Venn die durch 
diese vermehrten Assimilationsprozesse bedingte Tendenz zur Herabsetzung 
der Proteolyse, zur Verminderung des EiweiBabbaues uber das gewohnliche 
MaB sich geltend macht, dann kame es durch kontinuierliche Obergange zum 
Bilde der manifesten Chlorose. Anomalien der innersekretorischen Keimdriisen-
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anteile wiirden demnach auf dem Umwege uber den allgemeinen EiweiBstoff. 
wechsel die Blutbildung beeinflussen. 

Nageli hat kiirzlich diese heute ziemlich allgemein anerkannte Auffassung 
vom Wesen der Chlorose einer Kritik unterzogen. Er erkennt wohl "eine oft 
vererbbare Konstitutionsanomalie der ovariellen Funktionen und hier wohl in 
erster Linie eine Hypofunktion der interstitiellen Driise" als Grundlage der 
Chlorose an, will aber von einer konstitutionellen Mlnderwertigkeit, einer 
degenerativen Konstitution der Chlorotischen nichts wissen. Der Hinweis auf 
unsere Darlegungen uber den Begriff der degenerativen Konstitution im ersten 
Kapitel enthebt uns der Verpflichtung die Nagelischen Anschauungen hier 
im einzelnen zu diskutieren, immerhin konnen wir feststellen, daB auch Nageli 
bei seinen Chlorosen in der Mehrzahl einen hypoplastischen Uterus und ver­
schiedene Degenerationszeichen, wenn auch keine Hypoplasie des Herzens oder 
der GefaBe gefunden hat. Einer guten, ja sogar auffallend machtigen Ausbil­
dung der Mamma, wie sie Nageli bei seinen Chlorosen hervorhebt, begegnet 
man, wie wir an anderer Stelle noch ausfiillren werden, bei dysgenitaler Kon­
stitution sehr haufig. Die Pigmentarmut der Raut bei Chlorotischen ist fiir­
wahr kein ausreichender Grund, um mit Nageli eine Oberfunktion des Adrenal­
systems anzunehmen. Falta bringt sogar in diametralem Gegensatz zu Nageli 
die Neigung zu Pigmentationen und den niedrigen Blutdruck der Chlorotischen 
mit einer minderwertigen Anlage ihres chromaffinen Systems in Zusammenhang. 
Wir konnen also in den Ausfiihrungen Nagelis keine Veranlassung erblicken, 
die von uns vertretene Auffassung vom Wesen der Chlorose zu modifizieren, um 
so weniger als sich auch andere maBgebende Autoren in letzter Zeit auf dies en 
Boden gestellt haben (v. Hansemann, Aschner, Brugsch). Sehr auf­
fallig ist, was nebenbei bemerkt sein mag, daB die Chlorose in den letzten Jahren 
in WJCn auBerordentlich selten geworden ist. 

Auf eine zweite, recht ahnlicheGruppe von Menschen wurde von Morawitz 
hingewiesen. Es sind dies gleichfalls weibliche Individuen, die durch eine 
maBige Anamie von stationarem Charakter und absoluter therapeutischer 
UnbeeinfluBbarkeit auffallen. Meist besteht diese Anamie schon seit Kindheit. 
Die Blutuntersuchung ergibt einen merkwiirdig konstant herabgesetzten 
Ramoglobingehalt bei einem Farbeindex von nahezu 1. Nach Mora wi tz 
besteht dabei gleichzeitig eine zum mindesten in den peripheren GefaBen 
stark ausgepragte Oligamie, denn es gelingt auch bei tiefen Einstichen oft nur 
schwer, das fur die Untersuchung notige Blut zu erhalten. Obwohl auch hier 
sehr haufig Hypoplasie der GefaBe und der Genitalorgane vorkommt, sind 
diese FaIle nach ihrem Beschreiber von der Chlorose abzutrennen. "Man hat 
den Eindruck, daB hier ein Torpor der blutbildellden Organe vorliegt, daB 
sie, wenn man sich so ausdrucken darf, auf ein falsches Niveau eingestellt sind. " 

Perniziose Anamie. Wenn der Chlorose eine konstitutionelle Schwache 
der Blutbildungsapparate teils primarer, vor allem aber sekundar-dysgenitaler 
Natur zugrunde liegt, so miissen wir fiir gewisse klinisch von der Chlorose 
vollig differente Zustande gleichfalls eine konstitutionelle Mlnderwertigkeit 
der Blutbildungsstatten, eine funktionelle Schwache in Anspruch nehmen, 
wollen wir dem vorliegenden Tatsachenmaterial gerecht werden. Es ist vor 
allem ein Verdienst Ossian Schau manns, das konstitutionelle Moment 
in der Pathogenese der perniziosen Anamie richtig bewertet zu haben. 
Die sehr wesentliche Mitwirkung einer individuellen Disposition wurde zunachst 
bei der Bothriozephalusanamie durch eine Reihe von Tatsachen nahegelegt, 
vor allem dadurch, daB nur ein kleiner Bruchteil der mit Bothriozephalus 
behafteten Personen an der charakteristischen Anamie erkrankt. Schaumann 
konnte 7 Patienten, welche ehemals an einer Bothriozephalusanamie gelitten 
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hatten und davon geheilt worden waren, spater an einer kryptogenetischen 
echten perniziOsen Anamie zugrunde gehen sehen, ein Zeichen, daB diese Per­
sonen zu einer schweren Anamie disponiert waren, die das eine Mal wohl durch 
Bothriozephalus ausgelOst war, das andere Mal aber atiologisch ungeklart blieb. 
Er fand im ganzen 24 Familien, in welchen die ohnedies seltene perniziose Anamie 
bei mehreren Mitgliedern aufgetreten war, eine Beobachtung, die dadurch be­
sondere Wichtigkeit erlangt, daB manchmal in ein und derselben Famille 
Bothriozephalusanamien und kryptogenetische perniziOse Anamien vorkamen, 
und zwar bei Familienmitgliedern, die jahrelang vor Ausbruch der Krankheit 
getrennt voneinander gelebt hatten. Auch Chlorose fand Schaumann wieder­
holt bei Geschwistern von an pernizioser Bothriozephalusanamie leidenden 
Kranken. In mehr als der Halfte der FaIle fanden sich in der Aszendenz der 
perniziOsen Anamien Alkoholismus, Geistes- und Nervenkrankheiten. Die 
logische SchluBfolgerung Schau manns aus diesen Tatsachen war, daB auch 
bei der Bothriozephalusanamie der Wurm nur als auslosendes Moment, als 
Hauptursache dagegen eine degenerative Konstitution anzusehen sei. Er 
bezeichnet die Bothriozephalusanamie "als einen kleinen Zweig an dem groBen 
Baume der Degeneration". 

Galt dieser Ausspruch zunachst nur einer bestimmten Form der deutero­
pathischen symptomatischen perniziosen Anamie, so muBte er wohl ohne 
weiteres auch fill andere Formen derselben (Lues, Malaria, Graviditat, Puer­
perium, Leberzirrhose usw.) und vor allem fill die kryptogenetische ploto­
pathische Erkrankung Geltung haben. Tatsachlich wurde auch von anderer 
Seite wiederholt liber das familiare Vorkommen echter Biermerscher 
perniziOser Anamie berichtet, so von Klein, Weill, Willson, Schup­
bach, Matthes, Roth, Bartlett, Meulengracht, Mustelin, Tscherning, 
Decastello u. a. Patek z. B. sah perniziose Anamie bei 2 Brudern und 
1 Schwester, wahrend zwei weitere Schwe'5tern an einer sekundaren Anamie 
litten. Ein Vetter und ein Onkel vaterlicherseits hatten gleichfalls perniziOse 
Anamie. Weil Mutter, Tochter und Enkelin an pernizioser Anamie erkrankten, 
darf man noch keineswegs, wie Mustelin es tut, einen dominanten Erb­
gang, vielleicht polyhybrider Natur annehmen. Nach Tscherning wiirde es 
sich eher um rezessiven Erbgang handeln. Levine und Ladd fanden in 
9 von 143 Perniziosafallen das gleiche Leiden bei Familienangehorigen. Manche 
Autoren, vor aHem Bloch, glauben uberhaupt bloB mit einer angeborenen 
Minderwertigkeit und Asthenie des blutbildenden Apparates ihr Auslangen 
zu finden, der sich durch seine Funktion selbst vorzeitig aufbraucht wie etwa 
gewisse Fasersysteme im Zentralnervensystem. Die Biermersche Anamie 
ware dann "nicht eine essentielle Erkrankung des Blutes, sondern eine primar 
asthenische Beschaffenheit des blutzeHenbildenden Gewebes" (vgl. demgegenuber 
Decastello). Bloch macht mit Recht auf das erstrebenswerte Ziel der funk­
tionellen Diagnostik dieser konstitutionellen Minderwertigkeit aufmerksam. 
DaB das familiare Auftreten der Erkrankung aber nicht, wie Matthes ange­
nommen hat, fill eine infektiose Atiologie der Krankheit spricht, geht aus den 
Beobachtungen Schau manns uber das Vikariieren von Bothriozephalus­
anamie und essentieller perniziOser Anamie in ein und derselben Familie klar 
hervor. Wir werden also jedenfalls, gleichgiiltig welcher Art die die perniziOse 
Anamie auslosenden Teilursachen sind, gleichgliltig auf welchen Mechanismen 
die der perniziosen Anamie zugrunde liegenden hamolytischen Prozesse beruhen, 
der konstitutioneHen Insuffizienz der Blutbildungsstatten eine sehr wichtige 
Rolle in der Pathogenese der perniziOsen Anamie einraumen mussen. 

Es mag nun die Frage auftauchen, wie die konstitutionelle Schwache des 
Knochenmarkes zu so differenten Zustanden wie der Chlorose und der perni-
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ziOsen Anamie fiihren solI. Nun erinnern wir uns, ganz abgesehen von der Ver­
schiedenheit der iibrigen Teilursachen, nochmals an die ovarielle Regulation 
der Blutregeneration und an die prinzipielle Rolle, welche der Dysgenitalismus in 
der Pathogenese der Chlorose spiE'lt. Andererseits hat man in die Pathogenese 
der perniziosen Anamie konstitutionelle Momente ganz anderer Art einzufiihren 
l3ich bemiiht. 

In Anlehnung an die alte gastrointestinale Intoxikationstheorie der perni­
ziosen Anamie, wie sie kurzlich wieder von Matthes und namentlich von 
Seyderhelm verteidigt wurde, suchte Cederberg den Kernpunkt der zur 
perniziosen Anamie disponierenden konstitutionellen Anomalie in den Darm­
trakt zu verlegen. Er konnte zeigen, daB unverdautes oder mangelhaft verdautes 
EiweiB sowie die EiweiBtoxikose in der Anaphylaxie oder beim Verbrennungs­
tod die Erythrozyten und deren Bildungsstatten erheblich schadigt und ver­
suchte darzulegen, daB die perniziose Anamie infolge konstitutioneller Minder­
wertigkeit des Darmes auf einem Wegfall bzw. einer mangelhaften Ausbildung 
der normalen Schutzbarrikade gegen artfremdes EiweiB beruht, sei es daB diese 
schon bei gewohnlichen oder erst bei gesteigerten Anspriichen an sie versagt. 
Tatsachlich kommt ja, wie wir in einem der folgenden Kapitel auszufiihren 
haben werden, auch unter gewissen physiologischen Verhaltnissen eine Durch­
lassigkeit der Darmwand fiir genuines artfremdes EiweiB vor. Es ware selbst 
be~ Ablehnung der Cederbergschen Hypothese wohl denkbar, daB primare 
konstitutionelle Anomalien des Intestinaltraktes auch durch einen anderen 
Mechanismus in der Pathogenese der perniziosen Anamie eine Rolle spielen 
konnten, vor allem durch anomale Bildung oder Resorption von Abbauprodukten 
des EiweiBes. Hat doch die alte Wiltschursche Anschauung iiber die Resorp­
tion von Ptomainen als Ursache der Anamie durch neue experimentelle Unter­
suchungen von HeB und Muller in gewissem Sinne eine Stutze erhalten. Auch 
die interessanten Untersuchungen Seyderhelms, der aus den Darmbakterien 
Blutgifte herstellen konnte, weisen auf Anomalien der Resorption hin. Wenig­
stens zeigte es sich, daB einerseits der "Blutgift"-Gehalt der Fazes beim Anamie­
kranken nicht groBer ist als beim Gesunden und andererseits die hamotoxische 
Wirkung nur bei parenteraler Applikation zur Geltung kommt. Warum nur 
ein geringer Teil der die Blutgifte im Darm beherbergenden Menschen, resp. 
Pferde an Anamie erkrankt, scheint heute durch Seyderhelms Untersuchungen 
im Sinne der oben erorterten Ceder bergschen Hypothese aufgeklart. Er fand 
namlich das Blutgift bei allen sechs darauf untersuchten Perniziosafallen auch in 
den mesenterialen Lymphdriisen, wahrend es dort bei Kontrolluntersuchungen, 
selbst in Fallen von Status thymolymphaticus und lymphatischer Leukamie 
stets vermiBt wurde. Die Undichtigkeit der Darmwand istalso das maBgebende 
Moment und auch Seyderhelm denkt hiebei an eine konstitutionelle Anomalie, 
obwohl er eine erworbene toxische Epithelschadigung doch auch fiir moglich 
halt. Am ehesten konnte eine solche in den seltenen Fallen von Perniziosa 
bei Darmstrikturen (vgl. Meulengracht) vermutet werden, doch ist auch dann 
eine konstitutionelle Disposition zum mindesten des Knochenmarkes uner­
laBlich. Die Ergebnisse Seyderhelms haben iibrigens in allerletzter Zeit 
eine entschiedene Ablehnung erf;thren (Moses und Warschauer). 

Als Stiitze fiir die Annahme einer konstitutionellen Anomalie des Verdauungs­
traktes bei perniziOser Anamie mag auch das fast regelmaBige Vorkommen 
der Achylia gastrica angesehen werden, wenn ich auch in diesem FaIle, wo autop­
tisch schwere Atrophie der Magenschleimhaut gefunden wird, die Achylie 
nicht so ohne weiteres als konstitution ell auffassen mochte wie Queckenstedt. 
AUerdings scheinen ihm die hochinteressanten Beobachtungen von Martius 
recht zu geben, der das eine Mal bei drei Kindern eines an pernizioser Anamie 
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verstorbenen Mannes Achylie, das andere Mal bei zwei von vier Kindern eines 
an derselben Krankheit leidenden Mannes Hypochlorhydrie, bei einem Achylie 
nachweisen konnte. Sein Schuler W ein ber g untersuchte dann in 12 Fallen 
perniziOser Anamie die Kinder der Kranken (22), zweimal auch eine Schwester 
und iand unter diesen 24 nachsten Verwandten nur 7 mal normale Saurewerte 
im Magen, 7 mal Achylie, lO mal HypochYlie. So scheint denn tatsachlich 
eine gewisse, in der mangelhaften Saureproduktion zum Ausdruck kommende 
Minderwertigkeit der Magenschleimhaut eine Pradisposition fUr die Entwick­
lung einer perniziosen Anamie abzugeben (vgl. Weinberg 1920). Unter dem 
EinfluB ein und derselben N oxe entwickelt sich dann offenbar einerseits die 
komplette Achylie der perniziOs Anamischen (vgl. auch Schaumann und 
Levander), andererseits bei vorhandener konstitutioneller Minderwertigkeit 
des Knochenmarks die charakteristische Blutveranderung. Biffis erklart die 
Achylie bei Perniziosa gleichfalls fiir praexistent und meistens konstitutionell, 
wahrend sie Seyderhelm ebenso wie die Durchlassigkeit der Darmwand fUr 
Gifte als Ausdruck einer besonderen, wahrscheinlich konstitutionell-degenera­
tiven Insuffizienz des Verdauungstraktes ansieht und uberdies fUr die bei 
PerniziOs-Anamischen zu supponierende Bakterieninvasion in den Dunndarm 
verantwortlich macht. 

DaB sich ubrigens die degenerative Konstitution der perniziOsen Anamie 
nicht auf einen Organkomplex beschrankt, scheint auch aus den im vorigen 
Kapitel erwahnten Befunden von v. Jagic und Reich am Ruckenmark bei 
perniziOser Anamie hervorzugehen. v. N eusser machte schon im Jahre 1899 
angeborene Veranlagung wie Hypoplasie des GefaBsystems in einem Teil der 
FaIle verantwortlich fiir die eigenartige Reaktion des Knochenmar ks auf scha­
digende Einfliisse. Unter den damals von ihm mitgeteilten Fallen von perni­
ziOser Anamie bestand in dem einen eine generelle GefaBhypoplasie, in einem 
anderen Status thymicus, in einem dritten Morbus Basedowii, also durchwegs 
Zustande, welche eo ipso die degenerative Veranlagung des betreffenden Indi­
viduums verburgen. Nach Stoerk soIl bei pernizioser Anamie der Befund 
eines Lymphati'lmus recht haufig sein (v~l. auch Bartel, Seyderhelm). Die 
der perniziOsen Anamie eigene biologische Anderung der Erythropoese nach einem 
Typus, wie er weitgehende Analogien im Embryonalleben findet, ist m. E. 
nicht so sehr, wie Nageli annimmt, ganz bestimmten, spezifisch wirkenden 
Toxinen als vielmehr einer ganz bestimmten anomalen individuellen Reaktions­
weise des Erkrankten zuzuschreiben. Diese individuelle Reaktions~eise hangt 
eben so vom Alter des betreffenden Individuums - Kinder bekommen kaum 
je eine Perniziosa - als von der Beschaffenheit seiner Gesamtkonstitution abo 

1m AnschluB an die neueren Forschungen uber hamolytisch wirksame 
Lipoide, uber die krankhaften Schwankungen des Lipoidspiegels im Organismus, 
uber die Regulationsorgane des Lipoidstoffwechsels glaubte Turk die indi­
viduelle Disposition zur Erkrankung an hamolytischen Anamien im allgemeinen 
- die Perniziosa stellt ja einen Spezialfall derselben dar - in Storungen und 
Anomalien des Lipoidstoffwechsels bzw. dessen Regulationsorganen, den Blut­
drusen und vor allem der Nebennierenrinde suchen zu durfen, eine Anschauung, 
die heute kaum mehr Anhanger find en diirfte. 

Fiir jene, welche die Ursache des vermehrten Blutzerfalls bei der Perniziosa 
nicht mit uns in der Wirkung auBerer (enterogener) Gifte, sondern mit Ep­
pinger in einer primaren Oberfunktion des sog. retikuloendothelialen Apparates 
erblicken wollen, bleibt die Frage offen, aus welchen Grunden die Zellen dieses 
Apparates sich zur Mehrarbeit anschicken sollten. Eppinger selbst wagt sie 
nicht zu entscheiden, setzt aber bei solchen Individuen ebenfalls eine minder­
wertige Konstitution voraus. Die von ihm ursprunglich (1920) in den Vorder-
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grund gestellte konstitutionelle Insuffizienz des KnochenmarkES scheint er aller­
dings in letzter Zeit (1922) nicht mehr hoch anzuschlagen und dieses sogar fUr 
recht leistungsfahig zu halten. Die therapeutischen Erfolge, Milzexstirpation 
einerseits, Beseitigung der enteralen Blutgifte eventuell auf operativem Wege 
(Seyderhelm) andererseits, scheinen mir eher fUr die Auffassung Seyder­
helms zu sprechen 1). 

Andere hamolytische Anamien. Hamolytischer Ikterus. Besser begrundet 
erscheint die Rolle der Milz in den Fallen reiner hamolytischer Anamie 
ohne die ffu Perniziosa charakteristische eigenartige Markreaktion, daffu 
aber mit herabgesetzter Resistenz der Erythrozyten gegeniiber hypotonischen 
Salzli:isungen und mit einem mehr oder minder stalk ausgepragten und 
zeitlich in seiner Intensitat wechselnden acholurischen Ikterus. Die untriig­
lichen Zeichen iiberstfuzter Blutmauserung, die in gewissen heredofamiliaren 
und von Geburt an bestehenden Fallen sicherlich rein endogene, konstitutionelle 
Grundlage und die geradezu verbliiffenden Erfolge der Splenektomie in der­
artigen Fiillen, weisen mit aller Deutlichkeit auf die pathogenetische Bedeutung 
der Milz hin (Minkowski, Eppinger, Kaznelson, Meulengracht, Mosse, 
GroB u. a.), wobei es zunachst von untergeordneter Bedeutung ist, ob bei 
der zu supponierenden Hypersplenie auBer der iibermaBigeo erythrozyten­
zersti:irenden Funktion noch eine von vielen Autoren (Isaac, Tiirk, Klemperer 
und Hirschfeld, Huber, Rosenow) angenommene innersekretorische, 
die erythroblastische Tatigkeit des Knochenmarkes hemmende Tatigkeit der 
Milz (vgI. demgegeniiber Eppinger 1920, S. 310 und Naswitis) eine Rolle 
spielt oder nicht. Indessen ist auch hier die Bedeutung der Milz keineswegs 
gesichert und unbestritten. Die fiir die FaIle von hamolytischem Ikterus so 
charakteristische Herabsetzung der osmotischen Erythrozytenresistenz (Chauf­
fard) und die namentlich von Nageli hervorgehobene Formabweichung der 
roten Blutkorperchen von der Norm spricht mehr fur eine primare Anomalie 
der Erythrozyten selbst, spricht fur deren Minderwertigkeit, Dystrophie und 
Fragilitat (Widal, Nageli, Ceconi, Gansslen u. a.). Die Hypersplenie 
ist fiir die Anhanger dieser Anschauung nur eine relative, da zu viele von den 
fragilen, kurzlebigen Blutkorperchen in der Milz ihr Ende iinden, die Splenekto­
mie ist fiir sie keine kausale sondern eine bloB symptomatische Therapie, welche 
den weniger widerstandsfahigen, gebrechlichen Erythrozyten eine der Norm 
angenaherte Lebensdauer ermoglicht (Kahn, K. Faber, Grote u. a.). Tat­
sachlich ist auch der Erfolg der Splenektomie nicht immer ein dauernder, es kann 
vielmehr auch langere Zeit nach der Operation der typische Symptomenkomplex 
der hamolytischen Anamie mit acholurischem Ikterus wieder zum Vorschein 
kommen. Vor allem pflegt aber auch nach der Milzexstirpation die osmotische 
Erythrozytenresistenz herabgesetzt (Kahn, Grote, Ceconi, Rosenthal, 
K. Mayer, Freymann, Meulengracht u. a.; vgl. auch Sauer) und die 
Nagelische Mikro-Anisozytose unverandert zu bleiben (Gansslen, Meulen­
grach t). Wenn also schon das postoperative Rezidivieren mit dem vikari­
ierenden Eintreten des ubrigen retikuloendothelialen Systems, vor allem mit 
einer kompensatorischen Hyperplasie der Hamolymphdrusen erkUirt werden 
konnte, die eigenartige, durch die Milzexstirpation nicht wesentlich beeinfluB­
bare Beschaffenheit der Erythrozyten scheint fiir eine primare Eigenart der 
Blutkorperchen selbst zu sprechen. Nageli erklart ubrigens die herabgesetzte 
osmotische Resistenz aus der der Kugelform genaherten Gestaltung der roten 

1) Es sei hei dieser Gelegenheit auf den meines Erachtens ftil' die schwehenden Fragen 
ungemein wichtigen Fall von Albrecht und Schur, betreffend einepernizioseAnamie 
bei fast volligem Milzmangel, aufmerksam gemacht. 

]6* 
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Blutkorperchen, welche aus dem hohen Volumwert bei mikroskopischer Klein­
heit zu erschlieBen ist und infolge der im Verhaltnis zum Volumen kleineren 
Oberflache schon bei geringerer Wasseraufnahme durch den Zelleib zur Auf­
lOsung bzw. Sprengung des Korperchens fiilirt. DaB die Herabsetzung der osmo­
tischen Resistenz in vereinzelten Fallen wahrend eines anfallsfreien Intervalls 
auch vermiBt, daB sie gelegentlich in geringfiigigem AusmaBe auch bei anders­
artigen anamischen Zustanden beobachtet werden, daB die Erythrozytenresistenz 
gelegentlich nur Sauren (Bittorf) oder aber mechanischen Einwirkungen 
gegenuberausgepragt sein kann, wird bei der Komplexitat des Resistenz­
phanomens nicht gegen die Widal-Nagelische Auffassung ins Feld gefuhrt 
werden konnen. Jedenfalls gibt es Erythrozyten, die infolge einer besonderen 
konstitutionellen Eigenart ihres Aufbaues eine gegenuber der Norm herabgesetzte 
Widerstandsfahigkeit, vor allem gegenuber der Einwirkung hypotonischer 
SalzlOsungen besitzen 1). 

Das fur uns Wesentliche ist nun jedenfalls das ausgesprochen heredofamiliare 
Auftreten dieses Krankheitsbildes, also seine genotypische Bedingtheit, wobei 
wir nach Meulengracht und Gansslen einen dominanten Erbgang anzu­
nehmen berechtigt sein diirften. Wie weit sich die krankhafte Erbanlage auf die 
Beschaffenheit der Erythrozyten, wie weit sie sich auf die Milzfunktion erstreckt, 
werden kiinftige Untersuchungen zu entscheiden haben. Vielleicht betrifft 
sie den ganzen bei der Blutmauserung, dem Blutumsatz beteiligten Komplex, 
indem sie ihn gewissermaBen auf eine abnorme Steigerung und Beschleunigung 
einstellt. Wir haben ja auch sonst Beispiele genug dafiir, daB sich Gene auf 
bestimmte funktionell einheitliche aber aus Teilfaktoren zusammengesetzte 
Vorgange erstrecken. Ich verweise auf die spateren Ausfiihrungen uber 
die konstitutionellen hamorrhagischen Diathesen, iiber die Beziehungen des 
renalen zum echten Diabetes mellitus, iiber die konstitutionellen Wachstums­
storungen u. a. 

Der wechselnde Grad der Konstitutionsanomalie fiihrt zu den von Gansslen 
passend als "kompensiert" bezeichneten Fallen, welchen man bei Familien­
angehorigen der typischen FaIle begegnet und die ein Beispiel dafiir darstellen, 
wie bei einem gesunden Individuum eine funktionelle Konstitutionsanomalie 
durch Jahrzehnte bestehen und bloB als dispositioneller Faktor vorhanden sein 
kann, welcher eventuell erst bei Hinzutreten be~timmter exogener (Syphilis, 
Malaria, Tuberkulose, andere infektiOs-toxische Prozesse) oder endogener 
(Graviditat, Blutdriisenstorungen u. dgl.) Momente zum Ausbruch der Krank­
heit fiihrt. So mochte ich denn in Ubereinstimmung mit Fleckseder eine 
prinzipielle Wesensverschiedenheit zwischen der offenkll1l:dig heredofamiliaren 
kongenitalen Form (Typus Minkowski-Chauffard) und der erworbenen 

1) Eine konstitutionell verminderte Resistenz gegen hypotonische Salzlosungen wurde 
auBer bei den FiiJlen von hamolytischem Ikterus - Fleckseder sprach von einem "hii.mo­
hypoplastischen Symptomenkomplex" - auch bei der perniziosen .Anii.mie wenigstens 
in Erwiigung gezogen (Bloch). Merkwiirdigerweise definiert Holler auf Grund umfang­
reicher Untersuchungen iiber die osmotische Resistenz in NaCl.Losung gewaschener und 
ungewaschener Erythrozyten den Begriff "hypoplastische Blutkorperchen" dahin, 
daB diese hypotonischen Salzlosungen gegeniiber besonders resistent sind und die Re­
sistenzdifferenz zwischen gewaschenem und' ungewaschenem Zustande bei ihnen eine 
besonders geringe ist. H'oller meint damit die Symptomatologie des Status hypoplasticus 
um ein neues wichtiges Merkmal bereichert zu haben. Hierzu sei bloB bemerkt, daB die 
Protokolle des Autors ebensogut die entgegengesetzte SchluBfolgerung gestatten konnten, 
ganz abgesehen davon, daB das von Holler als Funktionspriifung roter Blutkorperchen 
bezeichnete Verfahren eine SchIuBfolgerung auf die Funktionstiichtigkeit der Blutkorper­
chen kaum zuliiBt. Weit eher konnte man die abnorme KIeinheit der Erythrozyten, wie sie 
Nageli bei Hypogenitalismus und anderen innersekretorischen Affektionen beobachtete, 
als Hypoplasie bezeichnen. 



Die Blutzellen und ihre Bildungsstatten. 245 

(Typus Haye m) nicht erblicken. Folgendes Beispiel aus einer Reihe gleich­
artiger Beobachtungen moge dies illustrieren. 

Eine 32jalU'ige Frau liegt mit dem typisehen und ausgesprochenen Bilde einer schwersten 
hamolytiEchen Anamie in der 1. Frauenklinik. Der ganz bedrohliche Zustand hatte sich 
im Verlaufe der bis zum 5. Monat gediehenen Graviditat entwickelt. Machtige Milz- und 
LeberschweUung, Ikterus. Urobilinurie, starke Herabsetzung der Erythrozytenresistenz, 
hochgradige Bilirubinamie, Vermehrung der vital farbbaren "hematies granuleuses" 
sicherten die Diagnose. Die von Prof. Thaler vorgenommene Splenektomie steUte die 
extrem anamische, sonst verloren gegebene Kranke in wenigen Wochen, ja beinahe Tagen 
voUkommen wieder her. In der Nacht nach der Operation erfolgte spontaner Abgang der 
Frucht. ~ Nun war die sonst sich voUkommen gesund ftihlende Frau schon wahrend jeder 
ihrer frtiheren drei Schwangerschaften, deren zwei mit einem Abortus endeten, vortiber. 
gehend anamisch geworden. Die Graviditat hat also bei der sonst gesunden Patientin 
jedesmal das Krankheitsbild der hamolytischen Anamie hervorgerufen. 

Die Familienanamnese deckte keine analoge Erkrankung in der Familie auf, es hatte 
wmit den Anschein haben konnen, als lage eine sog. "erworbene" Form der hamolytischen 
Anamie vor. leh konnte nun den sich vollkommen gesund ftihlenden Vater und die beiden 
ebenfalls gesunden Geschwister der Patientin untersuchen und so feststellen, daB dennoch 
eine anomale Erbanlage im Sinne einer Beschleunigung und Steigerung des Blutumsatzes 
im Spiele war. Der 55jahrige Va te r war vor 10 Jahren mit del' Diagnose Gallensteine und 
Gelbsueht durch 6 Wochen bettlii.gerig und zeigt jetzt eine 4 Querfinger den Rippenbogen 
tiberragende Milzschwellung, eine eben tastbare Leber, Urobilinurie, hochgradige Bilirubin· 
amie und Herabsetzung der osmotischen Erythrozytenresistenz. In 0,5 % NaCI.Losung 
gingen schon 13% der Erythrozyten in Losung. Erythrozyten 3,5 Millionen bei Sahli 80. 
Der 34jahrige gesunde Bruder zeigt auBer leichter Bilirubinvermemung im Blut nichts, 
die 29jahrige gesunde Schwester weist auBer einem eigenartig brallnlich.grauen Haut· 
kolorit und leichter Herabsetzung der Erythrozytenresistenz (bei 0,45% NaCl sind 27 % , 

bei 0,4% NaCl schon 91 Ufo, bei 0,35% NaCllOO% der ungewaschenen Erytmozyten gelost) 
gleichfaUs nichts Bemerkenswertes auf 1). 

Ahnliche "kompensierte" FaIle hamolytischer Anamie oder, wie wir sagen 
konnen, konstitutionell zu dieser Erkrankung disponierte Individuen sahen in 
Familien solcher Kranker auchRosenthal, Gansslen undZahn. Erstererfand 
bei der gesunden Mutter eines Kranken Hyperbilirubinamie, wahrend Erythro­
zytenresistenz und Milz normal waren. Gansslen konstatiertebei der gieichfalls 
gesunden Mutter eines Patienten Aniso- und Mikrozytose sowie leichte Resistenz­
herabsetzung def' Erythrozyten. Die Suffizienz und Akkommodatious breite 
der mit Hamoglobinresten uberladenen Leber und des gieichfalls im DbermaB 
in Anspruch genommenen Knochenmarks sind schlieBlich fUr die Symptomato. 
logie und den VerIauf dieser konstitutionell hyperhamolytischen oder eigent­
lich hyperhamorrhektischen Zustande maBgebend. Die FaIle von "Ictere hemo­
lysinique" Chauffards, bei welchen im Serum ein Isohamolysin nachzuweisen 
ist (vgl. Dubois), scheinen mir nur eine unwesentliche Abart des typischen 
Zustandes darzustellen. 

Wie fast aIle anderen, so findet sich auch diese abnorme Erbanlage regelmaBig 
in einem auch sonst degenerativen Milieu. Turk verweist auf die Hpufigkeit 
hypoplastischer oder lymphatischer Individuen unter dies en Fallen. Die 
Koinzidenz schwererer sonstiger Konstitutionsanomalien mit hamolytischer 
Anamie wurde besonders von Fleckseder, Gaisbock, Gotzky und Isaac, 
Rosen thaI hervorgehoben. Ob zwischen der Erbanlage zur hamolytischen 
Anamie und jener. zum Turmschadel eine besondere Korrelation (Koppelung) be­
steht. wie Gansslen annimmt (vgl. auchFalle vonNonnen bruch, Freymann, 
Bar kan), wage ichnicht zu entscheiden. Tatsachlich ist auch bei der oben angc­
fiihrten Patientin meiner Beobachtung ein ausgesprochener Turmschadel ver­
merkt. Ihr 34jahriger Bruder fiel durch seine komplette Grauhaarigkeit auf. In 

1) Beztiglich der Methode und des Prinzips der quantitativen Bestimmung der osmo· 
tischen Erythrozytenresistenz sei verwiesen auf J. Bauer und B. Aschner, Studien tiber 
die ResistellZbreite der Erythrozyten. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. 172. 1919. 
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einem anderen sehr typischen Fall von hamolytischem lkterus sah ich ebenso 
wie Freymann ausgesprochenen universellen Infantilismus. Leschke fand 
in einer Familie hamolytischen lkterus. Gicht (vgl. auch Meulengracht) 
und Star bildung korreliert. 

Nicht ohne Interesse ist in diesem Zusammenhange eine experimentelle 
Fe'3tstellung Schustrows. Er fand bei den vollko:mmen gesunden Jungen 
von in der Graviditat mit Pyridin behandelten Ratten eine erhebliche Herab­
setzung der osmotischen Erythrozytenresistenz und gesteigerte Empfindlichkeit 
gegen dieses Blutgift. IDer handelt es sich natfulich nicht um eine Kons<;itutions­
storung, sondern um eine intrauterine, erworbene Schadigung, die allerdings 
auch einmal beim Menschen in irgendeiner Weise zur Geltung kommen kann. 

Kleinschmidt machte darauf aufmerksam, daB eir.seitige Milchernahrung, 
eventuell auch einseitige Mehlkost bei Sauglingen eine Anamie zu erzeugen ver­
mag, aber nur dann, wenn es sich um konstitutionell ausgesprochen abnorme 
Kinder handeIt (vgl. Schwenke, Bluhdorn). Halbertsma beschreibt eine 
Anaemia pseudoleukaemica infantum bei Zwillingen. IDer ware vielleicht zu 
erwahnen, daB die sog. W inkelsche Krankheit, eine wahrscheinlich infektiOs­
toxische letal verlaufende Ramolyse im Kindesalter, auch familiar, d. h. bei 
zwei Geschwistern in jahrelangem Abstand beobachtet wurde (F. Branden­
burg). 

Aplastische Anamie. Wir miissen hier noch einer For:m der Anamie Er­
wahnung tun, deren Beziehungen zu einer anomalen Konstitution schon wieder­
holt hervorgehoben wurden (v. Neusser, Turk): es ist dies die sog. apla­
stische Anamie, die man bis in die jiingste Zeit als eine hamolytische Anamie 
:mit fehlender Reaktion seitens des Knochenmarkes auffaBte. Eppinger konnte 
aber keine Zeichen gesteigerten BIutzerfalls auffinden, so daB der erythroblasti­
sche Apparat nicht einmal zur Deckung des taglichen Defizites aus der physio­
logischen Blutmauserung befahigt ware. Von Turk wurde die aplastische 
Anamie mit der "lymphatischen Reaktion" auf bakterielle Schadigungen (vgl. 
weiter unten) in Parallele gesetzt und auf eine prim are Rypoplasie des erythro­
blastischen Markapparates zuriickgefiihrt. Obwohl in einem Teil solcher FaIle 
Hypoplasie des GefaBsystems festgestellt werden konnte, hegt Turk mit Ruck­
sicht auf das durchaus nicht konstante Zusammentreffen von aplastischer 
Anamie und hypoplastischer Konstitution Zweifel an diesem Zusammenhang. 

1m klinischen Bilde dieser oft nur einige W ochen, mitunter aber auch 
jahrelang dauernden, schweren Erkrankung steht neben der progredienten 
aregeneratorischen Anamie eine mehr oder minder ausgesprochene hamor­
rhagische Diathese im Vordergrund. Die nicht geringen Blutverluste mogen 
bei der vorhandenen Insuffizienz des Knochenmarkes zu seiner urn so rascheren 
Erschopfung beitragen. Hayem und in jungerer Zeit E. Frank haben nun 
gezeigt, daB diese hamorrhagische Diathese bei aplastischer Anamie mit einer 
betrachtlichen Verminderung der BIutplattchen, einer Thro m bopenie ein­
hergeht, die eine verlangerte Blutungszeit aus Wunden bei normaler Gerinnungs­
zeit des BIutes in vitro sowie die Irretraktilitat eines entstandenen BIutgerinnsels 
mit sich bringt. Nach Franks Auffassung ware diese PIattchenverarmung 
des Blutes ebenfalls die Folge einer Knochenmarksinsuffizienz, einer mangel­
haften Tatigkeit der Plattchenbildungsstatten, der Megakaryozyten. Als 
drittes Zeichen der unzulanglichen Knochenmarksfunktion gesellt sich zur 
Anamie und Thrombozytopenie eine Leukopenie mit relativer Lymphozytose. 
In allen drei Zellprodukten des Knochenmarkes, den roten Blutkorperchen, 
Granulozyten und BIutplattchen kame also die Markinsuffizienz, die "Myelo­
phthise" , wie sich Frank ausdTiickt, zum Ausdruck. Die aplastische Ana:mie 
ist also nicht hamolytischen Ursprunges, sondern myelophthisisch und post-
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hamorrhagisch. Sie mit Frank als "Aleukia haemorrhagiea" zu bezeiehnen, 
halte ieh fur unzweekmaBig, weil in diesem Namen die Anamie gar nieht zum 
Ausdruek kommt. 

Da die Milz das physiologische Grab der Blutplattchen darstellt, so ist ganz 
wie beim hamolytischen Ikterm, die gunstige Wirkung der Splenektomie auf die 
Plattchenverarmung und ihre Folgeerscheinungen wohl verstandlich, ohne daB 
man der :M:ilz die prim are Rolle in der Pathogenese des Zustandes zuschreiben, 
also eine primare Hypersplenie als Ursache der Plattchenverarmung anzu­
n~hmen gezwungen ware, wie Kaznelson es tut und auch Eppinger in einem 
schwer verstandlichen Gegensatz zu seiner sonstigen Auffassung von der aplasti­
schen mit Plattchenschwund einhergehenden' Anamie annimmt. Ob dieser 
ganze Zustand des allmahlichen Versagens der Knochenmarksfunktion durch 
bakteriell-toxische Schadigungen (vgl. oben Turk) ausgelOst wird oder ob er 
sich spontan, gewissermaBen durch Aufbrauch auf abiotrophischer Basis 
entwickelt, in jedem FaIle ist eine von Haus aus abnorme Veranlagung des 
Knochenmarksapparates die unerlaBliche Voraussetzung. Das gilt auch fur die 
seltenen, offenbar durch Strahlenwirkung ausgelosten Zustande aplastischer 
Anamie, wie sie bei einzelnen Rontgenologen beobachtet wurden. Von der samt­
liche drei Teilapparate des Knochenmarks betreffenden schweren aplastischen 
Anamie fiihren ubrigens kontinuierliche Ubergange zu den weiter unten zu 
besprechenden Fallen von konstitutioneller hamorrhagischer Diathese, konsti­
tutioneller Purpura, Pseudo-Hamophilie oder idiopathischem Morbus Werlhofii, 
in welchen sich die offenbar konstitutionelle Insuffizienz des Markes mehr oder 
minder selektiv auf dessen thrombozytoplastischen Anteil erstreckt. 

Konstitutionelle Erythrozytose. Eine Gruppe von Menschen zeigt habituell 
ungewohnlich hohe Erythrozytenzahlen, wobei dann der Hamoglobingehalt 
hinter dies en Zahlen zuruckbleibt, ohne absolut auffallig niedrig zu sein. Dies 
spricht wohl schon dafiir, daB nicht vasomotorische und anderweitige zirku­
latorische Einflusse die Polyglobulie vortauschen. Solche Befunde kann man 
nicht so selten bei sonst vollig gesunden Individuen mit endemischem Kropf 
erheben (Bauer und Hinteregger). Die hohe L<Lge des Wohnortes dieser 
Menschen (Alpenlandler) allein kann diese Befunde nicht erklaren, zumal sie 
nicht allgemein angetroffen werden. Die Ursache dieser Polyglobulie 1) ist wahr­
scheinlich in einer primaren Anomalie der Blutbildungsstatten, vielleicht auch 
des endokrinen Systems zu suchen, zumal sie sich mit der sogleich naher zu 
besprechenden Mononukleose und absoluten Leukopenie nicht selten verge­
sellschaftet, nicht bloB, wie ich mit Hin teregger gezeigt habe, bei endemi­
schem Kropf, sondern auch bei Eunuchoidismus. (Guggenhei mer 2)) und bei 
Dementia praecox (Goldstein und Reichmann). Auch in einem von mir 
und meiner Frau erwahnten Fall von Hamophilie bei thyreogenem Infantilismus 
war trotz der reichlichen und haufigen Blutverluste des Burschen eine Erythro­
zytose von 6240000 mit Leukopenie (3500) und relativer Mononukleose (35%) 
kombiniert, ebenso hatten wir bei einer schweren Sklerodermie mit Kropf 
6 300 000 Erythrozyten im Ku bikmillimeter Blut gefunden. v. J a gi c erwahnt 
vorubergehende Erythrozytosen mit herabgesetztem Farbeindex bei Chlorose. 
In zwei Fallen des als Degeneratio genitosc1erodermica bezeichneten Syndroms 

1) Es ist entschieden auffallend, daB gerade Sahli, der Berner Kliniker, der in der 
Endemiegegend des Kropfes lebt, die Normalzahl der roten Blutkorperchen so hoch (bis 
6 Millionen) ametzt. 

2) Als einen gerade fUr mangelhafte innere Sekretion der Keimdriisen irgendwie cha. 
rakteristischen Befund mochte ich Guggenhei mer gegeniiber das Syndrom hoher Erythro­
zytengehalt plus Lymphozytose nicht ansehen. Die bei zirkularen Psychosen beobachtete 
Hyperglobulie wird von HeB auf eine ovarielle Starung bezogen. 
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findet v. N oorden erhbhte Erythrozytenwerte - durchwegs Indizien fiir 
einen Zusammenhang zwischen Erythrozytose und anomaler Konstitution. 

DaB es sich wie bei der Erythrozytose des akuten tetanischen Allianes 
oder nach Adrenalininjektion urn bloBe GefaBkrampfe (Falta) handeln konnte, 
welche eine Polyglobulie vortauschen, haben wir wegen des relativ nie­
drigen Hamoglobingehaltes oben bereits fiir unwahrscheinlich erklart. Diesel' 
und die niedrige Leukozytenzahl sprechen ebenso auch gegen die Annah:me, 
es konnte eine besondere Wasserarmut des Blutes den Befund einer Erythro­
zytose erkHiren, mag auch die auffallig hohe Erythrozytenzahl im normalen 
Greisenalter (Rammel', Kirch und Schlesinger) an eine solche Erklarung 
denken lassen. Als kompensatorischen Vorgang im Sinne einer Kreislaufs­
oder Atmungsschonung (vgl. v. Bergmann und Plesch) die konstitutionelle 
Erythrozytose aufzufassen, liegt kein Anhaltspunkt vor. Will :man nicht auf 
eine besondere Erklarung dieser Anomalie del' Blutbildung verzichten, so ware 
noch am ehesten an einen ahnlich schon von Miinzer fiir die hypertonische 
Polyzythamie in Erwagung gezogenen Kompensationsmechanismus zu denken. 
Die Erythrozytose wiirde in gewissem Sinne einer durch abnorme Enge der 
kleinen GefaBe bedingten mangelhaften Sauerstoffspeisung der Gewebe vor­
zubeugen haben. Die abnorme Enge der GefaBe ist ja tatsachlich bei den in 
Rede stehenden Individuen teils anatomisch, teils funktionell infolge anomaler 
Kontraktion der GefaBwande nicht selten 1). Sehr zu erwagen ist auch hier eine 
Mitbeteiligung der Milz, eiiLe Ano:malie ihrer innersekretorischen, die Erythro­
poese regulierenden Tatigkeit, denn die Ryperglobulie bei nicht Schritt haltender 
Ramoglobinproduktion findet Ban ti nach Splenektomie in Fallen von Spleno­
megalia haemolytica ebenfans und deutet sie als Zeichen einer (hyposplenen) 
Hyperfunktion des Knochenmarkes, welche auch aus der vermehrten Bildung 
von Eosinophilen und groBen Mononuklearen hervorgehen solI (vgl. auch 
Hirschfeld). Brieger und Forschbach sahen sogar nach einer Milzexstir­
pation wegen traumatischer Ruptur eine schwere Erythramie entstehen (vgl. 
auch S. 261). 

Erythramie. Fiir die Hamoblastose des erythropoetischen Apparates die 
Erythramie (Polycythaemia ru bra) ist notwendigerweise eine besondere 
konstitutionelle Anlage zu postulieren (vgl. Curschmann, Rerrnheiser, 
Gais bock), wenngleich wir iiber sie nichts.Naheres auszusagen vermogen. 
Tancre teilt einen Fall von Erythramie mit, dessen Eltern iibrigens Geschwistel'­
kinder waren, und dessen jiingste von vier Schwestern im Alter von 16 Jahren 
in vollig gesundem Zustande eine Erythrozytenzahl von 6100000 und einen 
Hamoglobingehalt von 148 Sahli als "okkultes Objekt einer solchen Anlage" 
aufwies. Curschmann spricht neuerdings von latenten, kompensierten, nicht 
progredienten Formen des Leidens. Es liegen da offenbar Ubergange zu der von 
uns beschriebenen konstitutionellen Erythrozytose vor. Auch Gu t zei t sah einen 
Kranken, dessen Mutter und Schwester eine leichte Polyzythamie aufwiesen, 
einen anderen, dessen Sohn an lymphatischer Leukamie litt. Es scheint hier 
also eine allgemeinere Abartung des hamopoetischen Apparates vorgelegen 
zu sein: 1m Fane von Moewes solI Mutter und Tochter dieselbe Krankheit 
gehabt haben. Engelking sah sogar in drei Generationen einer Familic II FaIle 
der Vaquezschen Form der Erythramie. Doll und Rothschild beschreiben 
famiIiares Auftreten der Erythramie in Verbindung mit Huntingtonscher 
Chorea. 

Die Leukozyten. Lymphozytose nnd Monozytose. Mehr noch als del' Gehalt 
an Erythrozyten variiert derjenige an Leukozyten. Die haufigste und 

1) VgI. dariiber KapiteJ VII. 
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statistisch festgestellte mittlereDurchschnittszahl betragt nach Rieder 7680 
im Kubikmillimeter, die normalen Grenzwerte bewegen sich jedoch beim niich­
ternen Erwachsenen zwischen 5000 und 10000. Eine besondere Beachtung 
wird mit Recht dem prozentuellen Verhaltnis der einzelnen Leukozyten­
arten und speziell der einseitigen Vermehrung der einkernigen ungranulierten 
Zellen geschenkt. Die Frage nach der Bedeutung einer solchen Lymphozy­
tose bzw. Monozytose bedarf heutigentags, nachdem eine ganze Reihe tat­
sachlicher Beobachtungen von den verschiedensten Autoren zusammeI1getragen 
worden ist, einer Revision. Selbstverstandlich ist auf die sehr betrachtlichen 
Schwankungen der Leukozytenformel wahrend der Verdauungstatigkeit (vgl. 
besonders Mauriac und Ca bouat) Riicksicht zu nehmen. 

Wollte man in dieser Darstellung historisch getreu vorgehen, so miiBte mit 
den Wandlungen begonnen werden, welche die Auffassung der zuerst von 
Oaro, spater von Kocher bei Morbus Basedowii beschriebenen und dann 
haufig als "Kochersches Blutbild" bezeichneten Beschaffenheit der Blut­
zusammensetzung im Laufe der letzten Jahre erfahren hat. Es kann heute 
trotz vereinzelt immer wieder auftauchender unrichtiger gegenteiliger Behaup­
tungen (Pettavel) als feststehend angesehen werden, daB die das Kochersche 
Blutbild charakterisierende absolute Verminderung der neutrophilen poly­
nuklearen Leukozyten und die relative oder absolute Vermehrung der Lympho­
zyten im Gegensatz zu Kochers hartnackig verteidigtem Standpunkt weder 
fiir den Morbus Basedowii, noch etwa fiir Struma oder eine Erkrankung der 
Schilddriise iiberhaupt charakteristisch oder gar spezifisch ist. Eine Lympho­
zytose bzw. Mononukleose bei teils verminderten, teils vermehrten Poly­
nuklearen wird zunachst bei einer Reihe akuter und chronischer infektioser Pro­
zesse beobachtet, so bei Parotitis, Pertussis, Rubeolen, Variola" Poliomyelitis, 
Grippe, Herpes zoster, Heufieber, bei Dengue (R. Kraus), bei benignen chro­
nischen Tuberkulosen, bei Lues, Malaria und Pellagra (S. Wassermann), 
bei schweren Augenverletzungen und sympathischer Ophthalmie, sie wird durch 
gewisse exogene physikalisch-chemische Einfliisse hervorgerufen, wie lang­
dauernde geringfiigige Einwirkung der Rontgenstrahlen, wie sie bei Rontgeno­
logen anzunehmen ist (v. Jagi6, Schwarz und v. Siebenrock), durch Meso­
thoriumbestrahlung (Sch wei tzer), Quarzlampenbestrahlung (As chenhei m' 
und Meyer), durch langeren Daueraufenthalt im Dunkeln (Carozzi) oder in 
Hohenklima (Stau bli, Turban, Barund Engelmann, Wanner, Ruppaner) 
- bei Fliegern (E. Meyer und Seyderhelm, Kaulen) - durch Sauerstoff­
mangel jeder Art (Gutstein), durch anaphylakt,ische Prozesse (Schott, 
Duperie und Marliangeas) oder durch Kochsalz- und Kohlensaurebader 
(Landouzy und Heitz). Auch einseitige Ernahrung mit Kohlenhydraten 
und Fetten (Keuthe), ferner iibermaBige Zufuhr von Vitamin-B (Cramer, 
Drew und Mottram) scheint Lymphozytose hervorrufen zu konnen, ebenso 
wurde Lymphozytose und Eosinophilie bei Hungerodem (Budzynski und 
Chelchowsky u. v. a.), bei Skorbut (Hausmann) und der Kriegstibialgie 
beobachtet (Labor, Bernhardt, Leitner). Ein Saugling bekommt durch 
Schreien eine Lymphozytose (HeB und Seyderhelm). Ais postinfektiOses 
Phanomen kann Lymphozytose bei Herabsetzung der Neutrophilen oft monate­
lang beobachtet werden. 1m Laufe des Krieges hat man inehrfach die Erfahrung 
gemacht, daB die Lymphozytose ein erheblich haufigerer Befund geworden 
ist. Man hat die Typhusschutzimpfung dafiir verantwortlich machen wollen 
(Klieneberger), man hat nervose Einfliisse geltend gemacht (vgl. Goldstein, 
Gierlich, Lampe und Saupe), hauptsachlich diirfte aber wohl die geanderte 
Ernahrungsweise als ursachlicher Faktor in Betracht kommen (Bokelmann 
und Nassau, Lampe und Saupe). Man sah ja auch wiihrend der hartesten 
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Kriegszeit haufig auffallend geringe Tendenz, auf gewisse Infektionen mit der 
typischen Leukozytose zu reagieren (Polli tzer). 

Uns interessiert aber vor allem das Vorkommen der Lymphozytose und 
Monozytose (Mononukleose) bei einer Reihe endoge'ner, ebenso wie die Schild­
driisenerkrankungen auf dem Boden anomaler Konstitution sich entwickeln­
der Krankheiten und Zustande wie Morbus Addisonii, Hypophysentumoren 
und Blutdriisenerkrankunger. iirerhaupt (Borchardt), bei Fettsucht und 
Diabetes mellitus (Caro, Falta, HoBlin, Mohr), bei Eunuchoiden (Guggen­
heimer). Kastrierten und Amenorrhoischen (Dirks), bei Infantilismus (Arneth 
und Brockmann), Hamophilie (Ortner, Leclerc und Chalier, eigene 
Beobachtung), bei chronischem Gelenkrheumatismus (Gudzent), Hypochlor­
hydrie rind Achylie (Leger, Schmidt), bei chronis chen Magen-Darmkrank­
heiten, insbesondere beim Ulcus ventriculi (J. Kaufmann), bei Tabes dorsalis 
(Sabrazes und Mathis, Orszag), Epilepsie (Schultz, Fackenheim, 
Schoondermrak), Paralysis agitans (Lindberger), Dementia praecox 
(Zimmermann, Kahlmetter, Itten, Goldstein und Reichmann, 
Fankhauser u. a.), Neurosen verschiedener Art (v. HoBlin, Sauer, Hoffer­
bert), allgemeiner Neuropathie und asthenischer Konstitutionsanomalie (J a min, 
v. HoBlin). lch selbst kann auf Grund eigener, zum Teil reichlicher Beob­
achtungen und Untersuchungen eine Reihe dieser Befunde bestatigen, vor allem 
beziiglich der Fettsucht, des Diabetes, des chronis chen Gelenkrheumatismus, 
verschiedener Blutdriisenerkrankungen und allgemein degenerativ neuropathi­
scher Veranlagung, ohne daB natiirlich irgendwo von einer Konstanz des in 
Rede stehenden Blutbefundes gesprochen werden konnte. Ein gewisser Grad von 
Lymphozytose soll iibrigens auch fUr das Greisenalter typisch sein (Hart-Davis)_ 

Schon diese Mannigfaltigkeit der Bedingungen, unter welchen das "Kocher­
sche Blutbild" beobachtet wird, spricht eigentlich gegen seine thyreogene 
Genese. Die Koinzidenz des Blutbildes mit Schilddriisenerkrankungen ist 
nicht haufiger als diejenige mit einzelnen der genannten anderen Zustande. 
Versuche, das Blutbild durch experimentelle Thyreoidinzufuhr zu beein£lussen, 
ergaben keine Anhaltspunkte fUr eine direkte Abhangigkeit der Lymphozytose 
und Neutropenie vom Funktionszustand der Schilddriise (Bauer und Hinter­
egger l ». Auch die in letzter Zeit vielfach propagierte Lehre vom ausschlieBlich 
thymogenen Ursprung der Lymphozytose ist unhaltbar. Ausgesprochen hyper­
plastische Thymusdriise kann ohne Kochersches Blutbild bestehen und 
nach Exstirpation eines hyperplastischen Thymus kann das Kochersche 
BlutbUd noch weit prononcierter angetroffen werden als vorher. Dies habe 
ich bei mehreren der von .... Ha berer operierten und publizierten FaIle selbst 
zu konstatieren Gelegenheit gehabt. Dementsprechend sahen Asher und 
Matsuno bei thymektomierten Kaninchen Lymphozytose und Leukopenie 
eintreten. Sie schreiben daher dem Thymus eine die Knochenmarksfunktion 
fordernden EinfluB zu. Deswegen solI natiirlich nicht geleugnet werden, daB 

1) An diesel' Tatsache andert sich niehts, auch wenn sieh jiingstens A. Kocher jun. 
iiber unsereFeststellung hinwegsetzt und wiederum, wie schon vorJahren, die Untersuchung 
der Reaktionsfahigkeit des weiBen Blutbildes auf Thyreoidindarreiehung als beste Funk­
tionspriifung der Schilddri:ise, besser noeh als die Bestimmung des Grundumsatzes anpreist. 
Die Lymphozytose der Hyperthyreosen soIl auf Thyreoidin starker werden, die der Hypo­
thyreosen dagegen zur Norm zuriickkehren. leh konnte mit Hinteregger, wie gesagt, 
diese Angabe durehaus nicht bestatigen. Die von Kocher beJiebten persiinlichen Anwiirfe 
gegen mieh (,.keine Erfahrung", .,am griinen Tisch konstruiert") miigen aus dem Gefiihl 
der Pietat fiir seinen Vater verstandlich sein, als wissensehaftliche Argumente zahlen sie 
nicht, urn so weniger als Kocher mit seiner Anschauung heute isoliert dasteht, wahrend 
meine Auffassung im Laufe der Jahre doch weitgehende Anerkennung gefunden hat. 1m 
iibrigen geht aus Kochers widerspruchsvoller Darstellung hervor, daB er das Wesen dessen, 
was ich im folgenden "degeneratives weiBes Blutbild" nenne, nieht richtig verstanden hat. 
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in gewissen Fallen die Thymusdriise als Bildungsstatte von Lymphozyten 
an einer Lymphozytose beteiligt sein mag, eben so wie dies gelegentlich die Milz 
(Ban ti) zu sein scheint. Selbstverstandlich bedeutet auch eine Dysfunktion 
der Blutdriisen (Gierlich; vgl. auch Hart) keine Erklarung. 

Weit befriedigender ist schon die zuerst von Ortner, v. N eusser, dann 
von Schridde, Borchardt, Hinteregger und mir, v. HoBlin, Sauer 
vertretene Auffassung, welche die konstitutionelle Lymphozytose und Neutro­
penie auf einen gleichzeitig vorhandenen Status thymolymphaticus zuriick­
£Uhrt-. Ortner hat schon bald nach der ersten Beschreibung des Status thymo­
lymphaticus durch A. Paltauf die Beziehungen zum "Kocherschen Blut­
bilde" - sit venia verba - erkannt und dahin gedeutet, daB es sich um mangel­
hafte Regenerationsfahigkeit des Knochenmarkes handelt, wodurch die lym­
phatischen Organe allein zur pathologischen Quelle del' Blutneubildung wiirden. 

Diese Theorie hat aber dennoch eine schwache Seite. Wir haben durch neuere 
Forschungen erfahren, daB der Status thymolymphaticus eine eigentlich recht 
seltene Konstitutionsanomalie darstellt, daB der Status thymicus und der 
Status lymphaticus durchaus nicht immer kombiniert vorkommen (Hedinger) 
und daB man einer Lymphozytose und Neutropenie weit haufiger begegnet 
als einem Status thymicus oder lymphaticus im eigentlichen Sinne des Wortes. 
Will man nicht mit dem wohlcharakterisierten pathologisch-anatomischen 
Begriff der thymolymphatischen Konstitutionsanomalie MiBbrauch treiben, 
dann muB man darauf verzichten, die Lymphozytose-Neutropenie in ein abso­
lutes Abhangigkeitsverhaltnis VOil dieser Konstitutionsanomalie zu setzen. Beide 
koinzidieren wohl auBerordentlich haufig, in iiberaus zahlreichen Fallen von 
Lymphozytose-Neutropenie bei den oben aufgezahlten Zustanden aber werden 
wir nach einem echten Status thymolympathicus vergebens fahnden. lch 
glaube daher dem vorliegenden Tatsachenmaterial am ehesten gerecht zu werden, 
wenn ich die konstitutionelle Lymphozytose-Neutropenie als Folge einer par­
tiellen anatomischen oder funktionellen Hypoplasie des Granulozytensystems 
(Ortner, v. N eusser) auffasse, welche die Persistenz eines infantilen Zu­
standes darstellt und in dies em Sinne als ein degeneratives Stigma von mehr 
odel' minder hoher Wertigkeit in verschiedenster Kombination mit ander­
weitigen Entwicklungshemmungen und Bildungsfehlern vorkommt. Del' 
infantilen Hypoplasie des Granulozytensystems entspricht die iibermaBige 
Ausbildung und Reaktionsbereitschaft der lymphoblastischen Apparate. Eines 
ist mit dem anderen verkniipft, wie ich einer irrigen Auffassung Borchard ts 
gegeniiber betonen mochte. DaB die Lymphozytose-Neutropenie als Aus­
druck minderwertiger Veranlagung und Entwicklungshemmung des Blutbil­
dungsapparates speziell beim Status thymicus und lymphaticus angetroffen 
wird, war von vornherein zu erwarten, sie kommt aber auch ohne diese schwer­
wiegende morphologische Konstitutionsanomalie des mesodermalen und speziell 
lymphatischen Systems VOl' und reiht sich anderen Zeichen minderwertiger 
Organanlage wie etwa Ubererregbarkeit des Nervensystems, Median- odeI' 
Steilstellung des Herzens, Enge del' Gef11Be, konstitutioneller Achylie oder Albu­
minurie u. a. zur Seite. Sie besagt nieht mehr und nicht weniger als etwa del' 
Befund einer Lingua plicata oder eines steilen Gaumens, sie ist ein Zeichen 
des Status degenerativus, ohne Riicksicht auf sei'le nahere Klassifizierung, 
ohne Riicksicht auf die Abgrenzung eines Lymphatismus oder einer hypo­
plastischen Konstitution von einer asthenischen Konstitutionsanomalie, von 
einem generellen lnfantilismus, Eunuchoidismus usw. 1 ). 

1) Natiirlich ist hier von den Fallen ganzlich abgesehen, in denen Infektionsprozesse 
oder exogene physikalisch-chemische Einfliissc zu einer Lymphozytose-Neutropenie ge­
fiihrt haben. 
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Diese Auffassung deckt sich mit der auch von Kahler und von Moewes 
vertret.enen. Kahler faBt nur aIle die haufig mit Lymphozytose bzw. Mono­
nukleose einhergehenden degenerativen Zustande unter der Bezeichnung "hypo­
plastische Konstitution" zusammen. Die Berechtigung, die Lymphozytose­
Neutropenie in den hier in Betracht gezogenen Zustanden als einen Partial­
infantilismus des Blutbildungsapparates anzusehen, ergibt sich einerseits aus 
der Identitat mit dem Durchschnittstypus des kindlichen Blutes (vgl. Ca r­
stanjen, D. Rabinowitsch)l) und andererseits aus der Tatsache, daB aIle 
diese Zustande in degenerativem, konstitutionell anomalem Boden wurzeln. 
Auch J a min deutet die Lymphozytose und Neutropenie bei seinen juvenilen 
Asthenikern als Entwicklungshemmung. 

Eine hohe Zahl der groBen Mononuklearen und Dbergangsformen kann aller­
dings in keine Beziehung zu kindlichen Verhaltnissen gebracht werden, zum 
mindesten nicht fUr jene, welche die Monozyten nicht mit Arneth, Bergel 
u. a. yom lymphoblastischen Apparat ableiten und sie aus den groBen Lympho­
zyten hervorgehen lassen wollen. Ob man nun die Monozyten als eigenen 
Differenzierungstypus der Myeloblasten auffassen oder sie als eigene dritte 
Gruppe unter den weil3en Blutzellen aus dem retikuloendothelialen Apparat 
entstehen lassen will, jedenfalls bedeutet die konstitutionelle Monozytose eine 
yom Durchschnittstypus abweichende Leukopoese, also eine degenerative 
Form der Blutbildung. Nach Hittmair wiirde sie sogar einen Riickschlag 
der Leukozytenbildung in embryonale Bahnen bedeuten. Arneth und Brock­
mann betrachten die von ihnen bei Infantilismus gefundene Vermehrung 
der groBen Lymphozyten und jugendlichen Monozyten bei normaler Gesamt­
leukozytenzahl geradewegs als primare Kindahnlichkeit und stellen entsprechend 
unserer Allffassung yom Infantilismus diese Entwicklungshemmung des Blllt­
bildungsapparates jener der iibrigen Organsysteme, vor allem auch derjenigen 
der Blutdriisen zur Seite. 

Das degenerat.ive weiSe Blutbild. Mit einigen Worten miissen wir noch 
auf die AusfUhrungen einiger neuerer Autoren eingehen, welche die Bedeutung 
des "Kocherschen Blutbildes" oder, wie wir die Lympho- oder Monozytose 
bei Neutropenie nunmehr nennen wollen, des "degenerativen weiBen Blut­
bildes" anzweifeln oder aber einzelne Details zu dessen Kenntnis beitragen. 
So folgern SieB und Stoerk aus ihren Untersuchungen, daB bei "lymphat.ischer 
Konstitution" im Gegensatz zu Befunden anderer Autoren weder eine "aus­
gesprochene Leukopenie noch eine absolute Lymphozytose" vorkommt. Dem­
gegeniiber ist zu bemerken, daB dieses Ergebnis der beiden Autoren demjenigen 
mehrerer anderer Forscher gegeniiber isoliert dasteht, daB es sich auf die 
Untersuchung nur weniger FaIle (23) stiitzt und daB die Autoren dennoch 
bei ihren Fallen haufig auffallig niedrige Neutrophilenwerte und eine relative 
Lymphozytose registrieren. Galambos hat hervorgehoben, daB das normale 
qualitative Blutbild innerhalb noch viel weiterer Grenzen schwankt, als 
gemeinhin angenommen wird (vgl. auch Zappit). Die absoluten Leukozyten­
zahlen bewegen sich nach Galambos bei gesunden Menschen zwischen 3500 
und 12 500, die Zahl der einkernigen ungranulierten Zellen zwischen 18 und 
67,5%, die der Lymphozyten bis 40010. Damit sei auch der diagnostische Wert 
der relativen Lymphozytose, dem eine so groBe Rolle beigemessen wird, hin­
fallig. Nun hat ja schon Tiirk diese groBe individuelle Variabilitat des weiBen 
Blutbildes mit aHem Nachdruck hervorgehoben und die normalen Grenzwerte 

1) Es sei auch an den Befund von rotem Kriochenmark bei erwachsenen Lymphatikern 
sowie an die Vermehrung des lymphadenoiden Gewebes in den Iangen Riihrenknochen bei 
diesen erinnert. 
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recht weit gesetzt 1), er hat auch auf die Tauschungen hingewiesen, welchen 
man ohne Berticksichtigung der absoluten Zahlen der einzelnen Leukozytenarten 
leicht verfallt. So entsprache 'I.. B. ein Befund von 35-40% Lymphozyten 
bei 6000 Leukozyten noch keiner absoluten Lymphozytose, da 2100-2400 
Lymphozyten im Kubikmillimeter noch keine abnorm hohen Zahlen darstellen. 
Wenn nun also auch die "Normalwerte" so gewaltige individuelle Schwankungen 
aufweisen und die Zahl der polynuklearen und mononuklearen Zellen beim ge­
sunden Menschen nicht einen fixen, konstanten Wert darstellt, der innerhalb enger 
Grenzen sich bewegt - eine Tatsache, die leider immer noch zu wenig Bertick­
sichtigung findet 2) - so kann man doch nicht einfach tiber derartige individuelle 
Schwankungen hinweggehen und ihnen jede Bedeutung absprechen. GewiB, 
einen Diabetes wird man niemals auf Grund einer Lymphozytose diagnosti­
zieren, wie Halpern angenommen zu haben scheint, und die diagnostische 
Verwertbarkeit einer relativen oder absoluten Lymphozytose wird naturgemaB 
eine starke EinbuBe erleiden (vgl. Huhle); deswegen muB aber doch daran 
festgehalten werden, daB jene gesunden Menschen, deren Lymphozyten- und 
Monozytenzahlen nahe dem oberen Grenzwert des Normalen sich bewegen, 
doch in manchen, oft sehr bedeutungsvollen Punkten von jenen anderen Indi­
viduen ditferieren, welche ihr Leben mit einem stets sehr niedrig gestellten 
Lymphozyten- und Monozytenspiegel fristen, wenngleich auch sie als vollig 
gesund angesehen werden konnen. Zur Beurteilung der Konstitution eines 
Menschen wird also sein weiBes Blutbild stets als wichtiges Hilfsmittel dienen 
konnen. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB es kontinuierliche 'Ubergange yom 
normalen Durchschnittstypus zum ausgesprochenen "degenerativen weiBen 
Blutbild" gibt. Einmal besteht nur eine Neutropenie und infolgedessen allein 
schon eine relative Lymphozytose, ein andermal liegt eine absolute Lympho­
zytenvermehrung bei normalen oder gar herabgesetzten Neutrophilen vor. Es 
sei aber andersartigen Anschauungen gegentiber nochmals hervorgehoben, daB 
das voll ausgepragte degenerative weiBe Blutbild durch eine auch absolute 
Vermehrung der einkernigen ungranulierten Zellen gekennzeichnet ist und 
Werte von tiber 3000 Lymphozyten erreichen kann, wenn auch dieser hohe Grad 
von Entwicklungshemmung verhaltnismaBig selten angetroffen wird. 

SieB und Stoerk verweisen auf den groBen Protoplasmaleib, welchen die 
Lymphozyten der Lymphatiker zum groBen Teile aufweisen, eine Beobachtung, 
die ich zu bestatigen vermag und die bei Annahme des Arnethschen Stand­
punktes hintiberleitet zu der Feststellung Kahler::;, daB es speziell die groBen 
Mononuklearen und 'Ubergangsformen sind, welche bei degenerierten Individuen 
vermehrt zu sein pflegen, wahrend eine Lymphozytose mehr bei ausgesprochenen 
Erkrankungen der Drlisen mit innerer Sekretion angetroffen wird. Peri tz 
zahlt die Vermehrung der Mononuklearen zu den typischen Merknialen der 
"Spasmophilie". 'Ubrigens mochte ich auch auf die schon von mir und Hin ter­
egger sowie von Kahler wiederholt beobachteten hohen absoluten Leuko­
zytenwerte (bis zu 12000 und 13000) hinweisen, die aber niemals auf einseitiger 
Vermehrung de'r Neutrophilen beruhen und mit den beim Status degenerativus 
jedenfalls haufiger vorkommenden niedrigen absoluten Werten (zwischen 5000 
und 3000) kontrastieren. 

1) Als Normalwerte werden von Turk angegeben: Polymorphkernige Neutrophile 
55-65 % ,3000---5000; Polymorphkernige Eosinophile 1-3%, 100-300; Mastzellen 1/No. 
25-50; groBe Mononukleare 4--8%, 300---800; Lymphozyten20-30%, 1500---3000. 

2) Vgl. z. B. das Referat H. Hirschfelds tiber Galambos ("Uber das normale quali­
tative Blutbild") im KongreBzentralblatt II. Bd., S. 219. 
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Ob Rassenunterschiede das Blutbild beeinflussen, halt Turk zwar fUr 
fraglich und denkt da eher an besondere lokale Verhaltnisse, immerhin ist die 
Haufigkeit des degenerativen Blutbildes in Tirol, einem Lande mit endemischem 
Kropf, auffallend. Auch bei den modernen Griechen scheint das degenerat,ive 
weiBe Blutbild haufiger vorzukommen (Aravandinos) und in den Tropen, 
ferner bei den wilden Eingeborenen von Neuguinea ist es jedenfalls auBerordent­
lich verbreitet (Marshall und Meerwein) 1). 

Obwohl es nicht bekannt ist, ob das degenerative Blutbild schon vor dem 
Ausbruch einer Erkrankung des Blutdrfisensystems, eines chronis chen Gelenk­
rheumatismus usw. vorhanden war oder ob es sich erst im Verlaufe dieser 
Erkrankung entwickelte, hat Borchardt doch den letzteren Fall als gegeben 
angenommen und sich in den Widerspruch verwickelt, die Erscheinungen 
des Status thymolymphaticus bzw. hypoplasticus als erst durch die 
Erkrankung erworben aufzufassen. Damit fiele, wie ich fruher einmal schon 
auseinandergesetzt habe, der Status thymolymphaticus und hypoplasticus 
als Konstitutionsanomalie, diese Anschauung beruht also offenkundig auf einem 
MiBbrauch des von A. Paltauf und Bartel umrissenen Begriffes. Sie steht 
auch damit in Widerspruch, daB in den hier in Betracht kommenden Zustanden 
zweifellos kongenitale Stigmen degenerativer Konstitution gehauft angetroffen 
werden. Bartel, Wiesel sowie Falta trennen allerdings von der Konstitu­
tionsanomalie des "primaren" Lymphatismus einen durch Rachitis, Tetanie, 
exsudative Diathese, Skrofulose, durch Vagusneurose, Asthma bronchiale, 
Lues und Tuberkulose, Osteomalazie und namentlich Erkrankungen der Blut­
drusen hervorgerufenen, also erworbenen, vorubergehenden oder dauernden 
"sekundaren" Lymphatismus ab. Uber die Kriterien fUr die Abgrenzung dieser 
beiden Formen zu sprechen, ist hier nicht der Ort. Wir meinen wohl, daB ein 
dem degenerativen gleichendes Blutbild vorubergehend akquiriert werden 
kann, ebenso wie etwa eine allgemeine tJbererregbarkeit des Nervensyst€ms 
gelegentlich ohne eine bestehende Neuropathie episodisch durch auBere Momente 
verursacht sein mag - diese FaIle haben wir ja oben aufgezahlt - bei den 
in Rede stehenden degenerativen endogenen Zustanden aber halten wir die 
Monozytose-Lymphozytose-Neutropenie fur wahrscheinlich praexistent, zum 
mindesten in abgeschwachter Form mit der von Hin teregger und mir ange­
nommenen Tendenz des hamatopoetischen Apparates, auf irgendwelche Gleich. 
gewichtsstorungen im Organismus ebenso wie auf gewisse exogene Reize mit einer 
Prononcierung dieses Blutbildtypus zu reagieren, eine Auffassung, welche ja 
erst die Bezeichnung "degeneratives Blutbild" rechtfertigt. 

Das von verschiedenen Seiten (Borchard t, L6wy und Stein) angezweifelte 
und angegriffene, aber wohl auch miBverstandene "degenerative Blutbild" 
will also sagen, daB es sich in einem gegebenen FaIle um eine auf Grund konsti­
tutioneller Abartung des Blutbildungsapparates von der Norm abweichende 
Gestaltung der Blutformel handelt, sei sie nun habitueIl und dauernd oder durch 
irgendwelche sonst nicht adaquate Reize provoziert. Wenn also eine der oben 
angefUhrten zahlreichen Schadlichkeiten wie Malaria, Rontgenbestrahlung, 
Sauerstoffmangel USW. ganz regelmaBig das gleiche Blutbild hervorruft, wie 
es bei Infantilismus oder vielen Fallen von Asthenie von vornherein und dauernd 
besteht oder bei konstitutionellen Blutdrusenerkrankungen oder sonstigen 
endogenen Erkrankungsformen sich haufig entwickelt, so wird es uns nicht ein­
fallen, das Blutbild im ersteren Fane als degenerativ zu bezeichnen, weil es dort 

1) Es sei hier darauf hingewiesen, daB W. Haberfeld und R. Axter-Haberfeld 
die in den Tropen so haufige Lymphozytose mit Zeckenbissen in Zusammenhang bringen, 
welche nachweislich zu einem der aleukamischen Lymphadenose ahnlichen Krankheits­
bilde fiihren. 
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die regelmaJ3ige Folge und Wirkung der betreffenden Noxe darstellt, wahrend es 
hier einer besonderen individuellen Arbeits- und Reaktionsweise des Blutbildungs­
apparates seine Entstehung verdankt, ob es nun praexistent und dauernd vor­
handen oder unter dem EinfluB bestimmter endogener oder auch exogener 
Reize als AUEdruck individueller Abartung erst spater entstanden ist. Nicht 
auf die Konstanz und Unveranderlichkeit, sondeI'll auf die fur den Normaltypus 
adaquate oder inadaquate AuslOsung des Blutbildes kommt es an. DaB man 
bei einem hypoplastischen Inviduum ein degeneratives Blutbild, wofern ein 
solches bestiinde, unbedingt in jedem Falle erwarten muBte, wie L6wy und 
Stein annehmen, ist selbstverstandlich vollkommen irrig. 

Allomale Reizreaktioll der Blutbildungsapparate. Wir wissen, daB bei degene­
rativen Konstitutionsanomalien die Blutbildungsapparate mannigfache Reize 
in einer von der Durchschnittsform differenten Weise beantworten. So sahen 
SieB und Stoerk nach subkutanen Gelatineinjektionen bei Lymphatikem 
die Neutrophilen wesentlich geringer ansteigen, die Lymphozyten wesent­
lich geringer abfallen als beim Normalen, gelegentlich stiegen hier aber sogar 
die Lymphozytenwerte an. Kahler fand, daB Injektionen von Nukleinsaure 
bei degenerativen Konstitutionsanomalien 1) gegenuber dem normalen Durch­
schnittstypus von einer Verminderung der absoluten Lymphozytenzahl und 
einer auBerordentlichen Vermehrung der Mononuklearen und Dbergangsformen 
gefolgt sind, und daB die das Verschwinden der neutrophilen Leukozytose be­
gleitende postinfektiose Lymphozytose bei den anomalen Konstitutionen nicht 
so evident zutage tritt. Auch im Verlaufe akuter, mit Leukozytose einher­
gehender Infektionskrankheiten soIl bei dies en Individuen ein machtiges An­
steigen der Mononuklearen neben den neutrophilen Polynuklearen erfolgen, 
wahrend die Lymphozyten im Hohestadium des Prozesses eher auffallend 
niedrige Werte aufweisen. Grimm vermiBte bei lymphatisch veranlagten Kin­
dem die intitiale Lymphozytose nach subkutaner Adrenalindarreichung. Wie 
weit die Beeinflussung des weiBen Blutbildes durch den Verdauungsakt oder 
durch korperliche Arbeit von der individuellen Reaktionsfahigkeit abhangt, 
wa.re systematischer Untersuchungen zweifellos wert. 

Lymphatische und mOllozytare Reaktioll. Leukamie. Pseudoleukamie. 
Von ganz besonderem Interesse ist es, daB gewisse Individuen septische In­
fektionen statt mit polynuklearer neutrophiler Leukozytose mit absoluter 
Lymphozytose oder Monozytose beantworten. Die Beziehung dieses Verhaltens 
zum Status lymphaticus einerseits, zur Pathogenese der Leukamie andererseits 
hat v. N eusser klar erfaBt. Derartige auch von mir gemachte Beobachtungen 
wurden in letzter Zeit namentlich von Cabot, Marchand, Pribram 
und Stein, Sprunt und Evans, L6wy und Dimmel, W. Schultz und 
Baader, Lenaz u. a. mitgeteilt. In einzelnen Fallen kann diese "lympha­
tische Reaktion" (Turk) odeI' monozyta.re Reaktion glimpflich ausgehen, 
es kann Heilung erfolgen, in anderen kommt es unter dem charakteristischen 
Bilde der sog. akuten Leukamie zum Exitus letalis. In der Tat sind diese, wie 
schon Pribram und Stein hervorheben, nur graduell unterschieden und es ist 
bloB von del' Virulenz del' Infektionserreger und dem Zustande des Granulo­
zytenapparates des konstitutionell minderwertigen Individuums abhangig, ob 
es im gegebenen Fall bei del' lymphatischen odeI' monozytaren Reaktion bleibt 
oder ob sich eine akute Leukamie aus ihr entwickelt. Lymphatische Reaktion 
auf bakterielle Infektion und akute lymphatische Leukamie sind also im Wesen 

1) Wie oben schon bemerkt, fiihrt sie Kahler unter der Bezeichnung "hypopJastische 
Konstitutionen". VgI. auch die "monozytare Reaktion" auf Milchinjektion in einem FaIle 
von Schmidt und KazneIson sowie von Jagi6 und Schiffner. 
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identisch und nur in ihrer Prognose verschieden (vgl. Klieneberger, H. Pri­
bram, Jagic und Schiffner, C. Sternberg) .. Wenn Marchand der Ansicht 
ist, daB nicht konstitutionelle Besonderheiten des Erkrankten, sondern spezi­
fische Eigenturnlichkeiten der Infektionserreger zur Erklarung der lymphatischen 
Reaktion auf septische Infektionen herangezogen werden muBten, so sei hier 
nur der eine Einwand erhoben, daB diese seine Anschauung in keiner Weise 
durch Tatsachen bewiesen erscheint, die andere auch von uns vertretene Auf­
fassung aber durch die vorliegenden autoptischen Befunde auBerordentlich 
wahrscheinlich gemacht wird (vgl. auch den Fall Lenk). So mochten wir 
denn auch in Deussings Fallen, der eine ganze Reihe eitriger Tonsilli­
tiden und diphtheroider Auginen mit lymphatischer Reaktion mitgeteilt hat, 
eine konstitutionelle Insuffizienz des Granulozytensystems fur wahrscheinlicher 
halten als Besonderheiten der Infektionserreger. EinenBeweis fur die Richtigkeit 
unserer Auffassung er blicken wir in einer Beobachtung von J agi c und S ch iff n er, 
die 3 Monate nach Ablauf einer mit lymphatischer Reaktion einhergehenden 
aphthosen Stomatitis nach einer Milchinjektion, also einem ganz unspezifischen, 
de norma polynukleare Leukozytose erregenden Agens eine hochgradige Lympho­
zytose auftreten sahen. Wenn aber in einem derartigen FaIle von Angina mit 
lymphatischer Reaktion spater einmal eine Milchinjektion nicht auch eine 
Lymphozytose sondern die gewohnliche polynukleare Leukozytose hervorruft 
wie in einer von H. Baar mitgeteilten Beobachtung, so spricht das, wie aus dem 
Ifolgenden hervorgeht, keineswegs gegen unsere Auffassung. 

Wir haben nicht den geringsten Anhaltspunkt dafur, daB gewisse 
Sepsiserreger ein fur sie charakteristisches lympho- oder monozytares Blut­
bild hervorrufen konnten. Trotzdem haben in jiingster Zeit S ch ul tz 
und Verse sowie ihr Schiller Baader wiederum diese von uns abgelehnte An­
schauung von der Spezifitat der monozytotaktischen Erreger, wenn ich so 
sagen dad, vertreten, und zwar deshaib, weil in einem von ihnen beobachteten 
FaIle eine Mischinfektion (Otitis) hinzutrat und eine Polynukleose hervorrief. 
Der SchluB erscheint aber ganz ungerechtfertigt, wenn wir uns den Verlauf 
dieses Falles naher ansehen. Meines Erachtens beweist er gerade das Gegenteil 
dessen, was diese Autoren aus ihm folgern. Wahrend der komplizierenden 
Otitis schwand narnlich tatsachlich die vorher betrachtliche Monozytose (56%) 
und demnach erhohte sich der relative Prozentsatz der Polynuklearen. Wenn 
aber unter 4800 Leukozyten 6% Monozyten und 60% Polynukleare vor­
handen waren, so kann man doch wahrhaftig nicht von einer Polynukleose 
sprechen. Wie anders aber als durch die Annahme einer besonderen individuellen 
monozytaren Reaktionsfahigkeit wollen es die Autoren erklaren, wenn dieses 
Individuum, das bei seiner Entlassung aus dem Spital noch 16% Monozyten 
hatte, 2 Jahre spater in vollkommen gesundem Zustand 24,5% Monozyten 
und nur 44,5% Polynukleare aufwies? SolI das immer noch der Effekt des 
wahrend der Krankheit ja ohnehin ubertrumpften monozytotaktischen, spezi­
fischen Erregers sein? Wir erblicken darin viel eher ein degeneratives Blutbild, 
wiirden uns aber durchaus nicht wundern, wenn auch in einem solchen FaIle 
ein ganz besonders intensiver leukotaktischer Reiz gelegentlich auch eine Poly­
nukleose hervorrufen wiirde, vielleicht gerade dann, wenn der uberreizte mono­
zytare Apparat sich in einem gewissen Erschopfungszustand befindet. So 
fassen wir wenigstens eine Beobachtung von Sprunt und Evans auf: Eine 
Kranke hatte eine septische Infektion mit monozytarer Reaktion durchgemacht 
und erkrankte ein zweites Mal an Angina. 11 Tage vor dieser zweiten Erkrankung 
hatte sie unter8700 Leukozyten noch 52% Monozyten, wahrend der Erkrankung 
zeigte sie unter 13500 Leukozyten 22,5% Monozyten und 75% Polynukleare. 
Die amerikanischen Autoren sind auch vorsichtiger in ihren SchluBfolgerungen 
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als Sohultz und Baader, sie erklaren diese Beobaohtung ausdriicklioh nioht 
als Beweis fUr die Spezifitat des Erregers, sondern nur als Beleg fiir die lnkonstanz 
der besonderen individuellen Reaktionsart auf "ordinary acute infections". 

Es ist also meines Erachtellil erwiesen, daB nicht Besonderheiten eines 
Erregers, sondern Besonderheiten des konstitutionellen Terrains fiir die lym­
phatische und monozytare Reaktion verantwortlich zu machen sind. 

Hierher gehOrt vielleicht auch die von Biach festgestellte interessante 
Tatsache, daB bei Lymphatikern im Verlauf akuter Infektionen wie Pneumonie, 
akuter Gelenkrheumatismus, Perikarditis, eine eigentiimliche Reaktion der 
Meningen vorkommt, die sich in vorubergehender exzessiver Lymphozytose der 
Spinalfliissigkeit auBert, ohne daB sonstige meningeale Reizerscheinungen zu 
konstatieren waren. Hierzu ist allerdings zu bemerken, daB die Lymphozyten 
des Liquor nicht den Blutlymphozyten entsprechen, sondern nach Lippmanns 
und Pleschs Versuchen am aleukozytar gemachten Tier dem Serosamdothel 
entstammen, die Lymphozytose der Spinalfliissigkeit somit nur einen anhalten. 
deren Reizzustand der Meningen verrat. 

Die Grenzen zwischen akuter und chronischer lymphatischer Leuki.i.mie sind 
anscheinend nicht allzuscharf. ·Es kommen, wie ich selbst beobachten konnte, 
Falle vor, bei denen eine "lymphatische Reaktion" auf einen evident septischen 
ProzeB sich allmahlich zu einer typischen chronischen lymphatischen Leukamie 
entwickelt. Nun ist ja mehrfach auf konstitutionelle Anomalien bei chronischer 
lymphatischer Leukamie hingewiesen worden. v. Rito6k erwahnt z. B. die 
haufige Hypoplasie des GefaBsystems. v. N eusser wirft die Frage auf, ohne 
sie zu entscheiden, ob es sich bei lymphatischer Leukamie, bei welcher eine 
Hyperplasie des gesamten Lymphapparates in h6chster Potenz vorliegt, um 
einen praexistenten Status lymphaticus handelt, "der durch die leuki.i.mische 
Noxe getroffen in ganz abnormer Weise reagiert". Sehr interessant sind seine 
beiden Falle von Status lymphaticus (ein Fall war 54 Jahre alt I), in denen sich 
nach einer Revakzination (vgl. auch einen Fall Stern bergs) das Bild einer 
lymphatischenLeukamie entwickelte. Siccardi erblickt in einer lymphatischen 
Konstitution direkt eine Pri.i.disposition fUr Leuki.i.mie und Pseudoleukamie 
und Herz hebt das Vorkommen der. "hypoplastischen Konstitution" bei 
lymphatischer Leuki.i.mie geradezu als charakteristisch gegeniiber der myeloiden 
Leuki.i.mie hervor. Hedinger spricht von "Obergangen des Status lymphaticus 
zur Pseudoleuki.i.mie und Leukamie (vgl. auch Hart). Das wertvollsteArgument 
zugunsten einer konstitutionellen Disposition zur Leuki.i.mie bilden aber die 
Beobachtungen iiber hereditares und familiares Auftreten von Leukamie, und 
zwar auch myeloider, chronischer und akuter Leukamie (F. Branden burg, 
Eppinger-Barrenscheen, J. WeiB, Mannaberg 1), Rosenhaupt 2) u. a.). 
1m Falle Barrenscheen haben Bruder und Schwester eine lymphatische 
Leukamie, einzweiter Bruder und eine zweite Schwester weisen einen ausge. 
sprochenen Status lymphaticus auf. 

Sehr interessant ist es, daB das Ellermannsche Virus der Hiihnerleukamie 
bei Hiihnern einmal den lymphatischen, ein anderes Mal den myeloiden Typus 
der Leukamie hervorruft, daB also von jenen Bedingungen, welche die Ent­
wicklung einer bestimmten Form der Leukamie determinieren, auch im Tier­
versuch eine sehr wesentliche im Organismus des Individuums selbst gelegen 
sein muB, daB also individuelle Reaktionsunterschiede ein und demselben 

1) Nicht publizierte Beobachtungen iiber heredofamiliare myeloide Leukamie, die ich 
der privaten Mitteilung meines Chefs verdanke. 

2) DaB Nageli keine familiare Leukamie beobachtet hat, berechtigt fun nicht, ihr 
Vorkommen einfach zu bestreiten (Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 8, S. 217. 1918). 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 17 
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Virus gegeniiber von hoher Bedeutung sind 1). Citron ist der Ansicht, daB 
jenes der Leukamie zugrunde 1iegende unbekannte Virus dann zu akuter Leuk­
amie fiihrt, wenn es in einen minderwertigen Organismus, vor allem in einen 
mit Status thymo1ymphaticus behafteten Organismus eindringt - eine Auf­
fassung, die von der obigen zwar verschieden ist, jedoch gleichfalls dem kon­
stitutionellen Moment Rechnung tragt. 

Die myeloide Reaktion. Wir wissen heute, daB die akute Leukamie mindestens 
ebenso oft eine myeloide wie eine lymphatische ist (vgl. Bel tz). Wie dies Eller­
mann bei seinen Hiihnern gefunden hat, so ahnlich scheinen auch gewisse 
Menschen je nach ihrer individuellen Pradisposition bestimmte septische Schadi­
gungen mit "lymphatischer Reaktion" oder aber mit "myeloider Reaktion" 
zu beantworten, d. h. mit einer abnormen Entwicklung und Wucherung mye­
loiden Gewebes, allwo es vorhanden ist und sich entwickeln kann. Solche 
"myeloide Reaktionen", wie wir sie nennen mochten und wie sie von Ward 
unter die sekundaren und symptomatischen Leukamien gerechnet werden, 
fiihren ebenso hiniiber zu der echten myeloiden Leukamie wie die "lymphozytare 
Reaktion" zur lymphatischen. Diese Auffassung haben auch J agio und 
Schiffner offenbar von mir iibernommen. Die monozytaren Reaktionen 
gehoren ja nach einzelnen Autoren (Lowy und Dimmel, Hittmair) zu diesen 
sekundaren Myeloblastosen und fiihren in kontinuierlichen Vbergangen zur 
akuten Myeloblastenleukamie. Und wiederum konnen die verschiedensten 
Infektionserreger das aus16sende Moment darstellen. Besonders bemerkens­
wert ist da die Kombination einer generalisierten akuten Tuberkulose mit einer 
derartigen sekundaren Myelose und Myeloblastose, wie sie in letzter Zeit von 
Lubarsch und von Wiechmann hervorgehoben und in ganz typischer Weise 
auch von mir beobachtet (und von C. Stern berg seziert) wurde. In meinem 
Falle lag das klinische Bild der akuten Myelose mit schwerer ulzeros-gangranes­
zierender Tonsillo-Pharyngitis vor und erst die Autopsie ergab die Miliartuber­
kulose. Die gleiche ungewohnliche Knochenmarksreaktion kann auch bei Krebs­
metastasen im Knochensystem vorkommen (Askanazy, Lu barsch), der 
beste Beweis dafiir, daB es nicht auf ein bestimmtes auBeres Agens, sondern 
auf eine bestimmte individuelle Reaktionsart des hamatopoetischen Systems 
ankommt. Worin sich allerdings die konstitutionelle Disposition zur myeloischen 
Reaktion und somit zur myeloiden Leukamie vor dem Ausbruch der Erkrankung 
kundgibt, ob sie greifbare Erkennungszeichen darbietet, ob sie sich etwa durch 
funktionelle Priifung der B1utbildungsstatten erkennen lieBe, das sind vorder­
hand offene Fragen. 

Die lymphozytare, monozytare und myeloide Reaktion sind also Abortiv­
formen der akuten Leukamie. Ob nun aber die verschieden machtige Wucherung 
der lymphoblastischen oder myeloblastischen Apparate durch eine Infektion 
in Gang gesetzt wird oder ob sie primar im Sinne einer Blastomatose einsetzt 
und dann akut oder mehr minder chronisch verlauft, das scheint mit zwar 
klinisch, aber nicht allgemein biologisch von grundlegender Bedeutung zu sein. 
Auch fiir die akuten Leukamien fehlen mitunter aus16sende Infektionen (Ber b­
linger, Hittmair) und gesellen sich evtl. erst spater hinzu. Schade Grenzen 
zwischen solchen akuten und den gewohnlichen chronischen Formen der Leuk­
amie sind keineswegs immer leicht zu ziehen (vgl. Berblinger). Akute Infek­
tionsprozesse gehen aber, wie ich oben schon erwahnt habe, nicht ganz selten 
dem Ausbruch chronischer Leukamien voran (vgl. Del Cailizo und Cardenas). 

1) Die Ubertragung dieser Argumentation auf die Pathologie der menschj~chen Leuk. 
amie ist natiirlich vorderhand nicht berechtigt, wiewohl die einmal gelungene Ubertragung 
yom Menschen auf das Hllhn (v. Wiczkowski) sehr hierzu verJockende Perspektiven 
eroffnet. 
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Wenn also Sternberg zwischen den akuten Leukamien als Infektionsprozessen 
besonderer Art mit "leukamoidem" Blutbild und den chronischen Leukamien 
eine scharfe Trennung vornimmt, so kann ich ihm ebensowenig wie Nageli, 
Ber blinger u. a. beipflichten, zumal auch in seinen beiden zuletzt mitgeteilten 
Fallen meines Erachtens eine andere Deutung naher lage als die ihnen von 
Stern berg gegebene. Wir erblicken in allen Fallen das MaBgebende in der 
ubermaBigen Reaktionsweise und Wucherungstendenz der betreffenden Anteile 
des leukopoetischen Apparates, einmalin reparabler, einandermalin blastomatos­
unaufhaltsamer Form, einmal durch bakterielle Schadigungen ausgelOst, ein 
andermal bloB auf Grund besonderer konstitutioneller Veranlagung spontan 
entstanden - ganz wie ein Neoplasma gelegentlich durch auBere Schadigungen 
ausgelOst werden kann aber nicht muB. DaB hier gerade bakterielle Noxen 
als auslosende Momente der Leukoblastosen eine solche Rolle spielen, erscheint 
fast selbstverstandlich, wenn man bedenkt, daB sie ja den machtigsten Reiz­
faktor, man konnte beinahe sagen den adaquaten Reizfaktor fur das leuko­
poetische System abgeben. 

Auch die Leu besche Leukanamie, die Kombination von lymphoider oder 
myeloider Reaktion mit embryonaler Metaplasie des erythroblastischen Apparates 
und Ausschwemmung unreifer Zellformen in den Kreislauf wurde nicht mit 
Unrecht als abnorme Reaktion von Menschen mit angeborener oder erworbener 
Schwache der hamatopoetischen Organe auf verschiedenartige infektiOse und 
toxische Schadlichkeiten aufgefaBt (Martelli). Die am Erythrozyten- und 
Thrombozytenapparat sich manifestierenden Erscheinungen der aplastischen 
Anamie finden sich durchaus haufig, wenn nicht gar regelmaBig bei akuten 
Leukamien. 

Was die Rolle der Konstitution in der Pathogenese der Pseudoleukamie 
anlangt, so ist das oben von der Leukamie Gesagte ohne weiteres auch auf die 
echte Pseudoleukamie oder, wie wir sie heute korrekter bezeichnen, auf die 
aleukamische und subleukamische Lymphomatose und Myelose zu ubertragen, 
da sie im Wesen nicht von der leukamischen Lymphomatose und Myelose, 
der echten lymphatischen und myeloiden Leukamie differiert. 

Lymphogranulom, Lymphosarkom. Doch bedarf auch die Lympho­
granulomatose eines besonderen konstitutionellen Terrains fUr ihre Entwick­
lung, sei es, daB es sich urn tuberkulose, luetische oder urn atiologisch un­
bekannte Formen der Erkrankung handelt. Wie auch Kraus hervorhebt, 
kommen wir mit der Annahme eines abgeschwachten Erregers bei der Lympho­
granulomatose nicht aus, weit eher hatten wir an eine besondere Widerstands­
fahigkeit, eine besondere Reaktionsfahigkeit des Organismus dem gleichen 
Virus gegenuber zu denken. Bezuglich der tuberkulOsen Formen der Lympho­
granulomatose haben wir oben bereits den Status lymphaticus als das dispo­
nierende Moment fur die ungewohnliche Lokalisation des Prozesses und als 
Grundlage fur die besondere Resistenz des Organismus den Mikroben gegenuber 
kennen gelernt. Der Umstand, daB es Bun ting gelang, Diphtheriebazillen 
ahnliche Stabchen als Erreger mancher Lymphogranulomatosen zu agnoszieren, 
daB somit verschiedene Infektionserreger bei gewissen Individuen atypische, 
untereinander aber vollkommen gleichartige Krankheitsbilder hervorrufen, 
schon dieser Umstand spricht fur die Bedeutung der dem Organismus inne­
wohnenden individuellen Reaktionsweise, der konstitutionellen Disposition. 
Gestattet doch auch das histologische Bild allein ohne Tierversuch nicht, die 
tuberkulOsen von den nichttuberkulosen Formen des Granuloms zu unterschei­
den (vgl. F. Kraus). DaB aber gewisse FaIle tuberkulOser Natur, andere be­
stimmt nichttuberkulOser Genese sind, scheint heute trotz der neuen Benmde 
Lichtensteins eine gesicherte Tatsache zu sein (vgl. Kraus, Lubarsch, 

17* 
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Ranke). Man kommt also um die Annahme nicht her-um, daB nur eine besondere 
individuelle Reaktionsweise die Entstehung der gleichen Krankheitsform unter 
dem EinfluB verschiedener Infektionserreger bedingen kann, zumal wenn man 
bedenkt, daB diese Krankheitsform zum mindesten fur den Kochschen Bazillus 
eine hochst ungewohnliche Reaktionsform darstellt. Stoerk fand unter den 
Fallen von Lymphogranulomatose fast durchwegs Lymphatiker (vgl. auch 
Lichtenstein). Glanzmann hat kfirzlich auf die engen Beziehungen zwischen 
Granulationstumoren, sarkoiden Geschwfilsten und einfachen Hyperplasien des 
Lymphdrusenapparates (vgl. auch Schnyder) hingewiesen und sie durch die 
nahe Verwandtschaft der betreffenden infektiosen Virusarten erklaren wollen. 
Hier kaun doch bloB die besondere individuelle Reaktionsform, die besondere 
individuelle Disposition, die besondere Beschaffenheit des lymphatischen Appa­
rates das gemeinsame Bindeglied darstellen. Ich habe z. B. eine Patientin 
beobachtet, welche unter den klinischen Erscheinungen einer Lymphogranulo­
matose zur Obduktion kam, bei welcher aber die sorgfaltige histologische 
Untersuchung das gleichzeitige Bestehen dreier Erkrankungstypen des lym­
phatischen Apparates aufdeckte. Neben typischem Lymphogranulom fanden 
sich verkasende tuberkulose DrUsen und an einer Drusengruppe des Media­
stinums waren zugleich die charakteristischen Zeichen eines Kundratschen 
Lymphosarkoms nachweisbar. Nur die besondere Partialkonstitution des 
Lymphdrusensystems kann fur derlei Beobachtungen eine Aufklarung geben. 
E. Bra un beschreibt drei Geschwister, die in vorgeschrittenerem Alter an 
Lymphosarkom bzw. Pseudoleukamie zugrunde gingen. Ich sah einen alteren 
Kollegen mit subleukamischer Lymphomatose, dessen Vater einem malignen 
Lymphom erlegen war. 

Systemerkrankungen des retikulo-endothelialen Apparates. Hierher gehOrt 
in ersterLinie die ausgesprochen familiare sog. Gauchersche Splenomegalie 
- Ban t i neunt sie Splenomegalia endothelioides - jene relativ gutartig ver­
laufende Systemerkrankung des lymphatisch-hamatopoetischen Apparates, 
welche nach Schlagenhaufer auf einer Proliferation des retikularen Gewebes 
dieses Apparates beruht, die ihrerseits mit einer Storung seiner lipoidspeichernden 
und verarbeitenden Funktion (Eppinger) aber auch mit einer Storung seines 
EiweiB-, Eisen- und Pigmentstoffwechsels zusammenhangen dfirfte (vgl. 
E. 1. Kraus, Siegmund, L. Pick). Jedenfalls ist eine ganz besondere, in der 
Erbanlage gegebene funktionelle Eigentumlichkeit des retikularen Gewebes 
in Milz, Leber, Lymphdrusen und Knochenmark die notwendige Voraussetzung 
der familiar auftretenden, also offen bar rezessiven Erkrankung (vgl. auch 
Feiertag). 

Eine der Gaucherschen Krankheit analoge systematische Endothelhyper­
plasie des hamatopoetischen Apparates wurde von Goldschmidt und Isaac 
beschrieben und gewissermaBen als "GefaBwandzellen-Pseudoleukamie" auf­
gefaBt. 

Genetisch verwandt scheint diesen Zustanden nach der Auffassung Epping ers 
die Hamochromatose zu sein, welche hauptsachlich durch die Aufladung 
der retikulo-endothelialen Zellelemente mit einem eigenartigen Eisenpigment 
charakterisiert ist und von Eppinger auf eine primare Insuffizienz dieser mit 
der Verarbeitung der Hamoglobinzerfallsprodukte betrauten Zellen bezogen 
wird. Da Frisch die Hamochromatose bei drei Brudern beobachtete und sie 
sogar bei deren weiteren fiinf Geschwistern und Mutter als wahrscheinlich anzu­
nehmen Grund hatte, so kann diese eigenartige und seltene Funktionsanomalie 
der Retikulo-Endothelien jedenfalls konstitutionell bedingt, durch eine abnorme 
Erbanlage hervorgerufen sein. 
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KOllstitutionelle Splenomegalie. Nicht unerwahnt darf hier auch jene 
"konstitutionelle" Form der Splenomegalie bleiben,welche gelegent­
lich bei Status lymphaticus (Kolisko, A. de Giovanni) bei infantilistischen 
Individuen (Nag eli), bei exsudativer Diathese der Kinder (Czerny und Keller, 
Lederer) und, wie ich bemerken mochte, in seltenen Fallen auch im Rahmen 
einer allgemein degenerativen Konstitution angetroffen wird. In diese Kategorie 
gehoren offenbar auch die Fane, welche Hirschfeld als "idiopathischen Milz­
tumor" mit Leukopenie rubriziert. In einem solchen Fall, den er trotz fehlender 
Anamie als beginnenden Morbus Banti deutete und der Splenektomie zuffihrte, 
erwies sich die Struktur der Milz auch vollig normal. Man konnte versucht sein 
die hier vorliegende konstitutionelle Leukopenie im Sinne Franks als spleno­
toxische Hypoleukie, als Ausdruck einer von der Milz ausgehenden Hemmung 
des myeloischen Apparates aufzufassen (vgl. auch Rosenow). Nicht zu ver­
gessen ist die konstitutionelle Splenomegalie als Ausdruck einer kompensierten, 
abortiven hamolytischen Anamie (vgl. S. 245). Die GroBe der Milz kann auch 
nach der anderen Richtung hin konstitutionell nicht unwesentlich variieren. 
v. Hansemann bezieht eine derartige Milzhypoplasie wohl mit Unrecht 
auf einen In£antilismus der Milzarterie. 

Eosinophilie. Am besten bekannt sind die exquisiten Beziehungen der 
eosinophilen Blutzellen zur Korperkonstitution. Es gibt Individuen, ja 
Familien, welche in vollig gesundem Zustande auffallend hohe Zahlen fliT 
die Eosinophilen aufweisen (vgl. E. Schwarz). Wenn Galambos die Normal­
grenzen ffir die Eosinophilen noch weit fiber die allgemein fiblichen von 1-3 
oder 4% bzw. 100-300 Zenen im Kubikmillimeter hinaus erweitert, so gilt 
hiefiir das oben schon fiber "Normalwerte" der Lymphozyten Gesagte. Galam­
bos mag recht haben, aber auch der innerhalb der Norm individuell variierende 
Wert hat sein Interesse, insofem er uns manches fiber die allgemeine Korper­
beschaffenheit des betreffenden Menschen verraten kann. Die alte Erfahrung, 
daB sich eine Reihe wesentlich endogen mitbedingter exsudativer Erscheinungen 
wie die Neigung zu Ekzemen, zu Hautausschlagen namentlich bei Kindem, 
zu Urtikaria, zum Asthma, zur Colica mucosa, zur Migrane (Gansslen) mit 
Eosinophilie zu kombinieren pflegt, hat verschiedene Autoren veranlaBt, einen 
Kausalzusammenhang herzustellen zwischen Eosinophilie und "uratischer 
Diathese" (Reicher und Stein), exsudativer Diathese (Putzig, Samel­
son, Rosenstern) und Lymphatismus (v. N eusser, Wiesel, Pfaundler). 
Die urspriingliche Auffassung Reicher und Steins, die die Eosinophilen in 
Abhangigkeit von vermehrtem Kemzerfall brachten und die eosinophilen Gra­
nula direkt als Abbauprodukte des Kernzerfalls ansahen, hat schon gewisse 
Anklange an die Anschauungen Schlechts, der die Eosinophilen mit dem 
Zirkulieren art- und blut£remden EiweiBes in Zusammenhang bringt. Tatsach­
lich ist die durch parenterale Zufuhr von EiweiBsubstanzen bis herab zu den 
Peptonen hervorru£bare Eosinophilie zu frappant, als daB sie nicht daran denken 
lieBe, es dfirfte auch den oft familiaren Krankheitszustanden, welche Staubli 
unter dem Namen "eosinophile Diathese" zusammen£aBt, die Resorption 
blutfremden EiweiBes zugrunde liegen (vgl. auch Sahli, Klinkert). Genfigend 
fundiert ist diese Theorie trotz mancher symptomatischer Analogien zwischen 
anaphylaktischen Zustanden und Bronchialasthma allerdings nicht 1). 

Was die Beziehung der Eosinophilie zum Lymphatismus anlangt, so' stehen 
den oben genannten Autoren zwei Angaben gegenfiber von Adler und von 

1) Es sei bei dieser Gelegenheit bemerkt, daB wir zwischen der Theorie Schlcchts 
und den bekannten Anschauungen Abderhaldens die Wahl treffen mliSEen. Waren beide 
richtig, so mliBte in allen Fallen Eosinophilie angetroffen werden, in welchen das Serum 
irgendein OrganeiweiB abbaut, 
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Stoerk. Diese Autoren glauben gerade umgekehrt eine Verminderung der 
Eosinophilen als ziemlich charakteristisch fur Lymphatismus ansehen zu sollen, 
eine Auffassung, welcher ich auf Grund eigener und in der Literatur nieder­
gelegter Beobachtungen entschieden entgegentreten mochte. Nach Pribram 
findet man Eosinophilie, ubrigens auch Basophilie des Blutes besonders bei 
Lymphatikern mit ausgesprochener Genitalhypoplasie. Allerdings ist die Zahl 
der Eosinophilen durchaus nichts Charakteristisches fur oder gegen Lymphatis­
mus, aber es ist fraglos, daB auffallig hohe Eosinophilenwerte gerade in degene­
rativem Milieu aller Art, bei Infantilismus, Basedow, Kropf, hypophysaren 
Syndromen, Dementia praecox, orthostatischer Albuminurie und anderen 
Zustanden besonders haufig angetroffen werden 1). SchlieBlich gehort auch 
Nagelis und Turks "nervose Eosinophilie" bei Neurasthenie, Hysterie oder, 
wie man immer noch vielfach sagt, bei.Yagotonie hierher. Ob hier wirklich direkte 
Beziehungen der Eosinophilen zum Zustand des vegetativen Nervensystems 
bestehen, ist trotz des verlockenden Bindegliedes Pilokarpin-Atropin durchaus 
unerwiesen. Wenn Pilokarpin ganz vorwiegend Reizerscheinungen im Bereich 
des parasympathischen Nervensystems und gelegentlich einmal auch Eosino­
philie (und Lymphozytose), Atropin gerade das Gegenteil hervorruft, so ist 
damit noch nicht gesagt, daB es der Nervenreiz bzw. die Nervenhemmung 
selbst ist, welche £ur die Blutveranderung verantwortlich zu machen ist. Elek­
trische Reizungen des Vagus und Sympathikus haben keine spezifische Verande­
rung des Blutbildes zur Folge (Sk6rzewsky und Wasserberg, einige eigene 
Versuche an Meerschweinchen) und von einer konstanten gleichartigen Bezie­
hung zwischen Elektivwirkung eines Pharmakon aufein vegetativesNervensystem 
und auf das Blutbild kann keine Rede sein (Port und Brunow, Schenk, 
Fried berg, Wollenberg). Es konnte sich ebensowohl um koordinierte, 
direkte Wirkungen der Pharmaka auf die Blutbildungsstatten handeln, wenn 
auch namentlich zwei FaIle Strisowers - hochgradige Eosinophilie bei Ein­
bettung der Nervi vagi in Drusentumoren - eher zugunsten eines inneren 
Zusammenhanges zwischen Nervenreiz und Blut sprechen. Mit Rucksicht auf 
die oben erwahnten Angaben von Adler und Stoerk erscheint es von Interesse, 
daB Goldstein bei Hirnverletzten auffallend haufig entweder sehr hohe 
Werte £ur die Eosinophilen oder aber auch einen ganzlichen Mangel derselben 
feststellen konnte; auch Goldstein denkt hierbei an nervose Einflusse seitens 
des vegetativen Systems. Wir sehen also, wie wenig Sicheres uber diese Dinge 
heute zu sagen ist. Eines aber scheint zweifeIlos, daB es lediglich individuelle 
Unterschiede der Konstitution, evtl. auch der Kondition erklaren, warum 
Kampfer- oder Jodzufuhr, Pilokarpin oder Krotalin u. a. bei einzelnen Indi­
viduen ausgesprochenste Eosinophilie hervorrufen, bei anderen aber nicht; 
warum, wie Turk bemerkt, nach Tuberkulininjektionen oder nach Ablauf akuter 
Infektionen, warum nach Ausschaltung der Milzfunktion einmal eine starke, 
einmal eine geringere oder auch gar keine Eosinophilie zu beobachten ist. 

BlutpUittchen. Essentielle Thrombophilie. Konstitutionelle hamorrhagische 
Diathese. Auch die Blutplattchen weisen enge Beziehungen zur Konstitution 
auf, ein Umstand, der vielleicht manche sonst unklare individuelle Verschieden­
heiten der Reaktionsweise auf gleiche auBere Reize unserem Verstandnis naher 
bringen diirfte. SieB und Stoerk geben an, daB bei Lymphatismus eine ganz 
auffallende Vermehrung der Blutplattchen angetroffen wird. Ich konnte zeigen, 
daB die Zahl der im Blut zirkulierenden Blutplattchen individuell in noch weit 
erheblicherem Grade, als bis dahin angenommen wurde, variiert. Auch Thrombo-

1) Ob die EosinophiJie bei Muskelrheumatismus (Bittorf, Kaufmann) und Chorea 
minor (Berger) auch in diese Kategorie der konstitut.ionellen Formen gehiirt, miichte ich 
dahingestellt sein lassen. 



Die Blutzellen und ihre Bildungsstatten. 263 

zytenwerte unter 140 000 und weit iiber 350000 im Kubikmillimeter Mnnen 
beigesundenMenschen vorkommen (vgl. auch H. Zeller, Keilmann). Derartig 
extreme BlutpUi.ttchenzahlen k6nnen bei gesunden Menschen als konstitutionelles 
Merkmal und Zeichen einer konstitutionellen Anomalie des Blutbildungsapparates 
angesehen werden. Einer solchen konstitutionellen Thrombopenie 
oder Throm bozytose begegnet man besonders haufig im Rahmen einer all­
gemein degenerativen K6rperverfassung, also bei Infantilismus, Status thymo­
lymphaticus, Eunuchoidismus, schwerer neuropathischer Veranlagung u. dgl. 
In Fallen von konstitutioneller Thrombozytose findet man wie auch bei anderen 
erworbenen Formen von Plattchenvermehrung haufig anormale Zellformen 
unter den Blutplattchen, Anisozytose derselben und Riesenplattchen. Meine 
Befunde haben durch R.. Stahl eine vollkommene Bestatigung erfah,en. 
Bemerkenswert istnoch die mit dem Alter physiologischerweise eintretende 
und auf die senile Atrophie des thromboblastischen Apparates bezogene Ver­
minderung der Blutplattchen (Demmer). 

Eine erheblichere Thrombozytose bedingt, wie ich dargelegt habe, eine 
gewisse Disposition zur Entstehung von Thrombosen,. ohne daB wenigstens 
in der Regel die Plattchenvermehrung allein fiir die Entstehung einer Throm­
bose verantworllich zu machen ware. Es gibt auch Thrombosen, wo dieser eine 
dispositionelle Faktor vollkommen fehlt. In gewissen seltenen Fallen von 
essentieller Thrombophilie, wo es aus geringfugigen Anlassen zu spon­
tanen Thrombosen, namentlich der Armvenen kommt (vgl. Rosenthal, 
Baum), scheint die konstitutiouelle Thrombozytose einen wichtigen patho­
genetischen Faktor darzustellen. In der oben zitierten Publikation habe ich 
die Krankengeschichte einer jungen Dame mitgeteilt, die sich beim Heben eines 
durchaus nicht schweren Koffers eine solche spontane Thrombose der rechten 
Vena axillaris zugezogen hatte. Zwei Wochen spater fand ich die enorme 
Plattchenzahl von 1 330000 pro Kubikmillimeter mit reichlichen Riesen­
formen von Plattchen, die auch nach Absinken der Plattchen auf den immer 
noch sehr hohen Wert von 350000 vorhanden waren. Interessant war nun, 
daB sie sehr adipose, aber sonst gesunde Schwester der Kranken gleichfalls 
einen sehr hohen Wert von 390000 Thrombozyten mit reichlichen Riesen­
exemplaren aufwies und ihr Vater, ein sonst angeblich vollkommen gesunder 
Rittmeister, den ich leider nicht hamatologisch untersuchen konnte, sich an­
scheinend eine ganz gleichartige, spontane Thrombose am linken Arm zugezogen 
hatte. Diese Beobachtung erweist, daB erstens eiIw solche essentielle Thrombo­
philie heredofamiliar, also mit Rucksicht auf ihre groBe Seltenheit offenkundig 
konstitutionell vorkommen kann und zweitens dne Beziehung dieses Zustandes 
zur konstitutionellen Thrombozytose bestehen diirfte. Dabei ist vor allem die 
konstitutionelle Neigung zur temporaren Ausschwemmung enormer Plattchen­
mengen neben der habituell erh6hten Zahl zu berucksichtigen. 

Trotz hochgradiger Thrombozytose kann allerdings auch eine hamor­
rhagische Diathese zustande kommen. Es hangt das offenbar damit zu­
sammen, daB nicht so sehr die Zahl als die Funktionstiichtigkeit der PIattchen, 
die wir ja seit den Untersuchungen von Fonio und Glanzmann zu priifen in 
der Lage sind, fur die Entstehung einer hamorrhagischen Diathese maBgebend 
ist. In diesem Sinne spricht ja Glanzmann bei seinen Fallen von hamor­
rhagischer Diathese von einer "hereditaren hamorrhagischen Thrombasthenie" 
(vgl. auch Kromeke). 

Die Regel ist aber in jenen Fallen konstitutioneller hamorrhagischer Diathese, 
die sich als mehr kontinuierliche oder als intermittierende Form unter dem 
klinischen Bilde der Purpura oder des Morbus maculosus Werlhofii mit der habi­
tuellen Neigung zu spontanen oder durch geringfugigste Traumen ausgelOsten 
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Petechien, Suffusionen, Schleimhautblutungen, insbesondere Epistaxis und 
schweren Meno- oder Metrorrhagien manifestiert, die Regel ist bei diesem heredo­
familiaren Zustand eine mindestens intermittierend au£tretende Thrombopenie 
(E. Frank, Steiger, Fonio, F. A. HeB, Emile-Weil, A. Forster, Full 
u. a.). Die Thrombopenie bedingt, wie ich schon bei Besprechung der 
aplastischen Anamie bemerkt habe, eine verlan~erte Blutungszeit aus der 
Wunde - es gibt allerdings Ausnahmen (Morawitz 1923) - sowie eine 
mangelhafte Retraktionsfahigkeit des bei der Blutgerinnung entstehenden 
Blutkuchens. RegelmaBig findet man mit der Thrombopenie eine abnorme 
ZerreiBlichkeit der GefaBe vergesellschaftet, wie sie in dem AufschieBen zahl­
reicher Petechien in der Ellenbeuge und am Vorderarm bei kurzer elastischer 
Abilchnurung des Oberarms zum Ausdruck kommt. Doch scheint mir dieses 
wichtige Symptom mit der Thrombopenie nicht in direktem Zusammenhange 
zu stehen (vgl. auch R. Klinger, Stephan), da es oft genug auch ohne sie vor­
kommt. Sicher unabhangig yom Plattchenmangel ist die Blutgerinnungs£ahig­
keit in vitro, welche in diesen Fallen konstitutioneller hamorrhagischer Diathese 
normal zu sein pflegt. 

Pathogenetisch ist wohl an eine primare konstitutionelle Insuffizienz des 
thrombozytoblastischen Anteiles des Knochenmarks zu denken, hier selektiv 
auf diesen Anteil begrenzt, bei der aplastischen Anamie (hamorrhagische Aleukie 
Franks) die erythro- und leukobhtRtiF1chen Abschnitte mit einbeziehfmd. 
Welche Rolle die Milz dabei spielt, k6nnen wir vorderhand nicht beurteilen, 
Sicher ist, daB ihre operative Entfernung die hamorrhagische Diathese beseitigen 
den Plattchenmangel aber unbeeinfluBt lassen kann (Stein br i nck). Diese 
Falle konstitutioneller thrombopenischer hamorrhagischer Diathese sind klinisch 
und pathogenetisch als die eine Form von Pseudo-Hamophilie 1) voll­
kommen zu trennen von der auf konstitutionell mangelhafter Gerinnungs£ahig­
keit des Blutes beruhenden echten Hamophilie. 

Die Anomalien der Gerinnungs£ahigkeit des Blutes in vitro gehOren aller­
dings formell wenigstens schon in den Abschnitt 

Blutfiiissigkeit uud Sto:ft'wechsel. 
Anomalien der Gerinnungsfiihigkeit. Das Studium der Pathologie der 

Blutgerinnung hat in£olge der groBen MannigfaItigkeit und vielfachen Un­
zulanglichkeit der angewendeten Methoden in verschiedenen Punkten noch 
recht umstrittene Ergebnisse gezeitigt. Betreffs verschiedener Einzelheiten 
stehen sich diametral entgegengesetzte Anschauungen uber die Gerinnungszeit 
gegenuber 2). Andererseits ist, wie Kuster mit Recht hervorhebt, die Bedeutung 
der Gerinnungszeit fUr die klinische Pathologie vieI£ach uberschatzt worden. 
Es hat sich herausgestellt, daB nachweisbare Veranderungen der Blutgerinnung, 
sei es der Gerinnungszeit, sei es der Menge der Generatoren durchaus nicht 
immer mit klinischen Symptomen, vor allem mit Neigung zu Blutungen einer­
seits, zu Thrombosen andererseits einherzugehen brauchen. Eines aber scheint 
mir in diesem Zusammenhang zweifellos von Belang, d. i. die von mir und meiner 
Frau festgestellte Gerinnungsschwache des Blutes bei degenerativer Konstitu­
tion. Es hat sich bei Verwendung der Fuldschen Methode, welche einen be­
stimmten, von der Gerinnungsgeschwindigkeit und Fibrinmenge abhangigen 
Zeitpunkt zwischen Beginn und Ende der Gerinnung angibt, gezeigt, daB dic 

1) Von weiteren Formen der Pseudo-Hamophilie soll spater die Rede sein (S. 265ff). 
2) Literatur bei J. Bauer und M. Bauer-Jokl Bowie Kuster; vgl. ferner gegen­

tiber Kottmann und Kocher die Befunde von SchloeBmann, Matschawariani 
sowie Busse. 
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verschiedenartigsten Alterationen des Blutdriisensystems, allgemeine Neuro­
pathie, hypoplastische und allgemein degenerative Konstitutionen durch eine 
Verzogerung der Blutgerinnung charakterisiert zu sein pflegen. Anomalien der 
Blutgerinnung, sei es im Sinne einer Verzogerung, sei es einer Neigung zu 
Thrombenbildung, hat Rito6k auch bei Hypoplasie des GefaBsystems erwahnt. 
Wir haben weiterhin gefunden, daB die verzogerte Blutgerinnung auBerordent­
lich haufig mit dem Befund einer Lymphozytcse bzw. Mononukleose des Blutes 
koinzidiert und kamen zu dem Ergebni~, daB zwischen dieser konstitutionellen 
Verminderung des Gerinnungsvermogens des Blutes und der maximalen Ge­
rinnungsverzogerung bei Hamophilie enge Beziehungen, wahrscheinlich nur 
graduelle Obergange bestehen. 

Hiimophilie. lch glaube, die Hamophilie ist nichts anderes als der hOchste 
Grad jener konstitutionellen Minderwertigkeit einer Partialfunktion des Orga­
nismus, welche auf einer biochemischen Anomalie des Protoplasmas beruhend, 
die Koagulation des Blutes nicht in der normalen Zeit zustandekommen laBt. 
Die Anschauung, es handle sich bei der Hamophilie um eine mangelha£te gc­
rinnungsbefordernde Kraft der Blut-, wahrscheinlich auch der GefaBendothel­
zellen, vielleicht auch aller anderen Korperzellen, es handle sich um eine kon­
stitutionelle Minderwertigkeit, um eine chemische, und zwar fermentative 
Abartung des Protoplasmas, wird von Sahli, Morawitz und Lossen, Kott­
mann und Lidsky, Gressot u. a. vertreten (vgl. auch R. Klinger). Fonin 
glaubt diese konstitutionelle Minderwertigkeit und Insuffizienz den BlutpIatt­
chen zuschreiben zu sollen. FUr unser Problem ist es ohne Belang, ob es sich 
bei der Hamophilie tatsachlich, wie die zitierten Autoren annehmen, um eine 
konstitutionelle Verminderung der sog. Thrombokinase, d. h. der gerinnungs­
beschleunigenden Fahigkeit der Zellen handelt, oder ob eine mangelhafte Throm­
bin- bzw. Thrombogenproduktion vorliegt (Klinger, Luzzatto und Carra, 
W ohlisch 1)). Die Personlichkeit der zu so verschiedenen Untersuchungfl­
ergebnissen gelangenden Forscher scheint mir dafur zu sprechen, daB in ver­
schiedenen Hamophiliefamilien diese Verhaltnisse vielleicht differieren und 
beide Moglichkeiten zu Recht bestehen konnen. Gibt es doch ganz seltene 
FaIle der Bluterkrankheit, in denen die mangelhafte Gerinnbarkeit des Blutes 
weder auf Thrombokinase- noch auf Thrombogenmangel, sondern auf Fibrinogen­
mangel des Blutes beruht (Rabe und Salomon, Opitz, Opitz und Frei; 
vgl. dazu Denecke). Allerdings ist es zweckmaBiger, diese bisher nicht heredo­
familiar, wohl aber beim weiblichen Geschlecht beobachteten FaIle konstitu­
tioneller Blutungsneigung infolge Fibrinogenmangels als eine zweite Form 
von Pseudo-Hamophilie abzugrenzen. Ein Unikum stellt ein von A. F. HeB 
beobachteter Fall von Hamophilia oder vielleicht besser Pseudo-Haemophilia 
"calcipriva" dar, bei dem die habituelle Kalkarmut des Blutes fur die mangel­
hafte Gerinnungsfahigkeit des Blutes offenbar verantwortlich war. 

Die echte Hamophilie ist beim weiblichen Geschlecht bisher niemah; einwand­
frei festgestellt worden (vgl. Bucura) und ist ja gerade durch ihren bekannten 
und charakteristischen Erbgang (vgl. Lossen, Bulloch und Fildes, Lenz, 
K. H. Bauer) als eine biologisch-klinische Einheit gekennzeichnet. Nur Manner 
konnen echte Bluter sein, vererben aber ihre Krankheitsanlage niemals; die 
Vererbung erfolgt nur durch Frauen, die selbst aber niemals krank, also stets 
sog. Konduktoren sind, und zwar auf etwa die Halfte ihrer mannlichen Nach­
kommen. Der Mechanismus dieses eigenartigen Erbgangs hat schon viel Kopf-

1) Auf die Streitfrage, ob dem Thrombin tiberhaupt Fermentnatur zukommt und die 
Blutgerinnung nieht etwa ein rein kolloidehemisehes Problem darstellt (vgJ. Stu ber), sei 
bloB hingewiesen. 
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zerbrechen verursacht. Wir diirren heute mit K. H. Bauer als am wahrschein­
Iichsten annehmen, daB der der echten Hamophilie zugrunde liegende Erb£aktor 
gesehleehtsgebunden - rezessiv und dabei zugleieh ein sog. Letalfaktor ist, 
d. h. in homozygoter Form die Lebens£ahigkeit des Individuums aussehlieBt. 
"Das Gen Hamophilie und das Wesen des hamophilen Protoplasmadefektes, 
sagen wir ruhig vorHiufig noeh der Mangel an Thrombokinase, sind also dasselbe 
Ding, nur in zwei Spraehen ausgedriiekt und von zwei versehiedenen Stand­
punkten aus betraehtet" (K. H. Bauer). 

Nun miissen wir uns allerdings klar machen, daB zwar diese Au££assung 
der beobaehteten Naturvorgange unserem Verstandnis heute am besten ent­
gegenkommt, daB aber dennoeh der Begrif£ eines solehen einheitliehen Hamo­
philie-Gens eine Fiktion darstelIt, daB of£enbar das Quantitatsmoment im Sinne 
R. Goldsehmidts aueh bei diesem Gen sehr wesentlieh in Betraeht kommt 
und daB sehlieBlieh eine nahe Verwandtsehaft bzw. haufige Koppelung dieses 
Hamophilie-Gens mit einem anderen, nieht gesehleehtsgebundenen aber phano­
typiseh ahnlich sieh manifestierenden Gen oder Genkomplex bestehen muB, 
mit der Erbanlage zur konstitutionellen thrombopenisehen hamorrhagisehen 
Diathese, zu dem oben als eine Form von Pseudo-Hamophilie bezeiehneten 
und besproehenen Zustande. Nur bei quantitativ extremer Wirksamkeit seheint 
der Hamophiliefaktor in homozygotem Zustand die Lebens£ahigkeit auszu­
schlie Ben , also einen Letalfaktor darzustellen. Es gibt tatsaehlich FaIle (aueh 
weibliehen Geschleehtes), welehe gewissermaBen Dbergangs- oder Kombinations­
£ormen eehter HamoplliIie mit thrombopeniseher Purpura darsteIlen, bei denen 
stark herabgesetzte Gerinnungs£ahigkeit des Blutes mit Thrombopenie einhergeht 
(Luzzatto und Carra, Montanus,. Full u. a.). A. F. HeB beriehtet iiber 
zwei Familien, in denen mannliehe Mitglieder Hamophilie, weibIiehe dagegen 
eine Purpura haemorrhagiea aufwiesen. W ohliseh sah bei einem Hamophilen, 
der sieh luetiseh in£i.ziert hatte, naeh Neosalvarsanbehandlung eine sehwere 
hamorrhagisehe Diathese au£treten, die er auf die gefaBschadigende Wirkung 
des SalvarsaJls zuriiekfiihrt. Sollte da nieht ein der Hamophilie koordinierter 
konstitutionell-dispositioneller Faktor mit im Spiele sein ~ Ieh moehte also 
Morawi tz (1923) keineswegs beistimmen, wenn er Dbergange zwischen Hamo­
philie und Thrombopenie in Abred~ stellt. 

Wiederum sehen wir, wie die dem gleiehen biologisehen Zweeke dienenden 
Meehanismen aueh in der Erbmasse eng verkniipft, in ihren Genreprasentanten 
aneinander gekoppelt sind. In unserem speziellen Fall handelt es sieh um den 
biologiseh einheitlichen Zweck einer den pllysiologischen Bediirrnissen eben 
angepaBte!l, sie aber nicht iiberschreitenden GefaBdurehlassigkeit, also einer 
Impermeabilitat der GefaBwande fiir ge£ormte Zellelementeunter gewohnliehen 
VerhlHtnissen sowie urn den damit zusammenhangenden Zweck der automatischen 
Blutstillung im FaIle einer durch besondere Umstiinde entstandenen Konti­
nuitatstrennung der Ge£aBe. Diesem biologischen Zweck dienen offenbar aIle 
die Gene, welehe den Gerinnungsmechanismus des Blutes und den Permea­
bilitats- bzw. Widerstandsgrad der GefaBe beherrschen. Daher die biologisehe 
und klinisehe Verwandtsehaft der Hamophilie mit den verschiedenen Formen 
der Pseudo-HamophiIie. 

Es existiert namlieh noeh eine dritte Gruppe von familiarer Pseudo­
Hamophilie,die weder eine verzogerte Gerinnung noeh eine Thrombopenie 
aufweist, deren Bllltungen offenbar auf Anomalien im Bau der kleinen Ge­
faBe in bestimmten GefaBgebieten beruhen (Abderhalden), wie sie mitunter 
aueh in multiplen Teleangiektasien und Angiomen der Haut und Sehleim­
haute ZUlli Ausdruek [kommen (Osler, Hawthorne, Gjessing, H. Gold­
stein). Zu dieser Gruppe diirrten alIer Wahrseheinliehkeit naeh die in den 
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folgenden Kapiteln zur Sprache kommenden essentiellen Blutullgell der Magen­
schleimhaut oder der Nieren zu zahlen sein. Es haildelt sich hier um eine 
abnorme GefaBdurchlassigkeit in einem zirkumskripten GefaBbezirk (vgl. 
Bauer und Aschner). 

Wie",auf anderen Gebieten so sehen wir auch hirr, daB Gene durch Vermitte­
lung endokriner Organe phanotypisch wirksam oder besser in ihrer phanotypi­
schen Wirkung modifiziert werden, denn auch bei der konstitutionellen Ge­
rinnungsinsuffizienz des Blutes taucht die Frage auf, wie weit namentlich in 
den Fallen verzogerter Blutgerinnung bei Erkrankungen des BlutdriisensystemR 
idiopathische primare Fermentanomalien und wie weit sekundare Beeinflussung 
fermentativer Zelltatigkeit durch die anomale Hormontatigkeit interferieren. 
Wir wissen, daB die SchiIddriise zweifellos die Vorgange bei der Gerinnullg 
(vgl. J. Bauer und M. Bauer-J okl), vor allem auch den Fibrinogengehalt 
des Elutes (Busse) beeinfluBt, wir haben durch Cannon und seine Mitarbeiter 
erfahren, daB auch die Nebenniere an der Regulierung dieser Vorgange sehr 
wesentlichen AnteiI hat. Adrenalin, Reizung der Splanchnici, Schmerz oder 
heftige Emotionen beschleunigen bei intakter Nebenniere die Blutgerinnung, 
letztere offen bar durch Anregung der Nebennierensekretion. Es liegt immer­
hin nahe, einen Zusammenhang zwischen herabgesetzter Elutgerinnbarkeit 
bei Status lymphaticus (und degenerativus) und der hierbei nicht seltenen 
Nebennierenhypoplasie in Erwagung zu ziehen. 

DaB die der Hamophilie zugrundeliegende Anomalie des Erbanlagenbestandm; 
meistens nicht isoliert, sondern in der Regel mit anderen Konstitutionsanomalien 
kombiniert vorkommt, ist nur ein Spezialfall einer allgemein giiltigen Gesetz­
rnaBigkeit. Daher die mannigfachen anderweitigen mehr oder minder hoch­
wertigen degenerativen Stigmen bei Hamophilen. Besonders haufig wird da 
Hypoplasie der Aorta und der peripheren GefaBe (Virchow, Dickinson u. a.), 
ferner Status lymphaticus und thymicus (Ortner, v. N eusser) hervorgehoben. 
Huchard zahlt die Hamophilie zu den Manifestationen des Arthritismus. Oh 
man aus dem auffallenden Kinderreichtum hamophiIer Familien gleich einen 
eigenen Fruchtbarkeitserbfaktor erschlieBen und ihn mit dem Hamophilie-Gen 
zusammen in das Geschlechtschromosomen lokalisieren darf (K. H. Bauer), 
erscheint mir mehr als fraglich. Hohe Fruchtbarkeit ist iibrigens auch in mit 
anderen krankhaften Erbanlagen behafteten Familien ofters wahrzunehmen, so 
beispielsweise bei der myotonischen Dystrophie (Fleischer). 

Die zum Teil gelungenen Versuche einer therapeutischen Beeinflussung 
der konstitutionellen Gerinnungsinsuffizienz des Blutes (vgl. Feissly) und 
damit auch der Krankheitserscheinungen der Hamophilie, z. B. durch Schild­
driisenfiitterung (J. Bauer und M. Bauer-Jokl), Pferdeseruminjektionell 
(vgl. E Il}ile-W eil), Milzbestrahlung (W ohlisch) u. a. bedeuten selbstver­
standlich nicht eine Beseitigung der Konstitutionsanomalie sOlldern lediglich 
das Bestreben einer konditionellen Kompensation des konstitutionellen Defektes. 

f'Stoffwechselkrankheiten. EiweiBstoffwechsel. Wenn die der mangelhaften 
Gerinnbarkeit des Blutes zugrunde liegende chemische Anomalie des Zell­
protoplasmas nur in extremen Fallen mit einer Gesundheitsschadigung des 
Individuums verbunden ist, so gibt es demgegeniiber andere konstitutionelle 
Anomalien der Zellfermente, welche auch bei geringer Intensitat Krankheits­
zustande bedingen, die gewohnlich als Konstitutionskrankheiten, besser als 
Stoffwechselkrankheiten bezeichnet werden. Merkwiirdig ist ja auch da 
nicht das Vorkommen von Anomalien sondern gerade im Gegenteil die fabel­
hafte Prazision, mit welcher der mehr oder weniger durch samtliche Korper­
zellen reprasentierte komplizierte Stoffwechselapparat die ihm zugemuteten 
Aufgaben beim normalen Durchschnittsmenschen lost. Unter den Anomalien 
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des EiweiBstoffwechsels, denen wir uns zunachst zuwenden wollen, ist die 
weitaus wichtigste jene, welche den Abbau der Nukleoproteide, des Kern­
eiweiBes betrifft und die dominierende Rolle in der Pathogenese der Gicht 
spielt. 

Purinkorper. Arthritismus. Es ist eine schon seit langem bekannte und 
auBerordentlich interessante Tatsache, daB die Harnsauremenge bzw. Purin­
korpermenge, welche ein Mensch im nuchternen Zustande oder bei purinfreier 
Nahrung ausscheidet, welche somit aus den Stoffwechselprodukten seiner 
Korperzellen hervorgeht (endogene Harnsaure bzw. endogene Harnpurine 
nach Burian und Schur), einen fiir das betreffende Individuum ganz merk­
wiirdig konstanten Wert reprasentiert (vgl. dagegen Lahmeyer), wahrend die 
individuellen Unterschiede dieser endogenen Harnpurinausfuhr nicht unbetracht­
lich sind (Mares, Burian und Schur u. a.). Wie weit jene Konstanz geht, 
zeigt die 70jahrige Versuchsperson Faustkas, die den gleichen endogenen 
Harnsaurewert prasentiert wie einst vor 25 Jahren, als Mares an ihr die bedeut­
same Tatsache der Konstanz der endogenen Harnsauremengen feststellte. Eben 
wegen dieser merkwiirdigen Bestandigkeit bei ein und demselben Menschen 
sind die gar nicht unbedeutenden individuellen Unterschiede schon im gesunden 
Zustande fiir die Konstitutionspathologie unendlich wichtig. Wenn wir auch 
noch gar nicht naher damber orientiert sind, woher die individuellen Differenzen 
im endogenen Purinwert stammen, ob sie in einem verschieden intensiven 
Ab- und Aufbau der Kernsubstanz, ob sie in einer verschieden vollkommenen 
Spaltung und Verbrennung der Purink6rper, in einer individuell verschiedenen 
Dichtigkeit des Nierenfilters fur die Purinkorper des Elutes oder in einer Ver­
schiebung des gegenseitigen Verhaltnisses der im Harn (urotropischen) und der 
in der Galle (enterotropischen) ausgeschiedenen Harnsauremenge (Brugsch 
und Rother) ihre Ursache haben, eines ist sicher, daB namlich die Tatsache 
der individuellen Variabilitat der Konstante fiir die endogene Purinkorper­
ausscheidung das Verstandnis fur die ebenso sicher vorhandene als in ihrem 
Wesen noch ungeklarte konstitutionelle Disposition zu gichtischen Erkran­
kungen anbahnt, ja vielleicht das Bindemittel darstellt fiir das Konglomerat 
jener urspmnglich mehr intuitiv als logisch unter dem Namen Arthritismus 
zusammengefaBten Zustande bzw. Krankheitsbereitschaften. 

Es ware gewiB auBerordentlich verdienstvoll festzustellen, ob die endogene 
Harnsaurekonstante nicht etwa bloB beim Gichtkranken sondern auch bei seinen 
zum Teil zw~ifellos gleichfalls disponierten, wenn auch nicht gichtkranken 
Familienangehorigen auffallend niedrig ist, ob nicht auch die in Gichtiker­
familien so haufigen Diabetiker und Fettleibigen, die Migranosen und Asthma­
tiker, ob nicht auch die ganz gesunden Blutsverwandten des Gichtikers haufig 
cine tie£e endogene Harnsaurekonstante aufweisen, ob nicht auch sie eine 
gewisse konstitutionelle Insuffizienz in der Verarbeitung der Purinkorper 
erkennen lassen und wie der Gichtkranke zugefiihrte Purine verzogert aus­
scheiden. Dies hat ja auch Martius schon in Erwagung gezogen. Die wichtigen 
Befunde Lindemanns uber Anomalien des Purinstoffwechsels beiJMigrane, 
Asthma bronchiale, Enteritis mucomembranacea, Purpura haemorrhagica, 
Erythema nodosum, diejenigen A bls bei Neurasthenikern und nicht gichti­
schen chronischen Polyarthritiden (vgl. auch Lahmeyer), Uffenheimers 
bei "arthritischen" Kindern, Kerns an Kindern mit ausgesprochener exsuda­
tiver Diathese und de Kleyns und Storm van Leeuwens bei Asthma bron­
chiale sowie Rhinitis vasomotoria sprechen entschieden in diesem Sinne. Beruck­
sichtigen wir auch noch den Befund eines erhohten Harnsaurespiegels im Blute, 
wie er dem Tiefstand der endogenen Harnsaureausfuhr bei der Gicht ent­
spricht, dann verweisen auch die Beobachtungen von His bei Quinckeschem 
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Odem und intermittierenden Gelenkschwellungen, die Blutanalysen R. Kochers 
bei Migrii.ne, bei arteriosklerotischer Hypertension mit den Erscheinungen 
der Neurasthenie und vielleicht auch bei malignen Neoplasmen auf diesen Zu­
sammenhang. Frenkel-Tissot fand bei einem familiaren intermittierenden 
Kniegelenkshydrops niedrigen endogenen Harnsaurewert und verschleppte 
Ausscheidung zugefiihrtel' Purinkorper. A. Mayer konnte bei einzelnen chro­
nischen Bronchitikern mit asthmatischen Zustanden und leichtem Emphysem, 
die keinerlei Anzeichen von Gicht darboten, wohl aber Gichtiker und Diabetiker 
in der Verwandtschaft aufwiesen, alle die sonst als fiir Gicht charakteristisch 
angesehenen Anomalien des Purinstoffwechsels feststellen. Die Bezeichnung 
"Lungengicht" m6chte ich fUr solche FaIle aIlerdings ebensowenig gelten 
lassen wie Goldscheiders Zusammenfassung von Myalgien, Neuralgien, 
neurasthenischen Beschwerden aller Art, vieler FaIle von Cholelithiasis, 
Schrumpfniere u. a. als "atypische Gicht". Die Zusammengehorigkeit aller 
dieser Zustande wird durch den alten Ausdruck Arthritismus gekennzeichnet, 
der seine Berechtigung nun nicht bloB aus der statistischen Erfahrung sondern 
auch aus einem exakt chemisch faBbaren Merkmal erhalt. Dieses Merkmal 
bedeutet also wohl eine Disposition zur Gicht, nicht aber die Gicht selbst. Es 
entspricht dem alten Bouchardschen Begriff der Bradytrophie, der Ver­
langsamung des Stoffwechsels als dem Charakteristikum arthritischer Zustande. 
Reichers Untersuchungen haben weitere Stiitzen fiir sie gebracht. 

Sehr bemerkenswert ist iibrigens eine Beobachtung von Thannhauser 
und Weinschenk, die bei Arthritikern nach intravenosen Harnsaureinjek­
tionen (1 g Mononatriumurat) regelmaBig eine Exazerbation ihrer Krankheits­
erscheinungen auftreten sahen: Asthmatiker bekamen einen Anfall, Migranose 
Kopfschmerzen, Hypertoniker stenokardische Zustande, Ekzematiker ver­
mehrten Juckreiz. Es ist also beiArthritikern eine lokale Uberempfindlichkeit, 
wahrscheinlich auch gegeniiber anderen Stoffwechselprodukten als nur der 
Harnsaure anzunehmen (Thannhauser und Weinschenk), womit eine auf­
fallende Beziehung zur anaphylaktischen Korperverfassung, wie wir sie schon 
im 2. Kapitel kennen gelernt haben, hergestellt erscheint. Fiir die Gicht wurde 
sie iibrigens speziell von Llewellyn angenommen. 

Gicht. Wir verfiigen heute weniger denn je iiber eine klare Einsicht in den 
Krankheitsmechanismus der Gicht. Mit seiner neuen Anschauung, daB eine 
primare PurinstoffwechselstOrung fUr die Pathogenese der Gicht gar nicht in 
Betracht komme, ja daB es iiberhaupt keine mit einer solchen Stoffwechsel­
anomalie in Zusammenhang stehenden Erkrankungen gebe, diirfte Th annh a user 
allerdings allein bleiben. Wenn er die Gicht auf eine eigenartige, konstitutionell­
funktionelle, spezifisch auf die Harnsaure eingestellte Ausscheidungsinsuffizienz 
der Niere zuriickfUhrt (vgl. Lowenhardt) und aus der Gicht statt eines Stoff­
wechsel- ein Nierenproblem macht, so stehen dem eigentlich aIle anderen Gicht­
forscher gegeniiber. Mit der seinerzeit so bestechenden Theorie von Brugsch 
und Schittenhelm, welche das Wesen der Gicht in einer verlangsamten 
Fermentwirkung erblickten, wodurch die Harnsaure la,ngsamer gebildet, lang­
samer zerstOrt und schlieBlich - durch eine sekundare Erhohung des Nieren­
schweIlenwertes (1) - langsamer ausgeschieden wiirde, ist es zwar heute auch 
nichts mehr, um eine Purinstoffwechselstorung ist aber doch kaum herum­
zukommen. Eine Urikolyse im menschlichen Korper konnte niemals nach­
gewiesen werden (vgl. Wiechowski, H. Wiener) und nur fraIlZosische Autoren 
scheinen heute noch mit einer solchen unbewiesenen und unwahrscheinlichen 
urikolytischen Insuffizienz der Leber zu rechnen (Chauffard, Brodin und 
Grigaut). Zahlreiche Untersuchungen iiber den Purinstoffwechsel haben sich 
wegen unzulanglicher Methodik der Harnsaurebestimmung als wertlos erwiesen 
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(vgl. Brugsch, Pinkussen). Dagegen werfen einige wichtige Feststellungen 
aus der jiingsten Zeit ein sehr bemerkenswertes Licht auf das "Harnsaure­
defizit" im Urin, welches bis dahin als Beweis einer Urikolyse oder aber einer 
Gewebsretention (U m ber), einer "Uratohistechie" (Gudzen t) hatte aufge£aBt 
werden mussen. Das Harnsaurede£izit bedeutet namlich die gegenuber der 
Menge der mit der Nahrung zugefuhrten Purinbasen zuruckbleibende Harn­
saureausscheidung durch die Nieren. Seit wir wissen, daB ein nicht unbetracht­
licher Teil der im Korper gebildeten Harnsaure statt durch die Nieren durch 
die Leber in die Galle ausgeschieden wird (Brugsch und Rothers "entero­
tropische" Harnsaure; vgl. demgegeniiber allerdings Harpuder), erscheint uns 
dieses Harnsauredefizit ebenso Wle die Tatsache erkiarlich, daB nach purinreicher 
Nahrung das Blut del' Vena portae eines Hundes mehr Harnsaure enthalt all:' 
dasjenige der peripheren GefaBe (Chauffard, Brodin und Grigaut), daB 
also die Leber einen Hauptstapelplatz fur exogen zugefuhrte Harnsaure bzw. 
Purinkorper darstellt (Schittenhelm). Seit wir andererseits den Begriff 
der "Reizharnsaure" (Joel, Brugsch; vgl. auch W. C. Rose) kennen gelernt 
und erfahren haben, daB auch purinfreie Nahrung unter Umstanden eine machtige 
Harnsaureausscheidung veranlassen kann, verstehen wir auch die sonderbare 
Tatsache, daB intravenos injizierte Harnsaure odeI' Nukleoside gelegentlich 
bei gesunden Individuen nicht nur ohne Defizit, sondern sogar uberschieBend 
ausgeschieden werden konnen (Umber, Thannhauser und Weinschenk). 
Es kommt eben da auf die individuell und zeitlich wechselnde Reizbarkeit 
des Purindepots, der sie steuernden Nervenapparate und schlieBlich auch 
gewisser Hormonorgane an. 

Beziehungen zwischen Nervensystem und Purinstoffwechsel sind durch 
die Untersuchungen von Abl, Brugsch, Michaelis, Dresel und Ullmann 
erwiesen. Wir wissen aber auch, daB die Nebennieren bzw. das Adrenalin 
den Purinstoffwechsel sehr wesentlich beeinflussen - Adrenalin ruft eine 
vermehrte Purinkorperausscheidung hervor (Fal ta, Fleischmann und 
Salecker u. a.) und ebenso der das Adrenalin mobilisierende Claude 
Bernardsche Zuckerstich (E. Michaelis) - wir wissen, daB auch die Hypo­
physe an diesem Regulationsmechanismus beteiligt ist - bei Akromegalie ist 
der endogene Harnsaurefaktor auffallend hoch, beihypophysarer Dystrophie 
auffallend niedrig (Falta und Nowaczynski), Pituitrin beeinfluBt die Purin­
korperausfuhr (Fleischmann und Salecker) - Gudzen t, Maase und 
Zondek haben gezeigt, daB die Extrakte der. Schilddruse, des Pankreas, der 
Nebennieren und der Milz eine Vermehrung der Harnsaure in Blut und Harn 
hervorrufen und wir konnen vermuten, daB auch die Keimdrusen einen gewisseu 
EinfluB auf den Purinstoffwechsel uben (vgl. N owaczynski). Schilddrusen­
exstirpation und Jodothyrinzufuhr hemmt die Purinkorperausscheidung 
(Fleischmann und Salecker). Andererseits solI nach Slosse das Schild­
drusenhormon eine desamidierende Wirkung auf den EiweiBstoffwechsel ausuben 
und der "EiweiBarthritismus" rundweg auf einer Schilddruseninsuffizienz 
beruhen. SchlieBlich ist es auch Lindemann aufgefallen, daB die Mehrzahl 
seiner nicht rein gichtischen Falle mit anomalem Purinstoffwechsel mehr oder 
weniger deutliche Symptome einer Starung der inneren Sekretion und vor allem 
einer Starung der Schilddrusenfunktion (Exophthalmus, Graefe, Mobius, Stell­
wag, SchilddrusenvergroBerung, ferner auch alimentare Glykosurie, Men­
struationsanomalien sowie Lymphozytose und Eosinophilie) aufwiesen. V'iel­
leicht gehoren hierher doch auch die Pinelesschen FaIle von "Harnsaure­
schmerzen" oder, wie er sie wegen des zweifellosen Zusammenhanges mit Vor­
gangen in der Genitalsphare nannte, die FaIle von "genitaler Pseudogicht", 
wie sie besonders in Gichtikerfamilien haufig angetroffen werden. 



Blutfltissigkeit und Stoffwechsel. 271 

Brugsch hat also sicherlich recht, wenn er bei del' del' Gicht zugrunde­
liegenden Stoffwechselstorung das ganze mit dem Purinstoffwechsel betraute 
System, VOl' aHem auch Nervensystem und Leber sowic den endokrinen Apparat 
zu berucksichtigen fur notwendig halt. Mit einer herabgesetzten Reizbarkeit 
des gesamten Purinstoffwechsels 1), wie sich Brugsch ausdruckt, scheint mil' 
aHerdings die Sachlage keineswegs geklart zu sein. Jedenfalls muB zu del' all­
gemeinen Stoffwechselstorung, welche zur Erhohung des Harnsaurespiegels 
im Blut und damit auch nach MaBgabe spezifischer Affinitaten in einzelnen 
Geweben, VOl' aHem in Knochen, Gelenken und Haut (Schittenhelm und 
Harpuder) fiihrt, noch ein weiterer Faktor hinzukommen, del' die Ablagerung 
kristaHinischer Harnsaure in dies en Geweben bedingt und damit erst die den 
Gichtanfall und die Gicht selbst kennzeichnenden Reaktionserscheinungen 
herbeifiihrt. Bei nicht gichtkranken Individuen fuhrt Harnsaurevermehrung 
keineswegs zu kristallinischem Niederschlag in den Geweben. 

Zunachst ist besonders auf das Vorkommen einer anomalen Harnsaure­
bindung im Gichtikerblut Wert gelegt worden, derart, daB diese Bindung nicht 
genugend transport- und harnfahig im Sinne Minkowskis und wesentlich 
schwerer loslich (Gudzen t) erschiene. Del' letztgenannte Autor konnte zeigen, 
daB das im Blute vorhandene Mononatriumurat bei langerem Verweilen darin 
aus del' gewohnlichen, leicht lOslichen abel' unstabilen Form in eine wesentlich 
schwerer lOsliche stabile Form ubergehen kann, welcher Vorgang geeignet er­
scheint, eine Erklarung fur das AusfaHen von Uraten in den Geweben zu liefern. 
Schon fruher dachte v. N oorden an eine Schwache fermentativer Krafte, 
welche die Harnsaure in eine leicht losliche und harnfahige Bindung uberfuhren. 
Vielleicht ist. ubrigens nach Freund das Zirkulieren schwer lOslicher Harn­
saureverbindungen im Gichtikerblut auch auf die Entstehung gewisser organi­
scher Sauren im Darmtrakt infolge von anomalen Garungsvorgangen in diesem 
zurUckzufiihren, indem solche Sauren del' Harnsaure das fur ihre Loslichkeit 
notwendige Alkali entziehen. Es konnten also auch primare Anomalien del' 
Darmtatigkeit in del' Pathogenese del' Gicht eine Rolle spielen. 

Wahrscheinlich sind kolloidchemische Untersuchungen uber die Harnsauro 
und ihre Beziehungen zum Blut und zu den Geweben berufen, uns ans Ziel zu 
fUhren (vgl. Schade). Zellulare Besonderheiten del' Gewebe durften letztoll 
Endes del' eigenartigen Form von Gewebsretention del' Urate zugrmldo lipgen 
(vgl. Umber). 

Urn ganz analoge Verhaltnisse wie bei del' Harnsauregicht handelt es sich 
ja in jenen seltenen Fallen von Calcinosis universalis odeI' sog. Kalkgicht, 
bei del' sich Kalkdepots in vorher nicht erkranktem Bindegewebo entwickeln. 
Dber die Bedingungen dieses Ausfallens von Kalksalzen sind wir ebenfalls 
nicht naher unterrichtet - Liesegang macht mangelhafte Kohlensaurepro­
duktion durch die lebenden Zellen hierfur verantwortlich -, wir duden abel' 
annehmen, daB es in weit hoherem Grade lokale Besonderheiten des Bindc­
gewebes, offenbar konstitutioneller Natur sind, die hie I' pathogenetisch in Be­
tracht kommen, als Anomalien des aHgemeinen Kalkstoffwechsels (vgl. Umber, 
B a u e 1', Kalkstoffwechsel, 1922). 

Die Gicht ist bekanntlich eine hereditar-deg€rerativc Erkrankung ua-z-' 
igox~v und alterniert insbesondere mit anderen Erkrankungen des Stoffwechsels 
haufig in ein und derselben Familie. Ob das auffallende Verschontbleiben del' 
heiBen Lander mit konstitutionellen Momenten uberhaupt etwas zu tun hat 
und nicht vielmehr auf die differente Lebensweiso zu beziehen ist, laBt sich mit 

1) Nebenbei sei auf den Widerspruch zu Borchardts Status irritabilis hingewieRcn, 
als deren Reprasentant ja die Gicht zu gel ten hl1tte. 
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voller Sicherheit nicht entscheiden. Die Lebensweise, vor allem Dberlastung des 
Nukleinstoffwechselsystems im weitesten Sinne, seine Schadigung durch 
Alkohol, Blei usw. ist ja neben der arthritis chen Veranlagung ein gewichtiger 
atiologischer Faktor (vgl. Brugsch). Wenn schon bei der echten Gicht die 
Purinstoffwechselstorung nur einen Teil des gichtischen Symptomenkom­
plexes ausmacht, so ist es selbstverstandlich, daB von einer direkt patho­
genetischen Rolle einer derartigen Sti:irung bei den oben angeffihrten "arthri. 
tischen" Zustanden nicht die Rede sein kann, daB diese vielmehr ganz allgemein 
als Indikator einer in bestimmter Richtung abgearteten KorperveIfassung 
angesehen werden muB. 

Uratdiathese. Bekanntlich hat man sich lange Zeit hindurch redlich be­
mfiht, eine strenge Abgrenzung der harnsteinbildenden Uratdiathese oder 
Uratsteindiathese (Brugsch und Schittenhelm) von der gichtischen durch­
zuffihren, welche beiden wegen ihrer nicht selten vorkommenden Kombination 
und Zugehorigkeit zu der groBen Gruppe desArthritismus seit alters her identi­
fiziert worden sind. Brugsch und Schittenhelm haben die Uratsteindia­
these als urikurische (urikolithotische) der urikamischen (urikoarthritischen) 
Diathese gegenubergestellt. Nun scheint aber dennoch etwas Richtiges an der 
alten urspriinglichen Auffassung zu sein und trotz des scheinbaren Gegen­
satzes - verminderte Harnsaureausscheidung bei der Gicht, vermehrte bei der 
Uratsteindiathese - sind die beiden durchaus nicht inkompatibel. Linde­
mann fand eine solche, anscheinend paradoxe Kombination von Gicht und 
harnsaurer Diathese auf Grund exakter Stoffwechseluntersuchungen nicht allzu 
selten. Einerseits dokumentierte sich die Uratsteindiathese in dem andauernd 
abnorm hohen Stand der endogenen Harnsaurekurve, andererseits ging die 
gichtische Diathese aus der gleichzeitig bestehenden Retention und mangel­
haften Ausscheidung zugefuhrter Purinkorper klar hervor. Ganz gleiche Be­
funde hatte schon fruher O. Neubauer erhoben. Er fand auch bei harnsaurer 
Diathese manchmal, wie bei Gicht, vermehrte Harnsaure im Blut bei purinarmer 
Kost. Chauffard, Brodin und Grigaut stellten in Bestatigung dieser 
Befunde bei Steinkranken ganz regelmaBig wie bei der Gicht Hyperurikamie 
fest. Besonderheiten in der lokalen Fixation der Urate und eine Reihe von spater 
(S. 593) zu erorternden dispositionellen Momenten sind also entscheidend, 
ob sich die Hyperurikamie als Gicht oder als Urolithiasis bzw. in irgendeiner 
anderen Weise oder aber gar nicht klinisch manifestiert. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB die groBe individuelle Variationsbreite 
im Verhalten des Purinstoffwechsels mit der phylogenetischen Jugend seines 
Mechanismus zusammenhangt. Wird doch, wie Wiechowski gezeigt hat, 
erst von den anthropoiden Mfen aufwarts die Harnsaure alsJ Stoffwechsel­
endprodukt der Purinkorper ausgeschieden, wahrend von den niederen Mfen ab 
in der Saugerreihe das Allantoin als Stoffwechselendprodukt figuriert. 

Aminosaurendiathesen. Yom praktisch klinischen Standpunkt weniger 
wichtig als die Anomalien des Purinstoffwechsels, theoretisch aber um so 
bedeutungsvoller sind gewisse Anomalien des intermediaren EiweiBstoff­
wechsels, in deren Wesen wir durch eine Reihe eingehender Studien ver­
schiedener Forscher einen immerhin befriedigenden Einblick gewonnen haben 
und welche uns wegen ihres exquisit familiar-hereditaren Vorkommens ein 
geradezu stupendes Bild von den feineren chemisch-fermentativen Details 
der Korperkonstitution liefern. Umber hat diese wohlcharakterisierten 
Abbau-Insuffizienzen des intermediaren EiweiBstoffwechsels als Aminosa uren­
diathesen zusammengefaBt, weil es sich um Anomalien im Abbau von Amino· 
sauren handelt. 
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Alkaptonurie. Hierher gehort in erster Linie jener eigentiimliche, meist 
wahrscheinlich schon angeborene Zustand, welcher seit seiner Entdeclrung 
durch Boedeker (1859) als Alkaptonurie bezeichnet wird und auf der Aus­
scheidung von normalerweise im intermediaren Stoffwechsel weiter verbrannter, 
unter Sauerstoffaufnahme in einen dunkelbraunen bis schwarzen Farbstoff 
iibergehender Homogentisinsaure im Ham beruht. Es hat sich herausgestellt, 
daB der Organismus solcher Individuen nicht wie derjenige des normalen Durch­
schnittsmenschen imstande ist, den Benzolring des EiweiBmolekUls uber die 
Homogentisinsaurestufe hinaus abzubauen, sondem wegen dieser seiner spe­
zifischen fermentativen Insuffizienz diese Zwischenstufe des normalen inter­
mediaren EiweiBstoffwechsels im Ham ausscheidet 1). GroB konnte den Mangel 
des Homogentisinsaure spaltenden Fermentes im Blutserum des Alkaptonurikers 
auch in vitro nachweisen. Die Alkaptonurie ist sicherlich nicht soganz selten 
anzutreffen, nur wird sie wegen ihrer klinischen Harmloi'ligkeit meist nicht be­
achtet. Sie wird daran erkannt, daB der Homogentisinsaure enthaltende Ham 
an der Luft allmahlich dunkelbraun bis schwarz wird, was naturgemaB auch 
fUr Urinflecke in der Wasche gilt. 

Unter den in der Literatur bekannt gewordenen Fallen uberwiegt das 
mannliche Geschlecht uber das weibliche bedeutend. In der Regel fand man 
eine Reihe von Geschwistem von der Anomalie betroffen. DaB sie auch here­
ditar vorkommt, illustriert die Beobachtung von Umber und Burger. Die 
wiederholt angegebene Konsanguinitat der Eltem durfte im Sinne von Martius 
bloB als kumulativer Faktor bei vorhandener latenter Determinante in beiden 
Ahnenreihen wirksam sein. Sie spricht fur rezessiven Erbgang der Anomalie 
(vgl. auch Toenniessen), indem sie die Wahrscheinlichkeit der Homozygo­
tierung der krankhaften Erbanlage erhoht. Es ist aber selbstverstandlich, 
daB auch aus der Ehe eines Alkaptonurikers mit seiner normalen Cousine 
nicht unbedingt wieder ein Alkaptonuriker hervorgehen muB, wie De benetti 
in Verkennung der Erbgesetze erwartet zu haben scheint. 

Die Ausscheidung der Homogentisinsaure ist gelegentlich nicht ganz 
belanglos fur den Gesundheitszustand des betreffenden Individuums. Bei 
sehr lange Zeit bestehender Alkaptonurie - offenbar spielen da auch 
quantitative Unterschiede der fermentativen Insuffizienz mit - kommt es 
mitunter durch Ablagerung von Pigment zu einer graublauen Verfarbung des 
Knorpelgewebes, aber auch einzelner Hautpartien und der Lidspaltenzone der 
Sklera (E. Ebstein), zur sog. Ochronose und, wie vor allem die Beob­
achtungen von GroB und Allard sowie von Umber und Burger zeigen, zu 
chronisch deformierenden Prozessen an den Gelenken und Knochen. In der an 
Alkaptonurikem re'ichen Familie, welche die letzterwahnten Autoren beschreiben, 
erkrankten samtliche alkaptonurische Familienmitglieder, und zwar nur diese, 
in vorgerucktem Alter an einer Osteoarthritis deformans. Soderbergh spricht, 
offenbar ohne Kenntnis der betreffenden Literatur, von Ostitis deformans 
ochronotica. Es ist wahrscheinlich, daB die im Blute kreisende und im Knorpel 
als Pigment sich ablagernde Homogentisinsaure ahnlich wie andere abnorme 
oder abnorm gehaufte Stoffwechselprodukte die Gelenke zu schadigen vermag 2). 
Gelegentlich klagen Alkaptonuriker auch uber Harnbeschwerden wie Brennen 
beim Urinieren, Tenesmus, Drucken und Schmerzgefuhl in der Blase (S tange, 

1) Literatur bei C. N eu burg in V. N oordens Handbuch der Pathologie des Stoff­
wechsels II, 1907 und bei L. Pincussohn: Ergeb. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 8, S. 454. 
1912. 

2) Literatur bei H. Kolac2;ek: Bruns' Beitriige z. klin. Chir. Bd. 71, 1911, sowie 
E. Jantke: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 26, S. 617, 1913. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 18 
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GroB und Allard). Durch Einnahme groBerer Mengen Homogentisinsaure 
konnte Emden diese Symptome experimentell an sich selbst hervorrufen. 

Zystinurie. Ganz analog der Alkaptonurie stellt die Zystinurie eine 
Anomalie im intermediaren EiweiBstoffwechsel dar, bei der der Organismus 
gerade das schwefelhaltige Spaltprodukt des EiweiBes, das Zystin, nicht weiter 
anzugreifen, zu verbrennen vermag und es deshalb mit dem Ham ausscheidet. 
Auch hier begegnen wir wiederum der erblichen trbertragbarkeit dieser Kon­
stitutionsanomalie, die wiederholt durch mehrere Generationen hindurch bei 
einer ganzen Reihe von Familienmitgliedem beobachtet wurde (vgl. Cohn, 
Abderhalden). In einem von Umber und Burger mitgeteilten Fall von 
Zystinurie bestand schwerste erbliche Belastung mit Diabetes. Beide Eltern 
und samtliche vier Schwestem der Mutter waren diabetisch. Es ist iiberaus 
interessant zu sehen, wie nahe verwandt die so weitgehend spezifischen Ferment­
anomalien untereinander sind, wenn sie in einer Familie altemieren. Die Zystin­
urie kann voIlstandig symptomlos verlaufen, nicht selten aber fiihrt sie bei 
Gegenwart entsprechender organischer Gerustsubstanzen zu Konkrementen 
in den Hamwegen, die sich teils als reine Zystinsteine, teils als kombinierle 
Konkremente darstellen. Mehrmals wurde bei Zystindiathese eine Infiltration 
innerer Organe, namentlich der Leber und Nieren mit groBen Mengen aus­
gefallenen Zystins beobachtet (Abderhalden). 

Diaminurie. Die der Zystinurie zugrunde liegende Fermentinsuffizienz 
kann quantitativ verschiedene Grade erreichen, sowohl was ihre Intensitat an­
langt - die ausgeschiedenen Zystinmengen sind sehr verschieden - als be­
zuglich ihrer Extensitat, insofem die Insuffizienz nicht nur der geschwefelten 
Aminosaure, d. i. eben dem Zystin, sondem auch alimentar zugefiihrten gewohn­
lichen Mono- evtl. auch Diaminosauren gegenuber vorhanden sein und schlieB­
lich auch zur spontanen Ausscheidung von Aminosauren neben dem Zystin 
fiihren kann (Lowy und N eu berg). In Fiillen, in denen die Insuffizienz 
sich auch auf Diaminosauren erstreckt, spricht man von Diaminurie. Der 
Ham enthalt dann die aus den Diaminosauren Lysin und Arginin entstandenen 
basischen Diamine Kadaverin und Putreszin, wie dies v. Udd,nszki und 
Baumann zum erstenmal beobachtet haben. DaB die Zystinurie nicht immer 
das ganze Leben lang konstant vorhanden ist und gelegentlich sogar akut ein­
setzen und nach kurzer Zeit wieder schwinden kann, besagt nichts gegen ihre 
konstitutioneIle Grundlage. Die konstitutionelle Schwiiche jenes scharf um­
grenzten kleinen Teiles des ganzen komplexen zelluliiren Fermentapparates 
kann gelegentlich erst bei besonderen Anforderungen oder bei sonst belanglosen 
geringfugigen Schadigungen zum Ausdruck kommen. Dasselbe gilt naturgemaB 
auch ffir die Alkaptonurie, die sogar intermittierend beobachtet wurde (Stange) 
und sich als besserungsfahig erweist (K a t s ch). In seltenen Fallen scheinen erst 
schwere konditionelle Noxen zur Alkaptonurie gefuhrt zu haben, so hochgradige 
Kachexie bei Tuberkulose und Karzinom oder bei Lebererkrankungen. Die 
Mehrzahl der beobachteten FaIle von Aminosaurendiathese kann aber zweifels­
ohne als Konstitutionsanomalie, wenn man will, als eine Abartung des Genus 
homo - aIlerdings in der Richtung einer Sackgasse - angesehen werden. 

Porphyrismus. Wir durfen hier insbesondere nach den Untersuchungen 
Gun thers aus den letzten Jahren einen Zustand nicht ubergehen, der als 
"Porphyrism us" eine chemische Konstitutionsanomalie eigener ·Art darstellt, 
welche unter gewissen, uns noch fast vollkommen unklaren Umstanden den 
dispositionellen Faktor fiir eine Reihe klinisch recht verschiedener Erkrankungs­
formen darstellt. Es gibt nach Gunther Individuen, und zwar handelt es sich 
um neuro- und psychopathisch veranlagte, dunkelpigmentierte Menschen 
mit zeitweiliger oder dauernder abnormer Steigerung in der Bildung und Aus-
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scheidung von sog, Hamatoporphyrin. Dieser spektroskopiECh leicht ~est­
stellbare eisenfreie Farbstoff, der im Harn und Stuhl zur Ausscheidung gelangt, 
scheint nach den vorliegenden Untersuchungen am ehesten aus dem Gallen­
farbstoff, vielleicht allerdings auch ans dem Hamoglobin und Myoglobin gebildet 
zu werden. Der Porphyrismus stellt eine seltene Konstitutionsvariante dar 
und wurde mehrfach bei einer Reihe von Geschwistern beobachtet. Er kann 
symptomlos bestehen - wir folgen hier den Darlegungen Gunthers -, er 
kann aber auch mit zwei sehr differenten Krankheitszustanden einhergehen, 
wobei dann eine mehr oder minder ausgesprochene Steigelung der Porphyrin­
ausscheidung zu beobachten ist. 

Die eine ak u te Form der Krankheit verliiuft mit intensiven Darmkoliken, 
Erbrechen und Stuhlverhaltung und fuhrt unter den Erscheinungen einer 
Polyneuritis mit Landryscher aufsteigender Lahmung zum Tode. Durch 
spastische Darmkontraktionen kann eine betriichtliche Dilatation des Magens 
und Duodenums zustandekommen. Barker und Estes sahen dieses Krank­
heitsbild bei 4 Geschwistern um das 20. Lebensjahr einsetzen. Eine zweite 
chronische Form des Leidens stellt die offenbar durch lokale Speicherung 
des photodynamisch wirksamen Porphyrins in den Geweben zustandekommende 
Photodermatose dar, die klinisch als Hydroa aestivale seu vacciniforme 
in Erscheinung tritt, gelegentlich aber, wie Gunther meint, auch sklero­
dermatische Veranderungen hervorbringen kann 1). Die Abgrenzung des kon­
stitutionellen vom erworbenen toxiECh oder bakteriell bedingten POI phyrismus , 
der Mechanismus seiner pathogenetischen Wirkung, die Rolle der Leber 
und der retroperitonealen sympathischen Nervengeflechte (vgl. Snapper, 
Ro bitschek) beim Zustandekommen dieser Stoffwechselanomalie werden 
wohl im Laufe der nachsten Jahre eine Klarung erfahren. 

Kohlehydratstoffwechsel. Wahrend sich die besprochenen Abbau-Insuffi­
zienzen des EiweiBstoffwechsels verhiiltnismiiBig einfach darstellen und wahr­
scheinlich aIle Statten des EiweiBabbaues, d. i. siimtliche Korperzellen betreffen, 
sind die Konstitutiomanomalien des Kohlehydrat- und auch des Fettstoffwech­
sels wesentlich komplizierter und einer Analyse wesentlich Echwieriger zugiing­
lich. Das kommt daher, weil der Organismus gewaltige Vorratsdepots fur Kohle­
hydrate und Fette beherbergt, aus denen je nach Bedarf das notige . Quantum 
in die Blutbahn gelangt, wahrend ffir die EiweiBkorper ein derartiges eigenes 
"Depotorgan" nicht existiert 2) und damit auch die auBerst subtile Regulierung 
wegfaIlt, welche ein solches Depotorgan erfordert und welche speziell ffir die 
Kohlehydrate durch die innersekretoriEchen Organe geradezu monopolisiert 
erscheint. Wir haben denmach bei den Konstitutiomanomalien des Kohle­
hydratstoffwechsels nicht nur wie bei den EiweiBkorpern eventuell vor­
handene, auf aIle Korperzellen sich erstreckende fermentative Insuffizienzen 
bei der Verwertung und Verbrennung des ihnen zugefuhrten Traubenzuckers -
denn urn diesen handelt es sich hier fast ausschlieBlich - in Betracht zu ziehen, 
sondern wir haben den auBerst komplizierten Regulationsmechanismus der 
Kohlehydratspeicherung und -abgabe in der Leber mit seinen Regulatoren 
im Hormonapparat und im Nervensystem gleichfalls zu beracksichtigen. 

Leider sind wir aber heute nicht EO weit, diese naturliche Unten:cheidung 
wirklich exakt durchfiihren und sie etwa zum Amgangspunkt unserer Erorte­
rungen nehmen zu k6nnen. Wogt ja immer noch der Streit, ob der Diabetes 
mellitus bloB auf gesteigerter Zuckerbildung oder auch auf herabgesetzter 

1) Giinthers Einteijung in eine Hamot<>porphyria acuta, chronic a und congenita 
erscheint mir wegen des nicht einheitlichen Einteilungsprinzipes nicht ganz korrekt. 

2) Die von Oahn-Bronner nachgewieEene EiweiBspeicherung in der Leber bei enteraler 
EiweiBzufuhr kommt da kaum in Betracht. 

18* 
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Zuc,kerverbrennung beruht. Immerhin scheint mir das gesamte heute vor­
liegende Tatsachenmaterial entschieden dafur zu sprechen, daB man ohne die An­
nahme einer verminderten Verbrennung von Zucker in den Geweben des dia­
betischen Organismus nicht auskommen kann. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daB im diabetischen Organismus nicht bloB Regulierungsstorungen im Bereich 
der Vorratskammern sondern auch fermentative Storungen in den Korper­
geweben sei es assimilatorischer oder dissimilatorischer Natur eine Rolle spielen 
(vgl. Bernstein und Falta, Verzar, Forschbach und Schaffer: dem­
gegenuber O. L6wi 1)). Achard bezeichnet diesen Zustand der mangelhaften 
Verbrennbarkeit und Ausnutzbarkeit des Zuckers "glykolytische Insuffizienz". 

Wenn wir eine Storung der Zuckerverbrennung beim Diabetes als unerlaB­
liche Annahme hinstellen, so ist damit noch keine Entscheidung getroffen, 
ob der Zucker nicht bzw. nur mangelha£t verbrannt wird, weil die Gewebszellen 
ihn chemisch nicht anzugreifen vermogen oder deshalb, weil er gar nicht an sie 
heran kann, also nichterst assimiliertwird (Bernstein und Falta), etwa aus 
dem Grunde, weil die Zellgrenzflachen durch eine primare Ionenverschiebung 
fUr ihn schwerer permeabel geworden waren (Arnoldi) oder weil durch Gegen­
wart irgendeiner seifenartigen Substanz im Blute der Zucker dort £estgehalten 
(Geiger und O. L6wi) oder weil er infolge einer von der Norm abweichenden 
Leberfunktion dort nicht in entsprechender Weise umgewandelt (Schmiede­
berg), "korpereigen" (Rosenberg, Varela und Rubino) gemacht -wiirde. 
Wahrscheinlich handelt es sich da, wie namentlich Isaac und mit ihm Min­
kowski annimmt, urn die Umwandlung von Aldehydzucker (Dextrose) und 
Ketonzucker (Lavulose) in die sog. Enolform mit doppelter Bindung zweier 
endstandiger C-Atome und infolgedessen erhohter Reaktionsfahigkeit des 
ZuckermolekUls. Diese erleichtert sowohl seine Polymerisierung zu Glykogen 
als auch die esterartige Bindung an Phosphorsaure, welche als das Em bden­
sche Laktazidogen die Verbrauchsform des Zuckers fur den Muskel darstellt. 

Milchsaure 
H 

Lavulose ~ Enolform ~ Dextrose 
H 

Glykogen 
Dabei wfude, wie das nebenstehende Isaacsche Schema veranschaulicht, 

wenigstens in der Leber die Reaktion Lavulose-Enolform-Dextrose in der 
Richtung nach der Dextrose leichter als umgekehrt verlau£en. Es ist nun sehr 
bestechend, mit Minkowski anzunehmen, daB fUr die Uberfuhrung des Trauben­
zuckers in die Enolform die Mitwirkung des Pankreashormons erforderlich 
und beim Diabetes oder wenigstens beim Pankreasdiabetes infolgedessen der 
Gleichgewichtszustand Enol ~ Dextrose ganz abnorm weit nach rechts ver­
schoben ist. Dies erklart die Hemmung der Glykogenbildung aus Traubenzucker 
(Dyszooamylie), die Storung der Dextroseverwertung in den Organen und den 
infolge des raschen Verschwindens des Enolzuckers uberstlirzten Glykogen­
abbau, somit alle beim Diabetes mellitus anzunehmenden krankhaften Teil­
vorgange. 

Assimilationsgrenze. Es konnte den Anschein haben, als ob diese Dinge 
in den vorliegenden Rahmen eigentlich nicht hineingehorten, wliBten wir nicht, 
daB eine scharfe Grenze zwischen normalem Durchschnitt, konstitutioneller 
Schwache der Kohlehydratverwertung, leichten und schweren Fallen von Dia­
betes mellitus eigentlich nicht zu ziehen ist. Wir wissen, daB die sogenannte 

1) Beziiglich der Theorien des Diabetes sei auf die Darstellungen von V. N oorden, 
Gigon, Biedl, Falta, Magnus-Levy, Minkowski verwiesen. 
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Assimilationsgrenze fur Kohlehydrate und speziell fur Traubenzucker in 
vollig gesundem Zustand individuell auBerordentlich variiert (v. Strumpell, 
de Campagnolle, Martius u. a.) und, wie Martius .,ich ausdruckt, "einen 
direkten MaBstab fur die Beurteilung der Konstitutionskraft des einzelnen in 
betreff eines bestimmten und wohlcharakterisierlen Stoffwechselvorganges 
gibt". Wenn v. N oorden die alimentare Glykosurie als durchaus physio­
logischen ProzeB bezeichnet, der mit der Krankheit Diabetes mellitus nicht das 
geringste zu tun hat, so darf denn doch nicht ubersehen werden, daB die Mengen 
zirkulierenden Kohlehydrats, denen gegenuber sich die zuckerspeichernden und 
zuckerspaltenden Krafte eben als insuffizient erweisen, schon im gesunden 
Zustande ungemein verschieden sein konnen, womit ein prinzipieller Unter­
schied zwischen alimentarer Glykosurie und Diabetes mellitus eigentlich wegfallt 
und uns ein Anhaltspunkt gegeben wird, eine latente diabetische Anlage zu 
erkennen. Ein Mensch mit alimentarer Glykosurie e sacharo ist, wie N a unyn 
sagt, der diabetischen Anlage verdachtig, ein Mensch mit alimentarer Glykos­
urie ex amylo hat sie bestimmt. Naturlich kann es bei fehlenden exogenen 
ursachlichen Faktoren auch das ganzeLeben lang bei der Anlage bleiben, ohne 
daB es zum Diabetes kame. Nach den Mitteilungen Achards scheint der Gas­
wechselversuch auch in Fallen von alimentarer Glykosurie eine glykolytische 
Insuffizienz zu erweisen, die Glykosurie ware also nicht so sehr auf eine ver­
minderte Fahigkeit der Leber den zugefuhrten Zucker zu fixieren, als vielmehr 
auf die allgemeine, oben naher analysierte Insuffizienz der Gewebe zu beziehen, 
den ihnen zugefiihrten Zucker zu verwerten und zu verbrennen. 

Die seit der Einfiihrung der Mikrobestimmung schon recht zahlreichen 
Untersuchungen uber den Verlauf der Blutzuckerkurve im AnschluB an Zucker­
darreichung scheinen uns hier noch einen Schritt vorwarts zu fuhren. Die Hohe 
und Schnelligkeit des alimentar bedingten Blutzuckeranstiegs kann namlich als 
ein MaB des Glykogenfixationsvermogens der Leber (Zooamylie) oder aber 
ihrer Reizbarkeit 1) im Sinne der Zuckerausschuttung (Glykopoese) angesehen 
werden, wahrend die Dauer der alimentaren Hyperglykamie Grad und Schnellig­
keit der Zuckerverbrennung bzw. Glykogenisiernng im Muskel (Glykochrese) 
anzeigt (Rosen berg, Offen bacher und Hahn). Die Verfolgung der Blut­
zuckerkurve nach Zuckerverabreichung ermoglicht also bis zu einem gewissen 
Grade eine genauere Analyse der jeweils vorliegenden Anomalie im Kohlehydrat­
stoffwechsel, welche in flieBendenDbergangen von der Norm bis zum schweren 
Diabetes mellitus hinuberleitet. Es ist ein deutlicher Hinweis auf den konsti­
tutionellen Ursprung einer derartigen Anomalie, wenn sie sich bei gesunden 
Familienmitgliedern von Diabetikern als Zeichen der Diabetesveranlagung 
feststellen laBt (Offen bacher und Hahn). 

Niemann machte darauf aufmerksam, daB der Blutzuckerspiegel gesunder 
Sauglinge nach Kohlehydratzufuhr individuell sehr verschieden hoch ansteigt 
und daB gerade die Sauglinge mit hochgradiger "alimentarer Glykamie" bei 
Kohlehydraternahrnng gut zu gedeihen pflegen und dem Fett gegenuber oft 
refraktar sind, wahrend Sauglinge mit geringer alimentarer Glykamie sich 
gerade umgekehrt verhalten sollen. 

1m Sauglingsalter ist ubrigens die Zuckertoleranz verhaltnismaBig weit 
groBer als bei Erwachsenen (Aschenheim, W. Kahn, Spence) 2) und nimmt 

1) Nach Eisner und Forster erfolgt die Zuckerausschwemmung schon wenige Minuten 
nach Einnahme von Kohlehydratnahrung reflektorischdurch Vermittelung des Sympathikus. 
Vgl. dazu auch den Begriff der "Reizharmaure" (S. 270). 

2) Wahrscheinlich spielen Unterschiede in der Resorptionsgeschwindigkeit - ge· 
quollener Darm bei exsudativ-Iymphatischer Diathese - im Sauglingsalter eine nicht 
zu unterschatzende Rolle (Mertz und Rominger). 
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im Greisenalter physiologischerweise ab (LOffler, Spence). Die alimentare 
Hyperglykamiekurve verlauft bei gesunden Greisen sowohl was ihre Hohe, 
als auch was ihre Lange anlangt, ganz nach dem Typus. der Diabetikerkurve 
(LOffler). In diesem Sinne konnte das Verhalten des Diabetikers als extremer 
Partialsenilismus gedeutet werden. Ein Unikum stellt das in diesem Zusammen­
hange erwahnenswerte 10jahrige Madchen von R. Wagner und Parnas dar, 
welchem die Fahigkeit mobilisierbare Glykogenvorrate in der Leber aufzustapeln 
vollkommen abging (Azooamylie) und das daher im niichternen Zustand und 
auch nach Adrenalininjektion fast gar keinen Blutzucker hatte, wahrend es nach 
alimentaTer Belastung eine machtige Hyperglykamie und Glykosurie bekam. 
Eine derart elektive Starung einer Teilfunktion des Organismus ist nur bei An­
nahme eines konstitutionellen Ursprunges einigermaBen verstiindlich. 

Alimentiire Glykosurie und Diabetes mellitus. Welcher Art und wie enge 
die Beziehungen zwischen alimentarer Glykosurie und Diabetes mellitus sind, 
das geht aus den unter Martius' Leitung vor Jahren durchgefiihrten Unter­
suchungen Kawachis hervor, die anscheinend der Vergessenheit anheim­
gefallen sind. Kawachi untersuchte die Urine von 100 Personen nach Dar­
reichung von Traubenzucker einerseits nicht nur die iiblichen darauffolgenden 
4 oder 6 Stunden, andererseits auch nach dem ersten Verschwinden des evtl. 
ausgeschiedenen Zuckers eine Zeitlang weiter und kam zu dem sehr bemerkens­
werten Ergebnis, daB bisweilen die durch einmalige Dextrosedarreichung er­
zeugte Glykosurie nicht gleich wieder verschwindet, sondern bei zuvor sicher 
nicht diabetischen Individuen lange Zeit - in maximo bis zu 32 Tagen - an­
hielt. So zeigte ein vollig gesunder 24jahriger Krankenhausdiener einmal nach 
Darreichung von 150 g Traubenzucker eine Glykosurie von vierstiindiger Dauer, 
bei einem spateren Versuch mit 200 g dagegen eine Zuckerausscheidung, die 
291/ 2 Stunden anhielt. Mit Recht schlieBt Martius, daB bei solchen Individuen 
die einmalige funktionelle Belastung des Kohlehydratstoffwechsels zu einer 
langer dauernden Schadigung des Zuckerverwertungsvermagens gefiihrt hat, 
und nimmt als Ursache dieser Empfindlichkeit eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit jenes Vermogens an. Mit vollem Recht verweist er ferner auf die 
hier gegebene Moglichkeit der Krankheitsverhiitung bei noch Gesunden aber 
konstitutionell Gefahrdeten. Die Beschrankung kohlehydratreicher Nahrung 
(Weiland) und, was aus unseren neueren Erkenntnissen hervorgeht, die 
Warnung vor zu reichlichem FleischgenuB (F al t a) wird bei konstitutionell 
Disponierten den Diabetes wenn nicht verhindern, so doch seine Prognose 
ganzwesentlich bessern konnen. Es wird sich sicherlich empfehlen, nach dem 
Vorschlage von Lauritzen und Weiland bei Kindern aus diabetischen 
Familien in gewissen Zeitabstanden Toleranzpriifungen gegeniiber Kohle­
hydraten vorzunehmen, sei es durch Beobachtung einer evtl. alimentaren 
Glykosurie oder einer alimentaren Hyperglykamie (Tachau, Hahn und 
Offenbacher) e sacharo oder ex amylo. Lauritzen hat eine hierzu geeignete 
starkereiche Probemahlzeit angegeben. Bergell hat darauf aufmerksam gemacht, 
daB sich eine konstitutionelle Disposition zum Diabetes oder, wie er es nennt, 
die Vorstufe des Diabetes darin verrat, daB der Harn ein auffallend gesteigertes 
Losungsvermogen fUr Kupferoxydhydrat besitzt, welches auf Kohlehydrat­
entziehung in der Nahrung schwindet, bei starkerer alimentarer Belastung 
mit Kohlehydraten dagegen noch steigt und in alimentare Glykosurie iibergeht 
und welches auf der Ausscheidung von Aldosen und Ketosen von tieferem 
Molekulargewicht als Traubenzucker zu beruhen scheint. Das gesteigerte 
Kupferlosungsvermogen des Harns ware demnach ein noch feinerer Indikator 
der diabetischen Anlage als die alimentare Glykosurie. Von hohem Interesse 
ist es, daB Bergell diese Harnreaktion in zwei Drittel der FaIle bei Verwandten 
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von Diabetikern antraf. Fruher schon hatte ja Lorand darauf hingewiesen, 
daB Kinder von Diabetikern oft alimentare Glykosurie im Sinne einer angebo­
renen Herabsetzung der Assimilationsfahigkeit fiir Kohlehydrate und daneben 
noch anderweitige degenerative Erscheinungen zeigen, wie vorzeitige Pubertat, 
Neigung zu Fettsucht, vorzeitiges Ergrauen, Nervositat u. dgl. Ragnar Berg 
halt ubrigens die Substanz, auf welcher die Bergellsche Harnreaktion beruht, 
fur ein besonderes Kohlehydrat, das er als "Arthritose" bezeichnet und besonders 
oft bei zuckerfreien Diabetikern, aber auch bei Gichtikern und schweren Neur­
asthenikern antraf. Er betrachtet das Vorkommen dieser Substanz als eine 
besondere neue Stoffwechselanomalie. 

Es bedarf kaum der Erwahnung, daB die Kohlehydrattoleranz natiirlich 
auch konditionellen Einflussen unterliegt und vor allem durch Alkohol, Fieber, 
durch Hunger und durch Kalte wesentlich herabgesetzt werden kann, wobei 
zum Teil eine Abnahme der Blutalkaleszenz das vermittelnde Bindeglied dar­
stellen mag (vgl. Elias). 

Wenn wir auch hier wiederum fragen, wie weit es sich bei den individuellen 
Schwankungen der Kohlehydrattoleranz um primare individuelle Differenzen 
der zuckerbindenden und zuckerspaltenden Fahigkeiten innerhalb der Kohle­
hydratdepots, vor allem also innerhalb der Leberzellen, um primare individuelle 
Differenzen des Zuckerverwertungsvermogens in den Geweben, bzw. wenn wir 
uns der Theorie von Isaac anschlieBen, wie weit da primare Unterschiede 
in der der Leber eigenen Umwandlungsfahigkeit der Kohlehydrate (Bildung 
der Enolform) eine Rolle spielen, und wie weit es sich um individuelle Unter­
schiede der sekundaren Beeinflussung dieser Vorgange von seiten der nervosen 
und innersekretorischen Apparate handelt, so konnen wir auch hier eine priizise 
Antwort nicht erteilen, wenn auch die erstgenannte Moglichkeit infolge der 
uberragenden Bedeutung, welche dem letztgenannten Mechanismus in jungerer 
Zeitzuerkannt wird, heute kaum je Berucksichtigung erfahrt. Zweifellos ist 
es, daB die Assimilationsgrenze fiir Kohlehydrate yom konstitutionellen Zustand 
gewisser nervoser Apparate abhangt (vgl. Kap. IV) und ebenso sicher ist, 
daB die konstitutionelle Funktionsbreite des Pankreas und zwar seines Insel~ 
apparates sowie diejenige des chromaffinen Systems die individuelle Kohle­
hydrattoleranz gam; wesentlich mitbestimmen. Das vegetativ -trophische Zentrum 
am Boden des III. Ventrikels und dasClaude-BernardscheZuckerstichzentrum 
im IV. Ventrikel beeinflussen auf dem Wege sympathischer und parasympathi­
scher Nerven (vgl. Abelin, Bornstein und Holm) den Blutzuckergehalt (vgl. 
L. Pollak; ferner Toenniessen 1923), offenbar durch Einwirkung auf die 
Lebertatigkeitl). Bei einer minderwertigen innersekretorischenPankreasfunktion 
wird nicht nur die Glykogenaufstapelung in der Leber mangelhaft, die Zucker­
bildung aus dem zerfallenden Glykogen uberstiirzt erfolgen, es wird auch die 
Zuckerverwertung in den Geweben geringer, vielleicht sogar die Zuckerdichtig­
keit der Nieren schlechter (Biedl, de Meyer). 1m Gegensatz hierzu wird bei 
minderwertiger Funktion des chromaffinen Apparates die Zuckermobilisierung 
aus Glykogen schwerer und langsamer vonstatten gehen, bei Ausschwemmung 
reichlicher Adrenalinmengen dagegen eine Aktivierung der Stoffwechselvorgange 
und insbesondere eine starkere Glykogenspaltung erfolgen. In diesem FaIle 
ist die Verbrennungsfahigkeit der Gewebe fur Zucker normal (0. Lowi), die 
Durchlassigkeit der Muskelfasergrenzschichte jedoch herabgesetzt (Lange). 

1) Der Versuch Arnoldis eine "vagotonische Stoffwechsellage" mit Beeintrii.chtigung 
des Kohlehydratverbrennungsvermogens und Bereitschaft zu Diabetes und Fettsucht von 
einer "sympathischen Stoffwechsellage" zu unterscheiden, fu/3t auf derart unhaltba:ren 
Voraussetzungen, da/3 wir ihn fiiglich ad acta legen diirfen. Nach Diinner waren Diabetlker 
gerade umgekehrt eher Sympathikotoniker. 
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Vielleicht vollzieht sieh ubrigens auch die nervose Regulation des Kohlehydrat­
stof{wechsels zum Teile via Nebennieren, wenigstens scheinen die interes~anten 
Ergebnisse Cannons hierffu zu spreehen - Hyperglykamie und Adrenalin­
amie nach psychischen Erregungen, Wegfall dieser Reaktion naeh Exstirpation 
der Nebennieren 1). Ubrigens untersteht wahrscheinlieh auch die innere Sekre­
tion des Pankreas einer Regulierung von seiten des Vagus (de Corral). Nach 
neueren Untersuchungen scheint auch die Nebennierenrinde mit dem Pankreas 
inWechselwirkung zu stehen (Hedon, Tokumitsu). Die Thyreoidea wirkt 
der assimilatorischen Tatigkeit des Pankreas entgegen, wenn sie auch bei nor­
maIer Funktionsfahigkeit des Pankreas kaum je eine diabetiEChe Stoffwechsel­
starung veranlassen durfte, die Epithelkorperchen fordern die Zuckerassimi­
lation, die Hypophyse ubt gleichfalls einen EinfluB auf den Kohlehydratstoff­
wechsel aus, wenngleich die Art und der Mechanismus dieses Einflusses vorder­
hand ungeklart ist 2). Schlie.Blich f'ind auch die weiblichen Keimdrusen 
an diesem Regulationsmechanismus beteiligt, indem sie die assimilatorische 
Pankreasfunktion unterstutzen (S tol per, Guggisberg). Es scheint, daB 
sich der Wegfall der Ovarien am Kohlehydratstoffwechsel nur in der ersten Zeit 
geltend macht (El urzeler), indem spater offenbar Kompensationsvorgange 
eingreifen. In einem gewissen Gegensatz zu dieser assimilatorischen Funktion 
der Ovarien stehen Befunde von Takakusu (unter Ashers Leitung). Die auf 
Reizung vegetativer Zentren beruhende Diuretinhyperglykamie ist viel geringer. 
wenn das Versuchstier vorher kastriert wurde. Die Ovarien scheinen also die 
Erregbarkeitdieser Zentren zu steigern. 

N a unyn, der die angeborene individuelle Disposition als das entschei­
dendste ursachliche Moment des Diabetes ansieht, nimmt zwar in manchen 
Fallen eine Minderwertigkeit des Pankreas als Grundlage dieser Disposition an, 
in anderen muBte die diabetische Anlage gar nicht in einem bestimmten Organ 
lokalisiert sein, es konnte "bei Normalleistung jedes einzelnen der Organe 
des Kohlehydratstoffwechsels die notige Harmonie in ihrem zeitlichen und 
quantitativen Zusammenarbeiten gelitten haben". Weichselbaum spricht 
bei jugendlichem Diabetes direkt von angebore;rwr Schwache oder Bildungs­
fehlern der Langerhansschen Inseln, "so daB diese schon bei Einwirkung 
relativ geringfugiger Noxen der Degeneration ver,fallen". Ganz ahnlich auBern 
sich auch Heiberg und Ribbert. v. Noorden postuliert ebenso wie Min­
kowski in jedem Fall von Diabetes eine minderwertige Veranlagung des 
Pankreas. B. Fischer, der allerdings nur die Pathogenese und nicht die Atio­
logie ins Auge faBt, tritt gleichfalls filr die Allgemeingultigkeit der Inseltheorie 
ein, wiewohl K. Martius unter seiner Leitung keinerlei Beziehung zwischen 
Diabetes und Inselveranderungen bzw. Inselzahl konstatieren konnte. Sehr 
wichtig und interessant scheint mir in dieser Hinsicht einezufallige Beobach­
tung von V. Schmidt und Heiberg, welche bei einem ganzen Rattenstamm 
eine spontane Hyperglykamie und alimentare Glykosurie gefunden hatten, 
am Pankreas dieser Tiere aber keine pathologische Abweichung feststellen 
konnten. Dagegen berichten Du breuil und Anderodias uber ein neugeborenes 
Kind einer diabetischen Frau, das eine betrachtliche VergroBerung seiner 
Langerhansschen Inseln (urn mehr als das Doppelte) aufwies. 

1) DaB die alimentare Glykosurie der Nervosen nach der Vorstellung Naunyns und 
GlaBners etwa in der Weise zustande kommen sollte, daB der Zucker bei vermehrter 
Peristaltikdes Diinndarmes oder bei verzogerter Resorption aus demselben durch die 
LymphgefaBe statt durch die Vena portae aufgenommen wiirde, erscheint weder begriindet 
noch plausibel. 

2) Vgl. dariiber auBer Biedl und Falta Forsehbaeh und Severin, Bernstein, 
Stenstrom, Camus und Roussy, Brugsch (1916), Verron, Brugsch-Dresel­
Lewy. 
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In enger Beziehung zum Kohlehydratstoffwechsel, zu der individuellen 
GroBe der Kohlehydrattoleranz scheint der gleichfalls individuell aber auch 
zeitlich recht wechselnde Schwellenwert der Nierendurchlassigkeit ffir Zucker 
zu stehen (vgl. N. Roth). Wenigstens sprechen die zahlreichen B€Obachtungen 
iiber das Alternieren von renalem Diabetes und schwerem Diabetes mellitus 
in ein und derselben Familie (Salomon, J ohnsson) zugunsten eines solchen 
funktionell wohl begreiflichen Zusammenhanges (vgl. Kap. X). Dazu kommen 
noch die mannigfachen trbergangsformen zwischen echtem Diabetes mellitus 
und dem Nierendiabetes (vgl. Galambos, Wynhausen und Elzas, Holst 
u. a.). Selbstverstandlich haben wir uns bei der keineswegs rein mechanisch­
filtratorischen sondern hochst aktiven und von nervosen und hormonalen Ein­
fliissen mit abhangigen sekretorischen Nierentatigkeit den "Schwellenwert" 
fiir Traubenzucker nicht als starren mechanischen Begriff vorzustellen, sondern 
miissen ihn als eine von einer ganzen Reihe zum Teil bekannter, groBenteils 
aber unbekannter Faktoren abhangige GroBe ansehen (vgl. Eisner und Forster, 
Rosenberg, Traugott u. a.). Wie komplex der ganze Mechanismus des 
Kohlehydratstoffwechsels sich darstellt, wie jeder einzelne der beteiligten 
Apparate und wie auch die Zuckerdurchlassigkeit der Nieren beriicksichtigt 
werden muB, will man an eine Analyse der individuellen Variabilitat der Kohle­
hydrattoleranz schreiten, zeigt die Inkongruenz der Adrenalinglykosurie und 
alimentaren Glykosurie sowie die Inkongruenz der BIut- und Harnzucker­
mengen nach Traubenzucker- bzw. Adrenalindarreichung (A. Landau). 

Weisen jene gesunden Menschen, welche durch eine aliment are Glykosurie 
eine diabetische Anlage dokumentieren, auch in anderer Beziehung Anomalien 
ihrer Konstitution auf, bzw. gibt es gewisse Konstitutionstypen, welche zu einem 
Diabetes mellitus disponiert erscheinen 1 

Was die erste Frage anlangt, so werden wir tatsachlich eine aliment are 
Glykosurie, d. h. eine relativ unter dem gewohnlichen Durchschnitt stehende 
Zucker- bzw. Kohlehydrattoleranz in gesundem Zustande kaum je ohne eine 
Reihe anderer Manifestationen anomaler Korperkonstitution antreffen, sei 
es, daB es sich um gehaufte degenerative Stigmen der auBeren oder inneren 
Korperformen, um ein degeneratives BIutbild oder um konstitutionelle Ano­
malien im Bereiche verschiedener Organfunktionen (Achylie, orthostatische 
Albuminurie, Neuropathie usw.) handelt. Raimann gebiihrt das Verdienst, 
"die dauernde konstitutionelle Herabsetzung der Assimilationsgrenze als ein 
Degenerationszeichen im chemischen Sinne" erkannt zu haben. Er vermutete 
auch einen gewissen Gegensatz zwischen diabetischer Disposition und jener 
erblichen minderwertigen Veranlagung, welche die "Degenerierten" im psych­
iatrischen Sinne darbieten. Neuropathische Disposition findet Naunyn bei 
Diabetikern und deren Familienangehorigen sehr haufig, auch wenn es sich 
nicht um den "nervosen" Typus des Diabetes handelt. Bei Status thymo­
lymphaticus solI nach Roth der Zuckerspiegel im BIut herabgesetzt sein, auch 
Schirokauer fand bei lymphatischen Kindern geringen Zuckergehalt des 
Blutes und erhohte aliment are Zuckertoleranz, welche er auf die minderwertige 
Funktion der Nebennieren zuriickfiihrt, wahrend Kahler in einer groBeren 
Versuchsreihe an Individuen mit "hypoplastischer", d. i. in unserem Sinne 
degenerativer Konstitution, sehr haufig das Gegenteil, d. h. einen zwar normalen 
Blutzuckerwert aber eine herabgesetzte aliment are Toleranz im Sinne einer 
alimentaren Glykosurie und auffallend starken alimentaren Hyperglykamie 
konsta tierte. 

Der Diabetes wird von franzosischen und englischen Autoren als eine der 
wichtigsten Manifestationen des Arthritismus angesehen. Die Berechtigung 
hierzu liegt darin, daB der Diabetes nicht nur haufig familiiir vorkommt und 
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die Anlage zu ihm exquisit vererbbar ist (vgl. Naunyn, v. Noorden, Hei­
berg, Pribram, H. StrauB u. a.)1), sondern daB er mit Gicht und Fettsucht 
in ein und derselben Familie nicht selten alterniert und auch andere AuBe­
rungen der arthritischen Konstitutionsanomalie, wie Migrane, Nephro- und 
Cholelithiasis, Asthma und E~eme das gleiche Terrain mit dem Diabetes zu 
teilen scheinen. Auch die enge Beziehung zum Karzinom, auf welche Stra'uB 
kiirzlich hingewiesen hat, gehort hierher. StrauB fand in 131/ 2 % der Falle 
von Diabetes mellitus (19mal unter 140 Beobachtungen) Krebs, und zwar 
besonders haufig des Verdauungstraktes in der Blutsverwandtschaft. Die 
interessante Feststellung S. Bondis betreffend den Habitus der Diabetiker 
und diabet,isch Veranlagten weisen gleichfalls auf den Arthritismus als pramor­
bides Terrain hin. Die Diabetiker sind in der groBen Mehrzahl breitwuchsige 
Individuen von recht grobem Knochenbau mit Neigung zu Fettsucht und auf­
fallend starker Stammbehaarung. Nicht selten sieht man bei diabetischen Frauen 
insbesondere jenseits des Klimakteriums reichlichen Bartwuchs (E mile-W eil 
und Plichet, eigene Erfahrungen). Rosenfeld hebt bezuglich der Fettver­
teilung noch den Kontrast zwischen dem fetten Bauch und mageren Gesicht 
hervor, doch ist dieses Merkmal ebenso wie die von Bondi und Rosenfeld 
betonte "purpurne Hektik" nicht mehr Teilerscheinung des disponierenden 
Habitus, sondern eine Konsequenz der Krankheit selbst. Ein gewisser Ant­
agonismus zwischen asthenischemHabitus undDiabetes mellitus ist ja lange be­
kannt, wenn ich auch nicht mit Graul annehmen mochte, daB die asthenische 
Konstitution den Diabetes mellitus giinstig beeinfluBt, sobald diese Krankheit 
einmal da ist. Ich habe in tJbereinstimmung mit Bondi den Eindruck, daB 
man dem asthenischen Habitus gerade bei juvenilen Diabetikern ofters begegnet. 
Das gleiche haben wir ja oben betreffs des Karzinoms kennen gelernt. Allerdings 
ist zu berucksichtigen, daB die Merkmale des. asthenischen Habitus sich im 
Laufe des Lebens ZUlli Teile verwischen und weniger ausgepragt werden konnen, 
doch ist dies kaum die alleinige Erklarung ffir die bezeichnete Korrelation. 
Bemerkenswert scheint mir noch, daB Bondi gerade bei den wenig haufigen 
hochw-uchsigen Diabetikern des hoheren Lebensalters die Komplikation mit 
Tuberkulose feststellen konnte. Stoerk vermiBt nahezu in keinem Falle von 
jugendlichem Diabetes mellitus einen hochgradigen Lymphatismus. v. N oorden 
findet in 18,5% seiner zahlreichen Diabetiker nahe Verwandte (Eltern, Ge­
schwister, Kinder), in 6,9% entferntere Verwandte gleichfalls diabetisch. In 
4,2% wurde Gicht, in 9,8% Fettleibigkeit bei Vater oder Mutter angegeben. 
Wir erinnern nochmals an die der diabetischen entsprechende alimentare Hyper­
glykamiekurve sowie an die BergellschenBefunde des erhohten Kupferlosungs­
vermogens im Harn bei Blutsverwandten von Diabetikern. Je hochgradiger 
die angebo'rene ererbte "Schwache des Zuckerstoffwechsels" (Naunyn), in 
desto friiheren Jahren setzt der Diabetes ein. So kommt es auch, daB in Dia­
betikerfamilien die Erkrankung in den jungeren Generationen immer frUb­
zeitiger beginnt und immer maligneren Charakter annimmt. "Je alter das 
diabetisch veranlagte Individuum geworden ist, ohne glykosurisch geworden 
zu sein, um so harmloser ist seine diabetische Anlage und um so starkerer aus-
16sender Schadlichkeiten bedarf es, um den Diabetes manifest zu machen" 
(U m ber). In den nicht ganz seltenen Fallen von Diabetes nach Trauma ist 
eine diabetische Anlage wohl immer vorhanden gewesen (Kausch, Naunyn). 

Die Juden stellen bekanntlich ein ganz besonders hohes Kontingent zum 
Diabetes, wenngleich dies auch die auBeren Lebensbedingungen neben den 

1) F. Pick glaubte als erster aus dem Vererbungstypus des Diabetes mellitus in drei 
Familien die Mendelschen Gesetze herauslesen zu konnen, doch scheint der Erbgang 
in verschiedenen Familien verschieden zu sein (vgl. Sie mens, Lenz). 
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Rasseneigentumlichkeiten erklaren durften, denn einerseits bezieht sich nach 
v. Noorden die relativ hohe Diabetesmorbiditat der judischen Rasse ungleich 
mehr auf die wohlhabende Bevolkerung, wahrend bei der armen Bevolkerung 
die Erkrankungsziffer der judischen Rasse nicht so stark hervortritt, und 
andererseits erkranken die gleichfalls semitischen Araber nur selten an Diabetes 
(Richardiere und Sicard). Wie weit die geographisch differente Verbreitung 
des Diabetes mellitus mit konstitutionellen Verschiedenheiten etwas zu tun hat, 
ist fraglich 1). Ebensowenig laBt sich die Zunahme des Diabetes in jungerer 
Zeit (vgl. v. N oorden) ohne weiteres auf eine Zunahme der konstitutionellen 
Disposition zum Diabetes zuruckfiihren. Ro sen berg konstatierte, daB das 
Blutzuckerniveau seit dem Kriege im allgemeinen etwas gestiegen ist. Wahr­
scheinlich sind da konditionelle Momente (Leberschadigung n maBgebend. 

AlimentiireLiivulosurie und Galaktosurie. Man hat sich auf Grund der 
Beobachtungen von StrauB bzw. R. Bauer daran gewohnt, die Assimilations­
grenze ffir Lavulose und Galaktose ausschlieBlich mit dem Funktions­
zustand der Leber in Zusammenhang zu bringen. Wenn es dank den Bemiihungen 
dieser Forscher und ihrer Nachuntersucher auch unbestritten feststeht, daB 
Storungen der Leberfunktion diese Assimilationsgrenze wesentlich beeinflussen, 
so ist es doch noch durchaus unsicher, ob es wirklich nur die Leberfunktion 
allein ist, von der diese Assimilationsgrenze abhangig erscheint (vgl. auch 
Isaac). Tatsachlich hat denn auch Maliwa darauf hingewiesen, daB die 
spezifische Durchlassigkeit der Nieren fur Galaktose gleichfalls die Assimila­
tionsgrenze beeinfluBt, und die Gaswechselversuche Achards scheinen in ge­
wissen Fallen von alimentarer Lavulosurie bzw. Galaktosurie eine "lavulo­
lytische" bzw. "galaktolytische Insuffizienz" zu erweisen, d. h. weniger eine 
Unfahigkeit der Leber den zugefiihrten Zucker festzuhalten, als eine Unfahig­
keit der Gewebe, den Zucker zu verwerten. Ich mochte nicht anstehen, ffir 
gewisse FaIle von alimentarer Galaktosurie, wie sie bei Morbus Basedowii und 
Blutdriisenaffektionen anderer Art, bei schwer neuropathischen, hypoplastischen 
und anderweitig degenerativen Individuen nicht so ganz selten beobachtet 
werden kann, weniger eine herabgesetzte Funktionsbreite der Leber als eine 
allgemeine fermentative Insuffizienz der Korpergewebe anzunehmen, sei es 
primarer, sei es sekundar-hormonogener Art. 

Liivulosediabetes. In seltenen Fallen von Diabetes mellitus kann man 
neben der Insuffizienz der Dextroseverwertung auch eine solche der Lavulose­
verwertung konstatieren. Solche Individuenscheiden neben Traubenzucker 
alimentar oder spontan Lavulose im Harn aus. Sehr selten ist die reine Lavu­
losurie (Fruktosurie) im Sinne einer elektiven Einschrankung der Fahigkeit 
des Organismus linksdrehenden Zucker zu verwerten. Nach O. Adler waren 
bis 1911 nur 7 FaIle von reinem Lavulosediabetes beschrieben. Barren­
scheen beschreibt diese Konstitutionsanomalie bei Bruder und Schwester. 
Die gegen alimentare Lavulosezufuhr sehr empfindlichen Individuen bieten 
durchaus nicht Zeichen einer schweren Lebererkrankung, sondern, wenn uber­
haupt, so die gewohnlichen Symptome eines leichten Diabetes dar. In einzelnen 
dieser FaIle war gleichzeitig die Assimilationsgrenze auch ffir andere Zucker­
arten herabgesetzt. Mehrere von den bekannt gewordenen Fallen reiner Lavu­
losurie hatten nahe Verwandte, die an Diabetes mellitus litten. Es alternieren 
somit elektive aber nahe verwandte konstitutionelle Stoffwechselanomalien 
in einer Familie. Das Wesen des Lavulosediabetes durfen wir wohl unter Hin­
weis auf das oben angefiihrte Schema von Isaac in einer elektiven Unfahigkeit 

1) In den warmen Landern und besonders in den Tropen soIl der Diabetes weniger 
haufig vorkommen (Laurent). Vgl. im ubrigen diesbezuglich v. N oorden. 
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der Leber erblicken, den zugefuhrten Ketonzucker in die Enolform uberzufiihren 
und ihn damit fur den Organismus verwertbar zu machen (vgl. auch Barren­
scheen). Es ist mir d.ies wahrscheinlicher als die Auffassung Folin und Berg­
lunds, nach der d.ie Fruktosurie analog dem renalen Diabetes auf einer abnorm 
niedrigen "Nierenschwelle" fUr Fruchtzucker beruhen wiirde. Nebenbei sei 
erwahnt, daB die Assimilationsgrenze fUr Lavulose bei Sauglingen auffallend 
hoch liegt (Schede). 

AIimentiire Maltosurie. In vereinzelten Fallen von Diabetes mellitus wird 
neben Dextrose auch Mal tose ausgeschieden. Es kommt aber auch eine kon­
stitutionelle elektive Intoleranz gegenuber Maltose vor, wobei dann die Assi­
milationsgrenze fUr andere Kohlehydrate vollig normal ist. Bei solchen Men­
schen findet man nur nach reichlichem BiergenuB Zucker im Harn, denn nur 
das Bier enthalt unter unseren Nahrungsmitteln groBere Mengen Maltose. 
Nach v. N oorden beruht diese konstitutionelle alimentare Maltosurie oder, 
da wir nicht wissen, ob Dextrose oder Maltose in solchen Fallen im Harn aus­
geschieden wird, die konstitutionelle Glykosurie e maltosi auf einer Insuffizienz 
des Maltose spaltenden Fermentes (Maltase) im Blute. 

Pentosurie. Eine "chemische MiBbildung" ganz eigener Art ist die wieder­
holt bei mehreren Mitgliedern einer Familie beobachtete (Blumenthal, 
Brat, Bial, Cammidge und Howard) Pentosurie, die Ausscheidung einer 
auf synthetischem Wege im intermediaren Stoffwechsel aufgebauten bzw. 
aus dem NahrungseiweiB gebildeten (Cam midge und Howard) razemischen 
Arabinose durch den Harn 1). Die Pentosurie ist vollig unabhangig von der 
Zufuhr Kohlehydrate und speziell Pentose enthaltender Nahrung (vgl. jedoch 
Alexander). Es besteht auch, abgesehen yom alternierenden Vorkommen 
beider Anomalien in einer Familie, kein Zusammenhang mit Diabetes, es ware 
denn der, daB fast aIle FaIle zunachst fUr Diabetes gehalten, infolge dieses 
Irrtums unzweckmaBig, ja evtl. nachteilig behandelt und bezuglich Prognose, 
bezuglich Begutachtung fur den Militardienst oder fur eine Lebensversiche­
rung falsch beurteilt zu werden pflegen. Nur die eingehendere Untersuchung 
des Harns, die Feststellung des Garungsvermogens und der optischen Aktivitat 
eines reduzierenden Harnes kann vor einem solchen verhangnisvollen Irrtum 
bewahren. Es handelt sich in den Fallen von Pentosurie urn keine Krankheit, 
sondern urn eine Konstitutionsanomalie wahrscheinlich der Leber (Cammidge 
und Howard). Es ist naheliegend, die in dies en Fallen haufig beobachteten 
nervosen Erscheinungen wie Mattigkeit, Schwache, neuralgische Schmerzen 
u. a. auf eine der chemischen Konstitutionsanomalie koordinieIte neuropathische 
Veranlagung zu beziehen 2). 

Fettstoffwechsel. Die Konstitutionsanomalien des Fettstoffwechsels 
sind von allen Stoffwechselanomalien am allerwenigsten erforscht. Wir wissen 
kaum etwas Sicheres uber den Vorgang des Fettabbaues und uber den Ort, 

1) Zerner und Waltuch nehmen neben dieser gewohnlicheren Form der Pentosurie 
eine zweite an, bei welcher d-Xylose ausgeschieden wird. 

2) Alexander sucht zwar diese nervosen Erscheinungen und die Darmstorungen 
der Pentosuriker gleichwie die Stoffwechselanomalie von einem einheitlichen Gesichtspunkt 
aus zu erkiaren, indem er die Pentosurie auf einen info1ge abnormer Garungsprozesse im 
Darm zustande kommenden Umbau von Galaktose bezieht, welch letztere dadurch der Ver­
arbeitung zu dem fiiI den gerege1ten Ablauf der nervosen Funktionen notigen Zerebrin 
entzogen wird. Dadurch soIl ten die nervosen Erscheinungen bedingt sein. Es ist wohl 
kiar, daB eine 801che Auffassung heute noch zu wenig gesttitzt erscheint, ganz abgesehen 
davon, daB die gleichen dyspeptischen Zustande, wie sie bei Pentosurie angetroffen zu 
werden pflegen, weitaus haufiger ohne diese Stoffwechselanoma1ie vorkommen. Literatur 
tiber diese Anomalien des Kohlehydratstoffwechsels bei v. Noorden: Handbuch der Patho­
logie des Stoffwechsels Ed. 2, 1907 und Umber: Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten. 
2. Auf!. 1914. 
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an dem er sich abspielt, ob das Fettmolekiil in allen oder in bestimmten Korper­
zellen direkt verbrannt oder ob es nicht erst in die Leber transportiert, dort 
in Zucker umgewandelt und als solcher in den Geweben verbrannt wird. Natur­
gemaB liiBt sich noch viel weniger uber evtl. konstitutionelle Abweichungen 
gewisser Teilabschnitte dieses Vorgangs aussagen. Jene Zustiinde aber, welche 
den Gedanken an komititutionelle Anomalien des FettstoHwechsels aufdrangen, 
die Neigung ,zu ubermaBigem Fettansatz einerseits, der hartnackige Wider­
stand gegen den auch nur maBigen Fettansatz andererseits bei unter voHig 
gleichen iiuBeren Lebensbedingungen stehenden Individuen, diese Zustande 
beruhen, soweit ihnen uberhaupt Stoffwechselanomalien zugrunde liegen, 
keineswegs bloB auf Anomalien des FettstoHwechsels aHein, sondern hochst­
wahrscheinlich auf Anomalien des GesamtstoHwechsels, des gesamten Energie­
verbrauchs der KorperzeHen. DaB Unterschiede im Energieverbrauch des 
Protoplasmas ceteris paribus in den Fettdepots zum Ausdruck kommen, ruhrt 
daher, daB jeglicher NahrungsuberschuB, bestehe er aus was immer fur Nah­
rung, letzten Endes ganz oder fast ganz als Fett deponiert wird und anderer­
seits ein Ernahrungsdefizit in erster Linie die Fettreserven mobilisiert. 

Konstitutionelle Fettsucht. Die alte Theorie von der Verlangsamung des 
Stoffwechsels als Ursache der konstitution ellen Fettsucht hat nach einer 
langeren Periode der Ablehnung in neuerer Zeit wieder Ansehen gewonnen 
und konnte durch denkbar exakteste Stoffwechselversuche (v. N oorden, 
v. Bergmann, Umber, Liebesny und Schwarz u. a.) zu einer gesicherten 
Tatsache gestempelt werden 1). Man hat durch genaue Untersuchungen erfahren, 
daB der durchschnittliche Energieumsatz verschiedenen konstitutionellen 
Einflussen unterliegt, man hat vor aHem festgestellt, daB er einer priizisen 
Regulation durch das Blutdriisensystem unterworfen ist, daB er yom Kindes­
alter bis zum Greisenalter betriichtlich abnimmt, und weiB, daB auch bei ganz 
gesunden Erwachsenen hinsichtlich des Grundumsatzes nicht unbetrachtliche 
individueHe Unterschiede vorkommen. Am klarsten fiihrt uns v. N oorden 
die Bedeutung und die Folgen dieser individueHen Schwankungen des Energie­
verbrauchs (vgl. auch v. Bergmann) vor Augen. "Sie weichen in den besten 
Versuchen bis um 5% nach oben und nach unten yom Durchschnitt ab, haben 
al"o eine Spannweite von etwa 10%. Wenn wir nun zwei, nach den bisherigen 
Erfahrungen noch als vollkommen normal zu bezeichnende erwachsene Indi­
viduen, von denen das eine an der oberen Grenze, das andere an der unteren 
Grenze des physiologischen Energieumsatzes steht, voHkommen gleich be­
kostigen und beschliJtigen, EO werden mit der Zeit ganz wesentliche Unterschiede 
der Fettanreicherung herauskommen. 

Nehmen wir an, beide wiegen beim Beginn der Beobachtung 70 kg. Die 
Person mit dem hochnormalem Umsatz stehe mit einer taglichen Zufuhr von 
2500 Kalorien gerade im Gleichgewicht und sie behauptet daher bei solcher 
taglichen Zufuhr dauernd gleiches Gewicht. Die andere gleichbekostigte und 
gleichbeschaftigte Person mit tiefnormalem Umsatz, deren Sauerstoffverbrauch 
also um 10% geringer ist, wird von den 2500 Kalorien Zufuhr nur 2250 benutzen, 
die Differenz von 250 Kalorien kommt zum Ansatz. Dies bedeutet einen tag­
lichen Ansatz von etwa 25 g Fett. 1m Laufe eines Jahres werden von dieser 
Person also ca. 3 kg Fett angesetzt sein. Die Fettleibigkeit entsteht in solchem 
Falle, obwohl wir ein durchaus normales DurchschnittsmaB von Nahrung ein­
verleiben ur:.d obwohl wir ein durchaus normales MaB von Muskelbetatigng 
vor uns sehen. Es sind rein konstitutionelle Faktoren, die bei diesem Individuum 
das normale DurchschnittsmaB von Nahrung als zu hoch erscheinen lassen. 

1) Vgl. demgegeniiber Oeder. 
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Wir bewegen UllS, diese Berechnung aufstellend und von ihr aus die Ent­
wicklung vieler FaIle von Fettleibigkeit deutend, durchaus nicht auf dem Boden 
der Hypothese. Die erwahnten individuellen Abweichungen der UmsatzgroBe 
kommen tatsachlich vor, sie begegnen uns immer aufs neue" ... 

So kehrt man denn heute wieder zu dem vielgeschmahten Begriff der Bou­
chardschen Bradytrophie, der Verlangsamung des Stoffwechsels zuriick, jenem 
Bindeglied der arthritischen Stoffwechselanomalien, sei es, daBes sich wie bei 
der endogenen Fettsucht um eine generelle Stoffwechselverlangsamung handelt, 
derart, "daB die Gewichtseinheit Protoplasma unter den gleichen auBeren 
Lebensbedingungen weniger Stoff verbrennt und Energie verzehrt als beim 
Durchschnittsmenschen" (v. Noorden), sei es, daB es sich urn partielle Retar­
dationen ganz bestimmter chemischer Vorgange, um partielle mehr oder weniger 
elektive fermentative Insuffizienzen des Zellprotoplasmas handelt, wie wir sie 
oben des naheren erortert haben. Wenn Falta und Gigon beim Diabetes 
mellitus eine verzogerte Verarbeitung von Kaseinzulagen zur gewohnlichen 
Kost feststellten und Stahelin die gleiche verlangsamte EiweiBzersetzung 
in noch hoherem Grade bei Fettsucht nachweisen konnte, EO scheint damit 
wirklich die alte, geniigender tatsachlicher Grundlagen urspriinglich entbeh­
rende Lehre Bouchards von den "maladies par ralentissement de la nutrition" 
festeren Boden erhalten zu haben. In jiingster Zeit vertritt Arnoldi die 
Ansicht, daB sowohl beim Diabetes wie bei der konstitutionellen Fettsucht 
das Verbrennungsvermogen fiir Kohlehydrate mangelhaft sei. Beim Diabetes 
kommt es infolgedessen zur Hyperglykamie und Glykosurie, bei der Fettsucht 
zur Umwandlung in Fett und Abstromen des unverbrannten Zuckers in die 
Fettlager. 

Und wiederum haben wir uns mit der Frage zu beschaftigen, ob es sich 
denn bei den individuellen Di£ferenzen des Energieumsatzes und speziell bei 
dem anomal geringen Energieumsatz um primare quantitative Unterschiede 
allgemeiner Eigenschaften des Protoplasmas handelt, oder ob auch hier pri­
mare Dif£erenzen der diese allgemeinste Protoplasmafunktion steuernden 
Organe und Organkomplexe fUr solche konstitutionelle Anomalien des Energie­
umsatzes verantwortlich zu machen sind. Individuelle Unterschiede im Tonus 
trophi scher N ervena pparate, welche den Zellstoffwechsel im allgemeinen 
und den Fettansatz an gewissen Korperstellen im besonderen beein£lussen, 
diirften in der Pathogenese der konstitutionellen Fettsucht hochstens eine 
untergeordnete Rolle spielen. Immerhin sei erwahnt, daB Substanzen, welche 
als Sympathikus- oder Parasympathikusgifte wirksam sind, regelmaBig auch eine 
Sto££wechselwirkung entfalten (A bel in). 

Dagegen hat die Schilddriise in der Pathogenese der endogenen kon­
stitutionellen Fettsucht immer mehr an Bedeutung gewonnen. Nachdem Ma­
gn us-Levy, v. Bergmann u. a. gezeigt hatten, daB mangelhafte Schilddriisen­
tatigkeit den Energiebedarf und -verbrauch herabsetzt, war es in der Tat sehr 
bestechend, darin eine wesentliche Stiitze fiir die urspriinglich von Hertoghe, 
Lorand u. a vertretene Anschauung iibel' die thyreogene Natur der endogenen 
Fettsucht zu erblicken. So steht denn auch v. N oorden auf dem Stand­
punkte dieser Autoren, indem er die das Wesen der endogenen Fettsucht aus­
machende Verminderung der Oxydationen durchwegs auf mangelhafte Schild­
driisentatigkeit, auf einen mehr oder minder hohen Grad von Hypothyreose 
zuriickfiihrt. "Nichts steht im Wege anzunehmen, daB es auch Zustande von 
Hypofunktion der Schilddriise gibt, quantitativ und qualitativ zu gering, um 
MyxOdem zu erzeugen, aber groB genug, um durch die Verringerung der von 
der Schilddriise ausgehenden Antriebe der Fettleibigkeit Vorschub zu leisten 
(Hertoghes ,HypothyreoYdie Mnigne'}." Lorand bezeichr,et das Myxodem' 
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als den h6chsten Grad der endogenen Fettsucht und erinnert an die gleiche 
Lokalisation der krankhaften Ablagerungen im Unterhautzellgewebe bei Fett­
sucht und Myxodem sowie an die im hohen Alter vorkommende schleimige, 
myxodematose Umwandlung des Fettes bei gleichzeitig zunehmenden Er­
scheinungen eines Hypothyreoidismus. Es sind FaIle bekannt, in denen sich 
aus einer endogenen Fettleibigkeit spater ein Myxiidem entwickelte oder in 
denen beide Zustande kombiniert eintraten. v. N oorden sah dies besonders 
haufig bei russischen und poInischen Judinnen und steht nicht an, einem der­
artigen Hypothyreoidismus die Bedeutung eines Degeneratiommerkmals zu­
zusprechen. Er halt eine solche Funktionsschwache der Schilddluse in vielen 
Fallen fUr angeboren bzw. fUr eine ererbte Eigentumlichkeit. Wir haben einen 
derartigen Zustand oben als hypothyreotische Konstitution rubriziert. 

Sehr interessant und wichtig sind in diesem Zusammenhang die Unter­
suchungen von Gr af e, die er in Gemeinschaft mit E ck stein uber die bedeutsame 
Rolle angestellt hat, welche der Schilddruse fur die akkommodativen Vorgange 
des Stoffwechsels zukommt. Die individuellen Differenzen des Energieumsatzes 
sind namIich nicht nur konstitutionell bedingt, sie konnen auch durch An­
pas sung an habituelle Dber- oder Unterernahrung entstanden sein, wodurch 
sich der Organismus vor zu groBen Gewichtsveranderungen gewissermaBen 
sichert. Nun konnten die beiden Autoren zeigen, daB eine EOlche Anpassung 
des Energieumsatzes an habituelle Uberernahrung, alEO eine Luxuskonsumption 
bei fehlender Schilddrusenfunktion ausbleibt; es kommt zu ubermaBigem 
Fettansatz. Die Anpassungsfahigkeit des Stoffwechsels ist sonDt nicht lediglich 
eine primare Eigenschaft der Korperzellen', sie ist vielmehr bis zu einem hohen 
Grade yom Funktionszustand der Schilddruse abhangig, wahrend den Ovarien 
nach Grafes Versuchen hierbei nur eine ganz untergeordnete Bedeutung 
zukommt. Grafe selbst spricht von einer "fakultativen"Funktion derThyreo­
idea, "da sie bei einzeInen Organismen vielleicht ganz fehlen, bei anderen 
mehr oder minder stark au~gepragt sein kann". Diese Feststellungen 
scheinen mir ein Licht auf die Bedeutung konstitutioneller Faktoren und 
speziell der Schiiddruseneinstellung in der Pathogenese der Mastfettsuch t 
zu weden. 

FUr gewisse FaIle konstitutioneller Fettsucht und speziell flir solche mit 
einer fUr das mannIiche Geschlecht ungewohnIichen, heterosexuellen Fett­
verteilung dfufte eine primare hypogenitale oder hypopituitare Konsti­
tution maBgebend sein. Wieweit dabei die direkte Stoffwechselwirkung der 
Keimdrusenund der Hypophyse und wieweit die korrelative BeeinflusEung 
der Schilddruse (vgl. Pariser, v. N oorden, Um ber) oder des Pankreas (Fal ta) 
in Betracht kommt, ist schwer zu entscheiden. Zweifellos ist jedenfaIls, daB Aus­
fall oder Herabsetzung der innersekretorischen Keimdlusen- und der Hypo­
physenfunktion zu Herabsetzung des Energieumsatzes fiihren kann. A. Lowy 
und Kaminer fanden bei einem Manne, der infolge einer SchuBverletzung 
seine Hoden verloren hatte und eunuchoiden Fettansatz bekam, eine Herab­
setzung des Grundumsatzes, den sie durch Organtherapie wieder steigern konnten. 
Gewisse FaIle von Fettsucht sind dem Thyreoidin gegenuber refraktar, reagieren 
aber prompt auf Ovarialtabletten (Biedl). Bei hypophyseopriven Hunden 
ist die Stoffwechselherabsetzung sicher erwiesen (Aschner und Porges) 
und auch einzeIne FaIle memchIicher Fettsucht, die auf eine hypophysare 
Insuffizienz zu beziehen sind, zeigen diese Herabsetzung. Besonders interessant 
ist die Mitteilung von Kestner, der zufolge gewisse Falle von Fettsucht 
dem Thyreoidin gegenuber refraktar sind, wahrend Vorderlappenextrakt der 
Hypophyse ihren Grundumsatz deutlich erhoht. Es ware dies also nicht nur 
differentialdiagnostisch, EOndern auch therapeutisch bedeutmm. 
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Sehr wichtig ist ein gleichfalls von Kestner und R. Plaut gefundenes, 
uns in seinem Mechanismus noch ganz unklares Merkmal der hypophysaren 
Fettsucht (vgl. auch Knipping). Unabhangig yom Werte des Grundumsatzes 
ist hier die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBnahrung, d. h. die nach 
EiweiBnahrung normalerweise eintretende erhebliche Steigerung der Verbren­
nungen herabgesetzt. Dieses charakteristische Verhalten unterscheidet die 
hypophysare Fettleibigkeit anscheinend von der thyreogenen, bei der trotz 
stets herabgesetzten Grundumsatzes die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
normal zu sein scheint (eigene Beobachtungen mit Liebesny; vgl. dagegen 
Rolly). 

FaUe von offenkundig hypogenitaler Adipositat wie die von Umber oder 
Roemheld beschriebenen soUten ubrigens nicht als konstitutionelle sondern 
als konditioneU endogene Fettsucht bezeichnet werden, da es sich hier mehr um 
konditionell erworbene Funktionsschwache bzw. FunktionsausfalI, ganz wie 
im Falle Lowy-Kaminer, als um primare konstitutionelle Insuffizienz der 
Keimdrusenfunktion handelt. 

Auch primare Anomalien des Pankreas durften eine konstitutionelle Dispo­
sition zur Fettsucht schaffen k6nnen, sei es, daB eine verstarkte Funktion 
des Inselapparates eine starkere Hemmung der Schilddrusentatigkeit ausubt 
(v. N oorden), sei es, daB sie direkt die Assimilation groBerer Nahrungsmengen 
begUnstigt (Falta). Auch Zirbeldruse (v. Noorden) sowie Thymus und 
N e bennieren (P ariser) sollen den Grundumsatz via Schilddruse beeinflussen. 
Die Untersuchungen uber Abwehrfermente im Blute im Sinne von A bder­
halden haben gleichfalls gewisse Anhaltspunkte fur die Beteiligung des endo­
krinen Systems an der Pathogenese der konstitutionellen Fettsucht geliefert 
(Bauer, Mohr), wenngleich die Methode noch immer zu wenig ausgebaut, 
zu wenig fein ist, um weitere SchluBfolgerungen aus den mit ihr gewonnenen 
Ergebnissen ziehen Zu k6nnen 1). Nach k'iinstlicher Hyperthymisation durch 
Implantation von Thymusdruse fand Demel auffallenden Fettansatz bei 
jungen Ratten. Vollends zweifelhaft ist die Rolle der Zirbeldruse bei der Ent­
stehung der Fettsucht. Biedl konnte allerdings bei einem Fane von Dementia 
praecox mit hartnackiger Magersucht durch Injektionen von Zirbeldrusen­
extrakt Fettansatz von 16 kg erzielen. Die bei Kindern mit Zirbeldrusen­
geschwUlsten und vorzeitiger Sexualentwicklung vorkommende Fettleibigkeit 
(Mar burg) ist aber kaum die Folge einer veranderten Zirbeldrusenfunktion, 
sondern viel eher die Folge des gesteigerten Hirndrucks, der Einwirkung des 
Hydrozephalus auf die Hypophyse oder aber auf das trophisch-V'egetative 
Zentrum am Boden des III. Ventrikels (vgl. ·Luce). 

An eine primare Konstitutionsanomalie der Nebennieren und zwar der 
N e bennierenrinde ware evtl. in jenen Fallen konstitutioneller weiblicher 
Adipositat zu denken, in welchen sich ein gewisser maskuliner Behaarungs­
typus (Bartwuchs, Linea alba, MamilIen, Sternum), eine Hypertrichie an den 
Extremitaten feststellen laBt. Eine Hypotrichie am Stamm und an den Extre­
. mitaten mit sparlicher oder mangelnder Behaarung in den Achselgruben und 
schutteren, nach oben zu horizontal begrenzten Schamhaaren weist bei der 
charakteristischen Anordnung des Fettpolsters nach eunuchoidem Typus, quer 
oberhalb der Symphyse, an den HUften und Oberarmen sowie an den Mammae 
mit aller Deutlichkeit auf den genitalen Ursprung einer mannlichen Fett­
sucht hin, sei es primarer Natur, sei es sekundar von der Hypophyse oder 
dem trophisch-vegetativen Zentrum am Boden des III. Ventrikels aus verursacht 
(vgl. Biedls familiare Fallezerebraler Fettsucht mit Retinitis pigmentosa. 

1) VgI. dariiber meine Ausfiihrungen in Med. Klin. 1913. Nr. 44. 
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und allerhand MiBbildungen). In solchen Fallen pflegt das auBere Genitale 
mehr oder minder in das machtige symphysare Fettpolster eingesunken zu 
sein und dadurch auch rein auBerlich als klein zu imponieren. 

Dieses Bild entspricht ubrigens einem ganz charakteristischen Habitus 
des Arthritikers um die 40er und 50er Jahre. Ob die in diesen Fallen 
so haufige Vordrangung der Ohrlappchen durch ein Fettpolster oder durch 
hyperplastische Speicheldrusen zustande kommt (Sprinzels), ist nicht end­
gultig entschieden. Die letztere von dem genannten Autor in Erwagung 
gezogene Moglichkeit hat mit Rucksicht auf die zweifellos vorhandenen 
Beziehungen zwischen Speicheldrusen und Blutdrusensystem und speziell 
Keimdrusen (vgl. Mohr) jedenfalls viel fur sich und konnte als Kompen­
sationsvorgang fur den Hypogenitalismus gedeutet werden (vgl. auch S. 480). 
Eine gleichfalls recht typische Erscheinung in solchen Fallen ist die starke 
Polsterung der Supraklavikulargruben mit elastischen Fettklumpen, so daB die 
franzosischen Autoren von einem ·"Pseudolipome susclaviculaire" sprechen, 
welches sie mit einer rheumatischen Anlage in Beziehung bringen (vgl. Dieula­
foy). Truneoek beschreibt ohne Kenntnis dieser Tatsache die "plethorische 
Vorwolbung der Supraklavikulargruben" bei Atherosklerose. 1m ubrigen 
ist dieser Habitus gekennzeichnet durch ein rundes Gesicht, kurzen Hals, hohe 
Schultern und stark gewOlbten, verhaltnismaBig kurzen Thorax mit stumpfem 
epigastrischem Winkel und hohem Zwerchfellstand. Er entspricht Sigauds 
"Type musculodigestif" und "digestif". Yom hypotrichen zum stark be­
haarten Typus kommen alle Dbergange vor. Auch in Fallen weiblicher Fett­
sucht laBt die mangelhafte Behaarung in axilla und ad pubem, sowie die anomale 
Menstruation (zu spates Einsetzen, Ausbleiben, kurze Dauer, Sparlichkeit 
der Blutungen) einen Zusammenhang mit Hypogenitalismus erkennen. Die 
Fettlokalisation im Unterhautzellgewebe hat dagegen bei der ovariellen Fett­
sucht nichts Charakteristisches an sich, sie entspricht dem Spezies- und Indivi­
dualcharakter (vgl. S. 144). Wie ich gezeigt habe (1922), ist nur der normale 
mannliche Fettverteilungstypus von der Anwesenheit und Funktion des' Roden­
hormons abhangig. Entfallt dieses, so kommt der Speziescharakter und das 
ist hier der feminine (eunuchoide) Verteilungstypus zustande. 

Es sei ubrigens hervorgehoben, daB eine eunuchoide Fettverteilung auch 
unabhangig von einer konstitutionellen Fettsucht bestehen kann; es handelt 
sich dann um eine bloBe qualitative Anomalie des Fettansatzes, die wohl in 
allen Fallen auf den Wegfall der mannlichen Keimdrusentatigkeit zu beziehen 
ist. Dieser Umstand spricht, wie v. N oorden annimmt, dafur, daB auch die 
hypogenitale und hypopituitare Fettsucht erst auf dem Umwege uber die Schild­
druse zustande kommt, daB eine Herabsetzung der Oxydationsprozesse, ein 
verminderter Energieumsatz nur dann in Erscheinung tritt, wenn die Schild­
drusentatigkeit durch den Wegfall der yom Genitale kommenden Erregungen 
erlahmt und ihre Blasebalgwirkung auf den allgemeinen Stoffwechsel nachlaBt. 
0h vostek machte auch fUr eine zweite Art der Fettverteilung, wie sie nahezu 
nur bei Mannern vorkommt, meines Erachtens mit Unrecht die mangelhafte 
Keimdrusenfunktion verantwortlich. Hierfindet man die Fettwucherung in erster 
Linie im Nacken (Fetthals Madelungs), dann am Schultergurtel, wahrend die 
schmalen Huften und dunnen Beine damit einigermaBen kontrastieren 1). Diese 

') Nebenbei sei vermerkt, daB nach Rosenfeld auch fiir die verschiedenen Arten 
der konditionellen Mastfettsucht verschiedene Lokalisationen des Fettpolsters charak­
teristisch sein sollen. KohIehydratmast soil zu ziemlich gleichmiWigem Fettansatz im 
Gesicht, an Armen, Beinen und Bauch fiihren, Fettmast bevorzuge Bauch und GesiW, 
wahrend die fettleibigen Alkoholiker ein fettes Gesicht und fetten Bauch, dagegen magere 
Beine haben sollen. Beim Diabetiker soIl, wie wir schon oben erwahnt haben, das magere 
Gesicht mit dem Fettbauch kontrastieren. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 19 
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Bevorzugung der oberen KorperhiiJfte ist geradezu ein Charakteristikum des 
mannlichen Geschlechtes (vgl. auch Gunther) und eher bei voll mannlichen 
als bei hypogenitalen Individuen zu beobachten. An eine epiphysare Genese 
der Fettsucht, falls eine solche uberhaupt existiert, ware evtl. bei Kindern 
mit vorzeitiger Entwicklung des Sexualapparates zu denken (vgl. Nathan). 

Konstitutionelle Anomalien der nervosen Stoffwechselregulierung (vgl. 
Toenniessen 1923) durften in denjenigen Fallen endogener Fettsucht anzu­
nehmen sein, in welchen einerseits die streng symmetrische Lokalisation zirkum­
skripter Fettanhaufungen, andererseits nervose Anomalien anderer Art, wie 
schwere Neurastheni~, vasomotorische Storungen, psychische Defekte u. a. auf 
eine trophoneurotische Storung hinweisen. DieseFalle konstitutioneller Fettsucht 
fuhren in kontinuierlichen tJbergangen zu der sog. symmetrischen Lipo­
matose und zur Dercumschen Adiposis dolorosa. DaB die Adiposis dolo­
rosa prinzipiell als konstitutionelle Fettsucht anzusehen ist, haben S ch wenken­
bechers Feststellungen uber den ganz erheblich erniedrigten Energieumsatz un­
zweifelhaft gesichert. Ob die starke Schmerzhaftgkeit der Fettwucherungen nur 
durch den mechanischen Druck des Fettes auf die Nerven zustande kommt oder 
ob sie auf die sooft anatomisch konstatierte konkomitierende interstitielle Neuritis 
zu beziehen ist, das haben wir nicht zu entscheiden; Die Auffassung, daB es 
keine scharfen Grenzen zwischen den einfachen und schmerzhaften symme­
trischen Lipomen 1) und den ausgebreiteten schmerzhaften Fettwucherungen der 
Dercumschen Krankheit gibt, daB aIle diese Zustande als Trophoneurosen zu 
deuten sind, wird ja von vielen Forschern geteilt (vgl. Koettnitz, Cheinisse, 
F al ta). Derartige FaIle werden ja nicht selten familiar und hereditar beobachtet 
und vor allem in neuropathisch schwer belasteten Familien, oft mit Neigung zu 
"Rheumatismus" und Wetterempfindlichkeit angetroffen (vgl. v. I!oesslin). 
Uber heredofamiliares Auftreten symmetrischer Lipome berichten Ochsner 
und Zacharias, uber heredofamiliare Dercumsche Krankheit in letzter 
ZeitN olle (vgl. auch Gunther). Wenndieendokrine Theorie der Dercumschen 
Krankheit wie auch bei anderen Zustanden modern geworden ist (vgl. Biedl, 
Brugsch, ferner Chvostek, Babonneix und Spanowsky) und tatsachlich 
eine gewisse Stutze in pathologisch-anatomischen Befunden an den Blutdrusen 
gewonnen zu haben scheint - in Faltas Fall trifft dies allerdings nicht zu-, 
so mag das seine Berechtigung haben. Wir mussen uns eben vor Augen halten, 
daB bei den in Rede stehenden degenerativen Konstitutionen die Anomalien 
in der Regel nicht auf ein Organ und nicht auf eine Funktion beschrankt zu 
sein pflegen und daB die der Adiposis dolorosa zugrunde liegende Stoffwechsel­
anomalie wahrscheinlich nicht von einem sondern von mehreren Organen, 
vielleicht von allen Korperzellen herstammt, nur daB eben in diesen Fallen 
die neurotrophische Komponente des Zellstoffwechsels im Vordergrunde stehen 
diirfte. Tatsachlich laBt sich auch nicht immer die Dercumsche Krankheit 
gegen die einfache Adipositas mit nervosen Beschwerden abgrenzen (Kliene­
berger, vgl. Abb. 24). Ein schones Beispiel hiefiir bieten zwei von Peri tz 
beschriebene Schwestern mit einer auf die unteren Extremitaten beschrankten, 
ziemlich hochgradigen Adipositas (dolorosa) mit deutlichen hypophysaren 
Erscheinungen bei der einen von ihnen. Die Grenzen zwischen derartigen 
Fallen und dem chronischen TrophOdem erscheinen gewiB nicht allzu scharf. 

Solche FaIle bestimmter Lokalisation des Fettgewebes wie Lipome, Der­
cumsche Adipositas dolorosa oder adiposogenitale Dystrophie geben Veran­
lassung, das Wesen auch der gewohnlichen konstitutionellen Fettsucht weniger 

1) Wahrscheinlich gehort ja als besondere Form auch die Umbersche Neurolipo­
matosis dolorosa hierher, bei welcher sich im perineuralen Bindegewebe kIeiner Nerven­
aste zahIreiche Lipome entwickeln. 
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in einem primar verringcrten Gesamtumsatz - nach v. Bergmann ist dieser 
ja nur einer der disponierenden Faktoren - als vielmehr in einer vermehrten 
"lipomat6sen oder lipogenen Tendenz" zu erblicken, d. h. in einer Nei­
gung des Organismus und vor allem des Unterhautzellgewebes, das Fett einfach 
dem Stoffwechsel zu entziehen und relativ unabhangig von der zur Verfngung 
gestellten Nahrungsmenge und dem individuellen Grundumsatz aufzustapeln 
(vgl. v. Bergmann, Brugsch, Lnthje und Masing). Diese Vorstellung hat 
um so groBere Berechtigu:ng, als der GeBamtumsatz durchaus nicht in allen 

Abb.24. Konstitutionelle heredofamiliare Fettsucht. 49jahr. Frau mit 123 kg 
Kiirpergewicht. Als I6jahr. Madchen 90 kg. Crines axillares fehIen, orines pubis sehr spar. 
lich, maJ3ig entwickelter Schnurrbiut. Mutter und Vater der Frau sehr fettleibig, ebenso 
aile ihre 13 Bruder. Zahlreiche Kinder dieser Bruder gleichfalls fettleibig. 2 Schwestern 
und 3 Bruder der Mutter adipos. Die Kinder dieser, also die Cousins und Cousinen der 
abgebildeten Frau, fast durchwegs adipos. Eine Tochter des Mutterbruders wiegt z. B. 

mit 16 Jahren uber 100 kg. 

Fallen konstitutioneller Fettsucht besonders niedrig zu sein braucht, ja gelegent­
lich sogar erhoht sein kann (HauBleiter). Das erklart sich, wie dieser Autor 
annimmt, aus einer primar mangelhaften Fahigkeit Fett zu verbtennen und einer 
sekundar dadurch bedingten Steigerung der Nahrungsaufnahme sowie kompen­
satorisch erhohtenKohlehydratverbrennung. HauBleiter spricht von mangel­
ha£ter Fettverbrennung wahrscheinlich infolge einer "erschwerten Mobili­
sation der Fettlager", eine Auffassung, die sich mit der v. Bergmanns nber 
die "lipomatOse Tendenz" offenbar deckt. Dagegen sucht, wie schon oben 
erwahnt, Arnoldi in diametralem Gegematz zu HauBleiter nachzuweisen, 
daB der Fettsnchtige ganz ebenso wie der Diabetiker die Kohlehydrate nicht 

19* 
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zu verbrennen vermag, sie aber zum Unterschied vom Diabetiker nicht durch 
die Niere ausscheidet sondern nach innen verliert und in Fettlager umwandelt. 

Jedenfalls ist die vom allgemeinen Stoffwechsel unabhangige, individuell 
und regionar verschiedene Fettaviditat der Gewebe, vor allem des Unterhaut­
zellgewebes, die "Lipophilie" (Gunther) oder Lipotropie bzw. Lipophobie 
der verschiedenen Korperregionen als sehr gewichtiger konstitutioneller Faktor 
festzuhalten. 

DaB die regionar verschiedene Lipophilie, wie dies auch Gunther an­
nimmt, eine dem betreffenden Gewebe selbst innewohnende, immanente, seiner 
Partialkonstitution zugehorige Eigenschaft darstellt, zeigen die interessanten 
Beobachtungen von Strandberg und von E. Hoffmann. 

Einer Frau war in ihrem 12. Lebensjahr ein Hautdefekt des rechten Hand­
ruckens mittels gestielten Lappens von der Bauchhaut her gedeckt worden. 
Als die Frau im Alter von 30 Jahren auffallend korpulent wurde, nahm die 
transplantierte Haut an der rechten Hand unverhaltnismaBig, ganz so wie die 
Bauchhaut an Dicke zu. In dem FaIle von Hoffmann kam es zur "Fettbauch­
bildung am Handrucken " , als zwei Jahre nach der Transplantation zur Zeit 
der Pubertat eine allgemeine Zunahme des Fettpolsters erfolgte. Hier muBte 
sogar operativ eingeschritten werden. Ihre konstitutionelle Lipophilie behalt 
also die transplantierte Haut auch an ihrem neuen Standort bei, ganz wie ihre 
konstitutionelle Neigung zum Haarwachstum_ 

Die Lipophilie gewisser Hautabschnitte (Unterbauch, Huften, GesaB, 
Brust, Oberschenkel) steht, wie wir erwahnten, unter dem EinfluB der endo­
krinen Keimdrusentatigkeit, d. h. sie wird durch die Funktion der mannlichen 
Keimdruse gehemmt. Ob auch andere Blutdrusen die Lipophilie der Gewebe, 
insbesondere aber deren regionare Verschiedenheit beein£lussen, wissen wir nicht. 
Als gesichert konnen wir aber annehmen, daB die Lipophilie vom Zustande der 
trophischen Nerven abhangig ist. G. Mansfeld und F. Muller fanden nach 
Durchtrennung des Ischiadikus bei Meerschweinchen, die sie verhungern lieBen, 
in dem geIahmten Bein reichlicher Fett als im gesunden. Die Mobilisation 
des Fettreservoirs ist also wohl von der Innervation, und zwar nicht allein 
von der vasomotorischen, wie die Autoren nachweisen konnten, abhangig. Auch 
an Hunden und Kaninchen (Lostat und Vitry) konnte der vermehrte Fett­
gehalt im Versorgungsgebiet eines geschadigten Nerven £estgestellt werden. 
Nach Ausschaltung des Ruckenmarks nimmt der Fettgehalt in den gelahmten 
Teilen zu (L. R. Muller) (vgl. auch Kap. IV, S. 203). 

Vielleicht verdient hier die von franzosischen Autoren so genannte "C ell u­
lite" (Wet t erw al d, H anrio t) als Bindeglied neuroart,hritischer Erscheinungen 
einige Beachtung. Die Cellulite ist der durch venose Stauuhg, durch vasomoto­
rische. Kongestionen, durch die der rheumatischen Diathese eigene Neigung 
zum Odem (Potain) bedingte regressive ProzeB im Fettgewebe mit Ablagerung 
albuminoider Abfallstoffe, der einerseits durch Druck auf die kleinen und klein­
sten Nervenaste die verschiedensten rheumatischen und neuralgischen Be­
schwerden in den Schultern, im Nacken, in den Lenden usw. verursacht, anderer­
seits zum Auftreten schmerzhafter Schwellungen des Fettgewebes, namentlich 
an den Nates, in der Trochantergegend, an der seitlichen Thoraxwand und 
zu schmerzhaften Nodositaten im Unterhautzellgewebe fuhrt. Nach Hanriot 
sollen auch die zuweilen bei solchen Individuen vorkommenden Parasthesien 
und vorubergehenden Paresen, z. B. bei Frauen eine passagere Schwache im Arm 
beim Versuch sich zu kammen, die gleiche Genese haben; desgleichen soIl eine 
Cellulite des abdominalen und pelvinen Fettgewebes die verschiedensten Ab­
dominalerkrankungen, vor allem eine Appendizitis und Erkrankungen der 
weiblichen Genitalorgane imitieren konnen. Die Dercumsche Adiposis dolo-



Blutfliissigkeit und Stoffwechsel. 293 

rosa ware danach nur ein extremer Spezialfall dieses Prozesses. Mag nun der 
geschilderte Mechanismus zutreffend sein oder nicht - in Deutschland hat er 
bisher keine Beachtung gefunden 1) - der Typus dieses Arthritikers, dieses 
fettsuchtigen Rheumatikers begegnet uns nur allzu haufig mit seinen mannig­
fachen, der Behandlung oft hartnackig trotzenden rheumatischen Beschwerden. 
Jedenfalls ist es dringend erwunscht, eine exakte Analyse des so haufigen Syn­
droms eines wohlcharakterisierten Konstitutionstypus durchzufiihren. 

Beinahe als Gegensti'lck jener konstitutionellen Fettsuchtsformen mit uber­
wiegendem neurotrophischen Einschlag konnte die besonders von Simons 
als Krankheitseinheit hervorgehobene Lipodystrophia progressiva ange­
sehen werden, jene zu vollkommenem Fettschwund an gewissen Korperpartien, 
namentlich an Gesicht und Oberkorper fiihrende Dystrophie. Allerdings stimmt 
mit der Auffassung der Lipodystrophia als Gegenstuck konstitutioneller Fett­
sucht der normale Grundumsatz nicht uberein, ebensowenig die Anhaufung 
von Fettgewebe in der unteren Korperhalfte, besonders im Bereich des GesaBes. 
So liegt also diesum Zustande der Fettverschiebung keine Stoffwechselanomalie, 
nach Simons nicht einmal eine Trophoneurose, sondern eine angeborene 
Minderwertigkeit des Fettgewebes (vgl. auch Christiansen) zugrunde, wenn­
gleich vielleicht gewisse Einflusse seitens des Nervensystems und der endo­
krinen Drusen mitspielen (vgl. Klien, L. R. Muller, Goering, Zalla). "Die 
Lipodystrophie ware dann eine Heredodegeneration, eine Schwester der Muskel­
dystrophie." Wie sehr die konstitutionelle Beschaffenheit und Disposition des 
Fettgewebes selbst bei der Lipodystrophia progressiva mitspielt, zeigte mir eine 
eigene Beobachtung, wo ein junger Mann mit der charakteristischen Erscheinung 
des lokalisierten Fettschwundes im Gesicht yom Felde heimkehrte. Angedeutet 
war aber dieses "Totenkopfgesicht" schon friiher bei ihm gewesen und ist es 
auch als familiare Eigentumlichkeit bei seinem Bruder und einer Tante mutter­
licherseits, die mir personlich bekannt sind. Als sonstiges Merkmal anomaler 
Konstitution bieten beide Bruder eine konstitutionelle Albuminurie und Oxal­
urie dar. Schwere Psychopathen und zahlreiche Krebserkrankungen sind in 
ihrer Familie anzutreffen. Meines Erachtens liegt bei der in kontinuierlichen 
tJbergangen zur Norm fiihrenden Lipodystrophie - Gunther nennt sie Lipo­
matosis atrophicans - eine von der Norm abweichende Disharmonie im Grade 
der Lipophilie einzelner Korperpartien, die Kombination einu besonders ge­
ringen bzw. im Laufe der Zeit abnehmenden Lipophilie oder besser die Kombi­
nation von Lipophobie gewisser Korperregionen mit zunehmender Lipophilie 
anderer vor. Sollte es ein Zufall sein, daB die Mutter der Strauchschen Patientin 
mit Lipodystrophie eine betrachtliche Fettleibigkeit aufwies 1 Beziehungen 
innersekretorischer Drusen zum Fettpolster des Gesichtes, insonderheit der 
Wangen sind uns im Gegensatz zu gewissen anderen Lokalisationen des Fett­
gewebes nicht bekannt. In letzter Zeit wurden noch Lipodystrophiefalle von 
F. P. Weber, Husler, Feer, Jolowicz, Bessau, Gerhartz, Herrman, 
Gerstmann, Bossert-Rollett, Nobel, Tramer, O. B. Meyer, W. M. 
Kraus, Janson, Schwenke u. a. mitgeteilt. 

Es solI nicht verkannt werden, daB die Falle reiner endogener konstitutio­
neller Fettsucht mit dem oben dargelegten Entstehungsmechanismus (kon­
stitutionelle Herabsetzung des Energieumsatzes) verhaltnismaBig selten sind 
gegenuber dem uberwiegend haufigeren Typus der exogenen "Mastfett­
sucht" und "Faulheitsfettsucht" (v. Noorden). Es p£legen jedoch auch 
bei diesen exogenen Typen der Adipositas konstitutionelle Faktoren in der 

1) Turan scheint entsprechende Knotchen in der Haut als gichtische Tophi gedeutet 
und als Ursache neuralgischer und pseudoanginoser Beschwerden angesehen zu haben. 
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Pathogenese mitzuwirken. Denn selbst bei konstitutionell herabgesetztem 
Grundumsatz wird die der Fettsucht zugrunde liegende BilanzstOrung im Sinne 
der relativen 1Jberernahrung nur dann zustande kommen konnen, wenn der 
de norma sehr prazise arbeitende Regulationsmechanismus im Stiche hBt, 
den die die Nahrungsaufnahme einerseits, die Arbeitsleistung andererseits 
automatisch steuernden sog. Gemeingefiihle darstellen (vgl. Bauer 1922). Schon 
das Temperament, die mehr oder minder groBe Regsamkeit, der mehr 
oder minder groBe Bewegungsdrang, wie er die Stufenleiter yom Choleriker 
zum Phlegmatiker charakterisiert und sicherlich von der Konstellation des 
Blutdrusensystems mit abhangig ist, schon dieses Temperament allein kann 
ceteris paribus den Fettansatz sehr wesentlich beeinflussen, da es fur die GroBe 
der Energieausgaben des Korpers maBgebend ist. Es ist bekannt, wie haufig 
endogene und exogene Fettsucht kombiniert in Erscheinung treten, wobei evtl. 
eine ganz;geringfugige Minderleistung der Schilddruse eine Disposition auch 
zur exogenen Mastfettsucht schafft, einerseits infolge der Herabsetzung des 
Grundumsatzes, andererseits durch ihren EinfluB auf Temperament und Muskel­
leistung. Wir verweisen hier nochmals auf die Versuche von Grafe und Eck­
stein. 

Ein auBerordentlich wichtiger Faktor in der Pathogenese der Fettsucht 
ist ferner die ungenugende Regulation der Energiezufuhr durch den Appetit 
oder, wie dies Umber genannt hat, die Dysorexie. Dieses falsche Hunger­
gefiihl kann, wie der erwahnte Autor hervorhebt, von stark essenden Eltern 
den Kindern schon friihzeitig anerzogen werden und so durch Familiengewohn­
heiten und Beispiel auf die Deszendenz ubergehen, es kann aber auch kon­
stitutionell sein. In solchen Fallen ware eben der so wichtige Regulations­
apparat der Energiezufuhr konstitutionell minderwertig, ein Vorkommnis, das 
besonders bei Kindern gewiB auch auBerhalb der Fettsucht nicht so selten 
beobachtet werden kann. 

Die konstitutionelle Fettsucht ist eine der charakteristischesten und typi­
schesten Mani£estationen des Arthritismus und, wie speziell Maurel ausfuhrt, 
kommt sie genealogisch friihzeitig, schon im Beginn der progrediehten Familien­
degeneration zum Vorschein. Erst in spateren Generationen der dem Arthri­
tismus verfallenen Familie sollen die anderen Erscheinungsformen des Arthri­
tismus, die anderen Stoffwechselanomalien, die neuro- und psychopathischen 
De£ekte u. a. sich hinzugesellen. Die konstitutionelle Fettsucht tritt exquisit 
hereditar und familiar auf. Von Bouchards Fettleibigen hatte etwa die Halfte, 
von denen v. N oordens sogar uber 60 0/ 0 fettleibige Aszendenten. Diese here­
ditare Fettleibigkeit pflegt zwar, wie der letztgenannte Autor bemerkt, oft 
schon im zweiten und dritten Lebensdezennium sich bemerkbar zu machen, 
jedoch erst im vierten und funften Dezennium einen erheblicheren Grad zu 
erreichen. Allerdings ist der GroBteil solcher FaIle nicht ausschlieBlich hereditar­
konstitutionell, sondern beruht teilweise auch auf der Dberlieferung von Lebens­
gewohnheiten, nur selten diirfte es sich urn nichts anderes als eine ererbte, in 
spateren Jahren manifest werdende Funktionsschwache der Schilddruse handeln 
(v. N oorden). Eine solche nimmt dieser Forscher auch bei der unter den Juden 
und speziell unter den judischen Frauen so haufigen Fettsucht an. Die Bevor­
zugung gewisser Volkerstamme durch die Fettsucht (Turken, Chinesen, Magyaren, 
Lapplander, Hollander u. a.) durftealso auBer in besonderen Eigentumlichkeiten 
der Konstitution bzw. der Rasse viel£ach in speziellen Gebrauchen und Gewohn­
heiten der Lebens£iihrung ihren Grund haben. DaB die Fettsuchtigen besonders 
haufig an Gicht und Diabetes, an pramaturer Arteriosklerose, an Steinbildung 
in Harn- und Gallenwegen leiden, widerspricht entschieden der ablehnenden 
Haltung Umbers gegenuber dem Begriff des Arthritislllus. 
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Konstitutionelle Magersueht. Die Inkongruenz zwischen Energiezufuhr 
und Energieverbrauch fiihrt nach der einen Richtung hin zur Fettsucht, nach 
der anderen zur Abmagerung, zum Fettschwund. Wahrend der Zustand der 
konstitutionellen endogenen Fettsucht, d. h. eines konstitutionell unter dem 
gewohnlichen Durchschnitt stehenden Energiebedarfes, heute sichergestellt und 
allgemein anerkannt erscheint, wurde die Moglichkeit eines gerade entgegen­
gesetzten Zustandes, einer konstitutionellen "Magersucht", eines kon­
stitutionell uber dem gewohnlichen Durchschnitt stehenden Energiebedarfes bis 
in die jungste Zeit nicht in Erwagung gezogen - offen bar deshalb, weil bei 
einem solchen Zustand infolge des hier weit eher als bei der Fettsucht einsetzen­
den Regulators Appetit ein Krankheitsbild kaum entsteht und Schadigungen 
des Organismus durch diesen Zustand im Gegensatz zur Fettsucht kaum hervor­
gerufen werden 1). Erst im neuen, im Erscheinen begriffenen Handbuch von 
Kraus und Brugsch erortert letzterer die "hereditare konstitutionelle Mager­
keit der Gesunden" in einem eigenen Kapitel. Die Magersuchtigen sind jene 
schlanken, hageren Menschen, meist yom Type respiratoire Sigauds, welche 
trotz besten Appetits, trotz immer wieder versuchter Mastung ihren auBer­
ordentlich sparlichen Fettbestand nicht erhohen, kein Fett ansetzen, welche 
also offenbar - ausreichende exakte Untersuchungen hieruber fehlen ja noch 
(vgl. R. PI aut 2)) - mehr verbrennen als der normale Durchschnitt, deren 
oxydative Zellenergie besonders groB, deren Energieumsatz besonders hoch ist. 
Es ist sehr wahrscheinlich und auch das ganze ubrige Bild solcher Menschen 
spricht dafur, daB es sich hier um gesteigerte Schilddrusentatigkeit, kurz um 
thyreotoxische Konstitutionen handelt. Es scheint mir nicht begrundet, wenn 
A. Schmidt eine strenge Trennung der konstitutionellen von der endokrinen 
Magerkeit durchgefuhrt wissen will. Brugsch denkt auBer an groBere Luxus­
konsumption auch an eine abnorm geringe fettgewebsbildende Tendenz der 
Gewebe. Auch er hebt die Beruhrungspunkte mit der asthenischen Konsti­
tution hervor. Besonders haufig finde man die konstitutionelle Magerkeit bei 
deutschen Adelsfamilien, spanischen Juden und gewissen afrikanischen Stammen 
(Zulus, Kaffern). Physiologisch ist die Magerkeit bis zu einem gewissen Grade 
im Dezennium nach der Pubertat und bei einer Gruppe entsprechend veran­
lagter Menschen im Senium (vgl. Kap. I). In letzter Zeit zieht Brugsch 
auch die geringe relative Verdauungskapazitat, d. h. die geringe intestinale 
Resorptionsflache gewisser magersuchtiger Individuen in den Kreis dieser Be­
trachtungen. Engbrustige kleine Individuen sollen namlich ihre Verdauungs­
kapazitat schon maximal beanspruchen mussen, um ihren Energiebedarf im 
taglichen Leben bei selbst geringer korperlicher Betatigung bestreiten zu 
konnen, was naturgemaB eine Neigung zu habitueller Unterernahrung mit sich 
bringen durfte. 

Wasser- und Salzstoffweehsel. Wir haben im vorigen Kapital jener meist 
nervosen Menschen Erwahnung getan, die die Eigentumlichkeit haben, ohne 
ersichtlichen Grund zeitweilig in ihrem Korpergewicht nicht unerheblich zu 
variieren, rasch zu- und ebenso rasch wieder abzunehmen. Wie oben bemerkt, 
diirften neurotrophische Anomalien, Labilitat der Neurotrophik, vor allem 
aber Labilitat der Schilddrusenfunktion etwa im Sinne einer "Instabilite 

1) Eine Ausnahme bildet hier vielleicht jener Zustand oft bis zum Tode progredienter 
Kachexie mit enormer N-Ausfuhr durch den Ham, mit Polyurie, Polydipsie und Polyphagie 
ohne Zucker- oder EiweiBausscheidung, jenes seltene Krankheitsbild, das franz6sische 
Autoren als Azoturie oder Diabete azoturique beschrieben haben (vgl. Richardiere 
und Sicard, ferner BaBler). Auch dieser Zustand soIl enge Beziehungen zum Arthritis­
mus. spe2;iell 2;ur Gicht und zum Diabetes mellitus haben. 

2) Plaut fand auffallend hohe Werte fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
in solchen Fallen. 
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thyreo"idienne" dabei von Belang sein. Einem Teil dieser Falle mag der von 
R. Lederer ffir das Sauglingsalter festgestellte Mechanismus einer besonders 
labilen Wasserbindung durch die Gewebe zugrunde liegen. Ja ich habe wiederholt, 
namentlich bei schilddrusenanomalen (strumosen) Individuen den Eindruck 
gewonnen, als ob eine in einem gewissen, relativ kurzen Zeitraum erfolgte be­
deutende Gewichtszunahme mit geradezu frappanter VerandeIUng der Phy­
siognomie groBenteils auf einem vermehrten Quellungsgrad der Gewebe, auf 
einem erhohten Wassergehalt derselben beruhen wurde (vgl. auch During, 
Grafe 1920). Von besonderem Interesse ist es, daB nach Lederer die Labilitat 
der Wasserbindung, das rasche Hinaufschnellen und ebenso rasche Absinken 
des Wassergehaltes in den Geweben und speziell im Blut ein charakteristiEches 
Merkmal der exsudativen Diathese darstellt, einer Konstitutiomanomalie 
also, welche mit der des Arthritismus allerengste Beluhrungspunkte besitzt. 
Die Labilitat der Wasserbindung bei exsudativer Diathese solI auf einem 
defekten Chemismus in den Geweben selbst beruhen, wie dies schon Czerny 
angenommen hatte, auf einer anomalen Art der Wasserbindung an die Zell­
bestandteile. Czerny macht auch auf die abnorme Beschaffenheit des Fett­
gewebes solcher Kinder aufmerksam. Sehr bemerkenswert ist es, daB bei exsu­
dativen Sauglingen auch eine gewisse Labilitat im Salzstoffwechsel festgesteUt 
wurde (vgl. Menschikoff). So nehmen diese Chlor auffallend rasch auf, geben 
es aber ebenso rasch wieder abo FUr Kinder, welche leicht Wasser aufnehmen 
und festhalten, hatte Czerny den Ausdruck "hydropische Konstitution", 
Lesage den einer "dysosmotischen oder Salzdiathese" vorgeschlagen. Ein 
solcherart vermehrter Wassergehalt, des Organismus konnte fuglich als eine Art 
chemischer Entwicklungshemmung bezeichnet werden, da er den physiologischen 
Entwasserungs- und AustrocknungsprozeB, der sich bis zum AbschluB des 
Wachstums, vielleicht sogar das ganze Leben hindurch vollzieht, aufhalt und 
hemmt. Die exsudative Diathese ist aber, wie gesagt, nicht durch die absolute 
Hohe des Wassergehaltes sondem nur durch die Labilitat der Wasserbindung 
gekennzeichnet. Nach Stheeman ware ihr eine Neigung zu Chlorretention 
in den Geweben bei gleichzeitiger Verarmung an Ca, vielleicht auch an K eigen. 

Bei dieser Gelegenheit sei noch erwahnt, daB Niemann bei exsudativer 
Diathese eine betrachtliche Erhohung des Kalorienumsatzes und der CO2-

Produktion feststellen konnte, die mit einer Neigung zu vermehrter Warme­
bildung einhergeht. Das Minimum und Optimum des Nahrungsbedarfes zeigt 
ja bei Sauglingen ganz allgemein auBerordentliche individuelle Unterschiede 
(vgl. Mayerhofer und Roth). 

Von weiteren Anomalien des Salzstoffwechsels sowie von denen des Lipoid­
metabolismus solI in spateren Kapiteln die Rede sein. 

VI. Skelettsystem, Synovialhaute und serose Membranen. 
Allgemeine Bedeutung der Konstitutionsanomalien des Skelettes. Die 

GroBe und Form des Skelettes ist mit ein Hauptfaktor dessen, was wir als 
auBere Korperform, als Exterieur bezeichnen, was uns also bei der Orientierung 
uber die Konstitution eines Menschen schon von vornherein in eine bestimmte 
Richtung weist. Deshalb ist auch fur den Anthropologen das Skelett das 
Organsystem ,,(1/1;' i;oxfJv. Wir verfugen uber genaue Kenntnisse betreffend die 
Dimensions- und Formverhaltnisse der einzelnen Skelettbestandteile der ver­
schiedensten Menschenrassen, wir wissen uber die phylogenetische Entwick­
lungsgeschichte des Skelettes vielfach Bescheid, von der ontogenetischen Ent­
wicklung naturlich gar nicht zu reden, wir kennen eine groBe Zahl mehr oder 
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minder typiEcher kongenitaler Entwicklung:::fehler des Knochenbaues - an 
gewissen konstitutionellen Eigentiimlichkeiten des Skelettsystems aber, die der 
langen Reihe von Dbergangen zwischen normalem Durchschnittstypus und 
angeborenen Entwicklungsfehlern angehoren, die ebenso sehr onto- und phylo­
genetisch wie anthropologisch von InteresEe sind, die uns im Verein mit anderen 
Manifestationen anomaler Korperverfassung vielleicht manchen Einblick in 
die individuelle "Blutdriisenformel" gewahren konnten, an wlchen konstitu­
tionellen Besonderheiten pflegen wir meist noch achtlos vOIiibenmgehen. "Kraf­
tiger" oder "graziler Knochenbau" im Beginn eines Status prae8ens pflegt 
alles zu erschopfen, was in dieser Hinsicht gewohnlich als der Beachtung des 
Untersuchers wert angesehen wird. 

Eine Klassifizierung der Konstitutionsanomalien des Skelettes scheint 
mir heute nur in beschranktem MaBe durchfiihrbar, wo wir in den auBerst 
komplizierten Mechanismus des Skelettwachstums und der Skelettformung 
nur mangelhaft Einblick haben und nur mit entsprechender Reserve an eine 
Analyse der hierbei beteiligten Faktoren treten konnen. Die Fortschritte der 
Blutdriisenpathologie haben in jiingerer Zeit zwei unzweifelhaft wirksame 
Faktoren ungebiihrlich in den Hintergrund gedrangt, die dem Gewebe, also 
hier dem Knochensystem selbst autochthon innewohnende, individuell sicher­
lich variable Wachstumstendenz und den EinfluB neurotrophischer Vorgange 
auf die Skelettentwicklung und -beschaffenheit. Die Blutdriisen helien bei 
der Skelettformung, sie beeinflussen dieselbe, sie iiben einen "protektiven" 
EinfluB aus; konnte man sich aber die Blutdriisen ganz eliminiert denken, so 
hatte man immer noch mit individuellen Differenzen des Skelettbaues zu rechnen. 
Die Entwicklung des Skelettes und seiner Teile vollzieht sich durch 
Selbstdifferenzierung weitgehend unabhangig von anderen Organen (vgl. 
Schmincke). 

Riesenwuchs. Wir wollen von den GroBenanomalien des Skelettes aus­
gehen, soweit sie gegeniiber den meist mit ihnen kombinierten Formanomalien 
im Vordergrunde stehen. Der Riesenwuchs oder Gigantismus stellt ein 
den normalen Durchschnitt auffallend iiberschreitendes Langenwachstum der 
Knochen, meist unter gleichzeitiger Massenzunahme der iibrigen Korperbestand­
teile dar. Biedl bezeichnet den Riesenwuchs als pathologischen Zustand, 
weil er fast nie allein vorkomme, sondern mit Storungen in den Funktionen 
und der anatomischen Beschaffenheit der verschiedenen Organe verkniipft sei; 
"normale" Riesen seien sicherlich auBerst selten. Damit ist gesagt, daB die 
exzessive GroBenanomalie des Skelettes, welche ja der Riesenwuchs darsteIlt, 
einer degenerativen Konstitution entspricht, die einerseits in einer Reihe anderer 
Konstitutionsanomalien, andererseits in der hohen Morbiditat zum Ausdruck 
kommt. Vor allem zeigt das Skelettsystem oft noch andere Anomalien wie 
Hyperostosen, Exostosen, Briichigkeit der Knochen durch Osteoporose usw. 
(vgl. Breus und Kolisko, Gigon). Die hereditar iibertragene Degeneration 
kommt besonders schon bei einem von Biegansky beobachteten 141/2 jahrigen 
Jungen mit Riesenwuchs zum Ausdruck, dessen Mutter diabetisch und schwer 
nervos ist, wobei in ihrer Familie noch weitere vier FaIle von Diabetes und 
zwei von schwerem unheilbaren Wahnsinn bekannt sind. Die Riesen pflegen 
kein hohes Alter zu erreichen sondern interkurrenten Krankheiten in relativ 
jungen Jahren zu erliegen. 

Hochwuchs. Es ist selbstverstandlich, daB zwischen Normalwuchs und 
Riesenwuchs kontinuierliche Dbergange vorkommen, Dbergange, die unter 
dem Namen Hoch wuchs rubriziert zu werden pflegen (Langer, Bollinger) 1). 

1) Bollinger rechnet Mitteleuropaer von der GroBe 175-205 em zum Hochwuchs. 
dariiber hinaus zum Riesenwuchs. 
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DaB sich Hochwuchs sehr viel haufiger als Riesenwuchs vererbt (Breus und 
Kolisko), ist leicht verstandlich, da sich hochgradige, ja extreme Anomalien 
entspreehend dem Gallonschen Riieksehlaggesetz nieht in dem MaBe durch 
Vererbung zu erhalten pflegen wie geringfiigigere. Hoehwuchs kann daher 
aueh Rassenmerkmal sein. So wird die mittlere KorpergroBe der Patagonier 
mit, 180 em angegeben und eine Hohe von 193 em solI bei diesem Volke 
keine Seltenheit sein (Bollinger). DaB das abnormale Wachstum das eine Mal 
schon von friihester iKindheit oder gar schon von der Zeit des intrauterinen 
Lebens an - Berblinger spricht von einer:Gigantosomia primordialis - das 
andere Mal etwa nach dem 7. Jahre, das dritte und haufigste Mal zur 
Pubertatszeit oder eventuell zu einer noch spateren Zeit einsetzt, andert 
an der konstitutionellen Grundlage des Zustandes niehts, wenn auch nicht 
vergessen werden darf, daB es neben einer konstitutionellen auch einen kondi­
tionell erworbenen Riesenwuchs geben kann. 

Riesenwuchs als Krankheitssymptom und als Konstitutionsanomalie. Er­
krankt ein jugendliches Individuum im Bereiche seiner Keimdriisen oder Hypo­
physe, seiner Zirbeldriise oder Nebenniere etwa an Tuberkulose, Lues, Neo­
plasma oder im AnschluB an eine der akuten Infektionskrankheiten des Kindes­
alters, dann kann sich - eine entsprechende konstitutionelle Disposition aller­
dings auch da vorausgesetzt - ein anomales Langenwachstum einstellen. Hier 
ware der Riesenwuchs, wenn wir das iibermaBige Langenwachstum auch im 
Kindesalter als solchen bezeichnen, Krankheit oder besser Krankheitssymptom, 
ein irreparabler Folgezustand der Blutdriisenerkrankung. Anders bei dem 
spontanen, ohne erkennbare Ursache, aus innerer Veranlagung erfolgenden 
konstitutionellen Riesenwuchs, der lediglich in der anomalen Veranlagung des 
Organismus oder einzelner Teile desselben seine Grundlage hat. 

Riesenwuchs als idiopathische Vegetationsstorung. FaIle von Riesenwuchs 
mit absolut normalen Proportionen und Formverhaltnissen des Skelettes und . 
seiner Einzelteile sind auBerordentlich selten. Ein kiirzlich von Ro binson 
mitgeteilter Fall scheint mir dieser Kategorie anzugehoren. In solchen Fallen 
wird man meines Erachtens schwer endokrine Einfliisse fiir die gesteigerte 
Wachstumstendenz des Skelettes heranziehen konnen, da diese, wie wir im 
folgenden sehen werden, gleichzeitig gewisse qualitative Anomalien des Skelett­
baues mit sich bringen. Hier werden wir also eine idiopathische Vegetations­
storung, eine autochthon anomale Wachstumsenergie des Gewebes und zwar 
anscheinend samtlicher Gewebe supponieren. Eine Hyperplasie bzw. Funktions­
steigerung des gesamten Blutdriisensystems als Grundlage des Riesenwuchses 
anzunehmen (Fal ta), scheint mir weder begriindet noch einwandfrei. 

Eunuchoider Hochwuchs. Die groBe Mehrzahl der Fane von Riesenwuchs 
zeigt nun auBer der GroBenanomalie eine Reihe formaler Abweichungen vom 
normalen Skelettbau, die neben anderen morphologischen und funktionellen 
Anomalien des Organismus auf bestimmte endokrine Einfliisse hinweisen. 
Die ganz besondere Lange der Extremitaten und das dadurch bedingte bedeu­
tende Uberwiegen der Unterlange iiber die Oberlange, der Spannweite iiber die 
KorpergroBe, das Persistieren der Epiphysenfugen iiber den Zeitpunkt hinaus, 
zu welehem sie de norma zu verstreichen pflegen, die Grazilitat des Knochen­
baues sind Eigentiimlichkeiten, die auch das Skelett der Kastraten und Eunu­
choide (vgl. Abb. 20) kennzeichnen, wenn diese auch durchaus nicht immer ein 
gesteigertes Langenwachstum aufweisen (vgl. Sellheim, Launois und Roy, 
Tandler und Grosz, Sterling). Findet man bei Riesen odeI' Hochwiichsigen 
auBer diesen Merkmalen noch andere Zeichen von Hypogenitalismus wie Klein. 
heit der Geschlechtswerkzeuge, mangelhafte Behaarung des Stammes, Fehlen 
des Bartwuchses, charakteristisehe Fettverteilung, mangelhafte Libido und 
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Zeugungsunfahigkeit oder Impotenz beim Manne, Amenorrhoe oder fehlende 
Konzeptionsfahigkeit bei der Frau, dann wird man eine aktive Rolle des Hypo· 
genitalismus beim Zustandekommen des ubermaBigen Langenwachstums kaum 
von der Hand weisen und wird solche FaIle dem eunuchoiden Hochwuchs 
-zurechnen. Rebattu und Gravier genugt mit Recht neben den charak· 
teristischen Skelettproportionen die verspatete Entwicklung der sekundaren 
Geschlechtscharaktere, um von einem Gigantisme eunuchoide Zu sprechen. 
Bei diesen Menschen ist der Kopf meist klein, das Gesichtsskelett uberwiegt 
uber das Schadeldach, die Wirbelsaule ist leicht kyphotisch, am Becken sind 
die Geschlechtscharaktere verwischt, nicht selten finden sich Genua valga. 

Hypophysarer Hochwuchs. Bei einer anderen groBen Gruppe von Riesen 
und Hochwuchsigen finden wir auffallend kraftigen Knochenbau, Hyper. 
trophie der Knochensubstanz an den langen Rohrenknochen, Verdickung der 
Schadelknochen, vorspringende Jochbogen, starkes Hervortreten des Margo 
supraciliaris, Prognathie des Unterkiefers, Erweiterung der pneumatischen 
Bohlen, Erweiterung der Sella turcica, kurz Formeigentumlichkeiten, welche 
ebenso wie die typische plumpe Gestalt der Hande und FuBe stark an Akro· 
megalie erinnern (Abb. 25). Manche FaIle von Riesenwuchs "akromegalisieren" 
sich, wie Leri sagt, nach Sistieren des Langenwachstums, zum Riesenwuchs 
gesellt sich eine veritable Akromegalie. In solchen Fallen kann es doch kaum 
bezweifelt werden, daB der Hypophyse der Hauptanteil an der Genese des 
Riesenwuchses zukommt, eine Auffassung, die fur den Gigantismus ganz all., 
,gemein von Brissaud, Meige, Launois und Roy, Biedl u. a. vertreten wird. 
Nach Brissaud ist der Gigantismus die Akromegalie der Wachstumsperiode, die 
Akromegalie der Riesenwuchs nach beendetem Wachstum und der akromegale 
Gigantismus das Ergebnis eines pathologischen Prozesses, welcher in der Wachs· 
tumsperiode beginnt und in die Zeit des vollendeten Wachstums hinuberreicht. 
Solange die Epiphysenfugen offen sind, treibt die Hypophyse das Langen. 
wachstum an, sind sie verstrichen, dann £uhrt sie zur periostalen Hyperossifika. 
tion. Der autoptische Befund von Launois und Roy, die an 10 Riesen eine 
Hyperplasie der Hypophyse konstatierten - die Ausweitung des Turken. 
sattels war schon Langer aufgefallen - stutzen wohl die hypophysare Theorie. 
DaB in anderen :Fallen Veranderungen der Hypophyse vermiBt werden, spricht, 
ganz abgesehen von der moglichen Inkongruenz zwischen anatomischem Bild 
und Funktionszustand, fur die von uns vertretene Auffassung von der nicht 
einheitlichen Natur des Riesenwuchses. F al t a wies an der Hand der in der 
Literatur vorliegenden Beobachtungen mit Recht darauf hin, daB eine Dber. 
funktion der Hypophyse in der Jugend nicht zum Riesenwuchs fuhren musse. 
Es kann auch bei noch nicht abgeschlossenem Wachstum zu dem allerdings 
seltenen Bild der "Frfthakromegalie" kommen. Allein diese Tatsache ist meines 
Erachtens nicht geeignet, die Bedeutung der Hypophyse fur die Genese des 
Riesenwuchses zu diskreditieren. Warum sollte die hypophysare Hyperossifika 
tion aus irgendeinem Grunde einmal nicht auch bei offenen Epiphysenfugen 
periostal erfolgen ~ Fiihrt doch der Hypogenitalismus auch nicht immer zum 
Hochwuchs, sondern ebenso oft zu emem ganz differenten Bilde, zum "Fett. 
wuchs". Was daraus hervorgeht, ist, daB Hypogenitalismus ebensowenig wie 
Hyperpituitarismus die Ursache, sondern daB sie bloB eine, allerdings sehr 
hochwertige Bedingung des Gigantismus darstellen: Nach anderen Bedingungen 
muB gesucht werden, die im Verein mW diesen Funktionsanomalien del' Keim . 
.drusen und Hypophyse den Riesenwuchs zur Folge haben. 

Die Blutdriisenformel des Hochwiichsigen. Del' eunuchoide Hochwuchs 
wird von Tandler mit Recht auf eine gesteigerte Hypophysentatigkeit bezogen 
und auch Biedl nimmt fur die infantilen hypogenitalen Falle von Riesenwuchs 
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Abb. 25. Akromegaloider Riesenwuehs und hypophysiirer Zwergwuehs. 
Das normale Individuum miSt 183 em. (Naeh Falta.) 
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einen sekundaren Hyperpituarismus als mitwirkend an, da Kastration und 
Hypogenitalismus zu Volumvermehrung der Hypophyse fiihren. Man kann 
sich wohl vorstellen, daB der individuelle Funktionszustand der Hypophyse, 
deren Reaktivitat von maBgebender Bedeutung dafiir ist, ob bei gegebenem 
Hypogenitalismus Hochwuchs bzw. Riesenwuchs oder Fettwuchs resp. eine 
andere VegetationsstOrung resultiert. Ferner mag, wie Biedl hervorhebt, 
der Zustand der Schilddriise eine Rolle spielen. Wahrend beim Kastraten und 
Eunuchoiden die Schilddriise stets verkleinert ist, solI die Schilddriise der Riesen 
normal oder haufig sogar vergroBert sein. Der hypothyreotische Zwergwuchs 
einerseits, die auffallende GroBe vieler Basedowkranken (HoI mgren) anderer­
seits sind Beweise fiir den EinfluB, den die Schilddriise auf das Knochenwachs­
tum ausiibt. Es konnte also der individuelle Zustand der Schilddriise fiir die 
Entwicklung des Riesenwuchses mitbestimmend sein dadurch, daB "dem durch 
den Wegfall der Keimdriisen und durch die Hypertrophie der Hypophyse 
angeregten schrankenlosen Wachstum von seiten der Schilddriise kein Hindernis 
in den Weg gelegt wird". Anomalien der Nebennierenrinde und der Zirbeldriise 
konnen im Kindesalter das Knochenwachstum ganz erheblich steigern. Be­
schleunigte Entwicklung des Korpers und pramature Geschlechtsreife waren 
hier als Begleiterscheinungen zu supponieren. 

Die individuell verschiedene Reaktionsfahigkeit des gesamten Blutdriisen­
systems, die in der Kindheit sicherlich noch mehr hervortritt als bei abgeschlos­
senem Wachstum (vgL Falta), die personliche Blutdriisenformel also, liefert 
neben der individuell differenten autochthonen Wachstumsenergie der Gewebe 
und speziell des Skelettsystems den endogenen Bedingungskomplex des Riesen­
und Hochwuchses, sei es, daB es eines auBeren AnstoBes, einer Schadigung des 
Organismus oder einzelner seiner Teile durch erworbene Krankheitsprozesse 
bedarf, sei es, daB das gegenseitige konstitutionelle Gleichgewicht des Blut­
driisensystems allein schon derart anomal beschaffen ist, daB ein Riesen- oder 
Hochwuchs daraus hervorgeht. In der Blutdriisenformel des Hochwiichsigen 
waren denmach Hypophysenvorderlappen und Schilddriise mit einem Plus, 
Keimdriisen mit einem Minus zu versehen. 

Wie wenig scharf die Grenzen, wie flieBend die Dbergange zwischen den 
einzelnen Formen des Riesenwuchses sind und wie die notwendigen patho­
genetischen Bedingungen in verschiedener Kombination in Wirksamkeit treten, 
illustriert eine Reihe von Fallen, in denen eunuchoide mit akromegalen Sym­
ptomen gleichzeitig oder sukzessiv beobachtet wurden (vgl. W. Hutchinson, 
Launois und Roy, Lemos, Cushing u. a.). Der folgende selbst beobachtete 
Fall von Hochwuchs zeigt keinerlei akromegaloide Veranderungen und jeden­
falls keine Anzeichen einer hohergradigen Keimdriiseninsuffizienz. Dennoch 
scheinen mir die Dimensionsverhaltnisse, d. h. die relative Lange der Extremi­
taten, die mangelhafte Stammbehaarung und feminine Begrenzung der Scham­
haare dafiir zu sprechen, daB bei diesem Mann mit anomaler autochthoner 
Wachstumsenergie des Skelettes die endokrine Keimdriisenfunktion sich zum 
mindesten an der untersten Grenze des Normalen halt (Abb. 26). 

R. St., 38jahriger Bahnbediensteter, sueht wegen hartnaekiger Obstipation die Poli­
klinik auf. Er fallt dureh seine auBerordentliehe GroBe auf. Die wiehtigsten MaBe betragen: 
KorpergroBe 192 em, Unteriange 100 em, Spannweite 198 em, Kopfumfang 57 em, Baueh­
umfang 73 em, Distantia jugulopubiea 56 em. Die KorpergroBe soli schon bei der seiner-
2:eitigen Assentierung 192 em betragen haben. Pat. wurde wegen allgemei~r Korpersehwaehe 
nieht zum Militar genommen. Beide Eltern und aueh seine Kinder sollen,von auffallender 
KorpergroBe sein, wiewohl seine Frau geradezu als klein zu bezeiehnen ist. Das Genitale 
ist von normaler GroBe. Die Crines pubis sind nieht reiehlieh und zeigen naeh oben eine 
horizontale Begrenzung. Crines axillares normal. Obrige Stammbehaarung fehlt. Steiler 
Gaumen. Uvula bifida. Beiderseitige Leistenhernie. MaBige linkskonvexe Skoliose der 
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unteren Brust- und Lendenwirbelsaule. Lendenlordose kaum angedeutet. Muskulatur 
schwach entwickelt. Varices an den Beinen. Genua valga. Rontgenologisch: Koloptose; 
geschlossene Epiphysenfugen, normale Sella turcica. 

Partieller Riesenwuchs. Wenn wir, wie schon eingangs, nochmals auf die 
Bedeutung der den Geweben selbst innewohnenden Wachstumsenergie und der 
sie beeinflussenden Neurotrophik verweisen, so liegt die Berechtigung hierzu 
vor allem in den Erscheinungen des sogenannten partiellen Riesenwuchses, 
wo entweder eine ganze Korperhalfte, eine Gesichtshalfte, einzelne Extremitaten 
oder auch bloB einzelne Finger bzw. Zehen von dem ubermaBigen Wachstum 

betroffen sind (vgl. Hinterstoisser. 
Dietlein, E. Peiser, Katz, Wyss. 
Coston u. a.) 1). Ob die nicht selten 
in derartigen Fallen beobachteten Tele­
angiektasien und GefaBnaevi an der 
Haut (Grunfeld, Bigler, W. Leh­
mann) den SchluB auf eine vaskulare 
Genese, eine differente Durchblutung der 
betreffenden Korpera bschni tte gesta tten 
oder ob sie , was mich viel wahrschein­
licher dunkt, lediglich als koordinierte 
Bildungsfehler den gleichfalls beobach­
teten abnormen Pigmentationen, der 
kongenitalen Ichthyosis oder dem Krypt­
orchismus (Manasse, Widen mann, 
Grunfeld) zur Seite zu stellen sind, sei 
dahingestellt. Hierher gebOrt auch die 
Mufige Kombination mit multiplen 
Tumorbildungen (vgl. U e belin). In einer 
Beobachtung von Black-Milne hatten 
Vater und Sohn das rechte Bein erheb­
lich langer als das linke. Die erworbenen 
Formen der partiellen Makrosomie, wie 
sie als Cheiro- oder Podomegalie im Ver­
laufe der Syringomyelie beobachtet 
werden, geben der trophoneurotischen 
Theorie des ange borenen partiellenRiesen­
wuchses eine gewisse Berechtigung. 

In vielen Fallen von Riesenwuchs 
Abb. 26. Konstitutioneller Hoch- dokumentiert das Skelett durch gleich-
wuchs. Rechts mittelgro.6er Mensch. zeitiges Vorhandensein anderer Beson-

derheiten wie Hyper- und Exostosen, 
durch Bruchigkeit der Knochen u . a. seine Organminderwertigkeit und legt 
damit die Annahme der Mitwirkung einer autochthonen Anomalie des Knochen­
systems auch beim Zustandekommen des Riesenwuchses nahe. Sehr merk­
wiirdig ist in dieser Hinsicht eine Beobachtung Allarias, einen partiellen 
Riesenwuchs der drei mittleren Finger der rechten Hand eines Zwillingskindes 
betreffend, dessen Mutter akromegal ist, einen Kropf hat und Erscheinungen 
einer insuffizienten Schilddriise darbietet (vgl. auch Bertolotti). Anton 
fand bei einem Fall von familiarem Riesenwuchs einen Hypophysentumor und 

1) Der Fall Voltz ist seiner Beschreibung nach offenbar nicht, wie der Autor annimmt, 
ein bilateral symmetrischer Riesenwuchs der Extremitaten, des Schulter- und Becken­
gurtels, sondern ein Eunuchoidismus bei einem 34jahrigen Mann mit offenen Epiphysen­
fugen und Kryptorchismus. 
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meint, die Gefahr einer spateren geschwulstartigen Degeneration der Hypo. 
physe sei bei solchen familiaren Anlagen groBer als bei normalen. Ein Gegen. 
stiick dazu ist der von J odicke beschriebene Fall von eunuchoidem Riesen. 
wuchs, dessen Vater und GroBvater vaterlicherseits ebenso wie eine ganze Reihe 
weiterer Verwandter gleichfalls Riesen sind. 1ch meine also, eine gewisse Bereit· 
schaft zum Riesenwuchs ist dem Skelett dieser Menschen ab ovo eigen. Wichtig 
erscheint mir auch ein Hinweis Schlesingers, dem zufolge partielle Makro· 
somien bei Syringomyelie vorzugsweise Menschen von ungewohnlich kriiftiger 
Entwicklung des ganzen Korpers oder der Extremitaten zu betreffen pflegen. 
Hierher gehort ferner eine Beobachtung von A. Kohler. Von zwei Schwestern 
zeigt die eine einen partiellen Riesenwuchs der beiden ersten Zehen des rechten 
FuBes, die andere ist ein Zwerg. Es ist also auch in der Frage des Riesenwuchses 
die Organautoilomie des Skelettsystems, die Reaktivitat des Knochengewebes 
nicht auBer acht zu lassen. Jedenfalls ist Gigantismus, wie auch Lemos 
richtig bemerkt, stets ein Indikator degenerativer Konstitution. 

Zwergwuchs. Wesentlich komplizierter wegen der Mannigfaltigkeit seiner 
Formen und Ursachen ist der Zwergwuchs (Nanosomie, Mikrosomie). 
Die Bezeichnung Zwergwuchs ist, wie A. Paltauf sagt, "der sprachliche Aus· 
druck fiir einen Sammelbegriff, unter welchem wir aIle 1ndividuen zusammen· 
fassen, deren Korperliinge hinter dem als DurchschnittsgroBe angenommenen 
menschlichen MittelmaB in erheblicher Weise zuriickgeblieben ist". Natiirlich 
hat man sich bemiiht, auch hier gewisse Grenzen gegeniiber der Norm fest. 
zusetzen. So nimmt Bollinger als Grenzwert, fiir den Mitteleuropiier 105 cm 
an und rubriziert die Ubergange zwischen 105 cm und der durchschnittlichen 
normalen KorpergroBe als "zwerghafte Gestalten", Mit Recht wenden sich 
Breus und Kolisko gegen eine solche allzuscharfe Abgrenzung und wollen 
nicht so sehr die Kleinheit des Korpers allein als die dazu fiihrende ursachliche 
Vegetationsstorung in ihren charakteristischen Merkmalen beriicksichtigt wissen. 
H. Gilford hat fiir die zum Zwergwuchs fiihrende Vegetationsstorung eine 
eigene Bezeichnung .,A teleiosis" vorgeschlagen, was mich schon wegen ihrer 
Mannigfaltigkeit und Komplexitat iiberfliissig und unzweckmaBig diinkt. Rein 
sprachlich entspricht iibrigens die Ateleiosis, das "Nicht.Erreichen des: Ent­
wicklungsabschlusses", vollkommen dem 1nfantilismus. Den Vorschlag 
v. Hansemanns, erst dann von Nanosomie zu sprechen, wenn die Kleinheit 
so weit geht, daB sie als solche die Funktion des 1ndividuums stort, wird man 
kaum akzeptieren konnen. 

Zwergwuchs und Infantilismus. Die weitgehenden Meinungsdifferenzen, ja 
die nicht geringe Verwirrung, die auch zur Zeit noch in der Frage des Zwerg­
wuchses herrscht, kommt vor allem von der vielfach unklaren Fassung und 
miBverstiindlichen Verwendung des Begriffes 1nfantilismus, der von einzelnen 
Autoren fiilschlich mit dem Begriffe Zwergwuchs identifiziert wird, wahrend 
andere sogar Riesentypen des 1nfantilismus anerkennen (Peritz, Aschner, 
Novak, Souques, Stoerk u. a.). In zweiter Linie kommen dann die sehr 
verschiedenen Ansichten iiber die Rolle der Blutdriisen in der Genese des 1nfan­
tilismus in Betracht. Infantilismus ist, wie wir ja eingangs schon gesagt haben, 
die anomale Persistenz eines bestimmten, de norma voriibergehenden Entwick­
lungs stadiums des Organismus, sei es des Gesamtorganismus (1nfantilismus 
universalis), sei es nur einzelner seiner Teile (Infantilismus partialis). Es ist 
selbstverstandlich, daB zum Wesen des universellen Infantilismus neben der 
mangelhaften Entwicklung des Genitales, der sekundaren Geschlechtscharaktere 
und des Seelenlebens, neben der mangelhaften Involution des lymphatischen 
Apparates und anderen Merkmalen die Persistenz des infantilen Skelettes 
der GroBe und Form nach gehort, daB also ein mehr oder minder hoher Grad 
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von Minderwuchs - um den Ausdruck Zwergwuchs nicht zu gebrauchen -
fur den universellen Infantilismus obligat ist.Andererseits ist es begreiflich, 
wenn sich einmal die Entwicklungshemmung im Sinne· eines Partialinfantilismus 
bloB auf das Skelett bzw. einzelne seiner Teile beschrankt und hochstens noch 
mit einzelnen Partialin£antilismen im Bereiche anderer Organsysteme kom­
biniert. Der Versuch, die Pathogenese der Mikrosomien zu analysieren, notigt 
uns, das ins Gedachtnis zuriickzurufen, was wir an friiherer Stelle iiber die 
Beziehungen des Blutdriisensystems zum Infantilismus gesagt haben. 

Der Infantilismus universalis beruht auf einer allgemeinen, samtliche Organ­
systeme des Korpers betreffenden Wachstumshemmung. Wegfall oder Abande­
rung der Funktion einer oder mehrerer Blutdriisen kann durch den Mangel 
eines wachstumfordernden bzw. wachstumsregulierenden Faktors ceteris paribus 
zwar gleichfalls eine Entwicklungshemmung zur Folge haben, sie kann ·im 
Bereich des Sexualapparates, des Skelettsystems, des Nervensystems und 
anderer Organsysteme zur Persistenz einzelner infantiler Charaktere, GroBen­
verhaltnisse und Formen fiihren, sie wird sich aber durch gleichzeitiges Vor­
handensein gewisser qualitativer Anomalien der Entwicklung, gewisser Besonder­
heiten im Bereiche einzelner Organsysteme und einzelner Korperfunktionen 
yom reinen Infantilismus unterscheiden. Infantilismen durch Blutdriisen­
anomalien sind Partialinfantilismen, sie entsprechen nicht dem reinen Infan­
tilismus universalis.SchlieBlich kommen unzweckmaBige und logisch unhalt­
bare Vorschlage fiir eine Klassifikation der Zwergwuchsformen dadurch zustande, 
daB trotz meiner Warnung (1917) immer wieder das atiologische und patho­
genetische Einteilungsprinzip in ganz unzulassiger Weise zusammengeworfen 
wird (Maas, Brandis). 

Nanosomia primordialis. v. Hansemann gebiihrt das Verdienst, zwei 
Formen von Zwergwuchs scharfer voneinander geschieden und abgegrenzt zu 
haben: Die Nanosomia primordialis und die Nanosomia infantilis. 
Eine Nanosomia primordialis liegt vor, wenn ein Individuum schon bei der 
Geburt bedeutend kleiner ist 1) und auch im Verlaufe seiner Entwicklung kleiner 
bleibt, als es der Norm entspricht, wiewohl diese Entwicklung sich im iibrigen 
ganz normal vollzieht und in der entsprechenden Zeit ihren AbschluB erreicht. 
Die Epiphysenfugen verknochern, die Geschlechtsreife tritt ein, die Korper­
proportionen entsprechen denen eines Erwachsenen, die psychische Entwick­
lung zeigt keine Anomalie. Es ist eine Miniaturausgabe des Genus Homo; diese 
Menschen sehen aus wie normale, welche man durch ein verkehrtes Opernglas 
betrachtet2). \Breus und Kolisko rubrizieren diese Form von Mikrosomie 
als "hypoplastischen Zwergwuchs" (vgl. auch Moncke berg ,3)), auch Aron 
bezeichnet diese Wachtumsanomalie als "Hypoplasie", franzosische Autoren 
sprechen vielfach von Pygmeismus. Die Nanosomia primordialis tritt meist 
bei mehreren Mitgliedern ein und derselben Familie auf, bevorzugt das mann-

1) Nach Gigon ware dies kein unbedingtes Erfordernis. 
2) Dieser Vergleich stammt nicht, wie Biedl angibt, von Bayon, sondern von Daniel 

und Phili ppe. Er bezieht sich auch nicht auf die Nanosomia infantilis, sondern auf die 
Nanosomiaprimordialis (speziellauf den bekannten, schon von Virchowund von v. Hanse­
mann beschriebenen Zwerg Dobos Janos). 

3) Die Angabe Faltas, daB der hypoplastische Zwergwuchs von Breus und Kolisko 
sich mit den "exzessiven Formen des Infantilismus" decken diirfte, ist unzutreffend. Wie­
wohl diese Bemerkung schon in der ersten Auflage des Buches enthalten ist, hat die irrige 
Darstellung der Verhaltnisse inzwischen doch weitere Verbreitung gefunden in Aschners 
Buch (S. 178) und bei C. Stern berg (Wien. klin. Wochenschr. 1919, S. 1241). In letzterem 
FaIle hatte ich Gelegenheit, den Sachverhalt sogleich richtigzustellen. Was Stern berg 
als "Nanosomia hypoplastic a" bezeichnet (vgl. auch Gigon), ist universeller Infantilismus. 
Es muJ3 hier nocbmals mit allem Nachdruck ersucht werden, eine weitere Verwirrung der 
ohnehin schon komplizierten Begriffe durch unrichtige Darstellung zu vermeiden. 
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Hche Geschlecht und zeigte eine exquisite Vererbbarkeit (Tarruffi, v. Hanse­
mann, E. Levi; vgl. auch Rischbieth und Barrington), sie kann dem­
entsprechend zu einem Rassenmerkmal 'Werden. Die Zwergvolker Afrikas, die 
Negrillos, Negritos, Akkas, Buschmanner u: a. beweisen dies. Der primordiale 
Zwergwnchs scheint stets durch den Vater vererbt zu werden (Levi). In einer 
Beobachtung von H. Gilford hatte ein Mann mit offenbar primordialem Zwerg­
wuchs einen Sohn und eine Tochter, die die gleiche Art von Zwergwnchs dar­
boten. Dieser Sohn hatte unter mehreren normalen Kindern wieder einen 
zwergwiichsigen Sohn. Die primordiale Nanosomie entspricht unserer Auffassung 
nach als Antipode dem reinen, nicht endokrinen Riesenwnchs und ist durch 
flieBende Dbergange via "Normalmensch" mit ihm verbunden. In derartigen 
Fallen etwas anderes als eine germinative Anomalie des Gesamtorganismus, 
eine konstitutionell verringerte Wachstumstendenz samtJicher Korpergewebe 
.anzunehmen, ware absurd (vgl. auch Pellizzi, Levi). 

Nanosomia infantilis. Zwergwuchstypus Paltauf. Die herabgesetzte all­
gemeine Wachstumstendenz bei intaktem Ablauf der qualitativen Entwicklung 
ist vollkommen verschieden von dem anomalen Sistieren der Entwicklung bei 
bis dahin normalem Wachstum, von dem Nichterreichen oder wesentlich ver­
spateten Erreichen des normalen Entwicklungabschlusses, von der Persistenz 
eines sonst nur vorubergehenden Entwicklungsstadiums, kurz von dem Zustande, 
den v. Hansemann als Nanosomia infantilis bezeichnet und der, wie aus 
unseren Darlegungen schon hervorgeht, durch das Offenbleiben der Epiphysen­
iugen, durch die kindlichen Dimensionsverhaltnisse des Korpers, durch das 
Ausbleiben der Geschlechtsreife und durch aIle ubrigen Zeichen des Infantilismus 
charakterisiert ist. Die Schwierigkeiten der Rubrizierung einzelner FaIle von 
Zwergwuchs, die Meinungsverschiedenheiten speziell uber die Stellung des von 
A. Paltauf so genau studierten, von Breus und Kolisko als "echter Zwerg­
wnchs" bezeichneten Typus (vgl. Falta), lassen sich meines Erachtens beheben 
<lurch die Berucksichtigung der oben dargelegten Eigenschaften und Merkmale 
des Infantilismus. Der Paltaufsche Zwerg und ahnliche von anderen Autoren 
beschriebene FaIle fUgen sich nur deshalb nicht ganz in den Rahmen des Infan­
tilismus, weil sich die Entwicklungshemmung im Bereiche des Skelettsystems 
bloB auf die knorpelig praformierten Knochen, nicht aber auf die hautig pra­
formierten Teile des Schade Is erstreckt, so daB die eingezogene Nasenwurzel 
einen kretinoiden Eindruck hervorruft und das Gehirn seine normale GroBe 
erreicht, ferner weil die Geschleehtsorgane nicht beteiligt sein mussen und die 
betreffenden Individuen Kinder zeugen konnen, die eventuell die gleiche Vegeta­
tionsanomalie darbieten. Die Intelligenz kann normal oder auch schwer defekt 
sein. Erdheim identi£iziert den Paltaufschen Zwergwuchs ohne weiteres 
mit der Nanosomia infantilis. Meines Erachtens handelt es sich in solchen 
Fallen um einen inkompletten Infantilismus, an dem gewisse Organsysteme 
ganz oder partiell sich nicht beteiligen. DaB die bindegewebig praformierten 
Belegknochen des Schade Is sich biologisch wesentlich von den ubrigen, knorpelig 
praformierten Skelettbestandteilen unterseheiden, werden wir im folgenden 
noch mehrmals Zu konstatieren Gelegenheit haben; bei dem Pal t a uf schen 
Zwergwuchs nehmen sie offenbar ebenso wie in manchen Fallen das Zentralnerven­
system und der Genitalapparat an dem den Infantilismus bedingenden Ent­
wicklungsstillstand oder besser an der Entwicklungshemmung nicht teil. DaB 
Vegetationsanomalien mit partiellen Infantilismen, wozu also auch der P al­
t a uf sche Typus der Nanosomie gehort, den Gedanken an eine endokrine Genese 
nahelegen, geht aus unseren obigen Ausfuhrungen schon hervor. Breus und 
Kolisko ziehen selbst ebenso wie neuerdings Stoccada eine thyreogene 
Genese in Erwagung. M. Levy nimmt in einem von ihr beobachteten familiaren 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 20 
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Fall eine Unterfunktion der Schilddriise und Keimdriisen an. Allerdings erinnert 
der Fall durchaus an Kretinismus. Biedl und H. Gilford hoben die VergroBe­
rung der Sella turcica beim Paltaufschen Zwerg besonders hervor und Erd­
heim konstatierte in einem solchen FaIle einen Hypophysengangmischtumor 
mit Druckatrophie der Hypophyse. Eine Beteiligung der Blutdriisen hier ganz 
abzulehnen (Falta), halte ich nicht fiir berechtigt. ~ 

Ubergangs- und Mischformen. Durch Kombination von idiopathischer und 
hormonaler, gleichmaBiger, kontinuierlicher Wachstumsretardation und dis­
kontinuierlicher,. plotzlich einsetzender, vorzeitiger Entwicklungshemmung 
konnen begreiflicherweise die verschiedensten Mischformen und Dbergange 
zwischen den einzelnen Typen des Zwergwuchses (vgl. RossIe) zustande­
kommen. Die relative Haufigkeit derartiger Kombinationen erscheint aber in 
der gemeinsamen, speziell in der Richtung der Wachstums- und Entwicklungs­
funktion abweichenden degenerativen Korperverfassung begriindet. Offen bar 
sind die autochthone Wachstums- und Entwicklungstendenz der Korpergewebe 
und die Ausbildung undFunktionsstarke der wachstumsregulierenden Anteile des 
endokrinen Systems von einem gemeinsamen Erbanlagenkomplex abhangig. 
Wiederum ein Beispiel, wie eine funktionelle Einheit im Genotypus durch 
den Koppelungsmechanismus festgelegt ist. Dahin gehoren z. B. zwei FaIle 
Joachimsthals, deren Wachstum erst im 10. Lebensjahre sistierte, deren 
Epiphysenfugen aber mit 36 Jahren geschlossen Waren und die seit ihrem 
20. Jahre regelmaBig menstruierten. Auch der von Aschner beschriebene Fall 
von Zwergwuchs scheint mir hier seinen Platz zu haben. Dahin gehort vor 
allem auch die Kombination von primordialer Nanosomie mit Infantilismus, 
wie sie besonders Levi und Pende hervorheben, sowie die Kombination von 
primordialer Nanosomie mit allerhand Entwicklungsstorungen des Gehirns 
und der Hypophyse, wie sie E. Kraus in einem FaIle eingehend beschrieben 
hat. Auch die FaIle von Leri (1922) zahle ich hierher. Denn einen Beweis 
dafiir, daB in diesen Fallen tatsachlich, wie er annimmt, ein "Nanisme 
hypophysaire sans infantilisme" vorliege, hat Leri keineswegs erbracht. 
DaB tatsachlich eine allgemeine Degeneration die Wachstums- und Entwick­
lungsfunktion ganz speziell betreffen kann, zeigt neben den oben (S. 302) bereits 
angefiihrten Argumenten eine Beobachtung von P. Stewart. Bei einem 
20jahrigen Mann mit allgemeiner Myoklonie hatte mit 14 Jahren das Wachs­
tum sistiert, das Genitale entwickelte sich zwar, die Korperbehaarung blieb 
jedoch mangelhaft. Eine Schwester des Patienten hatte mit 12 Jahren zu 
wachsen aufgehort, menstruierte jedoch seit dem 14. Jahre regelmaBig. FUnf 
Geschwister der beiden wurden wegen ihrer abnormen GroBe vorzeitig geboren, 
weitere sieben waren gleichfalls bei der Geburt abnorm groB und starben gleich. 
Bei Beschreibung eines 21jahrigen Riesen von 2,10 m mit typisch eunuchoiden 
Skelettproportionen, offenen Epiphysenfugen, infantilem Genitale, mangelnder 
Stammbehaarung, zugleich aber mit akromegalen Symptomen und Optikus­
storungen erwahnt Lemos, daB dessen beide Eltern von ganz auffallender 
Kleinheit waren. 

DaB einzelne FaIle von infantilem Zwergwuchs in vorgeriickten Jahren, 
z. B. im 30. Lebensjahre, wieder zu wachsen anfangen, ist bei den offenen Epi­
physenfugen verstandlich, legt aber meines Erachtens die Annahme hormonaler 
Einfliisse in solchen Fallen nahe. In nicht extremen Fallen von infantiler Nano­
somie schlieBen sich natiirlich die Epiphysenfugen in mehr oder minder vor­
geschrittenem Alter endlich doch. Erreicht einmal ganz ausnahmsweise auch 
ein exzessiv infantiler Zwerg ein sehr hohes Alter, wie dies in dem von Priesel 
untersuchten Falle geschah (91 Jahre), so kann man die Epiphysenfugen gleich­
falls geschlossen finden. 
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Dber die Differentialdiagnose der endokrin bedingten Formen von intantiler 
N anosomie HiBt sich heute folgendes sagen: 

Thyreogener Zwergwuchs. Einen thyreogenen Zwergwuchs bzw. eine 
thyreogene Nanosomia infantilis wird man dann annehmen, wenn sonst noch 
Anhaltspunkte fUr eine SchiIddriiseninsuffizienz vorhanden sind. Insbesondere 
werden Anomalien der Haut im Sinne eines mehr oder minder deutlichen Myx-
6dems sowie Defekte der Intelligenz nicht fehIen durfen. Dazu kommt die 
Herabsetzung des Grundumsatzes, die dicken, kurzen, zu Erfrierungen stark 

Abb. 27. Hypophysarer Zwergwuchs. 
30jahriger Mann, GroBe 144 em, offene 
Epiphysenfugen. Dystrophia adiposogeni­
talis. Kopfschmerzen, epileptiforme An­
faIle, Vertiefung und unscharfe Begrenzung 
der Sella turcica im Rontgenbild. Bila­
terale Hemianopsia superior durch 
Lasion der basal liegenden, von den unteren 
Retinahalften her kommendenOptikusfasern. 
Geroderma. Thymusdampfung. Kaum tast­
bare Sehilddriise. Die Entwicklungshem­
mung hat im 14. Lebensjahr eingesetzt. 

Abb. 28. Hypophysarer Zwergwuchs. 
22jabriger Mann, GroBe 142 em, Gewicht 
27,5 kg. Offene Epiphysenfugen, hoch­
gradige Genitalhypoplasie. Unterlange 
75cm, Oberlange 67em, Spannweite 149 em. 
Verkleinerte, ca. erbsengroBe Sella turcica 
im Rontgenbild. Thymusdampfung. Kleine 
Schilddriise. Gelblich-braune Pigmen­
tierung der Gesichtshaut an Stirn und 
Oberlippe .. Imbezillitiit. Blutzucker 0,124 0/0' 

Leichte alimentiire Dextrosurie. 

disponierten Finger, das standige Kaltegefiihl (vgl. J. Bauer 1922). Wulstige 
Beschaffenheit der Lippen, dicke, plumpe, eventuell gar vortretende Zunge 
und kurzen Hals halte ich fur ein wichtiges Kriterium. 1m ubrigen sei auf die 
Ausfiihrungen in Kap. III verwiesen. Eine besonders ausgesprochene Beein­
fluBbarkeit des Zustandes durch Schilddrusenbehandlung, ein daraufhin 
erfolgendes rasches Wachstum, wofern natUrIich die Epiphysenfugen noch offen 
sind, werden die Annahme einer thyreogenen Nanosomie wesentlich stiitzen. 

Hypophysarer Zwergwuchs. An eine hypophysare Genese des infantilen 
Zwergwuchses (vgl. Abb. 25, 27, 28, 34 und 35) wird man denken mussen, wenn 

20* 
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eine im Verhaltnis zum Grad der allgemeinen Wachstums- und Entwicklungs­
hemmung ganz besonders exzessive Genitalhypoplasie vorliegt (vgl. die FaIle 
Nazari, Jutaka Kon, Burnier, Sprinzels, Nonne, eigene Beobach­
tungen 1), Simmonds u. a.), wenn ein reichlicher Panniculus adiposus mit 
lokalen Anhaufungen des Fettgewebes nach eunuchoidem Typus, also vor allem 
am Unterbauch bzw. am Mons pubis, an den Htiften und an den Brflsten vor­
handen ist (vgl. Abb. 27), oder wenn selbst bei sparlichem Fettpolster diese 
charakteristische Lokalisation auffallt, wenn trotz des Zwergwuchses eunuchoide 
Skelettproportionen vorhanden sind (N onne, eigene Beobachtungen Abb. 28, 
Schi6tz 2), wenn gleichzeitig ein Diabetes insipidus (vgl. Sprinzels; Lere­
boullet, Faure-Beaulieu und Vaucher; Biach, Nonne)oder Glykosurie (vgl. 
P. Weber, Nonne sowie Abb. 28)3) besteht. Sind gar Erscheinungen einer Ver­
groBerung des Sellainhaltes, d.h. eine Erweiterung des Tiirkensattels im Rontgen­
bilde, charakteristische Sehfeldeinschrankung, Augenhintergrund veranderungen, 
eventuell auch zerebrale Erscheinungen wie haufige Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Bradykardie, epileptische Anfalle nachweisbar, dann kann natiirlich tiber die 
Natur des Zwergwuchses ein Zweifel kaum aufkommen, denn nach den heute 
vorliegenden Erfahrungen des Tierexperimentes und der nicht mehr so spar­
lichen Kasuistik wird man die ursprtinglich von Bartels vertretene Anschauung 
wenigstens fUr die Mehrzahl solcher FaIle ohne weiteres ablehnen, wonach die 
Wachstumsanomalie und die in diesenFallen vorliegenden teratoiden GeschwiHste 
der Hypophyse in keinem ursachlichen Zusammenhang stehen, sondern koordi­
nierte angeborene MiBbildungen darstellen sollten. Gelegentlich kommen 
allerdings auch FaIle solcher Kategorie zur Beobachtung (S. Bondi), welche 
dann die speziell auf die Wachstums- und Entwicklungsfunktion des 
Organismus bzw. auf aIle dabei beteiligten Gewebe und Organe sich erstreckende 
Minderwertigkeit besonders schon illustrieren. In solchen Fallen sind eben auch 
gewisse Blutdrtisen besonders erkrankungsfahig, sei es im Sinne einer blasto­
mat6sen oder, wie wir noch spater erfahren werden (S. 317), auch einer tuber­
kulosen Erkrankung. Gelegentlich wird man wohl auch einer besonders kleinen 
Sella turcica im Rontgenbilde begegnen (vgl. P. Weber, eigene Beobachtung 
Abb.28,Blumgarten). Allerdings darf nicht vergessen werden, daB schon unter 
normalen VerhaItnissen die individuelle Variationsbreite der Sellageraumigkeit 
und -form auBerordentlich groB und ihre Beurteilung im Einzelfalle daher oft 
sehr schwierig iiSt (Enfield, Gordon und Bell). 

Was sonst noch derartige FaIle von Mikrosomie charakterisiert, ist nicht 
geeignet, zwischen hypophysarer und thyreogener Genese zu entscheiden. Bei 
beiden Formen des Zwergwuchses finden wir eine blasse, gelbliche Farbe und 
trockene, stellenweise rauhe und schilfernde Beschaffenheit der Haut bei 
mangelnder Stammbehaarung, bei beiden finden wir die Herabsetzung des 

1) Ges. d. Arzte in Wien, 20. April 1917 (Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 18, S. 573) 
und Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Wien 24. Januar 1918 (Wien, med. Wochenschr. 
1918. Nr. 9, S 391,) 

2) In einem FaIle von Zwergwuchs mit eunuchoider Dimensionierung des Skelettes 
fand Krabbe hochgradige Atrophie von Hoden und Schilddrtise, aber nur unbedeutende 
Bindegewebswucherung in Hypophyse und Nebennieren. Es ist also auch dieses Merkmal 
nicht beweisend ftir hypophysaren Zwergwuchs. Derartige Falle zeigen aber jedenfaIls, 
daB das durch Offenbleiben der Epiphysenfugen hinausgeschobene Langenwachstum 
nicht immer die Ursache der sog. eunuchoiden Skelettproportionierung darstellt. Es muB 
offenbar hier eine besondere Wachstumsreaktion des Skelettes selbst im Spiele sein, die 
genotypisch an die endokrine Anomalie gekoppelt erscheint (vgl. B au e r , Med. Klin. 1923). 

3) Meist dtirfte ja allerdings die Assimilationsgrenze fUr Traubenzucker erh6ht sein 
(vgl. Falta), dann entfallt aber der differentialdiagnostische Wert gegentiber dem thyreo­
genen Zwergwuchs. In Nonnes Fall sprach auch der Ausfall der Abderhaldenschen 
Reaktion ftir eine Beteiligung der Hypophyse. 
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Grundumsatzes 1) und eventuell der Korpertemperatur, bei beiden den per­
sistenten Thymus, den Hangebauch mit tiefstehendem Nabel sowie eventuell 
die Kombination mit rachitischen Skelettveranderungen. Nur ein Merkmal 
dfufte nach meiner Erfahrung noch ein sehr wertvolles Argument zugunsten 
der hypophysaren Genese eines Zwergwuchses darstellen, eine eigentumlich 
runzlige BeschaHenheit der Gesichtshaut, welche dem Gesicht ein ausgesprochen 
alteres (vgl. die FaIle Nazari, Sprinzels, Evans), ja greisenhaftes (vgl. die 
FaIle Jutaka Kon, Kummel, Burnier, Souques-Chauvet) Aussehen ver­
leiht und daher auch als Geroderma bezeichnet wird. Ein solches Geroderma, 
wie es in den zitierten Fallen von sicher hypophysarem Zwergwuchs vermerkt 
ist und wir es unter solchen Umstanden selbst wiederholt gefunden haben, 
vermissen wir in Fallen von rein thyreogener Wachstumsstorung ebenso, 
wie das Genitale bei dieser letzteren niemals jenen exzessiven Grad von Hypo­
plasie darbietet, wie er in den hypophysaren Fallen vorkommt. Wie wir an 
anderer Stelle auseinandergesetzt haben, durfte das Geroderma bei hypophysarer 
Nanosomie auf die hochgradige Keimdruseninsuffizienz zu beziehen sein. Da 
nun ein primarer Hypogenitalismus niemals allein eine Nanosomie bedingt, 
im Gegenteil, durch die bloBe Verzogerung des Epiphysenschlusses zum Hoch­
und Riesenwuchs fuhren kann, da also Hypogenitalismus mit Nanosomie unter 
allen Umstanden entweder einen generellen Infantilismus oder, wie schon 
Peritz und Novak bemerkten, eine Insuffizienz des Hypophysenvorder­
lappens, eventuell auch der Schilddruse voraussetzt, so ist damit der dia­
gnostische Wert sowohl der greisenhaften Hautveranderung wie auch der 
eunuchoiden Fettverteilung im Sinne eines hypophysaren Zwergwuchses gesichert. 
Der Kontrast zwischen der zwerghaften Gestalt und dem Geroderma liiBt den 
greisenhaften Gesichtsausdruck anscheinend noch starker hervortreten als bei 
Kastraten und Eunuchoiden. Freilich sind weder das Geroderma noch die Adi­
positat (vgl. die FaIle Levi, Lemann und van Wart, Rennie, Kummel, 
Souques und Chauvet, Biach, eigene Beobachtungen) obligate Symptome 
der hypophysaren Nanosomie. 

Die gleichmaBige Retardation des Knochenwachstums und die gegenuber 
dem appositionellen Langenwachstum besonders starke Hemmung der Knochen­
kernbildung kommt offenbar sowohl dem hypophysaren wie dem thyreogenen 
Zwergwuchs zu (vgl. Argutinsky, Falta). 

In psychischer Hinsicht erweisen sich hypophysare Zwerge nicht als infantil 
(vgl. auch S tern berg, Gigon), doch konnen sich begreiflicherweise infolge 
koordinierter Entwicklunghemmung des Gehirns (vgl. Abb. 28) oder infolge von 
Hydrozephalus (vgl. Berliner) Intelligenzstorungen hinzugesellen. Brachy. 
zephalie bei hypophysarem Zwergwuchs wird von Priesel und von Gigon 
hervorgehoben. GroBer proportioneller Brustumfang, hoher Rohrerscher 
Index, erheblicher Wadenumfang, wie sie von Berliner als Merkmale hypo­
physarer Zwerge gegenuber dem normal en kindlichen Habitus angefuhrt werden, 
sind wohl groBenteils auf die Adipositas zu beziehen und konnen sicherlich 
auch fehlen, wie aus unserer Abb. 28 zu ersehen ist. Die konstitutionelle 
Natur vieler FaIle von hypophysarem Zwergwuchs geht aus den Beobach­
tungen uber ihr familiares Auftreten hervor. Blumgarten beschreibt drei 
Bruder im Alter von 24-15 Jahren, die samtlich einen typischen hypophysaren 
Zwergwuchs mit sehr kleiner Sella turcica aufwiesen, wahrend vier altere Ge­
schwister anscheinend normal waren. 1m folgenden (S. 312f£') berichten wir 
uber zwei Bruder mit Nanosomia infantilis vorwiegend hypophysarer Genese. 

1) Vgl. dazu allerdings die Befunde von Kestner, Plaut und Knipping tiber die 
Herabsetzung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bei hypophysarer Insuffizienz 
(S. 288). 
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Berliner erwahnt Bruder und Schwester, in einer anderen tFamilie drei 
Schwestern mit hypophysarem Zwergwuchs. Dbrigens halt er selbst bei hypo­
physarer Insuffizienz eine in der Keimanlage gegebene allgemeine Disposition 
zur Nanosomie fiir erforderlich. In einzelnen Fallen beruht die Insuffizienz 
der Rypophyse auf einer Entwicklungshemmung dieses Organs (Priesel). 

Nebenbei mochte ich auch hier vermerken, daB es mir nicht gelungen ist, 
selbst durch vielwochige Behandlung mit subkutanen Injektionen von Rypo­
physenvorderlappenextrakt (Freund-.Redlich) das Wachstum eines hypophysaren 
Zwerges anzuregen. Dies steht in Dbereinstimmung mit den Mauseversuchen 
von Drummond und Cannan, wahrend Biedl einen wachstumsfordernden 
EinfluB von Vorderlappenextrakt aIlerdings nur zur Zeit der sogenannten 
physiologischen Streckperioden des Organismll.s beobachtet haben will. E. Bleu­
ler fand sogar Pituglandol, also Rinterlappenextrakt, in einem FaIle von Zwerg­
wuchs wirksam. Die Beurteilung eines evbl. therapeutischen Erfolges ist deshalb 
sehr schwierig, weil auch ganz spontane WachstumsstoBe bei solchen Individuen 
vorkommen. 

Thymogener Zwergwuchs. Neben Schilddriise und Rypophyse nimmt auch 
die Thymusdriise auf die Skelettentwicklung bedeutenden EinfluB. Unter­
suchungen der letzten Zeit haben gelehrt, daB ein Zwergwuchs auch primar 
thymogen bedingt sein kann. Nicht nur die Erfahrungen des Tierversuches 
(Basch, Klose und Vogt, Matti), sondern auch einzelne Beobachtungen am 
Menschen (vgl. Klose, Bircher) scheinen dafiir Zu sprechen, daB eine fehlende 
oder mangelhafte Thymusfunktion im friihen Kindesalter neben einer Reihe 
anderer, mehr minder charakteristischer Erscheinungen eine Remmung des 
Knochenwachstums mit sich bringt. Wiewohl die charakteristischesten thymo­
genen Knochenveranderungen einer rachitisch-osteomalazischen Erkrankung 
entsprechen, sind die Falle von thymogenem Zwergwuchs nicht auf bloBe Defor­
mierungen des Skelettes zuriickzufiihren, sondern beruhen zugleich auf einer 
genereIlen Rypoplasie. Das zeigen besonders klar die von Klose beigegebenen 
Abbildungen einer Beobachtung Garres. Eine eigenartige Osteoporose (Rontgen­
bild!) und Briichigkeit der Knochen, die oft zu multiplen Frakturen fiihrt, 
kennzeichnet diese Falle. Idiotie (FaIle von Vogt, Klose, Kramer), myx­
odemartige Beschaffenheit der Raut (FalleVogt, Garre), Muskelkontrakturen, 
besonders an den unteren Extremitaten (Falle Vogt, Klose, Kramer), 
schlaffe, teigige Beschaffenheit der Muskulatur sowie die merkwiirdigen Anfalle 
von allgemeinem Muskelzittern (Fall Vogt), wie sie auch beim thymopriven 
Rund beobachtet werden, scheinen keine konstanten Symptome darzustellen. 
Klose verzeichnet bei seinem Fall analog den Befunden am thymopriven Rund 
eine Lymphopenie, die mit der allgemeinen Entwicklungshemmung in einem 
besonders auffalligen Gegensatz stfinde. Matti allerdings findet bei seinen 
Runden gerade das Gegenteil. Die physiologische Abnahme der Lympho­
zyten und Zunahme der neutrophilen Leukozyten soIl entsprechend der all­
gemeinen Entwicklungshemmung spater eintreten als bei normalen Kontroll­
tieren. Jedenfalls ist die absolute Unwirksamkeit der Schilddriisenmedikation 
in Fallen von thymogenem Zwergwuchs von diagnostischer Bedeutung. Klose 
konnte in seinem FaIle das Fehlen der Thymusdriise durch operative Freilegung 
feststellen. 

Kretinischer Zwergwuchs. In Gegenden, wo Kropf und Kretinismus ende­
misch sind, findet man Zwergwuchs mit mehr oder minder zahlreichen Erschei­
nungen des Kretinismus kombiniert durchaus nicht selten. Natiirlich ist mit 
der Feststellung eines kretinischen Zwergwuchses die Pathogenese des­
selben nicht geklart. Randelt es sich um eine exogen erworbene Skelett­
erkrankung, um eine direkte Schadigung des wachsenden Knochensystems durch 
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das kretinogene Agens, wie dies Bircher annimmt, liegt eine thyreogene Wachs­
tumshemmung vor, wie Kocher und v. Wagner-Jauregg behaupten, oder 
ist vielleicht der Zwergwuchs auf anderweitige endokrine Einfliisse zuruck­
zufiihren 1 Die durch die Untersuchungen von Breus und Kolisko, Bircher, 
Dieterle festgestellten Eigentumlichkeiten des kretinischen' Zwergwuchses, 
die UngleichmaBigkeit der Wachstumshemmung, das Offenbleiben oder die 
unvollkommene Schlie Bung nur einzelner, fallweise verschiedener Epiphysen­
fugen sprechen jedenfalls fiir die Birchersche Auffassung und gegen eine rein 
thyreogene oder hypophysare Genese der Nanosomie. Auch nach Totalexstirpa­
tion der Schilddruse am wachsenden Menschen oder Tier tritt, wie Breus und 
Kolisko hervorheben, eine vOllig gleichmaBige Wachstumshemmung mit Offen­
bleiben samtlicher Epiphysenfugen ein (vgl. demgegenuber Stoccada, Wege­
lin). Ferner laBt sich die kretinische Wachstumsstorung meistens nicht in dem 
MaBe durch Schilddrusentherapie beeinflussen wie die sicher thyreogene. 

Deswegen darf nun aber der gleichsinnig wirksame thyreogene und wahr­
scheinlich auch hypophysare EinfluB nicht auBer acht gelassen werden. Je 
nach der Ortlichen Verschiedenheit der Endemie, je nach den konstitutionellen 
Verhaltnissen des Individuums, seiner allgemeinen und die einzelnen Organe 
betreffenden speziellen Resistenz, je nach gewissen konditionellen Einflussen 
der Lebensweise wird die direkte kretinogene Skelettschadigung mit der endo­
krinen Wachstumshemmung interferieren, wie dies ahnlich auch Falta darlegt. 
Wenn man bedenkt, wie die durch Generationen mit, Kropf undrKretinismus 
durchseuchte, in Inzucht lebende Bevolkerung eine besondere Neigung hat, 
die verschiedensten degenerativen Erscheinungen zu produzieren, daB das in 
der Aszendenz wirksame kretinogene Agens ahnlich der Syphilis, der Pellagra, 
dem Alkoholismus usw. durch Keimschadigung gelegentlich auch einen reinen 
universellen Infantilismus hervorbringt, so wird einem die Mannigfaltigkeit und 
Variabilitat des klinischen Bildes beim Kretinismus sowie die Schwierigkeit der 
pathogenetischen Analyse der einzelnen Falle verstandlich. Man muB damit 
rechnen, daB der Schilddrusenschadigung koordinierte, durch das kretinogene 
bzw. strumigene Agens direkt hervorgerufene Schadigungen der Hypophyse 
{vgl. Schone mann, de Coulon), vielleicht auch anderer endokriner und 
sonstiger Organe, insbesondere auch des Hautorgans, mit ihren Konsequenzen 
fiir den Gesamtorganismus vorkommen. 

Mit vollem Recht zieht meines Erachtens Falta eine Beteiligung der Hypo­
physe in den von v. Wagner-J auregg als "mariner Kretinism us" beschrie­
benen Fallen von Zwergwuchs auf der Insel Veglia in Erwagung. Die dem 
"gewohnlichen" Kretinismus nicht zukommende (vgl. Abb. 29) ganz hochgradige 
Entwicklungshemmung des Genitales, das nach eunuchoidem Typus verteilte 
reichliche Fettpolster und die sehr betrachtliche Wachstumsstorung laBt tat­
sachlich an eine Mitbeteiligung der Hypophyse denken. Auch das frappante 
greisenhafte Aussehen des Gesichtes wird man bei Betrachtung der v. Wagner­
schen Abbildungen nicht vermissen. Natiirlich ist, wie ja v. W agner-J a uregg 
.annimmt, die Mitbeteiligung der Schilddruse durchdas Myxodem und die 
supraklavikularen Hautschwellungen (Pseudolipome) erwiesen. 

Bei Kretinen findet man haufig eine dem Geroderma ahnliche Beschaffen­
heit der Gesichtshaut, die das betreffende Individuum viel alter erscheinen laBt. 
AuBer den Runzeln und tiefen Falten an Stirn und Wangen, zwischen welchen 
die Haut dick gewulstet erscheint, verleihen die schlaff herabhangenden Backen 
dem Kretin einen charakteristischen Gesichtsausdruck. Die zu weite, in hohen 
Falten abhebbare Haut unterscheidet, wie Scholz hervorhebt, den endemischen 
Kretinismus vom Myxodem. So scheinen sich auch an der Haut die thyreogene, 
die hypophysar-genitale und vielleicht die autochthone Anoma.lie (vgl. die 
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Cutis laxa) zu kombinieren. Es scheint mir ubrigens, daB die Greisenhaut 
speziell bei denjenigen Kretinen vorkommt, welche eine besonders hochgradige 
Hypoplasie der Genitalien aufweisen. Schuller erwahnt bei einem Kretin, 
den er rontgenologisch zu untersuchen Gelegenheit hatte, eine ganz ungewohn­
lich groBe Sella turcica. Bei Jutaka Kons 37jahrigem zwerghaften "kretini­
stischen Individuum mit eigentumlich schlaffem, greisenhaftem Gesichts­
ausdruck und auBerordentlich starker Hypoplasie der auBeren und inneren 
Geschlechtsorgane" wurde ein offen bar angeborener teratoider Tumor der 
Hypophysengegend gefunden, wahrend die Schilddruse normal war. Der Autor 

Abb. 29. Kretiniseher Zwergwuehs. Endemischer Kretin aus Steiermark. 
(Naeh v. Kutseh er a.) 

nimmt also keinen Anstand, bei diesem Befunde von einem Kretinismus zu 
sprechen. 

Hierher scheint mir auch eine eigene Beobachtung zu gehoren, die ein 
Geschwisterpaar aus der Umgebung Wiens betrifft (Abb. 30 bis 33). 

H. R., 16jahriger Knabe von ganz eigenartigem Aspekt, auBerordentlieh klein, mit 
einem greisenhaften Gesieht. Die KarpermaBe betragen: Karperlange 81 em, Oberlange 
44,3 em, Unterlange 36,7 em, Spannweite 77,3 em, Kopfumfang 50 em, Halsumfang 23,7 em, 
Bauehumfang 49,6 em, Armlange 30,3 em, Handlange 8,5 em, Zeigefingerlange 3,3 em, 
Nasenlange 3 em. 

Der greisenhafte Gesiehtsausdruek wird dureh die zahlreiehen Runzeln und Falten 
an Stirn und Kinn, dureh die tiefen Nasolabialfurehen und die in weiten Falten abhebbaren, 
sehlaff herabhangenden Wangen hervorgerufen. Die NasenwUTzel ist tief eingesunken, die 
Nase selbst klein und kurz, die Oberlippe hoeh. Prognathic des Oberkiefers bei stark 
zuriiektretendem Unterkiefer und Kinn. Dadureh gewinnt das Gesieht etwas Affenartiges. 
Das Gesieht ist gegeniiber dem Sehadeldaeh klein, die Stirn hoeh mit vortretenden Tubera. 
frontalia ohne Areus supraciliares. Stirnfontanelle gesehlossen, jedoeh sehon auBerlieh 
sichtbare, besonders aber tastbare median verlaufende sagittale Leiste an der Stirn. Der 
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Schadel ist nach hinten und nach beiden Schlafen Zu weit ausladend, so daB beiderseits 
oberhalb der Ohrmuschel eine Vorwolbung zustande kommt, durch welche der obere Teil 
del' Ohrmuschel nach unten abgedrangt wird. Die Lippen sind schmal, die Zunge diinn 
und klein, mit reichlichen Einkerbungen versehen. Das GebiB stellt ein MilchgebiB dar und 
ist au Berst defekt. In der Mitte des Oberkieferalveolarfortsatzes befindet sich zwischen den 
zwei mittleren Schneidezahnen bzw. VOl' und oberhalb derselben ein breiter Schneidezahn, 
der offenbar einem anomal durchgebrochenen Zahn des zweiten Gebisses entspricht. Sehr 
steiler Gaumen mit stark entwickelten Gaumenleisten. Del' Mund wird stets offen gehalten 
(Adenoide ?). Die Haut des Gesichtes ist auBerordentlich diinn, wie Seidenpapier, und 
ebenso wie am Hals und Nacken sowie an den Armen auffallend intensiv gleichmaBig braun 
pigmentiert. In del' Haut des Gesichtes, namentlich aber des Schadeldaches zahlreiche 

Abb.30. Familiarer Zwergwuchs. 
Nanosomia infantilis vOl'wiegend 
hypophysarer Genese. Links9jahr., 
reehts 16 jahr. Zwerg. Hinten normales 

9jahriges Madchen. 

Abb. 31. Vgl. Abb. 30. 
Links 16 jahriger, reehts 9 jahriger Zwerg. 

durchschimmernde groBere Venen. Das Kopfhaar besteht aus sehr sparlichen, kurzen, 
blonden Harchen. Die Augenbrauen sind gut entwickelt, die Wimpern sogar auffallend 
lang und reichlich. . 

Der ubrige Korper zeigt durchaus Formen und Dimensionen eines ganz jungen Kindes. 
Del' epigastrische Winkel ist stumpf, das Abdomen stark vorgewolbt. Starke Lendenlordose. 
Del' Mons pubis ist yom Abdomen durch eine horizontal verlaufende Furche scharf geschieden 
und bildet einen sehr fettreichen Kegel, dessen Spitze den kaum I cm langen winzigen 
Penis tragt. Das Skrotum ragt kaum iiber die Oberflache des Kegels vor und ist nul' an 
del' grobgerunzelten Haut kenntlich. Rechts laBt sich ein etwa linsengroBer Hoden kon· 
statieren, links nicht. Phimose. Das Fettpolster ist quantitativ gut entwickelt, abel' weich 
und matsch. Die Muskulatur ist diirftig und schlaff, ihr Tonus sehr gering. Die Haut ist 
am Karpel' weniger pigmentiert, trocken und enthaIt gleichfalls zahlreiche durch· 
schimmernde groBere Venen. AuBer reichlich Lanugo am Riicken keinerlei Behaarung 
am Stamm. 
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Der Hals ist kurz, die Schilddriise nicht deutlich zu tasten. Intensive und ausgedehnte 
Thymusdampfung. Costa X. fluctuans. Cubitus valgus, Genua valga leichten Grades, 
beiderseitiger schwerer PlattfuB, partielle Syndaktylie zwischen 2. und 3. Zehe links. Gelenke 
iiberstreckbar. 

Die Sehnenreflexe sind lebhaft, doch nicht kloniseh. Beiderseits Pseudo-Babinski. 
Keine Parese. Keine grobere Seh- oder Horstorung. Der Gang ist breitspurig, leicht wat­
schelnd, das Abdomen dabei vorgewolbt. Die Stimme ist hoeh und leise. Der psyehische 
Zustand entspricht dem eines zwei- bis dreijahrigen Kindes. Der Knabe befindet sieh aueh 
meist in Gesellschaft sole her Kinder und spielt mit ihnen. Er kann nicht zahlen, wei.13 
nicht, welchen Tag wir haben usw. Seine Sprache entspricht gleiehfalls der eines zwei- bis 
dreijahrigen Kindes. Der Knabe ist gutmiitig und zutraulieh. Er singt ein kleines Liedchen, 
das man ihm beigebracht, melodiseh richtig, abel ohne Rhythmus. 

G. R., 9jahriger Bruder des vorigen, weist folgende Korperma.l3e auf: Korperlange 
72,2 em, Oberlange 39,8 em, Unterlange 32,4 em, Spannweite 69 cm, Kopfumfang 45 em, 
Halsurnfang 23,3 cm, Bauehumfang 47,5 em, Armlange 28,4 em, Handlange 7,2 em, Zeige­
finger 3 cm, Nasenlange 2,8 cm. 

Dieser Knabe erweekt nieht in so hohem Grade den greisenhaften Eindruck des Gesiehtes 
wie sein Bruder, wenngleieh auch hier reichliehe Runzelbildung und eine tiefe Nasolabial-

Abb. 32. Vgl. Abb. 30 u. 31. Links 16jahriger, reehts 9jahriger Zwerg. Greisenhafter 
Gesichtsausdruek besonders des iHteren Bruders. 

falte vorhanden ist. Meist liegt ein verschmitztes Laeheln iiber dem Gesieht. Die Stirn­
fontanelle ist hier noch offen und von der GroBe einer Fingerkuppe. Die Stirnleiste von 
der Fontanelle ausgehend wie beirn Bruder. Bei diesem Knaben, ist der Schadel mehr 
rund konfiguriert, die Augenbrauen sind nieht so maehtig, die Wirnpern weniger lang. 
Die Zahne gehOren dem Milehgebi.13 an, stehen vollstandig unregelma.l3ig in drei Reihen 
und sind fast durchwegs karios. Der Bauch ist hier nieht in dem Grade vorgewolbt wie bei 
H. R., und dementspreehend ist auch die Lordose geringer. Der ganz winzige Penis von 
kaum 1/2 em Lange liegt im Fettpolster des Mons veneris versteekt, das Skrotum iet aueh 
hier nur dmeh die grobrunzelige Haut angedeutet, darin beiderseits ein kaum mehr als 
steeknadelkopfgro.l3er Inhalt tastbar. 1m iibrigen, insbesondere was die Beschaffenheit des 
Gaumens, der Zunge, der Haut, was den PlattfuB, die Schilddriise, den Thymus und was 
das Verhalten der Reflexe und den psyehischen Zustand anlangt, gleicht der Knabe vollig 
seinem Bruder, nur ist er schwer zum Sprechen zu bewegen. . 

S. R., ein dritter, 6jahriger Bruder, ist kOrpetlich normal entwickelt (102 em hoch) 
aber horstumm. Er versteht alles, was ihm gesagt wird, zeigt eine entsprechende Intelligenz, 
sprieht aber au.l3er einzelnen schlecht artikulierten Lauten gar niehts. Er wohnt dem Unter­
rieht in der ersten Volkssehulklasse bei. 

Der Vater dieser Kinder ist voIlkommen normal, die Mutter starb vor wenigen Jahren 
und soIl ebenfalls normal gewesen sein.. Auch in der Verwandtsehaft wurde kein ahnlieher 
Fall beobaehtet. Sonst keine Gesehwister. 
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Man mag die beiden familiaren Falle von Zwergwuchs in atiologischer Hin­
sicht als Kretinismus 1) bezeichnen oder nicht, in pathogenetischer Beziehung 
erscheint mir die Beteiligung der Hypophyse aus den oben dargelegten Grunden, 
wegen des exzessiven Zwergwuchses, der extremen fotalen Hypoplasie des 
Genitales und des greisenhaften Gesichtes kaum zweifelhaft. Diese Momente 
ebenso wie das Fehlen eines Myxodems, die dunnen Lippen, die schmale, kleine 
Zunge und nicht zum geringsten die Lebhaftigkeit und der Beschaftigungs­
drang sprechen gegen einen thyreogenen Ursprung des Zwergwuchses. Daneben 
liegt aber offenbar noch eine allgemeine, von der Hypophyse unabhangige 
Entwicklungshemmung vor, die in der Persistenz der Stirnfontanelle, der Lanugo­
behaarung, dem MilchgebiB, dem groBen Thymus und vor allem im psychischen 
Verhalten zum Ausdruck kommt. In dritter Reihe stehen dann die qualitativen 
Entwicklungsanomalien wie die 
abnorme Zahnstellung, der 
Spitzbogengaumen, die starken 
Gaumenleisten, die freie X. 
Rippe, der hochgradige Platt­
fuB, die partielleJ8yndaktylie 
u. a. 

Mit Rucksicht auf das Ver­
halten des dritten Bruders ware 
es vielleicht naheliegend, eine 
zerebrale Starung, etwa einen 
Hydrozephalus als Grundlage 
der Entwicklungshemmung und 
gleichzeitig der Hypophysen­
insuffizienz anzunehmen (vgl. 
Weygandt), indessen sind 
grobere Defekte seitens des 
Nervensystems nicht nachzu­
weisen. Meines Erachtens wird 
man die Falle am ehesten als 
familiare Nanosomia infantilis 
mit vorwiegender Hypoplasie 
der Hypophyse auffassen dur­
fen, sei es, daB dem Zustande 
eine sehr fruhzeitige Schadi­
gung des Organismus bzw. des 
Keimes durch das kretinogene Abb. 33. VgJ. Abb. 30 bis 32. 16jahriger Zwerg. 
Agens, sei es, daB ihm eine 
andersartige Keimschadigung zugrunde liegt. Jedenfalls unterscheiden sich 
unsere Rille ganz wesentlich von der durch Eller beschriebenen Wiener 
Kretinenfamilie. Eher erinnern sie an die von Schmolck beobachtete 
Schweizer Zwergfamilie, die ich mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit doch 
der kretinischen Degeneration zuzahlen mochte. 

Als eine hypophysare Nanosomia infantilis mochte ich wegen der hochgradigen 
Genitalhypoplasie und charakteristischen Fettverteilung auch den folgenden Fall 
ansehen, den ich an der Wiener Poliklinik zu untersuchen Gelegenheit hatte (Abb. 
34 u. 35). Der Unterschied gegenuber dem reinen infantilen Zwergwuchs des 
Infantilismus universalis (Abb. 36) ist aus den Abbildungen deutlich zu ersehen. 

1) Die Herren Hofrate Koliskound Wagner von Jauregg, denen ich die Abbildungen 
vorlegte, entschieden sich unabhangig voneinander fiir die Annahme eines atypischen 
Kretinismus, zumal in der betreffenden Gegend einmal Kretinismus beobachtet worden ist. 
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L. A., 22jahriger Artist, suehte wegen dyspeptiseher Besehworden die Poliklinik .auf. 
Er ist der zweitalteste von ftinf Gesehwistern. In der ganzen Famiiie sonst kein Zwerg­
wuehs. Gewieht 27 kg; KiirpergroJ3e 119 em, Oberlange und Unterlange je 59,5 em, Spann­
weite 123 em; Kopfumfang 52 em, Bauehumfang 63 em, Distantia jugulopubiea 35 em. 

Kindliehe Konfiguration des Kiirpers, nur das Gesicht verrat ein hiiheres Alter. Raut 
und Sehleimhaute sind blaB; im Gesicht annahernd symmetrisehe, gelbbraune, chloasma­
ahnliche Pigmentierung und zahlreiche feine Runzeln. Die Haut ist sehlaff, troeken, am 
Riieken schilfernd. Das schlaffe Fettpolster ist gut entwickeJt und besonders maehtig 
am Mons veneris, der durch eine horizontale Linie seharf von dem vorgewolbten Abdomen 

Abb. 34. Hypophysarer Zwerg­
wuehs. 22 jahriger Zwerg. 119 cm 

hoch, 27 kg schwer. 

abgegrenzt erseheint. Die Muskulatur ist diirftig 
und schlaff. Behaarung am Stamm fehlt voIl­
standig, am Kopf maBig reiehIieh und sorgfaltig 
frisiert. Das Genitale ist hoehgradig hypoplastiseh. 
der Penis samt dem langen Praputium kaum 2 em 
lang. Andeutung von Hypospadie. Beiderseits 
Kryptorchismus. Die Stimme ist hoch, die Intel­
ligenz durehaus normal. Psychisch maeht der 
Zwerg durchaus keinen infantilen Eindruck. 

Die Schilddriise ist in normaler Weise zu tasten. 
Starke Thymusdampfung. Die Sella tureiea von 
normaler Weite und Konfiguration. Die Epiphysen­
fugen sind noeh nieht verstriehen, die Sehadelnahte 
erscheinen im Riintgenbild auffallend deutlieh. 

Abb. 35. Genitale des in Abb. 34 abgebildeten 
Zwerges. 

Der Schadel ist im Vergleich zur KiirpergroJ3e auffallend groB, ebenso die Ohrmuscheln. 
MaJ3ig lebhafte Sehnenreflexe. Cubitus valgus. Leichte rachitische Verkriimmung der 
Tibien. Minimale Lendenlordose. Seapula scaphoidea geringen Grades. Abstehende 
Schulterblatter. Gaumen vollkommen flach. Zweites GebiJ3. 

1m folgenden zum Vergleich ein reiner Infantilismus universalis (Abb. 36). 
O. R., 16jahrige Sehiilerin,' sueht die Poliklinik auf, urn ein Mittel zur Beforderung 

des Waehstums zu erhalten. KorpergroBe 139 em, Spannweite 141 em, Oberlange 71 em, 
Unterlange 68 em; Kopfumfang 53 em, Distantia jugulopubica 47 cm; Armlange 60 em. 

Das Madchen bietet den Aspekt einer Neunjahrigen, hat einen kindlieh konfigurierten 
Thorax, ebensolchen Mons veneris und Mammae, ist noeh nieht menstruiert. Haut und 
Sehleimhaute blaB. Reichlieh Lanugo am Riieken. Sehilddriise normal. Thymusdampfung. 
Lautes akzidentelles systolisches Gerausch iiber der Pulmonalis. Akzentuierter II. Pul­
monalton. Vor dem Rontgenschirm Prominenz des linken Vorhofbogens, enge Aorta. 
Sehnenreflexe lebhaft, Raehenreflex fehlt. 
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Zwei Falle, die H. Gilford in seinem Buche beschreibt und abbildet 1), 
scheinen mir gleichfalls in die Kategorie des hypophysar infantilen Zwerg­
wuchses zu gehoren. 

Kehren wir nun wieder zum kretinischen Zwergwuchs zuriick, so halte ich 
es mit Klose und Bircher 2) fiir durchaus wahrscheinlich, daB in manchen 
Fallen von endemischem Kretinismus eine funktionell untiichtige Thymusdriise 
die Hauptrolle spielt. Ich wiirde speziell in solchen Fallen an diese Moglichkeit 
denken, wo eine schwere kalziprive Osteopathie sowie die besonders von mir 3 ) 

hervorgehobenen spastischen Kontrakturen an den 
Extremitaten vorliegen. Diese fand ich stets nur 
in Kombination mit hochgradiger Idiotie. 

Suprarenaler Zwergwuchs. Ob mangelhafte Funk­
tion der N e bennierenrinde Zwergwuchs bedingen 
kann, ist bisher nicht sicher erwiesen, wenn auch 
die wahrscheinlich mit Uberfunktion der Nebenniere 
einhergehenden Adenome eine enorme Beschleunigung 
der Korperentwicklung und auch des Knochenwachs­
tums hervorrufen, also eine solche Annahme nahe­
legen. Abmagerung, Haarausfall bzw. Haarmangel 
waren neben hochgradiger Genitalhypoplasie als 
Begleiterscheinung eines suprarenalen Zwergwuchses 
zu erwarten. In den merkwiirdigen und iiberaus 
charakteristischen Fallen von "Progerie", die wir 
in einem friiheren Kapitel kennen lernten, haben 
zwar Variot und Pironneau unter Zustimmung 
vonApert eine Nebenniereninsuffizienz angenommen, 
indessen nicht mit geniigender Berechtigung. In 
dem Ofters zitierten FaIle v. Recklinghausens, 
wo ein 18 jahriger, 95 cm hoher, vollstandig einem 
4jahrigen Kinde gleichender Zwerg unter Krampfen 
zugrunde ging und die Autopsie eine "kasige Ent­
ziindung beider Nebennieren" ergab, diirfte eher 
ein universeller Infantilismus oder hypophysarer 
Zwergwuchs vorgelegen haben, dessen Trager zufallig 
an einer Nebennierentuberkulose erkrankte. Sieht 
man ja bei jugendlichen Fallen von Morbus Addi­
sonii regelmaBig einen gewissen Grad von Infan­
tilismus mit Retardation des Knochenwachstums. 
Hierher gehort offenbar auch der vielfach unrichtig 
aufgefaBte Fall Hueter, wo ein Individuum mit 
anscheinend primor"dialer Nanosomie an einer auch 
die Hypophyse und die Nebennieren ergreifenden 

Abb.36. Universeller In­
fan tilis m us bei 16 jah­
rigem Madchen (Korperhohe 

139 em). 

Tuberkulose zugrunde ging. Schlagenhaufer fand bei einer 27jahrigen, 
sehr kleinen Frau, die an zunehmender Kachexie gestorben war, auBer einer 
sehr leichten Spitzeninfiltration und Driisentuberkulose eine Tuberkulose der 
Hypophyse und Epiphyse. Solche Beobachtungen illustrieren die Disposition 
dieser zwergwiichsigen Individuen zu der ungewohnlichen Lokalisation eines 
tuberkulOsen Prozesses in den Blutdriisen und verraten damit zugleich ihre 
Organminderwertigkeit im Bereich des endokrinen Systems. 

1) S. 603 und 620. 
2) Personliche Mitteilung Birchers an Klose. 
3) Med. Klinik 1913. Beiheft 5, S. 141. 
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Die vorstehenden Erorterungen uber endokrin bedingten Zwergwuchs fuBen 
zwar zum nicht geringen Teil auf Beobachtungen an Fallen konditionell erwor­
benen Zwergwuchses, sie sollen aber Anhaltspunkte und Handhaben fur die 
pathogenetische Analyse auch rein konstitutioneller Formen der Nanosomie 
liefern. Die besprochenen Formen von Zwergwuchs sind auf eine im groBen 
und ganzen gleichma13ige Entwicklungshemmung, sei es des Gesamtorganismus, 
sei es nur des Skelettes, eventuell auch einzelner anderer Organsysteme, also 
auf einen universellen oder partiellen Infantilismus zuruckzufiihren. DaB eill 

Abb. 37 und 38. Chondrohypoplastische Konstitution. 

Infantilismus konstitutionell oder auch erworben sein kann, ist aus unseren 
fruheren Darlegungen her bekannt. 

Minderwuchs durch pramaturen EpiphysenschluB. Nun kann ein Minder­
wuchs auch durch vorzeitige Verknocherung der Epiphysenfugen 
bedingt sein. So kommen Falle von Zwergwuchs nach Rachitis vor, in welchen 
eine pramature Synostosierung der Epiphysenfugen beobachtet wird (Guleke), 
ebenso kann bei mongoloidem Zwergwuchs vorzeitiger EpiphysenverschluB ein­
treten (Siegert), wiewohl die Mehrzahl der Falle von rachitischer oder mongo­
loider Nanosomie, abgesehen naturlich von den rachitischen Deformitaten der 
Knochen, auf Wachstumshemmung zuruckzufuhren ist und verspatete Epi­
physenverknocherung aufweist. Es soll allerdings nicht behauptet werden, 
daB in den erwahnten Fallen die vorzeitige Synostose und nicht etwa gleichfalls 
eine Wachstumsretardation die Nanosomie bedinge. Dasselbe gilt auch ffir die 
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FaIle von Progerie, in denen gleichfalls Zwergwuchs mit pramaturer Ossifikation 
der Epiphysenfugen einhergeht. Fur die rein konstitutionelle Form von Mikro­
somie auf Grund pramaturen Epiphysenschlusses ware theoretisch eine hyper­
genitale Korperverfassung als Glundlage vorauszusetzen. Auch eine primare 
ubermaBige Nebennierenrindenfunktion oder mangelhafte Zirbeldlusentatigkeit 
konnte vielleicht via Keimdlusen allgemeine Fruhreife und vOIzeitige Synosto­
sierung, somit also trotz enorm beschleunigten Wachstums schlieBlich einen 
Minderwuchs zur Folge haben (vgl. Neurath). Tandler hat mit Recht die 
relative Kurzbeinigkeit der Sudlander sowie weiblicher Individuen im all­
gemeinen auf den fruhzeitigeren Eintritt der Pubertat zuruckgefuhrt. 

Abb.39. Aehondroplasie . 

Achondroplasie und Chondrohypoplasie ( Oligochondroplasie). Von diesel' 
normalen Kurzbeinigkeit scheinen nun formell kontinuierliche Dbergange hin­
uberzuleiten zu den Fallen ausgesprochen anomaler Kurzgliedrigkeit (Mikro­
melie) mit mehr oder minder betrachtlichem Zwergwuchs, d. h. zu jenem 
Zustand, der als Chondrodystrophia foetalis, Achondroplasie oder 
chondrodystrophischer Zwergwuchs bezcichnet wird. Auf die Dber­
gangsformen zur Norm, die abortiven, rudimentaren FaIle, die "formes frustes", 
hat insbesondere Ravenna hingewicsen und sie mit dem Namen Chondro­
hypoplasie belegt. Solche FaIle (Abb. 37 u. 38) scheinen mir nicht allzu selten 
und konstitutionspathologisch sicherlich von Interesse zu sein. Der folgende 
Fall (Abb. 38) diene als Exempel einer chondrohypoplastischen Konstitution. 

49jahriger Maschinenarbeiter von auffallender Kleinheit bei ausgesprochen kriiftigem 
Knochenbau und kriiftiger Muskulatur. Die Kiirze der Extremitaten, namentlich der 
unteren, kontrastiert mit dem verhaltnismaBig groBen Kopf. Die Unterlange ist erheblich 
geringer als die Oberlange. Machtige Behaarung am Stamm und an den Extremitaten bei 
auBerst diirftigem Kopfhaar. Das Genitale erscheint auffallend groB. Kiirperlange 141 em, 
Oberlange 78 em, Unterlange 63 em, Spannweite 146 em, Kopfumfang 56 em. 
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Abb.40. Links: normale Hand. Mitte: Hand bei Aehon­
droplasie (Abb. 39). (Isodaktylie, Main en trident). 

Reehts: Hand bei Chondrohypoplasie (Abb.38). 

Der Fall i$,t dem von 
Ravenna beschriebenen 
vollstandig analog. Solche 
Individuen werden gelegent­
lich auch als zum Militar­
dienst tauglich befunden 
(Chavigny). 

Die achondroplastische 
Wachstumshemmung bietet 
durch das ausschlieBliche 
Betroffensein der enchon­
dralen Ossifikation und das 
Freibleiben der periostalen 
Knochenbildung ein unge­
mein charakteristisches Bild. 
Die Kli.rze der plumpen Ex­
tremitaten - die herab­
hangenden Arme erreichen 
oft nicht den Trochanter 

des Oberschenkels - kontrastiert mit dem auffallend groBen, brachyzephalen 
Kopf, der infolge der Wachstumshemmung der knorpelig priiformierten 
Schadel basis durch die eingesunkene Nasenwurzel ein kretinenhaftes Aussehen 
gewinnen kann. Wichtig ist die allgemeine, vorwiegend aber im sagittalen Durch­
messer des Einganges ausgesprochene Verengerung des Beckens Bowie die 
€ventuell sogar das Ruckenmark in Mitleidenschaft ziehende Verengerung des 

Abb. 41. 
Raehitischer Zwergwuehs. 

Wirbelkanals. Merkwurdigerweise werden 
namlich nur die Wirbelbogen von der Wachs­
tumsstOrung betroffen, wahrend die Wirbel­
karper normal sind (Breus und Kolisko). 
Der watschelnde Gang, das besonders bei 
weiblichen Individuen oft reichliche Fett­
polster und die eigenartigen Hautfalten, wie 
wenn die Haut fur die Extremitaten zu weit 
ware, vervollstandigen neben der fast gleichen 
Lange (Isodaktylie) und der eventuellen 
Divergenz der Finger (Radspeichenhand, Main 
en trident) diesen typischen Eindruck. 

Als Illustration diene die in Abb. 39 abgebildete 
49jahrige Frau J. N. aus ,Czenstochau, welehe als 
seehstes von 7 Kindem vollstandig normaler Eltem 
geboren wurde. Aueh die Geschwister sind samt­
l;eh normal. Erste Menses mit 17 Jahren. Wegen 
ganz hoehgradiger Menorrhagien und dysmenorrhoi­
scher Besehwerden (?) war in ihrem 29. Lebensjahr 
die Totalexstirpation des Uterus vorgenommen worden. 
Seither amenorrhoisch. Libido sexualis sehr lebhaft. 
Trotz materieller Sorgen stets gut gel aunt, witzelnd, 
zu Komik neigend, an hypomanisehen Geisteszustand 
erinnemd. InteJligenz vollig normal. Gewicht 46 kg, 
Korpergro13e lO7 em, Oberlange 68,5 em, Unterlange 
38,5 em, Spannweite 93,5 em, Kopfumfang ea. 56 em. 
Die Isodaktylie und Main en trident kommt in 
Abb. 40 gut zum Ausdruek. 

Abb. 41 stelJt den 36jahrigen Gatten A. A. dieser 
Frau dar, einen rachitis chen Zwerg von 38,5 kg 
Korpergewieht und llO em Korpergro13e. Oberlange 
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58 em, Unterlange52em, Spannweite 140,5 em, Kopfumfang54em. Insehr instruktiverWeise 
~eigt der Vergleieh mit dem aehondroplastisehen Zwergwuchs und ehondrohypoplastisehen 
Minderwuehs, wie hier die Waehstumshemmung ganz vorwiegend durch die Deformierung 
des Skelettes bedingt ist. Die Extremitaten erscheinen hier geradezu affenartig lang. 

Tatsachlich sind nun, um auf die Beziehung zwischen hypergenitaler Kon­
stitution, vorzeitigem EpiphysenschluB und konsekutivem Minderwuchs zu­
riickzukommen, in Fallen von chondrohypoplastischer Konstitution und aus­
gesprochener Achondroplasie Zeichen von Hypergenitalismus fast regelmaBig 
aufzudecken. Das Genitale pflegt mitunter von auffallender GroBe zu sein 
(vgl. die FaIle Falta, G. A. Wagner und Swo boda u. a.) und sich vorzeitig zu 
entwickeln. Die sexuelle Appetenz wird vielfach von den Autoren als gesteigert 
angegeben (vgl. P. Marie, Jansen u. a.). Auch die in Abb. 39 abgebildete 
Frau gab ihre unzweifelhaft gesteigerte Libido in unzweideutiger Weise zu 
erkennen; dies ist um so bemerkenswerter, als ihr wegen hartnackiger Blutungen 
schon vor 20 Jahren der Uterus entfernt worden war. Ihr Gatte hatte iibrigens 
wegen mangelnder Potenz unseren Rat eingeholt. Ein Mann von ausgesprochener 
chondrohypoplastischer Konstitution gab mir an, er habe in friiheren Jahren 
auch taglich vier- bis funfmal den Koitus ausgefuhrt. Der eigenartige hypo­
manische Geisteszustand der Chondrodystrophiker wurde gleichfalls mit einer 
Hyperaktivitat der Keimdrusen in Zusammenhang gebracht (Lauze; vgl. dem­
gegenuber Euziere und Delmas). Auch die oft auffallend fruhzeitig auf­
tretende (Swoboda, Jansen) und machtige Stammbehaarung sowie die 
kraftige Entwicklung der Muskulatur - Chondrodystrophiker Hnden haufig als 
Athleten und Clowns ihren Unterhalt - deuten auf eine machtige Aktivitat, 
der Keimdrusen hin. Tatsachlich wurde denn auch von Poncet und Leriche, 
Lauze sowie Bertolotti die Chondrodystrophie auf Hypergenitalismus zuriick­
gefuhrt. Parhon und Shunda sowie Rebattu nehmen auBer einem Hyper­
genitalismus noch einen Hypothyreoidismus, Hypopituitarismus, vielleicht auch 
eine mangelhafte Thymusfunktion an. Auch G. A. W agn er stellt in den Mittel­
punkt einer die Keimdrusen, die Schilddruse, Thymus und Hypophyse betref­
fenden Storung den Hypergenitalismus. Marum findet hypoplastische Epithel­
korperchen in einem FaIle. Abels glaubte sogar Anhaltspunkte fUr eine hyper­
thyreotische Genese zu finden. DaB sich eine thyreogene Wachstumsstorung 
des Skelettes von der chondrodystrophischen ganz wesentlich unterscheidet, 
hat vor allem Dieterle festgestellt. Hingegen wurde eine im Fotalleben 
bestehende Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens als Grundlage der 
Chondrodystrophia foetalis auch von Biedl in Erwagung gezogen. Er stutzt 
sich hierbei auf den rontgenologischen Befund einer Abflachung und Kleinheit 
der Sella turcica in einem FaIle, ein Befund, der iibrigens auch von Wieser­
mann und Wagner, von Ravenna sowie Franchini und Zanasi erhoben 
wurde und kaum irgendeine SchluBfolgerung zulaBt, zumal auch eine erweiterte 
Sella bei Achondroplasie erwahnt wird (Baumel und Margarot). Auch ein 
von mir beobachteter Fall von Hemiachondroplasie mit ausgesprochen akro­
megaler Schadel- und Gesichtsform (Abb. 42) spricht dagegen (vgl. auch den 
Fall van der Scheer). 

Der Fall betrifft eine 37 jahrige Private, die wegen Brustsehmerzen die PolikJinik 
aufsuehte. Ausgesproehen hypomaniseher Geisteszustand. Menses seit dem 15. Lebensjahr, 
sehr stark und haufig aIle 2-3 Woehen. Die linksseitigen Extremitaten, besonders die 
obere, wesentlieh kiirzer als die reehtsseitigen. Schlecht verheilte Fraktur der linken Tibia. 
Die akromegale Konfiguration des Gesichtes (Nase, Unterkiefer) ist aus der Abbildung 
ersiehtlich. KorpergroBe 134 em, Unterlange 61 em, Spannweite 122 em, linker Arm 46 em, 
reehter 56 em, linker Oberarm 19 em, reehter 23 em; Kopfumfang 52 em. Abstand zwischen 
Spina ossis ilei und Knie reehts 34,5 cm, links 31 em. 

Wiewohl also deutliche Zeichen einer hypergenitalen Konstitution in Fallen von 
Chondrodystrophie vorhanden sind, kann doch ein direkter Kausalzusammenhang 

Bauer, Konstitutiouelle Disposition. 3. Auf). 21 
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kaum ernstlich in Frage kommen. Eine hypergenitale Konstitution wiirde 
durch vorzeitige Verknocherung der Epiphysenfugen zum Minderwuchs fiihren 
konnen, ein Vorkommnis, das bei Achondroplasie doch nur gelegentlich beob­
achtet wird (vgl. Siegert). Der chondrodystrophische Zwergwuchs beruht 
dagegen auf einer schon am Fotus ausgesprochenen Anomalie, einer schon am 
Fotus nachweisbaren mangelhaften Fahigkeit des Knorpels, die fiir das Langen­
wachstum der Knochen erforderlichen Zellreihen zu bilden (E. Kaufmann) 1), 
sie beruht, wie dies zuerst Parrot, dann vor allem Sumita und Frangen­
h ei m darlegten, auf einer Hemmungsbildung, einem "Vitium primae formationis ,. 

des Knorpels. Zugunsten dieser Annahme, 
daB die Anomalie wirklich das Knorpel­
gewebe selbst betrifft, laBt sich eine Reihe 
von Argumenten anfiihren. 

Kaufmann konnte zeigen, daB es neben 
der gewohnlichen Form der Chondrodys­
trophie mit mangelhafter Zellreihenbildung 
und mangelhaftemKnorpelwachstum (hyp 0-

plastische Form) auch Falle gibt, bei 
denen eine lebhafte, jedoch vollig unregel­
maBige und ungeordnete Knorpelprolife­
ration stattfindet, wo nur die Reihenbildung 
der Knorpelzellen fchIt (hyperplastische 
Form). Diese Form von Chondrodystrophie 
kann durch Hinzutreten von schleimiger 
Erweichung der gewucherten Knorpelsub­
stanz in die nicht lebensfahige malazische 
Form iibergehen. Es ware schwer denkbar, 
daB hier die primare Anomalie nicht die 
Knorpelsubstanz selbst betreffen sollte. Da 
die periostale Ossifikation bei ChondrodYE­
trophie normal verlauft, kommt es, durch 
die Kiirze der Diaphysen vielleicht be­
giinstigt, meistens zu Osteophytenbildung 
an den Stellen der Muskelansatze, mitunter 
auch zu ausgesprochenen multiplen karti­
laginaren Exostosen (vgl. besonders Poncet 
und Leriche, Franchini und Zanasi), 
die, wie wir im folgenden noch sehen 
werden, eine exquisitkonstitutionelle Ano-

Abb. 42. Hemiachondroplasie. malie des Skelettsystems darstellen. DaB 
die Chondrodystrophie gelegentlich einmal 

auch rein halbseitig vorkommen (Siegert, eigene Beobachtung [Abb. 42]), 
daB sie partiell, z. B. vorwiegend im Bereich der unteren Extremitaten bzw. 
der Oberschenkel (vgl. Dufour, Crespin und Bonnet) ausgebildet sein 
kann, liiBt sich durch ein auBerhalb des Skelettsystems selbst wirksames 
Moment kaum erklaren. 
. Partielle Mikromelie. Von solchen Fallen partieller Achondroplasie fiihren 
Dbergange zu den Fallen sogenannter partieller oder lokalisierter Miklomelie 
und schlieBlich zu den Fallen von angeborenem Fehlen gewisser Knochen-

1) Der Versuch Parhons, Shundas undZalplachtas, iiberdieseSchwierigkeitmit 
der Annahme hinwegzukommen, es bestehe schon im Fotalleben ein Hypergenitalismus, 
und zwar sowohl von seiten des Fotus als von seiten der Mutter, ist weder plausibel noch 
begriindet. 
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systeme (vgl. Sterling). Zu den partiellen Mikromelien gehoren vor allem die 
Falle von kongenitaler, bilateraler Hypoplasie des Humerus, der mehr oder 
weniger symmetrisch stark verkurzt erscheint (vgl. Stannus und Wilson). 
Meist kombiniert sieh diese Anomalie mit anderweitigen Bildungsfehlern; im 
Falle Danlos, Apert und Flandin waren zwei Gesehwister betroffen. Die 
Verwandtschaft dieser Zustande mit der Achondroplasie ergibt sich aus dem 
Umstand, daB die Extremitatenverkurzung bei der letzteren ganz vorwiegend 
die Oberarme und Obersehenkel gegenuber den Unterarmen und Unterschenkeln 
betrifft (P. Marie). Wiewohl die beiden bisher beschriebenen Falle von ein-

Abb.43. Humerushypoplasie. Abb.44. Hu merushypoplasie. 

seitiger Humerushypoplasie (Bryant und Birkitt, J. Hutchinson) auf 
intrauterine Krankheitsprozesse bezogen wurden, konnte doch einmal auch 
eine primare germinative Bildungshemmung vorliegen. Broman gibt eine 
Abbildung eines solchen unilateralen Falles. Da Sterling diese Falle fur beson­
ders selten halt, seien hier zwei eigene Beobachtungen kurz angefuhrt. 

M. L. (Abb. 48), 25jahriger Drehorgelspieler, der bis zu seinem 14. Lebensjahre stets 
kranklich gewesen sein und auBer dcn iiblichen Kinderkrankheiten haufig an Anginen und 
mehrmals an Lungen- und Rippenfellentziindung gelitten haben soIl. Die Armverkiirzung 
und eigentiimliche Kopfhaltung soll seit jeher bestehen. Der Mann ist klein und blaB, halt 
den Kopf starr nach vorn fixiert, kann weder aktiv noch passiv den Hals seitwarts drehen 
uno den Kopf nur minimal auf- und abwarts bewegen. Die Vertebra prominens befindet 
sich knapp unterhalb der Haargrenze. Leider wurde durch ein MiBverstandnis verabsaumt, 
rontgenologisch festzustellen, ob ein Defekt der Halswir belsaule, etwa Fehlen eines 
oder mehrerer Zervikalwirbel vorlag oder nicht. Jedenfalls erinnert die Haltung des Mannes 

21* 
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durehaus an einen von Klippel und Feil besehriebenen Mann mit vollkommenem Fehlen 
der Halswirbelsaule (vgl. aueh Wallgren). 

Das reehte Schulter blatt steht hoher als das linke, der reehte Humerus 
ist er he blieh kiirzer als der I inke. Schiefstellung der Lidspalten naeh mongo­
loidem Typus, sehr breiter, ganz £laeher, also infantiler Gaumen. Genitale normal. 
Angustie der Aorta und des arteriellen GefaBsystems. Insuffizienz der Mitralklappen .. 

Die wiehtigsten MaBe sind: KorpergroBe 152 em, Unterlange 79 em, Spannweite 148 em, 
Kopfumfang 55 em, Armlange reehts 61 em, links 70,3 em, Oberarm (Akromion-Ellenbeuge) 
reehts 19,7 em, links 27 em, Unterarm (OJekranon-Proe. stiloid. uln'l,e) reehts und links 
23,2 em, Hand reehts und links 18,8 em. Mitte des Jugulum bis Akromion reehts 16 em, 
links 17,5 em. 

Weniger hochgradig ist die Humerushypoplasie im folgenden FaIle (Abb. 44), 
wo absolut keine Ursache fiir dieselbe eruiert werden konnte. 

F. L., 49jahriger Schuhmaehergehilfe, der wegen einer akuten Gastroenteritis die 
Poliklinik aufsuehte. Beiderseitige Leistenhernie. Breite plumpe Hande. Isodaktylie. 
KorpergroBe 164 em, Unterlange 81,5 em, Spannweite 158 em, Kopfumfang 55,3 em, Arm­
lange reehts 71 em, links 68 em, Oberarm (Akromion-Ellenbeuge) reehts 30,5 em, links 28 em, 
Unterarm (Olekranon-Mittelfinger) reehts 41,8 em, links 41,3 em. 

Zu den partiellen Mikromelien gehort auch eine gelegentlich hereditar und 
familiar zu beobachtende abnorme Kiirze einzelner oder symmetrischer Meta­
karpal- und Metatarsalknochen (vgl. E. Friedlander). Die Verkiirzung eines 
Metatarsus mit konsekutiver Dorsalverlagerung der betreffenden Zehe gehort 
als degeneratives Stigma durchaus nicht zu den Seltenheiten. In einem FaIle 
Chevalliers 1) betraf die Verkiirzung ganz symmetrisch beide IV. Meta­
karpal- und Metatarsalknochen. Man spricht in solchen Fallen auch von Br achy­
daktylie, Chevallier von Brachymelie metapodiale, doch werden wir im 
folgenden noch andere Ursachen der Brachydaktylie kennen lernen. Wenn 
wir nun daran erinnern, daB die Verkiirzung des IV. Metakarpus und Metatarsus 
von E. Levi als charakteristisches Symptom der Achondroplasie beschrieben 
und als solches allgemein bestatigt wurde 2), so haben wir ein weiteres Argument 
dafiir, daB der Chondroiyiltrophie eine Anomalie, eine Bildungshemmung des 
Skelettsystems bzw. des Knorpelgewebes selbst zugrunde liegt. Auch ander­
weitige, zum Teil gleichfalls das Skelettsystem betreffende Bildungsfehler 
warden bei Chondrodystrophie haufig verzeichnet, so Polydaktylie, Syndaktylie, 
kongenitale Hiiftgelenksluxation, KlumpfuB, Wolfsrachen und Hasenscharte, 
Spitzbogengaumen, Situs viscerum inversus, Septumdefekt, offener Ductus 
Botalli, ZY3tenniere, Uterus bicornis, Hernien usw. 3). Hierher gehort auch 
die mehrfach b30bachtete Kombination von Achondroplasie mit Hypothyreose 
sowie diejenige mit Mongolismus und die jedenfalls noch umstrittene (vgl. 
Siegert) mit R3,chitis. Meist stammt das chondrodystrophische Individuum 
aus kinderreichen Familien, mitunter von blutsverwandten Eltern, so in einem 
Falle Kaufmanns aus einem Inzest zwischen Bruder undSchwester, in einem 
FaIle Lampes zwischen idiotischer Tochter und Vater. In einem eigenen FaIle 
waren die Eltern Geschwisterkinder. Diese Beobachtungen lassen an einen 
rezessiven Erbgang der Chondrodystrophie denken. 

Eine lange Reihe von Autoren berichtet iiber das familiare und hereditare 
Vorkommen der Achondroplasie (Romberg, Meckel, Charpentier, Lauro, 
Porak, Baldwin, Boeck, v. Franque, Gueniot und Potocki, Osler, 
Laffargue, Nijhoff, Comby, Lannois, Peloquin, Poncet und Leriche, 
Lepage, Treub, Launois und Apert, Sevestre, Marfan, Herrgott, 
Keyser, Decroly, Porter, Litchfield, Apert, GliiBner, Eckstein, 
Eichholtz, Franchini und Zanasi, Basset, Schemensky, Schorr, 

1) Dort aueh die einsehlagige Literatur. 
2) Siegert besehreibt es anseheinend ohne Kenntnis Levis von neuem. 
3) Literatur bei Sterling und Frangenheim. 
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Falta, Rischbieth und Barrington, Chiari, G. A. Wagner und N. Swo­
boda, eigene Beobachtung). Porter sah sechs FaIle von Achondroplasie in 
drei Generationen einer Familie. In der Beobachtung von Poncet und Leriche, 
die Bruder und Schwester betrifft, bestand Zwergwuchs in der beiderseitigen 
Aszendenz. Vater und GroLlvater waren nur 1,35 m, die Mutter nur 1,40 m 
groLl. Risch bieth und Barrington bilden eine Zwergfamilie ab, in welcher 
Vater und Sohn einen proportionalen Zwergwuchs, die Mutter eine Achondro­
plasie aufweisen. Von Interesse ist auch das Alternieren von Achondroplasie 
und Akromegalie in der von Spicer beobachteten Familie. Franchini und 
Zanasi sahen aus der Ehe zweier achondroplastischer Individuen eine achondro­
plastische Tochter hervorgehen. In der von Apert beschriebenen Familie 
fand sich neben einigen typischen Fallen ein Kind mit abortiver Form der 
Chondrodystrophie, welches vielleicht als normal bezeichnet worden ware, 
wenn nicht die MiLlbildung beim Vater und den Brudern die Aufmerksamkeit 
auf die Anomalie gelenkt hatte. Interessant sind andererseits auch drei Beobach­
tungen uber Zwillinge, deren je einer chondrodystrophisch, der andere normal 
war (Klein, Hutchinson, Parhon und Shunda). 

Man hat in gewissen Formverhaltnissen des Chondrodystrophikers die Per­
sistenz oder zum mindesten eine Analogie fataler Zustande er blickt. Schon die 
relative Kfuze der Extremitaten, ferner die haufige Divergenz der FingEr (Rad­
speichenhand, Main en trident), die abnorme Lange der Fibula gegenuber der 
Tibia - sie reicht oft, wie P. Marie zuerst hervorhob, nach oben bis zum Knie­
gelenk - sowie die trichteriormige Konfiguration des Beckens solI fotalen 
Verhaltnissen entsprechen (Jansen). Ja man hat die Achondroplasie als Ata­
vismus, als Ruckschlag in eine fruhere, jetzt ausgestorbene Pygmaenrasse auf­
gefaLlt, wie sie frUber groLle Teile der Welt bevolkert haben soll.Poncet und 
Leriche haben mit groLlem literarischen Aufwand die Existenz einer EOlchen 
physiologischen "Achondroplasie ethnique" zu begrunden versucht und sich 
auch wesentlich auf die hereditare Ubertragbarkeit der Anomalie gestiitzt. 
Es wfude sich um eine spezifische, jetzt nur mehr sporadisch vorkommende 
Varietat des Menschengeschlechtes handeln (vgl. auch Apert, Zosin, Fran­
chini und Zanasi, Rebattu), wie solche Varietaten bei Tieren EOgar kunst­
lich gezuchtet werden. Indessen wird die Klassifizierung der Pygmaenrassen 
als Achondroplasie ebenso wie die Zuzahlung der betreffenden TierrassEn, z. B. 
der Dackeln, zu dieser bestritten. Die Vodahren der heutigen Mem:chen, z. B. 
der Mensch von Neanderthal oder von Spy, hatten zwar eine recht geringe 
KorpergroLle 1), sie sind aber wohl dEm primordialm Minderwuchs und nicht 
der Achondroplasie anzureihen. 

Die verschiedenen Formen des mikromelen Minderwuchses. Es sei noch­
mals hervorgehoben, daLl eine Mikromelie nicht immer auf konstitutionell 
achondroplastischer bzw. oligochondroplastischer (chondrohypoplastischer) 
Grundlage beruhen muLl. Sie kann, wie schon oben gesagt, bis zu einem gewissen 
Grade durch frUbzeitigen EpiphysenschluLl zustande kommen, ist also dann 
meist auch konstitutionell, unterscheidet sich aber .sowohl durch das Fehlen 
der Kongenitalitat wie durch das Fehlen des charakteristischen histologischen 
Befundes von der chondrohypoplastischen Mikromelie. Allerdings kommt auch 
bei dieser vorzeitige Verknocherung der Epiphysenfugen vor (vgl. Siegert, 
A bel s), doch ist das Gegenteil anscheinend wesentlich haufiger. Ob die Unter­
scheidung dieser beiden Formen von mikromelem Minderwuchs in vivo immer 
durchfUbrbar ist, erscheint allerdings zweifelhaft. Auch der beiden Zustanden 
gemeinsame Hypergenitalismus dfufte diese Differenzierungerschweren. Indessen 

1) VgI. dariiber W. Krause in Bardelebens Handb. d. Anat. I, S. 185. 1909. 
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weist der Hypergenitalismus meines Erachtens auf eine gewisse Verwandtschaft 
der heiden Arten von Mikromelie hin. Wenn man auch aus den oben dargelegten 
Grunden eine hypergenitale Genese der Achondroplasie ablehnt und eine auto­
chthone Anomalie des enchondralen Langenwachstums annimmt, so kann man 
doch schwer an der so haufigen Koinzidenz der Achondroplasie mit einer hyper­
genitalen Konstitution achtlos vorbeigehen. Es scheint, als ob die Beziehung 
zwischen Keimdrusen und enchondralem Langenwachstum der Extremitaten­
knochen gewissermaBen schon in der embryonalen Entwicklung "praformiert" 

Abb. 45. Mikromeler Minderwuchs 
durch MiBbildungen. 

ware und zum Ausdruck kame, als ob sich 
zwischen Keimdrusen und Epiphysenknorpel 
eine gewisse biochemische Korrelation schon 
in der Anlage geltend machte. Wir sehen 
also abermals ein sehr uberzeugendes Bei­
spiel fur die genotypische Korrelation nach 
funktionellen Gesichtspunkten, fur die 
Koppelung von einer einheitlichen Funk­
tion dienenden Genen, deren Auswirkungen 
sich auf ganz verschiedene Organe erstrecken, 

Abb. 46. Vgl. Abb. 45. 

fur die anlagemaBige Koppelung des autochthonen enchondralen cpiphysaren 
Langenwachstums der Knochen und der dieses Wachstum beeinflussenden 
innersekretorischen Keimdrusenfunktion (vgl. Bauer, Med. Klin. 1923). 

Ein mikromeler Minderwuchs kann des weiteren hedingt sein durch Aplasie 
der proximalen Extremitatensegmente (Phokomelie, transversale Ektro­
meIie), ein Zustand, der klinisch ebenso wie die amniotischen Abschnurungen 
von Extremitatensegmenten nur selten eine Rolle spielt, er kann ferner erworben 
sein durch multiple Frakturen bei der Osteogenesis imperfecta und durch in 
fruher Kindheit sich abspielende polyarthritische und osteoarthritische Prozesse 
(Hoppe-Seyler, Raymond und Claude, Schrumpf, Beck, Kien bock). 
In dem in Abb. 45 u. 46 abgebildeten Fall war der mikromele Minderwuchs -
der 26jahrige Mann war nur 146 cm groB - ausschlieBlich durch eine abnorme 
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Kiirze der plumpen Tibien bedingt. Die Fibulae beschrieben, da sie wesent­
lich Hinger waren, einen Bogen. nberdies bestand hier beiderseits Daumen­
mangel, Polydaktylie an beiden FiiBen und beiderseitige Luxation des Humerus 
nach vorn und unten, wobei sich die Schultergelenkspfanne als ~bnorm klein 
und flach erwies (vgl. auch den Fall Werner). -

Eine Reihe von MiBbildungen wird bekanntlich einer abnormen Enge des 
Amnion zugeschrieben und so hat denn besonders Jansen auch die Achondro­
plasie zu diesen zahlen wollen. Er glaubte die familiare Haufung und Kombina­
tion von Achondroplasie mit anderweitigen Defektbildungen auf eine familiare 
Anomalie des Amnions beziehen zu sollen. lodes wird diese Theorie schon durch 
die RegelmaBigkeit und Symmetrie der achondroplastischen Anomalie unwahr­
scheinlich (vgl. S u mi t a). Die Achondroplasie ist keine intrauterine Erkrankung, 
sondern eine echt konstitutionelle primare Anomalie der Keimanlage. Die 
Achondroplasie ist naturgemaB als disproportionaler Zwergwuchs anzusehen, 
wie ein solcher ja auch durch eine kalziprive Osteopathie, durch Kretinismus u. a. 
zustandekommen kann. Levi faBt aIle diese disproportionalen Formen von 
Zwergwuchs und Minderwuchs unter der Bezeichnung Nanismus zusammen 
und stellt ihnen einerseits den primordialen Zwergwuchs als essentielle heredo­
familiare Mikrosomie und andererseits die verschiedenen Gruppen des Infanti­
lismus zur Seite. Natiirlich kann sich Infantilismus nicht nur mit Mikrosomie, 
sondern auch mit Nanismus kombinieren. Hochwertige Degenerationszeichen 
finden sich, wie zu erwarten, bei samtlichen Formen des Zwergwuchses nicht 
selten. lch erwahne nur die Kombination von infantiler Nanosomie mit Angustie 
der Aorta «Hodlmoser, eigene Beobachtung), mitPersistenz des Ductus 
Botalli (H. Gilford), von hypophysarem Zwergwuchs mit Kryptorchismus 
(Bartels, eigene Beobachtung) oder Retinitis pigmentosa (Milligan), verweise 
aber ganz besonders auf die Koinzidenz von Zwergwuchs mit konstitutionellen 
Anomalien spezieller Art im Bereich des Skelettsystems selbst wie Brachy­
daktylie, multiplen Osteochondromen oder Exostosen u. a. (vgl. H. Gilford, 
P. Weber). 

1m folgenden wollen wir eine Reihe systemisierter konstitutioneller Ano­
malien des 'Skelettes besprechen, bei welchen ebenso wie bei den bis nun 
er6rterten Anomalien des' Knochensystems mehr oder weniger kontinuierliche 
Ubergange von den schwersten MiBbildungen zur Norm hiniiberleiten. 

Osteogenesis imperfecta. Osteopsathyrosis idiopathica. Dysplasia periostalis. 
Hier schlieBt sich an die Achondroplasie zunachst jener nur selten zu langerem 
extrauterinen Dasein befahigende Zustand an, der als Osteogenesis 
imperfecta (Vrolik), Osteopsathyrosis idiopathica (Lo bstein), Dys­
plasie periostale (Duran te) bezeichnet wird. Er ist charakterisiert durch 
eine abnorme Knochenbriichigkeit, welche ihrerseits durch eine insuffiziente 
periostale Ossifikation bei normaler, vielleicht sogar gesteigerter Resorption 
der sparlich produzierten Knochensubstanz und eventuell auch, wie Eiken 
annimmt, durch eine Unfahigkeit des neugebildeten zum Teil abnorm gebauten 
Gewebes Kalk aufzunehmen bedingt wird. Die von dieser kongenitalen Ano­
malie betroffenen Individuen sind, soweit sie sich iiberhaupt als lebensfahig 
erweisen, klein, zeigen die bizarrsten VerbiegungeIi und Verkriimmungen ihrer 
diinnen, biegsamen Knochen, die zum gr6Bten Teil auf geheilte mUltiple, auch 
schon intrauterin entstandene Frakturen zu beziehen sind, sie haben ein papier­
diinnes, mangelhaft verkn6chertes Schadeldach, wahrend eine Mikromelie nur 
dann besteht, wenn mUltiple Frakturen nahe der normalen Epiphysengrenze 
eine St6rung des Langenwachstums verursachen (Dieterle, Siegert). Die 
kompakte Knochensubstanz ist infolge der iibermaBigen Osteoklastentatigkeit 
durch ein areolares Gewebe ersetzt (Osteoporosis congenita). Porak und 
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Dur an te sehen mit Rucksicht auf die Intaktheit der enchondralen Ossifikation 
in der Dysplasia periostalis das Gegenstuck der Achondroplasie, und Dieterle 
sowie Sumita sprechen direkt von einer embryonalen MiBbildung des Periosts 
und Endosts. 

Der Dbergang von dieser schweren MiBbildung des Skelettes zur Norm 
wird durch jene Falle konstitutioneller Knochenbriichigkeit hergestellt, 
welche als idiopathische Osteopsathyrosis beschrieben zu werden pflegen. 
Bei normal geborenen und anfangs normal wachsenden Individuen kommt 
im Laufe ihrer Entwicklung friiher oder spater die abnorme Fragilitat der 
Knochen mit ihren Folgen zum Vorschein. Da sich diese Falle von den kon­
genitalen als Osteogenesis imperfecta bezeichneten im Prinzip nicht unter­
scheiden (vgl. Sumita, Hagen bach, Frangenheim, Fuchs, Hart, Kien­
bock, K. H. Bauer; demgegenuber Niklas) - Schuchardt fiihrte beide 
Formen schon sechs Jahre vor Duran te auf eine periostale Dysplasie zuriick 
(vgl. auch S. Muller) -, so kann man mit Looser von einer Osteo­
psathyrosis idiopathica congenita und tarda sprechen. Der verschiedene 
Zeitpunkt des Einsetzens und der verschiedene Grad der Storung bringt natur­
gemaB die mannigfachen Unterschiede im klinischen Bild und Verlauf mit sich. 
So finden sich z. B. osteomalaziforme Deformierungen der langen Rohrenknochen 
infolge der periostalen Hypoplasie nur bei der infantilen Form der Osteopsa­
thyrosis (Kien bock). In manchen Familien ist die der konstitutionellen 
Knochenbruchigkeit zugrunde liegende Anomalie so geringfiigig, daB sie nur 
bei traumatischen Einwirkungen manifest wird und nur durch besondere Beach­
tung der personlichen und Familienanamnese (Hiiufung von exogen nicht aus­
reichend motivierten Knochenbruchen) sowie des grazilen Skelettbaues zu 
erkennen ist. Da auch die idiopathische Osteopsathyrosis eine konstiiutionelle 
Veranlagung besonderer Art voraussetzt, so kann man der Auffassung Duran tes 
und A perts beipflichten, nach welcher die periostale Dysplasie eine systemati­
sierte Affektion der Knochenzellen darstellt, ahnlich wie die primare Myo­
pathie auf einer systematisierten Affektion der Muskeizellen beruht 1). "II 
s'agirait plus d'une evolution anormale que d'une maladie it proprement parler; 
l'evolution anormale serait due moins it une inactivite primordiale des osteo­
blastes qu'it une exageration de l'activite des osteoclastes." Niklas und K. H. 
Bauer nahmen allerdings nur eine mangelnde Knochenapposition, eine Unfahig­
keit der ZeIlen, geniigend Grundsubstanz zu bilden, bei normaler Resorption 
an. Mit vollem Recht hebt Hart hervor, daB die der Osteopsathyrosis idio­
pathica zugrundeliegende Konstitutionsanomalie, die in einer primaren Schwache 
der knochenbildenden Zellen bestehende qualitative MiBbildung durchaus nicht 
schon gleich nach der Geburt sich manifestieren musse. 

In einzelnen Fallen kann, wie dies K. H. Bauer gezeigt hat - seine VeraIlge­
meinerung mochte ich nicht ohne weiteres gelten lassen -, eine systematische 
Minderwertigkeit aller Grundsubstanz liefernden Zellelemente der mesenchymalen 
Stutzgewebe vorliegen. Wie die Osteoblasten nur mangelhaft Knochengrund­
substanz produzieren, so konnten sich in dem vom genannten Autor untersuchten 
FaIle die ihnen genetisch vollkommen entsprechenden Odontoblasten nicht in 
der gewohnlichen Weise anordnen und Grundsubstanz bilden; die Fibroblasten 
dokumentierten ihre Unfahigkeit, in normaler Weise Fibrillen zu bilden dadurch, 
daB das Bindegewebe durchwegs zellreicher und von krausfaseriger Beschaffen­
heit war, die Chondroblasten brachten Knorpelzellen von spindeliger Form 
ohne richtige Knorpelkapseln hervor. Hierher gehort ja auch die weiter unten 

1) de Cortes sah einen Bruder mit Osteogenesis imperfecta, den anderen mit Er bscher 
Myopathie behaftet. 
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zu besprechende typische Kombination von konstitutioneller Knochenbruchig­
keit mit blauer Sklera infolge von mangelhafter Ausbildung ihres Stutzgerustes. 
Selbstverstandlich kann Intensitat und auch Extensitat der konstitutionellen 
Minderwertigkeit verschiedene Grade aufweisen und diese muB sich nicht immer 
auf die genetisch nahe verwandten Gewebe allein beschranken. Ganz analoge 
Verhaltnisse beobachten wir ja auch bei allen anderen konstitutionellen System­
erkrankungen. 

Fur einen endokrinen und speziell thyreogenen Ursprung der Anomalie 
(Z e s as, K ien bock, N ikl as) fehlen sichere Anhaltspunkte und mit der Annahme 
der Unterfunktion eines unbekannten "osteotrophischen Organs" (Kien bock) 
scheint mir wenig gewonnen. Naturlich konnen sich auf der gemeinsamen 
Basis schwer degenerativer Korperkonstitution Blutdrusenanomalien ebenso wie 
andere mehr oder minder hochwertige Degenerationszeichen und degenerative 
Erkrankungen mit der Osteopsathyrosis kombinieren, so im FaIle Fron tali 
sklerotische Atrophie des Thymus (vgl. auch Bolten), im FaIle MeiBners 
Pubertas praecox, bei Hagen bach Zwergwuchs, Idiotie, Wolfsrachen und 
Hasenscharte, kongenitale Nierendystopie und Hypophysensarkom (vgl. auch 
Giorgi), im FaIle Harts Fettsucht und Diabetes. In diesem letzteren spielte 
exzessiver AlkoholmiBbrauch bei dem 7 jahrigen Knaben offenbar eine be­
gunstigende oder vielmehr ausiosende Rolle 1). Die sonderbaren Knochen­
deformitaten welche bei den seltenen Fallen von kOlll3titutionellem "renalem 
Zwergwuchs" (vgl. S. 34) beschrieben werden (Barber, Paterson), gehoren 
offenbar gleichfalls hierher. 

In Fallen von Osteopsathyrosis idiopathic a (tarda) wird i:ifters uber fami­
liares und hereditares Auftreten berichtet 2), dagegen findet sich eine solche 
Angabe fUr die Osteogenesis imperfecta nur bei Mc Officer. Von Interesse 
sind zwei Beobachtungen an Zwillingen, von denen nur je einer mit den Zeichen 
der Osteogenesis imperfecta behaftet war, wahrend der Partner vollstandig 
normal zur Welt kam (S. Muller, Kusnezoff). 

Eddowes, Peters, W. Hofmann, Uhthoff, Reye, Alexander u. a. 
beschreiben eine Form der hereditar-familiaren idiopathischen Knochenbruchig­
keit, die mit Blaufarbung der Skleren infolge Verminderung ihrer Stutzfasern 
einhergeht. Die Anomalie wird meist durch weibliche Familienmitglieder uber­
tragen und kombiniert sich gelegentlich auch mit anderweitigen degenerativen 
Erscheinungen. So beschreibt Voorhoeve eine Familie mit Osteopsathyrosis, 
blauer Sklera, Hamophilie, angeborenem Herzfehler, Gaumempalte und Rachi­
schisis. van der Hoeve und de Klejn fandenin vier Generationen einer Familie 
unter 22 Personen 11 mit Osteopsathyrose, blauer Sklera und Otosklerose. 
HaB sah neben der familiaren Knochenbruchigkeit konstitutionelle blaue Sklera 
und progressive labyrinthare Schwerhorigkeit sowie in mehreren Fallen auch 
Herzfehler, wobei jedoch die Ohraffektion und die blaue Sklera bei einzelnen 
Familienmitgliedern auch ohne Osteopsathyrose zu beobachten war. Auf das 
Vorkommen einer besonders dunnen Sklera mit blaulich durchscheinendem 
Uveal pigment als degeneratives Stigma bei verschiedenartigen sonstigen 
degenerativen Zustanden mochte ich bei dieser Gelegenheit auch selbst hin­
weisen (vgl. Bolten). 

Osteosklerose. Das klinische Bild der Osteopsathyrosis idiopathica, der 
abnormen Knochenbruchigkeit, kann in auBerordentlich seltenen FallEn auch 

1) Die hochgradige Osteoporose, welche sich bei einem 27jahrigen Kranken Moosers 
zugleich mit den Symptomen schwerer pluriglandularer Insuffizienz und allgemeiner 
obliterierender Endarteriitis ausbildete, konnte vielleicht als durch die GefaBveranderungen 
bedingtes konditionelles Gegenstiick zu den konstitutionellen Formen von Knochen-Blut­
driisenaffektionen aufgefaBt werden. 

2) Literatur bei Frangenheim, Kienbock und K. H. Ba uer. 
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durch eine andere Anomalie bedingt sein, durch eine sogenannte Osteosklerose. 
Hier ist die Spongiosa groBenteils durch kompakte Knochensubstanz ersetzt, 
<ler Kalkgehalt der Knochen vermehrt, im Rontgenbild erscheinen die Knochen 
als fast strukturlose Marmormasse. In einzelnen Fallen ist diese Anomalie 
kongenital. Sick beobachtete sie kombiniert mit allgemeiner Wachstums­
hemmung, Hydrozephalus und Optikusatrophie bei zwei Geschwistern und 
einer Verwandten derselben in den ersten Lebensjahren. Lorey und Reye 
fanden die Marmorknochen bei 3 von blutsverwandten Eltern stanunenden 
Geschwistern. Wichtig ist die Kombination mit Ana~ie und anderen Blut­
erkrankungen (vgl. Reiche, Schulze). Als rudimentare Form einer kongeni­
talen Osteosklerose mag ein von Albers-Schonberg bei einem gesunden 
Menschen zufallig gefundener Bildungsfehler des Knochengewebes gelten, der 
in auBerordentlich zahlreichen linsengroBen Verdichtungsherden in den Knochen 
bestand. Fur uns ist es klar, daB weder eine Storung der innersekretorischen 
Drusen (Laurell und Wallgren) noch eine renale Kalkretention (Schulze) 
{)der irgendeine allgemeine Kalkstoffwechselstorung (Lorey und Reye), 
sondern ausschlieBlich eine autochthone Anomalie des knochenbildenden Ge­
webes selbst den sonderbaren Zustand bedingen kann. Offenbar liegt eine 
rezessive Erbanlage dem eigenartigen Zustande zugrunde. 

Myositis ossificans progressiva. 1m Anschlu13 an die der Osteogenesis imper­
fecta zugrunde liegende hypoplastische Systemanomalie ist eine andersartige 
systematische Konstitutionsabweichung von Mesenchymderivaten zu besprechen. 
1st das Knochenbildungsvermogen bei der Osteogenesis imperfecta herab­
gesetzt, so ist es bei der Myositis ossificans progressiva extensiv gesteigert. 
Bei diesem sonderbaren und qualvollen Leiden besitzen die Bindegewebszellen 
die Eigenschaft, auf irgendeinen Reiz hin Knochengewebe zu produzieren. 
Diese Eigenschaft kommt ihnen als voll differenzierten Mesenchymderivaten 
normalerweise nicht mehr zu. Es handelt sich also gewissermaBen um eine 
abnorme Persistenz einer den Mesenchymzellen ursprunglich eigenen Differen­
zierungs- und Entwicklungspotenz, es handelt sich um eine Storung in der 
normalen Korrelation von Gewebsdifferenzierung und morphogenetischem 
Potenzverlust. 1st es eigentlich nicht sonderbar, daB derlei Anomalien nicht 
haufiger vorkommen 1 Bei der Myositis ossificans progressiva besteht eine 
richtige "Diathesis ossifica", wie Virchow sich ausdruckte, allerdings in einem 
anderen Sinne, als er seinerzeit Virchow vorschwebte. 

Die konstitutionelle Veranlagung zur ossifizierenden Myositis wurde auch 
schon von Blenkle, Israel, Hein u. a. angenommen. Mannigfache MiBbil­
dungen passen in den Rahmen abnormer Konstitution solcher Individuen. 
63% aller mit Myositis ossificans Behafteten sollen eine Mikrodaktylie auf­
weisen (vgl. Helmreich, Lohr), somit ebenfalls eine gewisse Mesenchym­
derivate betreffende Entwicklungshemmung (vgl. Man uwald). 

Dysostosis cleidocranialis hereditaria. Eine sehr merkwurdige, hereditar und 
familiar vorkommende kongenitale Anomalie des Skelettsystems stellt der von 
Scheuthauer im Jahre 1871 zuerst als Einheit erkannte, von P. Marie und 
Sain ton 1897 las Dysostose cleidocraniale her editaire bezeichnete 
Zustand dar. Es handelt sich um eine typische, hauptsachlich den Schadel und 
Schultergurtel betreffende MiBbildung, die nur zum Teil auf eine bloB quanti­
tative Hemmung der normalen Entwicklungsvorgange bezogen werden kann. 
Nach H ul tkr an tz, der diese Konstitutionsanomalie wohl am eingehendsten 
studiert hat und 68 FaIle aus 49 Familien zusammenstellen konnte, sind die 
hauptsachlichsten Merkmale folgende: Brachy- und Platyzephalie, starke Ent­
wicklung der Hocker, Einziehung der unteren Teile der Seitenwande des Schadels, 
Uberwiegen des Hirnschadels gegenuber dem Gesichtsskelett, steiles Gesichts-
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profil, Wachstumshemmung der Schadelbasis namentlich in der' 'Querdimension, 
Verbiegung der Schadelbasis mit Kyphose des Basilarteils und stark nach 
vorn sehendes Foramen occipitale, unvollstandige Verknocherung an den 
Randern der Knochenkomponenten des Schadels, welche zur Bildung breiter 
Nahtdehiszenzen langs der Mittellinie, zu mangelhafter SchlieBung der Fonta­
nellen und Persistenz von normal verstreichenden Synchondrosen und Nahten 
fiihrt; Bildung und Persistenz zahlreicher akzessorischer Ossifikationszentren, 
welche bisweilen die Scheitelbeine zum groBen Teil oder ganzlich ersetzen; 
Wachstumshemmung des ganzen Gesichtsskelettes; mangelhafte Entwicklung 
der Nasen-, Tranen- und Jochbeine, schlechte Entwicklung des Kieferapparates, 
schmaler, hochgewolbter Gaumen und Unterkieferprognathismus sowie ver­
schiedenste Anomalien der Zahnentwicklung; die.A.nomalien des Schultergiirtels 
bestehen hauptsachlich in Defekten der Schlusselbeine, vo~ volligen Fehlen 
bis zu einer einfachen, pseudoarthrosenahnlichen Kontinuitatstrennung, oder 
sogar nur in einer Verbiegung des Knochens sowie in einer Wachstumshemmung 
des Schulterblattes und Verbiegung der Grate und des Akromion. 

Am charakteristischesten ist jedenfalls die Persistenz der membranosen 
Anteile der Suturen und der Fontanellen, eventuell bis ins Greisenalter (Scheut­
hauer), sowie die durch das Fehlen der Schlusselbeine bedingte groteske Beweg­
lichkeit im Gebiet des Schultergfirtels, die oft so weit geht, daB man die Schultern 
vor dem Sternum zur Berfihrung bringen kann. Eine Reihe weiterer Bildungs­
fehler im Bereich des Skelettsystems und auch anderer Organsysteme wurde 
bei der Dystrophia cleidocranialis angetroffen, so Synostose des Atlas mit 
dem Hinterhauptbein, Deformitaten der Rippen und des Sternum, Halsrippen, 
anomale Entwicklung des Processus transversus des VII. Zervikalwirbels, Enge 
des Beckens, KlumpfuB, Luxation des Radius, Fehlen des Radiuskopfchens, 
Coxa vara, Weichheit der Knochen, ferner auch rachitische Symptome und 
Skoliose (vgl. Hultkrantz, Sterling, ferner Raubitschek). Diese Indivi­
duen sind meist klein - Raubitscheks Fall maB nur no cm - und von 
infantilem Habitus, selten mit Neigung zur Fettsucht. 

Von Interesse sind nun die rudimentaren FaIle, welche besonders bei Familien­
mitgliedern der Dysostotiker vorkommen und den Obergang zur Norm her­
stellen. Es kann ein totaler oder partieller, eventuell auch bloB einseitiger 
Klavikulardefekt allein (vgl. Preleitner) oder es konnen die Schadelanomalien 
allein (vgl. Villaret und Francoz, Raubitschek, Yttri) vorkommen. So 
wareninder Beobachtung von Pinard und Varnierder Vater und zwei Tochter 
in typischer Weise betroffen, wahrend die dritte Tochter nur in der Schadel­
konfiguration und winkligen Verbiegung der Schlusselbeine ohne Kontinuitats­
unterbrechung an die Dysostose erinnerte und gleichzeitig einen Spitzbogen­
gaumen besaB. DaB tatsachlich eine allgemeine Entwicklungsanomalie des 
Skelettes vorliegt, zeigt die von Carpen ter beschriebene Familie aufs deut­
lichste. Der Vater und drei Kinder hatten die Schlusselbeine auf ihre Endteile 
reduziert und die Transversalfortsatze des letzten Halswirbels ubermaBig ent­
wickelt; zwei andere Kinder wiesen diese Anomalien nur rechts auf, ein sechstes 
Kind zeigte beiderseits bloB eine tiefe Impression der Schlusselbeine ohne Unter­
brechung der Kontinuitat und eine Impression derStirn. Drei weitere Kinder 
dokumentierten die Organminderwertigkeit ihres Skelettsystems durch Hohl­
tuBe, sternale Depression und abnorme Entwicklung. des Transversalfortsatzes 
des VII. Halswirbels, ohne eine Schlusselbeinanomalie aufzuweisen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich ohne weiteres, daB der Dysostosis cleido­
cranialis hereditaria keine amniogene mechanische Schadigung (Klar) zugrunde 
liegen kann und daB a.uch die Heranziehung endokriner Einflusse, insbesondere 
der Vergleich mit dem MyxOdem (Voisin, de Lepinay und Infroit, 
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Maldaresco und Parhon) lediglich als einer der heute ublichen MiBbrauche mit 
der Lehre von der inneren Sekretion erscheinen muB. Es kann sich sicherlich 
nur um eine durch das Keimplasma ubertragbare, germinale, echt konstitu­
tionelle Bildungsanomalie des Skelettes handeln. Da ein atavistischer Ruck­
schlag ebensowenig in Betracht kommt wie eine infantilistische bzw. fotalistiwhe 
Bildungshemmung, mag man mit A pert und H ultkran tz eine Mutation 
der Spezies annehmen. Diese Anomalie mit Couvelaire, Apert und Fitz­
williams als komplementare der Achondroplasie gegenuberzustellen, indem 
die eine eine periostale, die andere eine enchondrale Ossifikatiomhemmung 
darstellen wfude, geht nicht an, noch weniger zulassig ist es, die Dywstosis 
cleidocranialis mit Porak und Duran te als eine partielle Dysplasia periostalis 
(Osteogenesis imperfecta) aufzufassen, da sich, wie insbeEOndere Hultkrantz 
ausfiihrt, die Entwicklungsanomalie durchaus nicht auf die hautig priiformierten 
Belegknochen beschrankt. Es ist kaum zu erwiihnen notig, daB die DyEOstose 
naturlich auch singular vorkommEn kann. In der BEobachtung von Villaret 
und Francoz hatte eine dYEOstotische Frau mit dem ersten Mann zwei normale, 
mit dem zweiten Mann drei dysostotische Kinder, ein Faktum, das yom Stand­
punkt der Amphimixis und ihrer Bedeutung bemerkemwEIt ist. 

Kongenitaler Llickenschadel. Von den Schiideldefekten bei DyEOstosis 
cleidocranialis sind gewisse kongenitale Luckenbildungen des Schiideldaches 
zu unterscheiden, die teils embryonalen Druckusuren infolge amniotischer 
Strange, teils fotalen Erkrankungen, vor allem eillEm HydrozEphalus oder 
Hydramnion (Apert) zuzuschreiben sind, zum Teil auch in der Kombination 
mit Spina bifida und anderen Bildungsfehlern eine primare Entwicklungs­
hemmung darstellen (Engstler, Schuller, Pamperl, Tjeenk Willink, 
Eckhardt, Lydia Sicher, Neurath). Nach Pamperl waren diese ofters 
hereditiir vorkommenden (N eura th) OssifikatiollEdefekte als Foramina parie­
talia permagna aufzufassen. Zu unterscheiden sind von diesen angeborenen 
Entwicklungshemmungen die genetisch noch unklaren, anscheinend erwOI benen 
Defekte der platten Schiidelknochen, welche mit Exophthalmus und Diabetes 
insipidus einhergehen (Schuller, Christian, Hand). 

Dysostosis craniofacialis hereditaria. Eine eigenartige Konstitutionfanomalie 
hat Crouzon unter dem Namen Dysostose craniofaciale hereditaire 
bewhrieben. Mutter und Kind boten ein auBerordentlich charakteristisches 
Aussehen. Es bestand eine zum groBen Teil dmch die Haare verdeckte Vor­
wolbung an der Stirn des trigonozephalen Schiidels, Prognathie der Art, daB 
bei der Mutter die Ziihne des UntErkiefers um 3-4 cm vor den Oberkiefer 
zu stehen kamen, eine stark und gleichmaBig gebogene Nase, ein betriichtlicher 
beiderseitiger Exophthalmus sowie Strabismus diver gens. Bei dEm 3jiihrigen 
Kind war die im Bereich der Vorwolbung gelegene vordere Fontanelle noch 
offen; von ihr zog eine Leiste zur Nasenwurzel. Das altere lOjiihrige Kind der 
Frau sah der Mutter zwar ahnlich, war aber normal. Zwei von sieben Kindern 
des Mutterbruders wiesen nm die sagittale Leiste an dEr Stirn auf. Bei einem 
14 Monate alten Kind aus einer andEIen Familie mit im ubrigen ganz gleich­
artigem Aspekt fanden Crouzon und Chatelin die Fontanellen und Niihte 
geschlossen, dagegen einen offenen, vertikal den Stirnbuckel durchsetzenden 
Kanal. Der Onkel dieses Kindes solI ein ahnliches Aussehen haben. Diese 
Individuen, die ich in Paris selbst zu sehen Gelegenheit hatte, haben einen 
exquisit vogelahnlichen, speziell an einEn Papagei erinnernden Gesichtfausdruck. 
K u t tn er beschreibt einen ganz analogen Fall mit Neuritis optic a als angeborenen 
Turmschiidel und bezieht ihn auf eine schon im Mutterleib erfolgte priimature 
Synostose besonders der Sutura sagittalis und coronaria. Die Vorwolbung an 
der Stirn, die gebogene Nase, die Prognathie dokumentieren jedoch eine 
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allgemeine Anomalie. Wenn auch schon das Vorkommen rudimentarer FaIle 
dieser Dystrophie aus der Crouzonschen Mitteilung hervorgeht, so m6chte 
ich doch besonders hervorheben, daB man derartigen Fallen vielleicht gar niGht 
so selten begegnen diirfte. 

Abb. 47 stammt von einer 15jiihrigen Handelsschiilerin, die ihrer vorstehenden groBen 
Augen wegen die ophthalmologisehe Abteilung der Poliklinik aufsuehte, um sieh aus koso 
metisehen Griinden Rat zu holen. Als mir die Pat. mit der Frage, ob Morbus Basedowii 
vorliege, iiberwiesen wurde, erkannte ieh beim ersten Anblick, daB es sieh um eine "forme 
fruste" der Crouzonsehen Dysostose handeln miisse. Seit friihester Kindheit besteht 
beiderseitiger Exophthalmus mit leichter Ptose der Augenlider sowie hochgradiger Stra· 
bismus divergens ohne Doppeltsehen. Die Bulbi stehen weit voneinander, die Nase ist 
hakenfarmig gebogen, das Gesicht breit, der Oberkiefcr dabei auBerlich deutlich hypo. 
plastisch erweist sich beim Blick in den Mund als typischer "kontrahierter" Kiefer derart, 
daB die beiden Backenzahne beiderseits frontal nebeneinander zu stehen kommen. Die 
lateralen oberen Schneidezahne fehlen. Hoher Spitzbogengaumen. Deutliche Prognathie 
des Unterkiefers. Die Pat. ist intelligent 
aber auBerordentlieh reizbar, unruhig, 
miBtrauisch und laBt sich nur mit Miihe 
photographieren. 1m iibrigen konnte 
ein bemerkenswerter pathologiseher Be· 
fund nieht erhoben werden, insbesondere 
war, wie in den Fallen Crouzons, die 
Genitalentwieklung normal. Jeder wei· 
teren Untersuehung entzog sieh die 
Patientin. 

Hier bestand also die eigen­
artige Anomalie, das Vogelgesicht, 
ohne Turmschadel bzw. Trigono­
zephalie. Einen ganz typischen 
derartigen Fall habe ich vor kurzem 
gesehen, jedoch nicht die Moglich. 
keit gehabt, ihn naher zu unter· 
suchen. Ein vogelahnliches Aus­
sehen mit Glotzaugen wird ubrigens 
auch bei der Dysostosis cleido­
cranialis erwahnt [Hultkrantz, 
Maldaresco und Parhon] 1). 

Schadelanomalien durch pra-
mature Nahtsynostose. Der oben Abb.47. Dysostosis eraniofaeialis. 
angefuhrte Kuttnersche Fall von 
angeborenem Turmschadel leitet uns hinuber zu den ganz allgemein durch 
pramature Nahtsynostose entstehenden Konstitutionsanomalien des 
Schadels, die nicht nur als Stigma degenerativer Korperverfassung, sondern 
oft genug infolge des MiBverhaltnisses zwischen Schadelkapsel und Hirn­
volum auch als Ursache schwerster St6rungen von Bedeutung werden 
konnen. Meist erfolgt diese pramature Synostose postnatal. Normalerweise 
verknochern die Nahte erst nach dem 40. Lebensjahr. Die Ursache der pra. 
maturen Synostose liegt offenbar in einer Entwicklungsanomalie, die meist 
auch in anderen Bildungsfehlern zum Ausdruck kommt. Besonders bemerkens· 
wert ist diesbezuglich die mehrfach beobachtete Kombination von Turmschadel 

1) Exophthalmus kann auch bei der als Leontiasis ossea bezeiehneten Hyperostose 
des Sehadels vorkommen und war in den als Hemikraniose besehriebenen Fallen Brissauds 
und Lere boullets gleichfalls vorhanden, wo eine in der Mittellinie absehneidende volu· 
minase Ex:ostose einer Frontoparietalgegend vorlag; diese merkwiirdigen Faile gingen 
spater an multiplen Tumoren der Meningen zugrunde (vgl. auch H. Schlesinger und 
A. Sch iiller iiber die Beziehungen zwischen Sehadeltumoren und Hirngesehwiilsten. 
Mitt. d. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Wien. Nr. 8, S. 120. 1913). 
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mit Chondrodystrophie, aber auch anderen Zwergwuchsformen, sowie das familiare 
Auftreten des Turmschadels (vgl. S ch uller). Die genotypische Korrelation 
zwischen Turmschadel und konstitutioneller hamolytischer Anamie mit Ikterus 
(GanBlen, Nonnenbruch, Freymann, eigene Beobachtung) haben wir 
schon fruher (S. 245) angeffihrt. Vielleicht sind auch die psychischen Anomalien 
bei Oxyzephalen (vgl. W eyg an d t) zum Teil koordinierte Konstitutionsdefekte. 
Dies anzunehmen liegt um so naher, als zum mindesten bei einem Teil der FaIle 
von pramaturer Nahtsynostose nicht die Ossifikationsanomalie des Schadels, 
sondern eine abnorme Hirnbeschaffenheit mit abnormer Wachstumstendenz­
der Hirnmasse das primare Moment darstellen durfte (vgl. Reichardt). De 
norma wenigstens ist ja das Schadelwachstum yom Hirnwachstum abhangig 
und nicht umgekehrt. DaB allerdings unter pathologischen Verhaltnissen auch 
das Gegenteil eintreten kann, zeigen FaIle von angeborenem Turmschadel, 
wie ihn Rieping beschrieben hat. Er zeigte, daB hier eine vererbbare Keim­
variation vorliegt, bei der die primaren Ossifikationszentren des Stirn· und 
Scheitelbeins zur Kranznaht verschoben sind, wodurch dann eine vorzeitige 
partielle Verknocherung dieser zustande kommt: Infolge der geringen Tiefe 
der Augenhohlen kommt es beim Turmschadel haufig zu Exophthalmus. Druck­
atrophie des N. opticus und eine besondere Disposition zu Hirnschwellung, 
mit ihren Folgen (Reichardt) sind leicht verstandliche Begleiterscheinungen 
der Schadelanomalie. 

Von der Art der vorzeitig synostosierenden Nahte hangt die spezielle Schadel­
form ab, die dann als Oxyzephalie oder Turrizephalie, als Akrozephalie, Skapho­
zephalie, Trigonozephalie, Plagiozephalie (bei asymmetrischer Synostose) usw. 
bezeichnet wird. Die Wachstumsstorung kommt dadurch zustande, daB der 
Schadel sich in der auf den Verlauf der obliterierten Nahte senkrechten Richtung 
nicht auszudehnen vermag. 

Akrozephalosyndaktylie. Eine eigentumliche typische Skelettanomalie stellt 
die von Apert als Acrocephalosyndactylie bezeichnete Kombination dar. 
Der Schadel dieser Individuen ist in der Okzipitalgegend abgeplattet und erhebt 
sich frontalwarts zu einer hochgradigen Prominenz, deren hochster Punkt 
das Bregma bildet. AIle vier Extremitaten zeigen einen hohen Grad von Syn­
daktylie. In den bisher bekannten elf Beobachtungen (vgl. auch Da vis) handelte 
es sich durchwegs um singulare FaIle. 

Dystrophia periostalis hyperplastica. PIeonosUiose familiale. Hypertrophie 
cranienne familiale simple. Vorzeitige Nahtsynostose spielt auch bei dem von 
Dzierzynsky als Dystrophia periostalis hyperplastica familiaris 
beschriebenen Typus eine wichtige Rolle. Bei 12 von 22 Mitgliedern dreier 
Generationen einer russischen Bauernfamilie bestand eine akrozephale bzw. 
oxy· oder skaphozephale Schadelform bei pramatur verwachsenen Nahten und 
lordotischer Schiidelbasis, eine starke Verdickung und Induration der Schadel­
und Gesichtsknochen, der Phalangen, der Schlusselbeine und des Sternums. 
Dzierzynsky stelIt diesen Typus der Dystrophia cleidocranialis diametral 
gegeniiber und denkt an die urs1ichliche Rolle endokriner StOrungen. Selbst­
verstandlich handelt es sich aber ebenso wie bei der Dystrophia cleidocranialis 
um eine spezielle Varietat des Skelettbaues. Dasselbe gilt fUr die ihr anscheinend 
nahestehende, von Leri als "Pleonosteose familiale" beschriebene Skelett­
anomalie, welche durch exzessives Dickenwachstum der Rohrenknochen mit 
vorzeitigem EpiphysenschluB, lokalen Hyperostosen an Fingern und Zehen 
und Subluxationen sowie Ankylosen gekennzeichnet ist. Und ebenso gilt es 
fur die von Klippel und Feldstein beschriebene Hypertrophie cranienne 
familiale simple, welche durch eine machtige Entwicklung des Schadel­
daches, insbesondere der Stirn, ferner auch der Unterkieferaste charakterisiert 
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erscheint. Von der Leontiasis ossea unterscheidet sich diese Anomalie durch 
das Fehlen irregularer Hyperostosen. Vberdies stellt die Leontiasis ossea keine 
bloBe Konstitutionsanomalie, sondern ein progressives Knochenleiden dar. 

Hyperpituitare Schadelform. DaB eine hyperpituitare Konstitution mit akro­
megalieahnlicher Schadelform wie auffallend stark entwickeltem Arcus supra­
cilial'is, Unterkiefer und Kinn, machtigen pneumatischen Raumen, insbesondere 
Sinus frontales, plumper, breiter Nase, dicken, wulstigen Lippen und Zunge, 
sowie dicken, plumpen Fingern einhergeht, wurde in einem frtiheren Kapitel 
besprochen (vgl. Abb. 16 u. 17). 

Infantile Schiidelform. Zum SchluB seien noch die Charakteristika der 
infantilen Schadel- und Gesichtskonfiguration angefuhrt, wie sie im Rahmen 
einer infantilistischen Konstitution angetroffen werden. Der Gesichtsteil des 
Kopfes ist gegenuber dem Schadelanteilklein, der Querdurchmesser des Gesichtes 
ist groB, die Nase tief gesatt-elt, der Unterkiefer wenig entwickelt, am Schadel 
erscheinen die Warzenfortsatze sowie die Sinus frontales auffallend klein (vgl. 
Tandler, A. Mayer). Ein Degenerationszeichen soll bei entsprechenderAus­
bildung cin vom Unterkieferwinkel nach unten und auBen abgehender Knochen­
fortsatz darstellen, der als Apophysis lemurica bczeichnet Wild (J en tsch). 
DaB die Kopfform ganz allgemein in erster Linie durch die Erbanlagen deter­
miniel't wird (Frets), erscheint uns eigentlich selbstverstandlich. 

Konstitutionsanomalien des Rumpfskelettes. Wirbelsaule. Wenn wir uns 
nun den Konstitutionsanomalien des Rumpfskelettes zuwenden, so 
mussen zunachst bezuglich der Wirbelsaule die numerischen Varietaten der 
Wirbel sowie die formalen Defekte ganzer Wirbel oder einzelner W'irbelteile, 
insbesondere die mangelhafte Vereinigung der paarigen Anlagen der Wirbel­
bogen (Rachischisis, Spina bifida) erwahnt werden (vgl. Putti, Altschul). 
Eine Spina bifida occulta im unteren Wirbelsaulenabschnitt venat sich mit­
unter durch ein machtiges Haarbuschel entsprcchend der Spaltstelle (vgl. Mayet, 
A. Mayer, Ebstein, Kellner u. a.). Die Beziehungen derselben zur Enuresis 
(Myelodysplasie) wurden in einem fruheren Abschnitt gewfudigt, ebendort 
wurde auch vor der Vberwertung des rontgenologischen Nachweises eines mangel­
haften knochernen Verschlusses des Kreuzbeinkanals, vor allem bei Kindern 
und Jugendlichen gewarnt (vgl. Holmdahl, Hintze). 

Andere formale Defekte del' Wirbelsaule konncn in einer kongenitalen S k 0 Ii 0 s e 
zum Ausdruck kommen (vgl. Falk, Th. Nageli). Man hat versucht, sogar den 
groBten Teil aller postnatal entstandenen Skoliosen auf lcichteste Entwicklungs­
anomalien, vor allem auf eine erst wahrend des lebhaftesten Wachstums in Er­
scheinung tretende bilaterale Wachstumsasymmetrie der Wirbelsaule zuruckzu­
fuhren (Boh m, Wachsner, vgl. Stieve). Sehr bemerkenswert ist diesbezuglich 
eine Beobachtung Buddes. Bei einem Zwillingsschwesternpaar entwickelte sich 
im Alter von 14 Jahren eine Ruckgratsverkrummung und Hochstand der einen 
Schulter. Die Deformitat der einen Schwester bildete das Spiegelbild der 
Deformitat der anderen Schwester. Die Untersuchung ergab bei beiden Spina 
bifida occulta und einseitige "Sakralisierung" des 5. Lendenwirbels, d. h. Assimila­
tion des einen Querfortsatzes dieses Wirbels (vgl. weiter unten). Es ist also kein 
Zweifel, daB hier eine echt konstitutionelle Anomalie zur Skoliose gefUhrt hat. 
Auch Staub berichtet liber eine analoge Skoliotikerfamilie (vgl. W. Schultz). 
1m ubrigen ist ja allgemein anerkannt, daB die Trager der "habituellen 
Skoliose" gewisse konstitutionelle Merkmale aufweisen. Es sind schlanke, 
hochaufgeschossene, rasch wachsende, blasse und muskelschwache Kinder, die 
eine allgemeine Schlaffheit der Bandapparate und Neigung zu Deformitaten des 
Skelettes wie Coxa vara, Genu valgum, Pes valgus, Cubitus valgus aufweisen. 
Es wird direkt von einer "konstitutionellen Skoliose", von einer "Insuffizienz 
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des Skelettes" (SchultheB, vgl. auch E. R. Frey) gesprochen 1) und 
von den Orthopaden selbst die "Verwandtschaft" mit der exsudativen Diathese 
und dem Lymphatismus hervorgehoben (Lange und Schede). Wenn also 
auch nicht gerade grobmorphologische Entwicklungsstorungen, so bildet doch 
eine gewisse konstitutionelle Minderwertigkeit der Wirbelsaule einschlieBlich 
ihrer Bandapparate zusammen mit der schlaffen Muskulatur das disponierende 
Terrain, auf welchem die bekannten, sonst wirkungslosen statischen Belastungs­
schaden des schulpflichtigen Alters zur Zeit des machtigsten Wachstums eine 
Skoliose herbeifiihren. Dabei mag ja gewiB eine in den allerersten Lebensjahren 
iiberstandene Rachitis der Wirbelsaule (Breus und Kolisko), speziell die so 
haufige leichteste Form derselben, die "Fugenrachitis" Engelmanns mit im 
Spiele sein. 

Auf den Vorgang der "Assimilation" von Wirbeln, d. h. der regelwidrigen 
formalen Anpassung von Grenzwirbeln an die Gestalt der der benachbarten 
Wirbelgruppe angehorenden Wirbel, werden wir auch noch bei Besprechung 
des Assimilationsbeckens zuriickkommen. Hier sei erwahnt, daB die "Sakra­
lisation des 5. Lendenwirbels in letzter Zeit in romanischen Landern eine 
beliebte Diagnose und vielfach zur Erklarung hartnackiger Kreuz-, Lenden­
und Hiiftschmerzen herangezogen worden ist (vgl. Roccavilla, Aimes und 
Jagues, Zimmern, Lauret und Weill, meines Erachtens ohne zureichende 
Begriindung. Hierher gehort auch die nicht allzu seltene, klinisch meist 
symptomlose kongenitale Ankylose des Atlantookzipitalgelenkes. Sie 
ist nach Noack als Hemmungsbildung infolge ungeniigender Differenzierung 
aufzufassen und entspricht einer mangelhaften Assimilation des ehemaligen 
"Okzipitalwirbels", nach Feil einer "Okzipitalisation" des Atlas. 1st diese 
Anomalie nur auf einer Seite vorhanden, dann kann sie zur Entwicklung eines 
S chiefhalses Veranlassung geben. Doch gibt es auBer dieser knochernen Form 
eine zweite muskulare, durch eine Entwicklungsanomalie des Kopfnickers (vgl. 
Sippel) bedingte Art von angeborenem Schiefhals. Nach Engelmann ist das 
Caput obstipum congenitum gelegentlich heredofamiliar. Erstreckt sich die 
Ankylosierung nicht allein auf das Atlantookzipitalgelenk, dann konnen samt­
liche Halswirbel miteinander verschmolzen sein und es kann jener Zustand 
von scheinbarem Fehlen der Halswirbelsaule resultieren, den Klippel und 
Feil sowie Wallgren beschrieben und den wir wahrscheinlich auch bei dem 
S. 323 angefiihrten Manne eigener Beobachtung anzunehmen haben. Der Kopf 
sitzt scheinbar unmittelbar dem Brustkorb auf und ist in seiner Beweglichkeit 
stark eingeschrankt. Dabei wurde eine Spina bifida cervicalis festgestellt. 

Ein haufiges Degenerationszeichen ist die Verdoppelung der Processus spinosi 
(Biacan thie). Eine auffallend geringe Lendenlordose ist ein infantilistisches 
Stigma, doch steUt, wie wir aus der Erorterung der lordotischen Albuminurie 
entnehmen, auch eine exzessive Lordose ein degeneratives Merkmal dar. 

Rippen. Die Rippenzahl weist bekanntlich im Zusammenhang mit der 
durch den aufrechten Gang bedingten Umformung der Wirbelsaule und kon­
sekutiven Reduktion der Wirbelzahl in der Phylogenese die Tendenz zur Ver­
ringerung auf. Darauf beruht einerseits die Haufigkeit der in einem spateren 
Abschnitt besprochenen konstitutionellen Stenose der oberen Brustapertur 2), 

1) Was Schanz als "Insufficientia vertebrae" beschreibt (vgl. auch Zuelzer), gehort 
zum groBen Teil in das Gebiet der Hysterie, zum Teil handelt es sich um neuralgische und 
myalgische Zustande. Jedenfalls ist die streng lokalistische Auffassung und Therapie 
solcher Zustande, wie sie Schanz vertritt, ganz verfehlt (vgl. auch E. Payr, Kirsch u. a.). 

2) Kienbock (1908) bezeichnet als Sr bsche Sternum-Rippenanomalie eine Ver­
kiirzung der ersten Rippe durch Mangel des normal en Knorpeis, Verschmelzung derselben 
im vorderen Anteil mit der zweiten Rippe zu einer breiten Knochenplatte mit gleichzeitigen 
apophysaren Knochenfortsatzen am Manubrium sterni an Stelle der Knorpel derersten Rippe. 
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darauf beruht andererseits das Vorkommen einer mit dem 12. Brustwirbe1 
verschmolzenen rudimentaren 12. Rippe, sowie die Haufigkeit einer freien 
"Costa decima fluctuans". Wenn auch Stiller zuzugeben ist, daB dieses sein 
Kostalstigma besonders haufig bei der asthenischen Konstitutionsanomalie 
angetro££en wird, so darf andererseits nicht verkannt werden, daB es eben so 
wie andere Bildungsanomalien auch in einem yom asthenischen verschiedenen 
Milieu angetro££en wird und wegen seiner Haufigkeit keine hohe Wertung bean­
spruchen kann. Sicherlich sind diesbezuglich Rasseneinflusse von Bedeutung, 
hat doch Frey die freie 10. Rippe in 74% des Zuricher Leichenmaterials nach­
weisen konnen, eine Zahl, die fUr die Wiener Bevolkerung entschieden zu hoch 
ist. Unter diesen Verhaltnissen kann naturlich in Zurich nur einer freien 9. Rippe, 
wie sie Frey ofters gefundenhat, die Bedeutung eines Degenerationszeichens 
zugesprochen werden (vgl. auch Melnikoff). 

Einen Bildungsfehler in gewissermaBen entgegengesetztem Sinne stellen 
uberzahlige Rippen am 7. Halswirbel oder 1. Lendenwirbel dar. Sie werden 
auch als Atavismus gedeutet [Rosen berg 1)]. Speziell die Halsrippen spielen 
nicht nur die Rolle morphologischer Stigmen degenerativer Korperverfassung -
als solche werden sie stets in Kombination mit anderen Degenerationszeichen 
und vorzugsweise bei degenerativen Erkrankungen, insbesondere des Nerven­
systems erwahnt -, sondern sie konnen auch die direkte Ursache lokaler Zirkula­
tions- und NervensWrungen im Bereich der betre££enden oberen Extremitat 
werden, die sich namentlich zur Zeit des intensivsten Wachstums oder auch 
erst im vorgeschritteneren Alter einstellen (vgl. S treiBler, Honeij, E. Meyer). 
In vereinzelten Fallen konnen Halsrippen ganz besonders lang sein (L i vi er a t 0 s). 
Bemerkenswert ist, daB Halsrippen sehr viel haufiger bei Frauen als bei Mannern 
angetroffen werden (Henderson). 

Nicht gerade selten kommt eine Gabelung der Rippen im vorderen Anteile 
oder eine Spangenbildung vor. Defekte einzelner oder mehrerer nicht end­
standiger Rippen kombinieren sich meistens mit anderen MiBbildungen des 
Rumpfes, so insbesondere mit Pektoralisdefekt, angeborener Skoliose,Rachi­
schisis, Hochstand und Hypoplasie der Skapula, aber auch mit Bildungsfehlern 
an anderen Korperteilen (vgl. Ranzi, Kien bock, Erkes). Fro mhold sah 
eine miBbildete Rippe direkt eine Interkostalneuritis hervorrufen. 

Sternum. Die beiden Sternalhalften konnen mehr oder minder getrennt 
bleiben. So kommen aIle Dbergange zwischen einer kompletten Fissura sterni 
und einer kleinen Lucke in der Mitte des Corpus sterni vor. Eine kongenitale 
Anomalie stellt in den meisten Fallen auch die sogenannte Trich ter brust 
dar, welche durch die trichterformige Einziehung des unteren Sternalendes 
gegen das Thoraxinnere gekennzeichnet ist (Abb. 48). Sie stellt, wie Bien 
gezeigt hat, die pathologisch verzerrte Persistenz eines physiologischen embryo­
nalen Vorkommnisses dar und ist eine "graduell betonte physiologische Trichter­
brust". Sie wird besonders bei degenerativen Erkrankungen hervorgehoben, 
kombiniert sich regelmaBig mit anderweitigen Erscheinungen minderwertiger 
Korperanlage und wird gar nicht selten bei mehreren Familienmitgliedern 
einiger Generationen beobachtet (vgl. E. Ebstein, Paulsen, eigene Beobach­
tung, Peiper). Dies spricht schon gegen die Allgemeingultigkeit der Annahme 
Thalers, der zufolge die kongenitale Trichterbrust durch intrauterine Raum-

1) Gegen eine von Falk aufgestellte Theorie, daB manche FaIle von Haisrippen dadurch 
zustande kommen, daB die Bogenaniage des 1. Brustwirbeis kranialwarts verschoben mit 
der Wirbelkorperanlage des 7. Halswirbeis in Verbindung tritt, ist einzuwenden, daB dann 
erstens die 12. Rippe fehien und zweitens eine Bogenaniage am oberen Wirbelsaulenendc 
iiberzahlig sein, am unteren dagegen fehien miiBte. 

B a ner, Konstitntionelle Disposition. 3. Anfl. 22 
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beschrankung entstehen wurde. B oh m suchte auch gewisse, nicht rachitische 
angeborene Formen von Huhnerbrust auf eine Entwicklungshemmung zuruck­
zufuhren. 

Infantiler Thorax. Einer infantilistischen Konfiguration des Thorax 
wird man in der Regel nur bei einem mehr oder weniger universellen Infantilismus 
begegnen. Der infantile Thorax ist annahernd drehrund, durch einen relativ 
groBen Tiefendurchmesser, eine nur wenig geneigte Verlaufsrichtung der Rippen, 
stumpfen epigastrischen Winkel, Hochstand des Jugulum und horizontale Lage 
der oberen Brustapertur charakterisiert. Er entspricht sornit formal einer 
Inspirationsstellung oder einem Thorax emphysematicus. Die Umgestaltung 
in die normale Thoraxform des Erwachsenen vollzieht sich de norma um das 
12. Lebensjahr (vgl. Tandler). 

Infantiles Becken. Assimilationsbecken. Auch ein infantiles Becken im 
Sinne einer reinen Entwicklungshemmung ist durchaus nicht so haufig, wie 
im allgemeinen angenommen wird (Breus und Kolisko). Man pflegt eine 
geringe Querspannung und geringe Neigung des Beckens (infolge der geringen 
Lendenlordose) mit trichterformigem Ausgang, einen hohen, engen Schambogen, 
hochstehendes Promontorium, steiles Kreuzbein, geringe Huftbreite mit Ver­
kleinerung aller BeckenmaBe als die hauptsachlichsten Charaktere eines infantilen 
Beckens anzufUhren. Indessen haben Breu s und Kolisko gezeigt, daB es 
sich dabei urn echt infantilistische Entwicklungshemmungen nur selten handelt, 
in den meisten Fallen dagegen eine Verwechslung mit einer qualitativen Ent­
wicklungsanomalie, mit dem sog. Assimilationsbecken vorliegt. Sie wollen 
ein echt infantilistisches Becken uberhaupt nur dort gelten lassen, wo die Wachs­
tumsknorpel mangelhaft oder verzogert synostosiert sind. Eine gewisse Ahnlich­
keit des Beckens in GroBe und Gestalt mit dem eines Kindes ist auch fUr das 
Assimilationsbecken charakteristisch. Rosen berg hat gezeigt, daB wahrend 
der fruhesten embryonalen Entwicklung eine kraniale Verschiebung der Becken­
anlage erfolgt. Ein Assimilationsbecken kommt nun nach Breus und Kolisko 
dann zustande, wenn dieses kraniale Vorrucken die normalen Grenzen ent­
weder nicht ganz erreicht oder auch uber diese hinausgeht, wenn also der 
AnschluB der HUftbeinanlage an die Wirbelsaule nicht, wie normal, am 25. 
bis 27. Wirbel, sondern hoher oben oder tiefer unten erfolgt und damit Form­
anpassungen, Assimilationsvorgange an den betreffenden Wirbeln sich abspielen. 
Die hierdurch zustande kommenden Anomalien der Beckenkonfiguration sind 
demnach als Konsequenz eines wahrend der fruhesten embryonalen Entwick­
lung zustande gekommenen Niveaufehlers im AnschluB der Anlage des Darm­
beins an jene des Sakrums aufzufassen. Es ist nur naturlich, daB sich an einem 
solchen Assimilationsbecken haufig auch andere, nicht unmittelbar von der 
Assimilation abhangige, koordinierte Entwicklungsanomalien nachweisen lassen, 
wie dies ja auch Breus und Kolisko hervorheben, und daB vor allem auch 
Kombinationsformen von Assimilationsbecken und infantilem Becken nicht 
selten vorkommen (K. Hegar). Mathes, der dem Assimilationsbecken eine 
Studie gewidmet hat, hebt hervor, daB man es vorwiegend bei Individuen von 
labiler Konstitution anzutreffen pflegt, bei Individuen also, deren Keimanlage 
die Bereitschaft in sich schlieBt, im Laufe der Entwicklung Abweichungen von 
der Norm in qualitativer und quantitativer Hinsicht besonders leicht auf­
kommen zu lassen. DaB gerade der Lendenabschnitt der Wirbelsaule in seiner 
Konstitution labil geworden ist, ist zweifellos Folge der Erwerbung des auf­
rechten Ganges. 

Schulterblatthochstand. Scapulae alatae. Scapulae scaphoideae. Eine ahn­
liche Verschiebung wie am Beckengurtel findet wahrend der embryonalen Ent­
wicklung auch im Bereiche des Schultergurtels statt. Die Scapulaanlage ruckt 
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de norma von der Hohe des 4. Halswirbels kaudalwarts herab. Unterbleibt 
dieser Deszensus im normalen AusmaB, dann kommt es zum sogenannten 
Schulterblatthochstand (Sprengelsche Deformitat), der als degeneratives 
Stigma haufig mit anderen Bildungsfehlem im Bereich des Rumpfes koinzidiert 
(vgl. M. Schmidt, Ranzi, Kienbock, Maurer). Die hochstehende 
Scapula pflegt nicht selten hypoplastisch zu sein. Gelegentlich kommt diese 
Sprengelsche Deformitat familiar gehauft vor (Perls). 

Ein Degenerationszeichen stellt auch das "physiologische" flugelformige 
Abstehen der SchulterbIatter dar (Abb. 49), welches in seltenen Fallen die 

Abb.48. Konstitutionelle Trichterbrust. Abb.49. Scapulae scaphoideae 
et alatae. 

exzessivsten Grade erreichen kann (Scapulae alatae; vgl. Rudler und 
Rondot, Hwitek). Die gleiche Bedeutung hat die von Graves beEchriebene 
und falschlich als Symptom kongenitaler Lues gedeutete Scapula scapho­
idea (Kellner, Kollert, Reye, Nonne, Chotzen). Sie ist durch einen 
konkaven medialen Rand und einen Angul\ls inferior charakterisiert, der in 
einer Senkrechten unterhalb des medialsten Punktes der Spina liegt (Abb. 49). 
NaturgemaB gibt es zwischen dem normalen Typus mit konvexem medialem 
Rand und der skaphoiden Form flieBende Vbergange. Kollert nahm sich die 
Muhe festzustellen, daB Trager einer skaphoiden Scapula als allgemein minder­
wertige lndividuen meist in jungeren Jahren zugrunde gehen und eine be­
sonders hohe Sterblichkeit an Tuberkulose aufweisen. lch mochte mit 
Bruckner die Scapula scaphoidea, falls sie nicht gerade in exzessivem Grade 
ausgepragt ist, als nicht besonders hochwertiges Stigma ansehen. 

22* 
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Hyperdaktylie. 1m ,'Bereich des Extremitatenskelettes 1) haben wir 
zunachst die ExzeBmiBbildungen zu erwahnen, die Hypermelie bzw. deren 
geringste Grade, die Hyper- oder Polydaktylie, sowie die Hyperphalangie. Die 
Hyperdaktylie hat man vielfaeh als atavistisehen Rueksehlag aufzufassen 
versueht, man hat sie aueh der mechanischen Einwirkung von Amnionstrangen 
zugesehrieben, in Wirklichkeit handelt es sieh aber wohl urn eine Varietat der 
Spezies, ohne daB von Atavismus gespoehen werden konnte. Die Vererbbarkeit 
der Hyperdaktylie (vgl. Ballowitz, Plate, Lewis) geht so weit, daB in einem 
franzosischen Dorf (Izeaux) die stets unter sieh heiratende Bevolkerung fast 
durehwegs hyperdaktyl sein soIl; ja in einer arabisehen Gemeinde, wo die Mit­
glieder gleiehfalls nur untereinander Ehen eingingen, sollen Kinder, die ohne 
Hyperdaktylie zur Welt kamen, als vollgultiger Beweis eines Ehebruehes 
angesehen worden sein (Boinet). Ieh selbst kenne Mutter und Kind mit Hyper­
daktyIie. Manchmal solI sieh die Anomalie nur in der weibliehen, manehmal 
nur in der mannlichen Naehkommensehaft forterben, in der Regel zeigt aber 
die PolydaktyIie dominanten Erbgang (vgl. Grote). Die Kombination mit 
anderen Skelettanomalien ist haufig. Kathe besehreibt eine Familie, in der 
dureh vier Generationen eine Verdoppelung des 1. Metatarsus und der 1. Phalanx 
an der seht groBen, plumpen ersten Zehe beobaehtet wurde. 

Hyperphalangie. Die Hyperphalangie, d. h. die Dreigliedrigkeit des 
Daumens (Lustig) und Viergliedrigkeit der ubrigen Finger, ist cine sehr seltene 
MiBbildung, tritt gleiehfalls heredofamiIiar und stets in Kombination mit 
anderweitigen sehweren Bildungsfehlern auf (vgl. Geel vink, Hilgenreiner). 
Die Viergliedrigkeit entsteht meist dureh Selbstandigwerden der proximalen 
Epiphyse der Grundphalanx [Geelvink, Hollander 2)], eventuell dureh Ver­
lagerung uberzahliger Metacarpi (Hilgenreiner). Auffallenderweise stellt sieh 
die AnomaIie auBerlieh als Braehydaktylie dar. Aueh in der Hyperphalangie 
wollte man einen Atavismus, einen Rucksehlag zum Waltiertypus erblieken 
(Geelvink). Als Kuriosum sei erwahnt, daB Babes MiBbildungen der Extremi­
taten aller Art auf eine embryonale Storung eines speziell fUr die vier Extremi­
taten bestimmten Zentrums an der Hirnbasis, offenbar der Hypophyse zuruek­
fUhrte (vgl. aueh Fumarola, Bertolotti). 

Ektromelien. Perodaktylie. Spalthande und Spaltfiille. Geringes klinisehes, 
wohl aber allgemein biologisehes Interesse haben die . kongenitalen Defekt­
bildungen an den Extremitaten, die transversalen Ektro melien (z. B. die 
Phokomelie, die Hypophalangie) und die longitudinalen Ektro­
melien. Relativ am haufigsten kommt die zu Braehydaktylie fuhrende Hypo­
phalangie vor. Die Mittelphalanx ist hypoplastiseh (Braehymesophalangie) oder 
fehlt vollstandig (vgl. Pol, Duken). Es besteht ja eine gewis3e phylogenetische 
Tendenz zur Phalangenreduktion, zur Zweigliedrigkeit der Finger. Die Klein­
zehe hat z. B. bei mehr als einem Drittel der Mensehen bloB zwei Phalangen, in 
Japan bei ca. 80%; dann findet man auch bei den benachbarten Zehen cine 
Braehymesophalangie (vgl. W. Pfitzner). Braehydaktylie infolge von Hypo­
phalangie konnte Farabee bei zahlreiehen Mitgliedern einer Familie dureh 
fUnf Generationen, Drinkwater bei einer anderen Familie sogar dureh sieben 
Generationen verfolgen. Bemerkenswerterweise bestand gleiehzeitig Minder­
wuehs (vgl. aueh Hasselwander, Drey, Heller). Die BraehydakyIie dureh 
Hypophalangie hat einen ausgesprochen dominanten Erbgang. 

Yom Standpunkt der allgemeinen Vererbungslehre erscheint hier eine Beob­
aehtung von Mohr und Wriedtsehrbemerkenswert. Sie sahen eine Verwandten-

1) Literatur bei KlauBner, Sterling. 
2) Das Selbstandigwerden einer Epiphyse ist auch Entstehungsursache des sog. "Os 

acromiale" (W. Neumann). 
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ehe zweier mit Brachyphalangie behafteter Individuen. Bin Kind dieser Ehe zeigte 
gleichfalls Brachyphalangie, ein zweites hatte aber derart schwere Defekte des 
ganzen Skelettsystems, daB es iln Alter von 1 Jahr starb. Es fehlten ihm u. a. aIle 
Finger und Zehen. Mit Recht (vgl. auch Federley) vermuten die Autoren, 
daB in diesem FaIle die dominante krankhafte Erbanlage homozygot vorhanden 
gewesen sein diirfte. In einer zweiten Ehe mit einer normalen Frau hatte derselbe 
brachyphalange Vater vier ebensolche und zwei normale Kinder. Diese Beobach­
tung wirft ein Streiflicht auf das Wesen der Erbanlagen iiberhaupt. Nicht 
weniger interessant ist von demselben Gesichtspunkt eine Beobachtung Fellers. 
Phokomelie linkerseits infolge hochgradigen Defektes der drei langen Rohren­
knochen mit Ausbildung von nur zwei Fingern, Radiusdefekt, Daumendefekt, 
Syndaktylie zwischen zweitem und drittem Finger rechterseits. Die Eltern 
dieses miBbildeten Kindes sind Geschwisterkinder, d. h. ihre Vater sind Briider. 
Eine Schwester des Vaters der MiBbildung hat einen doppelten Daumen (vgl. 
unten), der Sohn eines Bruders des Vaters hat einen rudimentaren Unterarm 
mit Fingerdefekten. Es muB also wohl ein durch die Verwandtenehe homozygot 
gewordener krankhafter Erbanlagenkomplex fiir die schwere MiBbildung ver­
antwortlich gemacht werden. Eine einzelne rezessive Erbanlage kann ja hier 
nicht in Betracht gezogen werden. 

Eine besondere Variante der Brachydaktylie wurde von Cragg und Drink­
water in 5 Generationen einer Familie beobachtet. Es bestand vollkommener 
Mangel der distalen Pbalangen an allen Fingern und Zeben auBer an Daumen 
und groBer Zebe sowie extremste Hypoplasie der Mittelpbalanx an allen diesen 
Fingern. Der Erbgang ist offenkundig dominant. 

Zu den transversalen Ektromelien gehoren auch die gelegentlich vorkom­
menden FaIle von kongenitalem Femurdefekt. Wenn sich in einem derartigen 
FaIle Engelmanns der urspriinglich vollkommen fehlende Oberschenkel­
knocben im Laufe von Monaten zu einem ganznormalen Exemplar entwickelte, 
so zeigt diese auBerordentHcb interessante" Beobacbtung, daB hier kein Defekt 
im eigentlichen Sinne des Wortes, sondern lediglich eine hochstgradige Ent­
wicklungsverzogerung, ein temporarer Fotalismus vorlag. 

Unter den longitudinalen Ektromelien unterscheidet man je nach dem 
fehlenden Knochensyst€m eine Ektromelia radialis, ulnaris, tibialis und pero­
nealis. Hereditat ist in diesen Fallen nicht haufig nachzuweisen (vgl. BoBbart), 
was abernatiirlich nicht dazu berechtigt, eine konstitutionelle Grundlage der 
MiBbildung abzulehnen und amniotische Abschniirungen anzunehmen (vgl. 
auch Restemeier). Schroder teilte einen Hypodaktylie-Stammbaum mit. 
Bei Randdefekten an Handen und FiiBen mit Verminderung der Finger- und 
Zehenzahl spricht man auch von Perodaktylie, bei Defekten der mittel­
standigen Finger oder Zehen von Spalthanden oder SpaltfiiBen. Broman 
bildet eine Mutter mit ihrem Kinde ab, die beide SpaltfiiBe und zweifingerige 
Hande baben. Unter den secbs Kindern dieser Frau zeigten vier ahnliche MiB­
bildungen an den Handen oder an den FiiBen oder an beiden. Ahnliche Stamm­
baume werden von Lewis zusammengestellt. Thi bierge verglich die zwei­
fingerigen GliedmaBen mit einer Hummerschere ("felllme homard"). Haufiger 
scheint die sogenannte Daumenschere oder der Pollex bifidus, die Verdoppelung 
der Endphalanx des Daumens zu sein (vgl. E. Ebstein). Ineinem FaIle Kajons 
war ein Pollex bifidus dexter mit doppelseitigem Ulnadefekt kombiniert. Nicht 
so selten sieht man eine durch teilweise Verschmelzung der Doppelbildung ent­
standene auffallend breite Daumenendphalange mit einer entsprechenden sehr 
breiten und ganz kurzen Nagelform (vgl. S. 630). Mir ist das Vorkommen dieser 
bilateralen Anomalie in vier Generationen einer ausgesprochen degenerativen 
Familie bekannt, und zwar fand sie sich hier ausschlieBlich bei weiblichen Familien-
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mitgliedern, bemerkenswerterweise stets nur bei den jiingsten. Abb. 50 zeigt 
diese Daumenform gleichfaIls. Es ist begreiflich, daB in gewissen Familien 
bestimmte Kombinationen der einzelnen Anomalien vorkommen, so daB eine 
auBerordentliche Vielheit von Erscheinungstypen resultiert. Bircher z. B. 
fand bei Mutter und Tochter Hyperdaktylie mit Brachydaktylie und eigen­
tiimliche Syndaktylie einzelner Metacarpalia. 

Syndaktylie. Klinisch viel wichtiger als degenerative Stigmen sind eine 
Reihe qualitativer Bildungsanomalien an den Extremitaten, denen man als 
lTbergangen zwischen schwerer MiBbildung und Norm mehr oder weniger 
haufig begegnet. Hierher gehort zunachst die Syndaktylie, welche als eine 
Hemmungsbildung dadurch zustande kommt, daB die Trennung einzelner 
Fingeranlagen wahrend der embryonalen Entwicklung unterblieb. Man unter­
scheidet eine Syndaktylia ossea, fibrosa und cutanea. Diese letztere, auch als 
Schwimmhautbildung bezeichnet, ist in maBiger Ausbildung zwischen den 
beiden letzten Fingern nicht so selten. Ein sehr haufiges und somit nicht 
besonders hochwertiges Degenerationszeichen ist eine p3-rtieIle Syndaktylie, also 
eine hohe Ttlilung zwischen zweiter und dritter Zehe. Die Syndaktylie ist 
exquisit heredofamiliar (vgl. Schlatter, Roskoschny); gelegentlich kommt 
sie in manchen Familien mit Polydaktylie kombiniert vor (Vogel, Stoppel). 
DaB sie sich ausgesprochen dominant vererbt, wie Lenz angibt, muB eigener 
Beobachtung zufolge mindestens Ausnahmen haben. Ein seltenes Degenerations­
zeichen ist Flughautbildung in den Ellenbeugen, wie sie Wilms bei Vater 
und Sohn beobachtete (vgl. Brachmann, Ebstein). 

Andere Degenerationszeichen am Full. Mir fiel als ein nicht haufiges 
Degenerationszeichen ein weiter Abstand zwischen der stark entwickelten groBen 
Zehe und der zweiten Zehe auf. Bei einzelnen Stammen im zentralen Australien 
ist dieses Verhalten typisch, doch wird es hier von W. Krause nicht als angeboren 
anerkannt, sondern fiir ein erworbenes Kunstprodukt erklart. Indessen wurde 
es auch an einigen ausgegrabenen Skeletten der prahistorischen Zeit konstatiert 
und diirfte also doch wohl als Erinnerung an den GreiffuB unserer Vorfahren 
anzusehen sein. Tromner demonstrierte derartige Greif- oder AffenfiiBe 
mit dreigliederigen groBen Zehen bei zwei Geschwistern mit Enuresis nocturna 
(vgl. auch J en tsch). Nicht sehr selten sieht man eine kongenitale Verkiirzung 
besonders der zweiten oder dritten Zehe mit dorsaler Verlagerung aus dem 
Niveau der iibrigen Zehen oder eine rudimentare kleine Zehe (vgl. auch Seletski). 

Dolichostenomelie, Arachnodaktylie. Ais Dolichostenomelie oder 
Arachnodaktylie ist nach Madan und nach Achard eine eigenartige 
angeborene Anomalie zu bezeichnen, die durch eine ganz exzessive Lange 
und Grazilitat namentlich der distalen Gliederknochen, also vor aIlem der Finger 
und Zehen gekennzeichnet ist. Der C3-lcaneus springt stark vor, die Finger 
sind in Flexionsstellung, die Beweglichkeit im Ellbogen- und Kniegelenk ist 
beeintrachtigt durch eine "Retraktion" - ich mochte allerdings lieber sagen 
ungeniigende Lange - der Beugersehnen. In allen Fallen wurden daneben 
mehr oder weniger zahlreiche schwere Bildungsfehler konstatiert (Thomas, 
Dubois, Borger, Neresheimer, Duperie-Dubourg-Guenard). Man hat 
diese Anomalie der Achondroplasie gegeniibergestellt und von einer Hyper­
chondroplasie gesprochen (Mery und Babonneix), man hat auch an die 
Wirkung einer embryonalen HypophysenstCirung gedacht (Dubois), indessen 
ergab die Autopsie in einem FaIle Borgers, wie meines Erachtens zu erwarten 
war, keine pathologischen Veranderungen, weder am Knochengewebe noch im 
Blutdriisensystem. Dieser Autor rechnet die Anomalie zum angeborenen par­
tiellen Riesenwuchs und nennt sie iiber Pfaundlers Vorschlag Akro-Makrie. 
Ich mochte nun glauben, daB wir rudimentaren Formen der Dolichostenomelie 
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gar nicht selten begegnen und mochte nicht anstehcn, die langen, zarten 
"Madonnenfinger" als solche anzusehen. Die Betrachtung eines Boticelli­
Gemaldes wird einen sicherlich an die Arachnodaktylie erinnern. Zu dieser 
gehort auch ein von Peri tz abgebildeter Fall von Infantilismus "mit partiellem 
Riesenwuchs der distalen Abschnitte der Extremitaten". 

Isodaktylie. Als seltene autochthone Konstitutionsanomalie des Skelett­
baues mochte ich auch die in Abb. 50 dargesteUte Isodaktylie, d. h. die nahezu 
gleiche Lange der einzelnen Finger anfUhren. Wir sind der Isodaktylie schon 
bei der Chondrodystrophie begegnet (vgl. Abb. 40), doch kann sie, wie der 
abgebildete und im folgenden kurz beschriebene Fall zeigt, als hochwertiges 
degeneratives Stigma auch ohne 
Chondrodystrophie vorkommen. 

W. S., 18 j'ihriges Dienstmadchen, 
wegen Stotterns in spracharztlieher Be­
handlung (Doz. Dr. Froschels). Nano­
somia primordialis mit normalen Pro­
portionen. Korperlange 138 em, Korper­
gewicht 40,7 kg. Die Spitzen des 2. bis 5. 
Fingers stehen in einer geraden Linie, die 
Nagel phal anx ist insbesondere am Daumen 
auffallend plump und breit. Das gleiche 
soll iibrigcns bei der Mutter del' Fall sein. 
PlattfuB, leichte Scapula scaphoidea, 
Costa X. fluctuans. Menses seit dem 
14. Jahr regelmaBig. Sekundare Ge­
schlechtscharaktere bis auf mangelhafte 
Crines axillares normal. Schiiddriise deut­
Hch diffus vergroBert. Ichthyosis. Starke 
Lanugobehaarung an den Armen. Defor­
mierte Ohrmuscheln, angewachsene Ohr­
Ia ppchen. Hypoplasie del' sei tlichen 0 beren 
Schneidezahne. Enteroptose. Herab­
setzung del' Kornealreflexe, Fehien der 
Plantarreflexe. 

Je langer die Finger uberhaupt, 
desto groBer sind begreiflicherweise 
auch ihre Vingendifferenzen. Daher 
begunstigt Insuffizienz der Schild­
druse die Ausbildung einer Isodak­
tylie, wahrend Keimdruseninsuffi­
zienz im entgegengesetzten Sinne 
wirksam ist. 

Processus supracondyloideus. Cal­
caneussporn. Os tibiale externum. Als 

Abb. 50. Isodaktylie. Verbreiterung der 
Nagelphalanx des Daumens. 

Konstitutionsanomalien des Extremitatenskelettes seien noch der heredofamiliar 
vorkommende Processus supracondyloideus an del' medialen Seite des 
unteren Humerusendes als atavistischer Rest der den ehemaligen Canalis supra­
condyloideus formierenden Knochenspange (vgl. Heitzmann und Zucker­
kandl, Albers-Schon berg, Flad, E. Ebstein), ferner das angeborene 
beiderseitige Fehlen des Rtdiuskopfchens mit Synostose zwischen den proximalen 
Enden des Radius und der Ulna (Hornung, Du bs) und der gelegentlich Fersen­
schmerzen verursachende sogenannte Calcaneussporn (vgl. Sarrazin) 
erwahnt. Dieser steUt einen meist in Begleitung anderer Skelettanomalien 
vorkommenden ubermaBig entwickelten Processus medialis des Calcaneus im 
Sinne einer Skelettvarietat dar. Eine andere nicht seltene Skelettvarietat, 
das sog. Os tibiale externum, welches der medialen Seite des Naviculare 
anliegt (vgl. Pfi hner), wurde fUr gewisse Formen von FuBschmerzen in den 
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Wachstumsjahren verantwortlich gemacht (Peltesohn). Enderle beschreibt 
doppelseitige Spaltbildung der Patella durchAusbleiben der Ossifikation zwischen 
zwei Knochenkernen (vgl. auch Blencke), Luxemburg angeborenen Mangel 
beider Kniescheiben. 

Coxa vara. Die Coxa vara kann entweder als kongenitale MiBbildung 
oder als statische Belastungsdeformitat des Wachstumsalters vorkommen. Fur 
die letzteren FaIle hat Dreh mann die konstitutionelle Disposition in einem 
Zuruckbleiben des Femur in seiner Entwicklung gefunden. HaB sah Coxa 
vara durch Epiphyseolyse bei einem Eunuchoiden mit Lymphatismus und 
erblickt in dieser Konstitutionsanomalie ein pradisponierendes Moment. 

Madelungsche Deformitat. Die auf einer dorsokonvexen, eventuell auch 
au swarts konvexen Verkrummung des Radius, insbesondere in seinem epi­
physaren Anteil, beruhende Madelungsche Deformitat des Handgelenkes 
kann gelegentlich kongenital und nicht selten hereditar und .~amiliar vorkommen. 
Selbst wenn der Rachitis eine wesentliche Rolle in der Atiologie und Patho­
genese zugestanden wird, bleibt die von Siegrist erhobene individuelle Dis­
position von eminenter Bedeutung, die in einer von Haus aus, oft familiar 
gegebenen starkeren ulnaren, vielleicht auch etwas volaren Neigung der distalen 
Gelenkflache des Radius besteht (vgl. Melchior). Madelung selbst hatte 
noch in der Annahme einer Subluxation einen primaren Schwachezustand der 
Knochen supponiert und die Deformitat neben der Skoliose, dem PlattfuB, 
dem Genu valgum zu den Volkmannschen "Wachstumsstorungen der Gelenke" 
gerechnet. Ubrigens wird auch von Brandes eine entweder rachitische oder 
kongenitale Wachstumsstorung des Epiphysenknorpels angenommen. . 

PlattfuB. Genu valgum. Tatsachlich setzen ja auch der PlattfuB und das 
Genu valgum, soweit sie nicht gar schon angeboren sind oder ganz iibermaBige 
professionelle Belastungsschadigungen auf das im raschen Wachstum begriffene 
Skelett einwirken, ahnlich wie die habituelle Skoliose eine gewisse Insuffizienz 
und Schlaffheit der Bandapparate und der Muskulatur (vgl. Payr) voraus und 
konnen in diesem Sinne als Degenerationszeichen angesehen werden. "Der 
Grad der Auswartsdrehung (der FuBspitzen) ist ein Zeiger fUr die Minderwertig­
keit des FuBes" (Spitzy und Hartwig). Tatsachlich gehen ja die Sohlen­
ganger der Tierwelt sowie aIle habituell barfuBigen Naturvolker mit vorwarts 
gerichteten FuBspitzen. In diesem Zusammenhang sei auch an die exzessiven 
Grade von Genu valgum bei Eunuchoiden erinnert. 

Uberstreckbarkeit der Gelenke. Eine allgemeine konstitutionelle Schlaff­
heit und Nachgiebigkeit der Bandapparate dokumentiert sich in der Uber­
s treckungsfahigkei t und passi vEm Ubers treck bar kei t verschiedener 
Gelenke, vor allem der Fingergelenke, der Ellbogen- und Kniegelenke. Schon 
v. NeuBer hat diese Uberstreckbarkeit ebenso wie das Genu valgum oder 
den Cubitus valgus (vgl. Abb. 68) unter den haufigen Begleiterscheinungen des 
Status thymolymphaticus erwahnt, Stoerk fUhrt sie bei Lymphatismus an. 
Schmidt, ich selbst und neuerdings E. Ebstein haben sie als Degenerations­
zeichen gewurdigt. Meist wird diese Uberstreckbarkeit der Gelenke heredo­
familiar beobachtet. Bei Kindem ist sie normal, bei erwachsenen Frauen pflegt 
sie sich de norma bis zu einem gewissen Grade zu erhalten. 

Bildungsfehler der Gelenke. Interessante Raritaten sind jene FaIle, in denen 
hereditare MiBbildungen des Gelenkes ein kongenitales Genu valgum oder 
varum erzeugen. So beschreibt Roskoschny ein angeborenes Genu valgum 
bei Vater und Sohn durch Keilwirkung eines vollstandig isolierten, mit Femur 
und Tibia breit artikulierenden Condylus internus von machtiger GroBe. Bei 
beiden bestand uberdies eine angeborene Luxation des Radiuskopfchens. 
Cramer sah bei Vater und zwei Kindern ein durch Gabelung des unteren Femur-
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endes bedingtes k,ongenitales Genu varum. Budde beschreibt die gleiche 
Anomalie bei Vater und drei von fiinf Kindem; gleichzeitig bestand Minderwuchs. 

Kongenitale und habituelle Luxationen. Kongenitale Hiiftgelenksluxation. 
KlumpfuB. HohlfuB. Auf haufig vererbbare Bildungsfehler der Gelenk,e sind 
die FaIle von kongenitaler Luxa~ion, insbesondere im Hiift., Schulter. und 
Ellbogengelenk, sowie diejenigen von konstitutioneller Disposition zu habituellen 
erworbenen Luxationen vor allem des Schulter· und Kniegelenkes bzw. der 
Kniescheibe (S chaefer, Bohler, Liickera th) zu beziehen. K iinne beschreibt 
eine habituelle symmetrische Verrenk,ung des Sternok,lavikulargelenk,es bei 
einem Individuum mit einseitigem Schulterblatthochstand, einer Delle in der 
rechten Brustwand und einer angeborenen Hiiftgelenksluxation. 

Besonders interessant und praktisch wichtig ist ja die sogenannte kon· 
genitale Luxatio coxae iliaca, welche durch mangelhafte Entwicklung der 
Gelenkspfanne zustande kommt und heredofamiliar auftritt (vgl. Narath, 
Wollen berg). Le Da many suchte die Haufigkeit dieser Bildungsanomalie 
aus den formalen Anpassungsveranderungen zu erklaren, welche das Becken 
beim trbergang yom VierfiiBler zum aufrechten Gang durchgemacht haben muB. 
Nach Lorenz, wohl dem besten Kenner dieses Zustandes, handelt es sich gar 
nicht urn ein angeborenes, sondern um ein in den ersten 2-3 Lebensjahren 
erworbenes Leiden, urn eine statische Deformitat, welche sich auf Grundlage 
einer angeborenen Disposition entwickelt. Die Luxation entsteht ganz allmah. 
lich unter der Einwirkung des Muskelzuges und spater des Korpergewichtes 
durch eine Gleitbewegung des Schenkelkopfes auf der zu flachen Pfanne nach 
oben. Die angeborene und konstitutionelle Disposition zur Hiiftverrenk,ung 
bestiinde nach Lorenz in einer Verzogerung des Knochenwachstums an samt· 
lichen Knochenbildungsstatten der Hiiftgelenkskonstituentien. Die Anhaufung 
des zur Knochenbildung unzureichend verwendeten Knorpelgewebes ware die 
primare Ursache der Verflachung der Pfanne und ihres GroBenmiBverhaltnisses 
zum Schenkelkopf. Tatsachlich findet man bei der sogenannten angeborenen 
Hiiftverrenkung oft eine Hypoplasie der ganzen Beckenhalfte (Engel mann), 
allerdings auch mannigfache andere MiBbildungen. Der Erbgang der Anomalie 
soll nach Roch ein polyhybrid rezessiver sein, indessen erkHi,rtdies nicht, warum 
etwa siebenmal haufiger das weibliche als das mannliche Geschlecht betroffen 
wird. Vielleicht wird allerdings die krankhafte Anlage beim weiblichen Geschlecht 
deshalb haufiger manifest, weil, wie Lenz bemerk,t, be:m weiblichen Geschlecht 
der Oberschenkel schrager zum Becken steht und daher leichter abgleiten k,ann. 

Hereditar und familiar vorkommende Deformitaten stellen ferner der 
KlumpfuB und der HohlfuB dar. 1m ersteren Fall pflegt man zwar noch 
mechanische Wachstumsstorungen durch ungiinstige intrauterine Druckverhalt. 
nisse als ursachliches Moment anzusehen, indessen ist der KlumpfuB nur eine 
anomale trbertreibung eines beim Neugeborenen physiologischen Zustandes und 
dokumentiert schon durch den wahrscheinlich rezessiven Erbgang (Fetscher) 
seine konstitutionelle Grundlage. Fetscher sah ein klumpfiiBiges Kind aus 
einem Inzest zwischen nicht klumpfiiBigen Geschwistern aus mit KlumpfuB 
belasteter Familie hervorgehen. Korperliche und geistige Gebrechen fand dieser 
Autor, wie zu erwarten war, bei solchen Individuen besonders haufig. Ins· 
besondere scheint sich Spina bifida occulta Mters mit KlumpfuB zu kombinieren 
(Peltesohn, Beck, Engelmann). In den letzten Jahren solI der KlumpfuB 
haufiger geworden sein (Schanz). Die Bedeutung des HohlfuBes, eines exzessiv 
gewOlbten und dadurch kurzen FuBes, als Degenerationszeichen scheint mir 
zu wenig gewiirdigt zu werden; meiner Erfahrung nach ist der HohlfuB ein hoch­
wertiges Stigma degenerationis. Hier waren auch noch die sogenannten schnel· 
lenden Gelenke (Hoke, Hilgenreiner) als Konstitutionsanomalie anzufiihren. 
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Klinodaktylie. Hallux valgus. Kamptodaktylie. Hammerzehe. An den 
Fingergelenken haben wir noch einige degenerative KonstitutionsanomaIien 
anzufiihren. Die Klinodaktylie, eine kongenitale Flexionsstellung der distalen 
Phalangen infolge von Versteifung der distalen Interphalangealgelenke kann 
sich in manchen Familien forterben. So fand sie Goldflam bei 26 von 46 Mit­
gliedern einer Familie in drei Generationen. Interessant ist, daB auch andere 
GelenkanomaIien in der Familie vertreten waren, wie beschrankte Extensions­
fahigkeit der Hand- und Ellbogengelenke, verminderte Gelenkigkeit des Kopfes, 
Skoliose und PlattfuB. In einem Fall von Regis bestand Klinodaktylie neben 
Syndaktylie und EktrodaktyIie bei Dementia praecox. O. Wegelin beschreibt 
eine erbliche MiBbildung des kleinen Fingers im Sinne einer beiderseitigen 
Abbiegung der Endphalanx nach der radialen Seite. Auch ich habe diese 
Anomalie beobachtet. Solche seitIiche Abweichungen der Phalangen - de 
Freese spricht von angeborenen Digiti vari und valgi - kommen auch 
an anderen Fingern und gleichfalls heredofamiliar vor. Sie erklaren sich 
wohl durch eine Anomalie der entsprechenden Gelenkflachen, welche infolge 
hypoplastischer Ausbildung eines Kondyls schrag gestellt sind (de Freese). 
Hierher gehort die hereditar und in neuroarthritischem Milieu vorkommende 
kongeni tale Deviation der Metakarpophalangeal gelenke nach der 
Ulnarseite (vgl. Boix, Haskovec, Frankfurther), die allerdings ganz 
wesentlich haufiger als Initialsymptom einer chronischen progressiven Poly­
arthritis beobachtet wird. lch sah diese kongenitale Deviation sehr ausgepragt 
als Zeichen einer Organminderwertigkeit bei dem 42jahrigen Sohne einer 
an schwerer deformierender Polyarthritis leidenden Frau, der selbst schon an 
rheumatoiden Beschwerden zu leiden anfing. DaB bei man chen der professionell 
charakteristischen Stigmata an den Handen (Teleky) zum mindesten eine kon­
stitutionelle Disposition zur Ausbildung der Deformitat im Spiele ist, haIte ich 
fUr sehr wahrscheinlich. Dasselbe gilt ja auch fur den Hallux valgus, der 
auf eine mechanische Schadigung durch das Schuhwerk bezogen wird, aber 
doch auffallend haufig bei arthritischer Konstitutionsanomalie angetroffen wird. 

Die Kamptodaktylie, eine Beugekontraktur des kleinen, eventuell auch 
des vierten Fingers, steIlt ein gar nicht seltenes, meist hereditar und familiar 
vorkommendes degeratives Stigma dar, ist oft schon angeboren, meist entwickelt 
sie sich aber erst jenseits der Pubertat. Von Landouzy wird sie speziell mit 
dem Neuroarthritismus in Beziehung gebracht. Das von E. Ebstein als 
heredofamiliare "Flughautbildung" am kleinen Finger bezeichnete Degenera­
tionszeichen ist mit der langst bekannten Kamptodaktylie identisch (vgl. auoh 
Gas suI, Ben d e r s). In man chen Fallen kann die Beugekontraktur auch mehrere, 
z. B. die drei letzten Finger betreffen, es kann auch einekomplette knocherne 
Versteifung der betreffenden Gelenke seit Geburt bestehen, wie dies in einer 
von L. Freund beobachtetenFamilie der Fall war. Eine knocherne Versteifung 
einzelner Fingergelenke wird iibrigens auch sonst, in Verbindung mit anderen 
Bildungsfehlern, z. B. mit Brachydaktylie infolge von Hypophalangie als 
familiares Stigma beobachtet (Drey). Walker konnte eine solche familiare 
Versteifung vorwiegend am dritten und vierten Finger durch fiinf Genera­
tionen verfolgen (vgl. auch Revesz). 

In umfangreichen Untersuchungen konnte Pol nachweisen, daB es sich in 
allen derartigen angeborenen und vererbbaren Fallen von Gelenkversteifung 
nicht um eine Ankylose, sondern um eine Gelenkhypo- oder -aplasie handelt. 
Mangelhafte Differenzierung der Zwischenzone, gestorte Metaplasie des Vor­
knorpelgewebes kommt an den unteren Extremitaten bis zu einem gewissen 
Grade physiologisch vor, bei hoheren Graden fuhrt sie an unteren wie oberen 
Extremitaten zu Gelenkhypoplasie oder -aplasie, d. h. zur Versteifung, zur 
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Klinodaktylie. Assimilation und Verktirzung der Phalangen sind nur extreme 
Folgen dieser mangelhaften Differenzierung der Zwischenzone (vgl. Duken). 

Gewisserm.aBen ein Analogon der Kamptodaktylie an den unteren 
Extremitaten stellt die Hammerzehe dar. Gelegentlich kommt namlich auch 
diese, eine Flexionskontraktur im ersten Interphalangealgelenk, als erbliche 
Anomalie zur Beobachtung (vgl. Schlapfer). Couteaud fand sie sehr haufig 
bei einigen stets bloBftiBig gehenden, stark mit Syphilis durchseuchten und 
vielfach mit anderen MiBbildungen der Glieder behafteten Stammen der Hoch­
e bene von Madagaskar. 

Dupuytrensehe Kontraktur. Bekanntlich pflegt die Dupuytrensche Kon­
traktur der Palmaraponeurose mit einer Kontraktur des kleinen Fingers 
einzusetzen. So berichtet Bunch tiber eine Familie, in welcher die Du puy­
trensche Kontraktur seit 300 Jahren die mannlichen Mitglieder befallen hat. 
Er selbst konstatierte sie bei GroBvater, Vater und Sohn. Immer war schon 
in den ersten Lebensjahren eine leichte Kontraktur des kleinen Fingers vor­
handen, die um das 25. Lebensjahr starker zu werden begann und sich bis zum 
35. Jahre zur kompletten Du puytrenschen Krankheit entwickelte. Das 
mannliche Geschlecht wird auch sonst wesentlich haufiger befallen als das 
weibliche (Krogius). In der Atiologie dieser Krankheit wird der neuro­
arthritis chen Disposition, dem Rheumatismus, der Gicht, dem Diabetes neben 
Erkrankungen des Nervensystems, wie Syringomyelie, Tabes u. a. stets eine 
gewichtige Rolle beigemessen (vgl. Neutra, W. Ebstein, Ledderhose). 
Payr sah Du puytrensche Krankheit mehrfach bei Individuen mit ausge­
sprochener Neigung zu stets wiederkehrenden Adhasionen im Bauchraum; 
zwei von ihnen waren nach Payr ausgesprochene Hypoplastiker. DaB tatsach­
lich eine allgemeine konstitutionelle Disposition zu dieser Erkrankung vorhanden 
sein muB, geht, abgesehen von dem heredofamiliaren Auftreten aus der nicht 
so ganz seltenen Kombination mit anderweitigen indurativen Fasziitiden, mit 
einer Retraktion der Plantaraponeurose und mit der Induratio penis plastica 
deutlich hervor. Ob eine Schilddrtisenanomaiie pathogenetisch beteiligt ist, 
wie dies Leopold-Levi und Rothschild sowie Gilbert annehmen, ob sie 
insbesondere an der disponierenden Konstitution mit Anteil hat, erscheint 
fraglich. Dagegen ist die Annahme abnormer neurotrophischer Einfltisse weit 
besser gesttitzt, da man nach Lasionen des N. ulnaris wiederholt das Auftreten 
Dupuytrenscher Kontraktur beobachtet hat (Reichel, Coenen). Ali 
Krogius hat in den letzten Jahren die Hypothese aufgestellt, daB die Dupuy­
trensche Kontraktur durch sehnige Umwandlung und Schrumpfung atavisti­
scher Reste der Mm. flexores breves manus superficiales zustandekomme, 
welche noch bei den Halbaffen zum 4. und 5. Finger verlaufen und an jungen 
menschlichen Embryonen als ziemlich starke Muskelmasse nachzuweisen sind. 

So zahlreiche konstitutionelle Anomalien bzw. degenerative Stigmen im 
Bereich des Skelettsystems uns bekannt sind, so wenig wissen wir tiber die 
konstitutionelle Disposition zu einer Reihe systematischer, progredienter Skelett­
erkrankungen. Bei jenen Affektionen, welche durch, kontinuierliche "Obergange 
mit kongenitalen MiBbildungen verkniipft und mitdiesen wesensgleich sind -
ich erinnere an die Osteopsathyrosis idiopathica -, da wird man die Annahme 
einer primaren konstitutionellen Organminderwertigkeit des Skelettsystems als 
Disposition ftir die Erkrankung nicht von der Hand weisen, zumal wenn 
etwa schon kongenital morphologische Anzeichen hierfiir vorliegen. Kontinuier­
liche iJbergange fiihren von solchen Affektionen zu jenen progredienten Skelett­
erkrankungen, deren Pathogenese in erster Linie von endokrinen Einfliissen 
beherrscht wird. 
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Multiple kartilaginare Exostosen und Enchondrome. Zu den erstgenannten 
Anomalien gehoren die exquisit heredofamiliar vorkommenden multiplen 
kartilaginaren Exostosen bzw. Ekchondrosen sowie die multiplen 
Enchondrome. Die nahe Verwandtschaft dieEer Zustande geht einerseits aus 
der haufigen Kombination an ein- und demselben Individuum, andererseits 
aus den Hereditatsverhaltnissen hervor. Trager von Exostosen konnen Nach­
kommen mit Enchondromen haben und umgekehrt 1). Aus Ekchondrosen ent­
stehen iiberdies durch Metaplasie Exostosen (E. Muller). Die Exostosen ent­
falten ihr starkstesWachstum in der Pubertat und konnen mit Beendigung 
des Korperwachstums ihre Fortentwicklung einstellen, ja spater sogar sich 
zuriickbilden (vgl. Lal1emant). In einzelnen Fallen wurden nun die Anfange 
dieser VegetationsstOrung schon am Neugeborenen konstatiert und die Zahl 
solcher FaIle wiirde sich bei entsprechender Beachtung gewiBerheblich vermehren. 
In der Regel werden die Exostosen und Enchondrome zuerst im 4.-6. Lebens­
jahre bemerkt. Wir konnen mit Kien bock von einer chondralen Dysplasie 
oder einer Osteodysplasia exostotica sprechen und mit M iiller eine Konstitu­

tionsanomalie des Perichon­
driums und Periosts an­
nehmen, dieineinerabnormen 
Knorpelproduktionsfahigkeit 
zum Ausdruck kommt. Wie 
der letztgenannteAutorzeigte, 
entstehen die Exostosen nicht, 
wie man friiher annahm, aus 
Resten der Zwischenknorpel­
scheiben, sondern aus mul­
tiplen periostalim Knorpel­
inseln. Am haufigsten sind 
von Exostosen die Enden des 
Femur und der Unterschen­
kelknochen, dann die langen 

Abh. 51. Multiple Enchondrome. Rohrenknochen der oberen 
Extremitat befallen. Nicht 

selten sind die Knochen am Vorderarm und Unterschenkel synostotisch 
verbunden. Die Pradilektionsstelle der Enchondrome sind die Phalangen 
(Abb. 51), dann die Rippen. Seltene Folgeerscheinungen von Exostosen sind 
Riickenmarkskompression, Epilepsie, periphere Nervenlahmungen, Exophthal­
mus u. a. Meist sitzen die Exostosen und Enchondrome symmetrisch, mitunter 
kann aber auch eine Korperhalfte vorwiegend oder fast ausschlieBlich befallen 
sein. AuBerordentlich bemerkenswert sind die zahlreichen anderen Zeichen 
anomaler Korperentwicklung, die sich bei Exostotikern mehr oder minder 
regelmaBig vorfinden. Dazu gehoren zunachst im Bereich des Skelettsystems 
eine allgemeine, oft sehr betrachtliche Wachstumshemmung namentlich der 
langen Extremitatenknochen, Chondrodystrophie, Radiusluxation, Genu valgum, 
PlattfuB, des weiteren mangelhafte Entwicklung der geistigen Funktionen, des 
Sexualapparates, Anomalien seitens der Schilddriise 2), Fibrome, Lipome, 
Teleangiektasien der Haut u. a. Wichtig ist, daB die Enchondrome haufig malign 
entarten und die Exostosen sich gelegentlich mit einem Sarkom kombinieren 
(vgl. Kien bOck). 

1) Literatur hei Frangenheim, ferner Kienback (1903) und E. Muller. Vgl. auch 
die letzten Publikationen von Jenny, Jaeger, Jurgens, Dwyer, Keith, Mathias. 

2) Naturlich darf man deshalh nicht wie Ed berg einen direktcn Kausalzusammen­
hang zwischen Schilddriisenanomalie und multiplen kartilaginaren Exostosen konstruieren. 
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Halbseitige Entwieklung von Enehondromen mit Storung des Waehstums 
an den Epiphysenknorpeln wird aueh als "Olliersche Waehstumsstorung" be­
sehrieben (Bojesen, P. Weber). Als Pseudoepiphyse wird ein dureh 
atypisehe 03sifikation zustande kommender isolierter SproB am medialen Teil 
der Metakarpal- oder Metatarsalknoehen bezeiehnet, der eine Art sekundare, 
nieht selbstandige, sondern nur unvollstandig abgegliederte Epiphyse bildet. 
Josefson besehreibt solehe Pseudoepiphysen als degeneratives Stigma, als Aus­
druek einer endokrinen : Hemmung des Skelettwaehstums. 

Osteoarthropathie hypertrophiante (p. Marie). Elne Skelettaffektion, die 
in manehen Fallen eine kongenitale Dystrophie darstellt, in manehen auch 
familiar und hereditar auftritt (vgl. Bernard), in der uberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle aber erst unter dem EinfluB mannigfacher Sehadliehkeiten, 
vor allem ehroniseher Vmgenkrankheiten sieh zu entwiekeln pflegt, ist die 
OsMoarthropathie hypertrophiante P. Maries. DaB cine besondere 
Disposition zu dieser Erkrankung vorhanden sein muB, geht schon aus dem 
Vergleieh ihrer Seltenheit zu der Ubiquitat dieser atiologiseh wirksamen Sehad­
liehkeiten klar hervor. Hier seheint nun die Disposition auBer in einer Organ­
minderwertigkeit des Skelettsystems auch in einer konstitutionellen Sehwaehe 
der Neurotrophik gesucht werden zu mussen, da die Beziehungen der Trommel­
sehlegelfinger, des leiehtesten Grades dieser Krankheit, zu neuritis chen Pro­
zessen heute ziemlieh siehergestellt sind (vgl. E. Ebstein, Klauser, Forster). 
Wie besonders Kia use r ausfUhrt, bilden die flieBenden 1Jbergange yom Trommel­
sehlegelfinger zu den sehmerzhaften Verdiekungen der langen Knoehen, nament­
lich des Unterarmes und Untersehenkels (v. Bamberger) und zu den sehweren, 
fur das ausgesproehene Mariesehe Krankheitsbild eharakteristisehen Deforma­
tionen des Skelettes keine Krankheitseinheit, sondern ein Syndrom, das als 
Ausdruek neuritiseher Veranderungen versehiedensten Ursprungs sieh ein­
stellen konne. DaB es sieh aber doeh nur sehr selten einstellt, setzt eben meines 
Eraehtens eine komplexe Disposition voraus, an der moglieherweise aueh die 
Blutdrusen einen gewissen Anteil haben mogen (vgl. Massalongo und 
Gasperini, Apert und Rouillard, Pasehkis). 

1Jber heredofamiliares Vorkommen von Trommelsehlegelfingern im 
Sinne einer konstitutionellen Familieneigentumliehkeit ist gerade in letzter 
Zeit beriehtet worden (Simons, Weber, E. Ebstein; vgl. aueh E. Lewy) 
und aueh diese wllrden mit einer hypophysaren Anomalie in Zusammenhang 
gebraeht (L. Braun). 

Ostitis deformall3 (paget). Aueh die Pagetsehe Ostitis deformans ist 
naeh der maBgebenden Darstellung P. Maries und Leris keine klinisehe Indivi­
dualitat, sondern ein dureh versehiedene Bedingungen hervorgerufener Sym­
ptomenkomplex, der sieh als Reaktion auf eine mangelhafte Ernahrung des 
Knoehengewebes infolge von GefaBveranderungen versehiedener Art einstellt. 
Die der Pagetsehen 03titis zugrundeliegende Hyperostose mit 03teoporose 
seheint mir krankhaft ubertriebenen physiologisehen Altersveranderungen Zll 
entsprechen, wiewohl P. Marie fUr die rein senilen Knoehenveranderungen 
(vgl. Moequot und Moutier) als "Pseudo-Paget" eine Knoehenhypertrophie 
nieht anerkennt. Aber schon der konstante Befund von Atherosklerose der 
GefaBe und konsekutiver skler~tiseher Atrophic der inneren Organe seheint 
mir meine Auffassung zu reehtfertigen. Nieht selten kann man bei Greisen 
ganz bedeutende lokale Hyperostosen an den Rippen, Sehlusselbeinen und 
anderen Knoehen beobaehten, die mitunter naeh einem sehr geringfiigigen 
Trauma sieh entwiekelt haben und deren Zuteilung zu rein senilen Veranderungen 
oder zu dem von Marie und Leri erwahnten lokalen Paget manehe Sehwierig­
keiten bieten durfte. 
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Wenn wir aber auch an der Annahme eines outrierten Senilismus der Knochen 
festhalten, so haben wir doch zu erklaren, warum der Senilismus in so exquisiter 
Weise das Knochensystem befallt, warum dieses die senile Neigung zu Hyper­
ostosen so iibertreibt und warum in vereinzelten Fallen das Leiden schon mit 
dem 20. Jahre einsetzt. DaB die Erscheinungen des Arthritismus bei Paget­
Kranken beobachtet werden, kann kaum mehr als die Neigung zu pramaturer 
GefaBsklerose verstandlich machen, daB die Erkrankung aber doch nicht so 
ganz selten hereditar und familiar aufzutreten pflegt (Pic, Lunn, Robinson, 
Chauffard, Berger, Kilner, Oettinger und Agasse-Lafon t), das scheint 
mir fUr die Mitwirkung einer konstitutionellen Organminderwertigkeit des 
Sk:elettsystems zu sprechen, welche die so seltene Lokalisation des GefaB­
prozesses determiniert und die anomale Reaktion des Knochengewebes auf die 
gestorte Ernahrung bedingt. 

Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen). Fur die mit der Pagetschen Krankheit 
durch Zwischenformen verbundene v. Recklinghausensche Ostitis fibrosa 
mit Tumoren und Zysten glaubt Lotsch eine pluriglandulare Insuffizienz 
als Grundlage annehmen zu durfen und spricht von einer angeborenen Schwache 
und Disposition des endokrinen Systems, das durch verschiedene Schadlich­
keiten zur FunktionsstOrung veranlaBt werden kann. Damit ist natiirlich die 
Sache nicht geklart, da wir pluriglandulare endokrine StOrungen in ganz anderer 
Weise sich auBern sehen. 

Kalziprive Osteopathien (Rachitis, Osteomalazie). Genugend fundiert scheint 
mir hingegen die endokrine Pathogenese bei dem Syndrom der kalzi pri yen 
Osteopathie, der Apposition kalklosen Knochengewebes, der Dissoziation 
zwischen Knochengewebsapposition und Kalkapposition. Ich habe unter der Be­
zeichnung kalziprive Osteopathie die rachitische und osteomalazische Knochen­
erkrankung als in ihrem Wesen identisch zusammengefaBt, urn das Prinzip 
der Anomalie, die Bildung kalklosen Knochengewebes zum Ausdruck zu bringen 
und bin ferner in Ubereinstimmung mit Biedl, Cristofoletti, Cursch­
mann sowie Marinesco, Parhon und Minea fUr die pluriglandulare Genese 
dieser VegetationsstOrung bzw. Erkrankung eingetreten, eine Anschauung, die 
spater auch von Aschenheim begrundet wurde, ohne daB Ieider die Unter­
suchungen fruherer Autoren durch ihn gebuhrende Berucksichtigung gefunden 
hatten. Auch Naegeli undAschner haben sich dieser Auffassung angeschlossen. 
Zunachst muB festgestellt werden, daB der Zusammenhang zwischen BIut­
drusen und kalzipriver Osteopathie nicht etwa bloB durch das Bindeglied des 
Kalkstoffwechsels gegeben ist, dem naturlich eine gewisse pathogenetische 
Bedeutung nicht abgesprochen werden kann (van der Scheer, J. Bauer). 
Das Wesentliche an dem Zusammenhang scheint vielmehr darin zu liegen, daB 
die harmonische Ubereinstimmung, die Kongruenz zwischen Gewebs- und Kalk­
apposition am Knochen yom endokrinen Apparat garantiert wird, daB die fUr 
die k:alziprive Osteopathie charakteristische vollige Dissoziation der auf statische 
Reize eingestellten Knochengewebsapposition und der auf die gleichen Reize 
eingestellten Kalkapposition - Erdhei ms "kalzioprotektives Gesetz" -, 
daB eben diese Dissoziation durch Storungen der inneren Sekretion zustande 
k:ommt. Es reagiert dann das osteoblastische Gewebe schon auf geringe Reize 
mit Knochenanbau, wahrend die Kalkablagerung erst auf ganz besonders 
intensive Reize hin erfoigt. 

DaB bei Ratten Epithelkorperchenexstirpation eine kalziprive Osteopathie 
hervorruft, ist durch die Untersuchungen Erdheims sichergestelltl), ebenso 

1) ~rdheims Ergebnisse scheinen mir auch durch die Untersuchunger. Korenchevs­
kys mcht erschiittert zu werden. 
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die Tatsache, daB bei rachitischen Ratten die Epithelkorperchen eine Ver­
groBerung gegeniiber der Norm erfahren. Beim Memchen spricht die Koinzidenz 
von Rachitis mit Spasmophilie und Tetanie sowie die relativ haufige Kombination 
von Osteomalazie und Tetanie [vgl. J. Bauer 1)] fur die pathogenetische 
Bedeutung der Epithelkorperchen. Der wiederum zuerst von Erdheim, dann 
von Schmorl, Strada, Th. Bauer, Hohlbaum, Todyo, Molineus, 
Brill und Harbitz, Schlagenhaufer, Strauch u. a. erhobene Befund 
von multiplen adenomartigen Wucherungsherden in den Epithelkorperchen 
Osteomalazischer, Bowie die regelmaBige Hyperplasie der Epithelkorperchen bei 
Rachitis (Hartwich) deutet gleichfalls auf einen solchen Zusammenhang hin 2). 

Neben den Epithelkorperchen ist durch die neueren Untermchungen von 
Basch, Matti, Klose und Vogt u. a. die Thymusdruse in die erste Reihe der 
fur die kalziprive Osteopathie pathogenetisch in Betracht kommenden Blut­
drusen geruckt (vgl. Scipiades). Tatgachlich lassen sich, wie insbesondere 
Klose ausfuhrt, im Tierversuch durch Thymusexstirpation typische rachitische 
Knochenveranderungen hervorrufen. An der Bedeutung der Keimdrusen ffir 
zahlreiche FaIle von Osteomalazie ist nach den eklatanten Erfolgen der Feh­
lingschen Kastrationstherapie, ganz abgesehen von anderen Argumenten, gar 
nicht zu zweifeln. Allerdings wurde auch schon uber Erfolge mit Ovarialextrakt 
berichtet (Gen tili). Die therapeutischen Erfolge von Hypophysenprapanten 
bei Rachitis und Osteomalazie (Bab, Koch, Klotz, Wei B) legen moglicher­
weise Beziehungen zur Hypophyse nahe (vgl. auch Marinesco, Parhon und 
Minea, Sellheim). Moglicherweise sagte ich deshalb, weil, wie ich seinerzeit 
ausdrucklich hervorhob, auch die gelegentlich ganz frappanten Erfolge der 
Adrenalinbehandlung den SchluB auf eine herabgesetzte Funktion der Neben­
nieren nicht zulassen. Es ware, wie ich mich damals ausdruckte, eine zu naive 
Vorstellung, daB durch einige Adrenalininjektionen eine Unterfunktion der 
Nebennieren paralysiert wird. Und dabei war die Theorie von der Unterfunk­
tion der Nebennieren (Bossi, Stoltzner) die erste, welche das endokrine 
System bei der kalzipriven Osteopathie berucksichtigte. Seit den Untersuchungen 
von HirschI, Latzko und insbesondere Honnicke uber die Beziehungen 
der Schilddruse zur Osteomalazie ist eine erhebliche Zahl von Fallen bekannt 
geworden, in welchen sich Osteomalazie mit Morbus Basedowii kombinierte. 

1) Die Angabe Nagelis, daB klinisch bisher nur fiinfmal Tetanie mit Oateomalazie 
beobachtet worden sei, ist unzutreffend. Die Zahl solcher FaIle ist weit groBer (vgl. J. Ba uer: 
Wien. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 45, S. 1780; ferner Posselt, Le bsche). 

2) Einen allzu groBen Wert fiir die Aufklarung des pathogenetischen Zusammen· 
hanges mochte ich diesen pathologisch.anatomischen Befunden allerdings auch heute nicht 
beimessen, wei!, wie ich seinerzeit ausfiihrte, erstens der Befund von Epithelkorperchen­
adenomen bzw. Epithelkorperchenhyperplasie bei kalzipriver Osteopathie nicht konstant 
ist (vgl. Bergstrand), weil zweitens der vollig gleiche Epithelkorperchenbefund auch bei 
anderen Knochenerkrankungen wie seniler Osteoporose (T ody 0), Ostitis deformans (T ody 0, 
Molineus), Ostitis fibrosa (Maresch, Hartwi ch), bei multiplen Riesenzellensarkomen 
des Knochensystems (Gunther), bei hypophysarem Zwergwuchs (Priesel), ja bei Indivi· 
duenohnejegliche Skelettveranderung (T. Bauer, Todyo, Molineus, Harbitz, Maresch, 
Tomaszewski) erhoben wurde und wei! drittens klinische und pathologisch.physiologische 
Erwagungen eine Herabsetzung der Epithelkorperchenfunktion erwarten lassen, wahrend 
der anatomisch·histologische Befund im entgegengesetzten Sinne zu sprechen scheint. 
Diese meine Ansicht wird neuestens auch von Strauch vertreten. Erdheim faBt die 
EpithelkOrperchenbyperplasie als Kompensationsvorgang auf, der eine moglichst gute 
Ausniitzung des Kalkes durch das Knochengewebe gewabrleisten soIl. Doch bin ich durch 
diese Erklarung auch heute noch nicht recht befriedigt. Erdheims Vergleich der Epithel. 
korperchenveranderungen bei kalzipriver Osteopathie mit den Hypophysenveranderungen 
bei Graviden stimmt deshalb nicht ganz, weil wir bei der Schwangerschaft tatsachlich 
Zeichen iibermaBiger Hypophysenfunktion feststellen konnen (akromegaloide Verande· 
rungen), bei der kalzipriven Osteopathie aber die Hyperplasie des Gewebes mit Ausfalls­
erscheinungen der EpithelkOrperchen einhergeht (Tetanie). 
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v. NeuBer zitiert eine Mitteilung v. Recklinghausens uber einenFall von 
juveniler Osteomalazie mit Morbus Basedowii und ausgepragtem Status hypo­
plasticus. 

Wir durfen also zusammenfassend sagen: Rachitis und Osteomalazie sind 
sehr haufig mit klinisch nachweisbaren Funktionsstorungen oder brusken 
Funktionsanderungen des Blutdrusensystems verknupft, wobei Epithel­
korperchen, Thymus, Keimdrusen, wahrscheinlich aber auch Hypophyse, Schild­
druse und Nebenniere im Vordergrunde der endokrinen Konstellationsstorung 
stehen konnen. AIle diese Blutdrusen beeinflussen in mehr oder minder aus­
gesprochener Weise den intermediaren Kalkstoffwechsel des Organismus (vgl. 
Biedl, J. Bauer, Billigheimer, Leicher), Epithelkorperchen und Thymus 
greifen in ihrer Wirksamkeit wahrscheinlich am Knochengewebe selbst an, 
indem sie dessen Aufnahmsfahigkeit fur Kalksalze fOrdern. 

So kann denn heute kaum ein Zweifel daruber aufkommen, daB eine Storung 
des Gleichgewichtes der Blutdrusen, sei es, daB sie von der einen oder der 
anderen Druse ihren Ausgang nimmt, unter gewissen Bedingungen eine kalzi­
prive Osteopathie auslOsen kann, daB also folgerichtig eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit des endokrinen Apparates, die ihn konditionellen Schadigungen 
gegenuber empfindlicher macht, eines von den disponierenden Momenten zur 
Entstehung der kalzipriven Osteopathie darstellt. Es ist daher eine vollkommene 
Bestatigung unserer Auffassung, wenn speziell bei der Spatrachitis - Rachitis, 
Spatrachitis und Osteomalazie sind ja nur durch das Erkrankungsalter charak­
terisierte Spezialtypen der kalzipriven Osteopathie - von N eu berger und 
von Sauer in einer groBen Zahl von Fallen ausgesprochene und speziell auch 
den endokrinen Apparat betreffende Konstitutionsanomalien als disponierendes 
Moment festgestellt werden konnten. Storungen der Keimdrusenreifung mit 
Entwicklungshemmung der sekundaren Geschlechtscharaktere und ander­
weitigen infantilistischen Merkmalen (N eu berger), Eosinophilie, Lympho­
zytose, Anamie, Infantilismus, vor allem aber Tetanie in 9 von 11 Fallen (Sauer) 
kennzeichnen das Terrain der Spatrachitis zur Genuge. Auch Hutchison 
erwahnt das gleichzeitige Auftreten von Spatrachitis und Tetanie bei erwach­
senen Frauen Indiens. Meine eigenen Erfahrungen stimmen mit denen der 
zitierten Autoren durchaus uberein. Wenn der um die Identifizierung von Spat­
rachitis und 03teomalazie so verdiente Looser in seinen Fallen aIle Anhalts­
punkte fur eine endokrine Anomalie vermiBt und heute noch Morpurgos 
Infektionstheorie akzeptiert, so steht er damit wohl recht isoliert da. 

Warum nicht in jedem FaIle einer endokrinen Gleichgewichtsstorung eine 
kalziprive Osteopathie resultiert, kommt meines Erachtens daher, daB einer­
seits die kompensatorischen Vorgange im endokrinen System individuellen 
Differenzen unterliegen, daB also die konstitutionelle Konstellation des Drusen­
systems von Bedeutung ist, andererseits aber eine gewisse konstitutionelle oder 
konditionelle Disposition des Skelettes selbst im Spiele sein dfufte. Bezug­
lich des ersten Punktes sei bemerkt, daB Biedl, Cristofoletti, Aschner, 
Aschenheim u. a. bei der Osteomalazie eine Funktionsstorung des Ovars, 
letzterer bei der Rachitis eine solche des Thymus, Marinesco, Parhon und 
Minea bei Osteomalazie eine solche der Schilddruse in den Vordergrund zu 
stellen geneigt sind, wiewohl sie aIle auf dem Boden der pluriglandularen Theorie 
stehen. Offenbar handelt es sich aber um individuelle Differenzen, die von 
Fall zu Fall variieren. 

Eine konstitutionelle Disposition, eine gewisse Organminderwertigkeit des 
Skelettes selbst scheint mir speziell bei der Osteomalazie eine unerlaBliche 
Annahme, wenn man die Seltenheit und Schwere des Knochenprozesses mit der 
Haufigkeit endokriner Gleichgewichtsstorungen einerseits, mit der Inkonstanz 
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wesentlicherer anderer Begleitsymptome der Blutdriisenstorung bei Osteomalazie 
a.ndererseits in Einklang bringen will. Dieser meiner Anschauung haben sich 
auch Nageli und Aschner angeschlossen. Ersterer bemerkt, die Kranken 
seien meist kleine, schwachlich gebaute Leutevon grazilem Wuchs und zartem 
Knochenbau. Al?chner halt die konstitutionell minderwertige Veranlagung 
mit besonderer Krankheitsbereitschaft des Knochensystems fur die Hauptsache 
bei der Pathogenese der Osteomalazie. 

Ahnlich scheint ja auch Hart die konstitutionelle Disposition zur Rachitis 
sich vorzustellen, wenn er in Analogie mit der Osteopsathyrosis idiopathic a 
hervorhebt, die individuelle Disposition sei unverkennbar, ohne daB wir eine 
speziell das Skelettsystem betreffende qualitative MiBbildung annehmen konnten. 
S chlo13 geht in dieser Hinsicht am weitesten und erblickt das Substrat der 
rachitischen Disposition in einem hypoplastischen Zustand des Skelettes beim 
Nellgeborenen. Ein weiterer Faktor, der auch yom Standpunkt der Disposition 
vielleicht Beachtung verdient, ist das Nervensystem, welchem Po m mer die 
ausschlaggebende Rolle zugeschrieben hatte, ferner das Knochenmark, die 
Milz, die Lymphdrusen, kurz der hamatopoetische Apparat (vgl. Marfan, 
B.ernard), wenngleich wir uber halbwegs prazisere Vorstellungen hieruber 
nicht verfugen (vgl. Nageli). 

Bei der Rachitis ist die hereditare Disposition anerkannt (vgl. Siegert, 
Zappert, Wieland, v. Hansemann u. a.) und wird von Czernyals 
obligate Vorbedingung angesehen, bei der Osteomalazie wurde dagegen nicht 
oft uber hereditares Auftreten berichtet (Po m mer, Possel t), ein Unterschied, 
der sich vielleicht aus der Seltenheit des letztgenannten Krankheitsbildes allein 
erkliirt. Posselt, der einige heredofamiliare FaIle von Osteomalazie aus der 
liJteren Literatur zusammenstellt und uber ein ungewohnlich gro13es Beobach­
tungsmaterial verfugt, findet allerdings von 67 nicht puerperalen Osteomalazie­
fallen, darunter 10 mannlichen, 20mal hereditares bzw. familiares Auftreten 
und hebt insbesondere die Kombination mit den verschiedenartigsten 
Erkrankungen der endokrinen Drusen in solchen Familien hervor. Neu sind 
aber die von Possel t vorgebrachten Gesichtspunkte, wie ich ihm gegenuber 
betonen m5chte, keineswegs; sie finden sich aIle schon in der ersten Auflage 
dieses Buches. lch selbst bin durch die Liebenswurdigkeit des Kollegen Dr. Kur­
rein in der Lage, einen hereditaren Fall anzufiihren, der in seiner Behandlung 
gestanden ist. Die Beobachtung stammt aus einer Zeit, wo noch lange nicht 
das gehaufte Bild der Hungerosteopathie zu sehen war. 

Es handelt sich um eine 42jahrige Frau, die kurze Zeit nach ihrer vierten Entbindung 
vot 16 Jahren an einem zunehmenden Schwachegefiihl und "rheumatischen" Schmerzen 
erkrankte. Seit vier Jahren Gangstorung, die sich in letzter Zeit so verschlimmert hat, 
daB auch mit dem Stock eine Fortbewegungunmoglich ist. Die Kranke ist im Laufe der 
Zeit bedeutend kleiner geworden; auBerordentlich starke Druckschmerzhaftigkeit aller 
Knochen, namentlich der Rippen, des Beckens, der Wirbelsaule. Adduktorenkontrakturen 
der Oberschenkel. Fiir Osteomalazie typische Veranderungen im Rontgenbild (Dr. Eisler). 
1m iibrigen Anamie, schlechter Ernahrungszustand, Muskelschwache, Induration beider 
Lungenspitzen. Auf Phosphorlebertran und eine Reihe von Adrenalininjektionen besserte 
sich der Zustand so weitgehend, daB die Kranke wieder ihrer hauslichen Arbeit nach­
gehen kann. 

Die nunmehr 74 Jahre alte Mutter der Kranken solI nun im Alter von 44 Jahren unter 
den gleichen Erscheinungen erkrankt sein wie ihre Tochter. Sie wurde lange Zeit erfolglos 
als "Rheumatismus" behandelt, bis nach siebenjahriger Dauer des Leidens von Dr. List 
die Diagnose "Knochenerweichung" gestellt und die Kranke durch Phosphorlebertran 
geheilt wurde. Bemerkenswert ist noch, daB ein Kind der Pat. an einer Spondylitis zugrunde 
ging - vielleicht gleichfalls ein Zeichen besonderer Erkrankungsfahigkeit des Skelett­
systems. 

Die Hungerosteopathie, die allerdings mehr eine Osteoporose als eine 
Osteomalazie darstellt (vgl. J. Bauer 1922), scheint ofters heredofamiliar 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 23 
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vorzukommen (H. Schlesinger, eigene Beobachtung), was allerdings bei der 
Ausbreitung des Leidens und der einheitlichen exogenen Krankheitsbedingung 
nicht allzu hoch bewertet werden kann. DaB auch dieser Erkrankung degenerative 
Individuen stiirkerausgesetzt sind (vgl. S. Hirsch), ist leicht verstandlich. 

DaB nach unserer Auffassung die kalziprive Osteopathie keine Krankheits­
einheit, sondern nur ein Syndrom auf Grund einer Allgemeinerkrankung des 
Organismus darstellt, braucht nach dem Gesagten nicht besonders betont zu 
werden. AuBere Einfliisse, vor allem solche der Domestikation (v. Hanse­
mann), Mangel an Licht und Luft, sowie Bewegung (Findlay), unzweck­
maBige Ernahrung, vielleicht Vitaminmangel (Mellan by; demgegeniiber Find­
lay, Hutchison u. a.), unhygienische Lebensweise im allgemeinen, Lues und 
andere Infektionskrankheiten, ferner die relative Erschopfung des disponierten 
Organismus, insbesondere seines Hormonapparates durch Graviditaten oder 
physiologische Abniitzung (senile Osteomalazie) sind die auslosenden Be­
dingungen, welche bei entsprechender Disposition die Erkrankung zum Aus­
bruch bringen. Die angefuhrten exogenen Schadlichkeiten konnten dabei ihren 
schadigenden EinfluB auf das Skelettsystem direkt geltend machen, indem sie 
das Kalkaufnahmsvermogen des jungen Knochengewebes unmittelbar herab­
setzen. Von der Funktionstuchtigkeit des osteoblastischen Gewebes selbst, 
sowie yom Funktionszustand und der Reservekraft des endokrinen Systems 
ware es dann abhangig, ob sich unter dem EinfluB exogener Schiidigungen eine 
kalziprive Osteopathie entwickelt oder nicht. 

Singulare atypische Systemerkrankungen des Skelettes. 1m Bereich des 
Skelettsystems wurde eine ganze Reihe systematischer progredienter Er­
krankungen beobachtet, die, in ihrer Art vereinzelt geblieben, den bekannten 
groBen Krankheitstypen sich nicht ganz einfugen. Sind doch schon unter diesen 
scharfe Grenzen nicht zu ziehen. Ich erinnere nur an die Dbergange zwischen 
Ostitis fibrosa und Osteomalazie (Molineus, Porges) oder an die eigenartige 
Zwischenform zwischen Mariescher Osteoarthropathie hypertrophiante und 
Pagetscher Ostitis deformans, welche Spieler bei einem 3jahrigen Kinde 
beobachtete. ,Die erwahnten seltenen Krankheitsfalle lassen meist den EinfluB 
innersekretorischer Anomalien aus dem klinischen Bild erkennen. Besonders 
interessant ist eine von An ton beobachtete Familie, in welcher sieben von 
neun Geschwistern zur Zeit der Pubertat an einer am ehesten einer Osteomalazie 
entsprechenden Osteopathie erkrankten, welche An ton als "familiare Pubertats­
dvsostose" bezeichnet. Bei den mannlichen Individuen waren Zeichen von 
Hypergenitalismus, bei einem weiblichen dagegen Amenorrhoe bis zum 25. Jahre 
vorhanden. Besonders bemerkenswert aber ist, daB sich die Dysostose in vier 
Fallen mit Friedreichscher Ataxie kombiniert. Wieweit die konstitutionelle 
Minderwertigkeit des Organismus, abgesehen yom Nervensystem, das Skelett 
selbst, wieweit sie den endokrinen Apparat betrifft, ist schwer zu entscheiden, 
nur daB sie vorhanden ist, liegt auf der Hand. 

Einen atypischen Fall kalzipriver Osteopathie bei einem 19jahrigen Madchen 
mit Funktionsanomalien der, . Keimdrusen, der Epithelkorperchen, wahrschein­
lich auch der Schilddruse uIld vielleicht des Pankreas demonstrierte Byloff. 
Hierher gehort auch die von H u tin el beschriebene, heredofamiliare Dystrophie 
mit einer Art kalzipriver Osteopathie, Muskelschwiiche und hocbgradigem 
Zwergwuchs (Tixier und Roederer), ferner der eigenartige KnochenprozeB, 
den v. ,Taksch und Rotky bei einem jungen Madchen im AnschluB an die 
Ligierung der SchilddrusengefiiBe wegen· Morbus Basedowii sich entwickeln 
sahen, sowie der analoge Fall Sterlings bei einem jungen Manne. In beiden 
Fallen war zugleich eine atypische neuromuskuliire Storung vorhanden. Dies­
. bezuglich sei ubrigens auch an die der rachitischen und osteomalazischen 
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Knochenerkrankung koordinierten neuromuskularen Storungen erinnert [vgl. 
Gutstein, Pineles (1912)]. Apert beschreibt als "Spongiopathie sponctylo­
epiphysaire" eine seit fruhester Kindheit sich entwickelnde eigenartige Rarefi­
zierung der spongiosen Substanz der Wirbelkorper und Epiphysen der langen 
Rohrenknochen, die zu schweren Deformierungen und partieller Ankylosierung 
der Wirbelsaule fUhrt 1). An diese Falle reihen sich die gleichfalls singular 
dastehenden Falle von atypischen Osteopathien, welche P. Marie (1892), 
Bruck, Gasne u. a. beschrieben haben. 

Konstitutionelle Organminderwertigkeit des Skelettes. Die Schwierigkeit 
der Klassifikation und Abgrenzung der einzelnen Typen von Osteopathien, die 
relative Haufigkeit derartiger singularer atypiEcher Beobachtungen deutet 
meines Erachtens entschiedendarauf hin, daB unter den Entstehungsbedingungen 
dieser Krankheitsbilder nicht so sehr die ubiquitaren auBeren Noxen als viel­
mehr die im Organismus selbst gelegenen und von Mensch zu Mensch variierenden 
Momente, kurz die Konstitutionsverhaltnisse im Vordergrunde stehen durften, 
mag auch deren befriedigende Analyse zur Zeit noch ein pium desiderium bleiben. 
DaB aber die konstitutionelle Organminderwertigkeit des Skelett­
syste ms ganz entschieden von Bedeutung ist und bei pathogenetischen Betrach­
tungen Berucksichtigung verdient, zeigt neben einer ganzen Reihe von oben 
schon angefuhrten Umstanden eine lehrreiche Beobachtung von Ransohoff. 
Eine Frau von 68 Jahren stirbt an einem Sarkom des Femur. Der eine ihrer 
Sohne stirbt mit 48 Jahren gleichfalls an einem Sarkom des Oberschenkel­
halses, bei dem zweiten Sohn entwickelt sich seit dem 50. Jahr eine typische 
Pagetsche Ostitis deformans bis zu einem Grade, daB ihm das Gehen vollig 
unmoglich wird. Zwei Schwestern dieser beiden sind gesund. Eine Tochter 
des letzterwahnten Patienten mit Pagetscher Krankheit bekommt hingegen 
im Alter von 6 Monaten eine spontan entstandene Fraktur der linken Tibia, 
worauf das Wachstum des ganzen linken Beines stark zuruckbleibt. Trotz 
Operation bessert sich der Zustand nicht. Eine Zeitlang werden Prothesen 
getragen, bis schlieBlich mit 16 Jahren wegen trophischer Storungen und starker 
Schmerzen eine Amputation des Beines vorgenommen wird. Es ist offenkundig, 
daB in dieser Familie das Skelettsystem einen konstitutionellen Locus minoris 
resistentiae darstellte. 

Nicht oft werden wir allerdings die konstitutionelle Organminderwertigkeit 
in so eklatanter Weise festzustellen in der Lage sein. Wenn aber z. B. Auerbach 
bei einem Fall von multiplen Myelomen sowie bei dessen Mutter, zwei 
Schwestern und einem Bruder der Mutter eine hochgradige Skoliose findet, 
wenn ich selbst multiple Myelome bei einer Frau mit betrachtlichem Minder­
wuchs sich entwickeln sah, so liegt die Annahme einer minderwertigen Skelett­
konstitution zum mindesten nahe. 

Erkrankungen der Epiphysenknorpeln im WachstumsaIter (Schlatter,Perthes, 
Kohler}. In den letzten Jahrenhat man eine Reihe von Affektionen des wach­
senden Skelettes bzw. der Epiphysenknorpeln kennen gelernt, die, wie Liek 
mit Recht hervorhebt, genetisch nahe verwandt sind, und die meines Erachtens 
auch nur bei nicht vollwertiger Skelettanlage auftreten. Hierher gehort zunachst 
die ursprunglich nur fUr traumatisch oder rachitisch gehaltene partielle AbriB­
fraktur des Epiphysenfortsatzes am proximalen Schienbeinende (Schlattersche 
Krankheit). Wie aber insbesondere F. Mandl hervorhebt, HWt sich oft weder 
Trauma noch Rachitis feststellen, die Epiphysen16sung ist bilateral, ja es lassen 
sich nicht selten auch an verschiedenen anderen Skeletteilen Lockerungen 

1) Dieser Zustand ist zu unterscheiden von der Synostose der Wirbelsaule mit Ankylose 
der Wirbel-Rippengelenke bei noch anderen Wachstumsanomalien des Skelettes, wie sie 
V 0 It z als ange borene Hemmungs bild ung cler knorpeligen Elemente beschrie b. 

23* 
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und Abhebungen der Epiphysen von ihrer Unterlage konstatieren, es liegt 
somit eine Systemerkrankungdes Skelettes vor. - Auf einer Ernahrungsstorung 
aes Epiphysenknorpels beruht die sog. Osteochondritis deformans coxae 
juvenilis (Perthessche Krankheit), deren konstitutionelle Grundlage schon 
aus ihrem familiaren Auftreten (W. Muller) hervorgeht. Brandes beobachtete 
das Leiden auf der urspriinglich gesunden Seite eines mit einseitiger Luxatio 
coxae congenita behafteten Kindes. - Eine idiopathische Nekrose der Epiphyse 
liegt bei der sog. Kohlerschen Krankheit des zweiten MittelfuBkopfchens 
vor (vgl. Sonntag). - In allen diesen Krankheitszustanden handelt es sich 
also um Storungen der Epiphysentatigkeit, die bei der meist vollig unzureichenden 
exogenen Atiologie eine minderwertige Skelettanlage dokumentieren. Hormonale 
Einflusse fur die "gesteigerte und ungeregelte" Epiphysentatigkeit VErantwort­
lich zu machen (Liek), halte ich fUr unbegrundet. 

Reparable Entwicklungsstorung des Os naviculare (A. Kohler). Hier mochte 
ich noch einer spontan reparablen Entwicklungsstorung Erwahnung tun, die 
gleichfalls von A. Kohler sowie von Haenisch beschrieben wurde und mir 
voneiner eigenen Beobachtung her bekannt ist. Es handelt sich um eine unter 
heftigen FuBschmerzen verlaufende Entwicklungsanomalie des Os naviculare 
bei 5:-9jahrigen Kindern. Das Os naviculare erhalt de norma seine Knochen­
kerne unter allen FuBwurzelknochen am spatesten. In den beschriebenen Fallen 
erfolgt nun zunachst statt der Knochenbildung eine irregulare Kalkablagerung, 
die· erst im Verlauf des weiteren Wachstums der normalen Knochenbildung 
Platz macht. Traumen konnen nur gelegentlich als AuslOsung in Betracht 
kommen, denn in einem FaIle Kohlers zeigten beide Navicularia und beide 
Patellae die gleiche Entwicklungsstorung. Die Kniescheiben erhalten bemerkens­
werterweise ihre Knochenkerne unmittelbar vorden Kahnbeinen. Ob in solchen 
Fallen auch anderweitige Entwicklungsanomalien und Bildungsfehler nacho 
zuweisen sind, ist nicht bekannt. In meinem FaIle handelt es sich um ein auBerst 
nervoses und neuropathisch schwer belastetes Kind. 

Osteomyelitis. Eine ganz allgemein herabgesetzte Widerstandsfahigkeit 
bietet das Skelett naturgemaB zur Zeit des machtigsten Wachstums. Die reich­
liche Vaskularisation bedingt dann, wie namentlich Lommel ausfuhrt, eine 
Disposition fur embolische Prozesse verschiedenster Art: einerseits fur Bak­
terien wie Strepto- und Staphylokokken oder Typhusbazillen (akute Osteo­
myelitis) sowie fur Tuberkelbazillen, andererseits aber auch ffir emboliwhe 
Fremdkorperentzundungen, wie sie bei Perlmutterdrechslern und Jutespinnern 
beobachtet werden. Fur die nicht haufigen FaIle von Periostitis infectiosa 
("rheumatica") macht Reh Anomalien der GefaBversorgung verantwortlich. 
Was die Tuberkulose der Knochen anlangt, so ist der Hinweis V. Hansemanns 
von Interesse, daB die infantile Gestaltung der Lendenwirbelsaule im Sinne 
Freunds und Mendelsohns zur lumbalen Lokalisation einer Spondylitis 
disponiert, wenn namlich nicht die Gelenkfortsatze, sondern die Wirbelkorper 
der Lendenwirbelsaule die Rumpflast tragen und die durch die ersteren bedingten 
sekundaren Gelenkgruben am Kreuzbein mangelhaft sind. 

Akuter Gelenkrheumatismus. Die Besprechung der Gelenkerkrankungen 
wollen wir mit den Worten Wiesels uber den akuten Gelenkrheuma­
tis m us einleiten: "Der akute Gelenkrheumatismus ist der Ausdruck einer 
Infektion in kongenital minderwertigen und infolgedessen krankheitsbereiten 
Geweben; die besondere Konstitution des Kranken ist es, die die eigenartige 
Lokalisation und das klinische Bile). des akuten Gelenkrheumatismus bedingt." 
Es ist ja heute allgemein anerkannt, daB def akute Gelenkrheumatismus eine 
Infektionskrankheit darstellt und mit Rucksicht auf die Haufigkeit der Krank­
heit auah ihre bakteriellen Erreger auBerordentlich verbreitet sein mussen, sei 
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es, daB es sich um nichts anderes als die gewohnlichen Strepto- und Staphylo­
kokken (vgl. Singer), um eine Abart derselben, einen Diplococcus rheumaticus 
(Poynton und Paine) oder um irgendwelche andere Mikroorganismen handelt 
(vgl. Rolly). Es ist auch.fiir unsere Fragestellung zunachst von untergeordneter 
Bedeutung, ob die Erkrankung der Gelenke bei der akuten Polyarthritis auf 
die unmittelbare Einwirkung der lebenden Bakterien oder ob sie, was mir viel 
wahrscheinlicher ist, auf toxische Substanzen (Chvostek), vielleicht im Sinne 
anaphylaktoider Reaktionsvorgange (W ein tra ud, Ba uer 1923) zu beziehen ist. 
Gegen die Annahme, daB eine bloBe Virulenzanderung oder eine besondere arthro­
trope Varietat der Bakterien die eigenartige Lokalisation des Prozesses, das 
charakteristische Krankheitsbild des akuten Gelenkrheurnatismus erklaren konnte, 
wo doch sonst diese Erreger gan7; andersartige Krankheitserscheinungen hervor­
zurufen pflegen, spricht erstens die fehlende Kontagiositat, zweitens die Neigung 
eines einrnal erkrankten Individuums wiederholt von der gleichen Erkrankung 
befallen zu werden und drittens die unbestreitbare Tatsache, daB der akute Gelenk­
rheumatismus eine verhaltnismaBig haufig hereditare und familiare Erkrankung 
darstellt, wiediesHauser, Pfibram, His, Wiesel u.a. mit Rechthervorheben. 
Gerade diese viel 7;U wenig beachtete Tatsache liiBt eine andere Deutung als 
die der Mitwirkung einer konstitutionellen Disposition kaum 7;U. Eine solche 
wird ja selbst von Poynton und Paine supponiert, die einen spezifischen 
Erreger als Krankheitsursache entdeckt zu haben glauben. Nach pfibram 
pflanzt sich diese konstitutionelle Disposition vorwiegend in der weiblichen 
Linie fort. 

Wenn Rolly sichere Hereditat nur in 5,24% seines enormen Materials 
feststellen konnte, so mag vielleicht der Urnstand mitspielen, daB in den 
Anamnesen nicht geniigend darauf geachtet wurde. Lowy und Stein finden 
in 26,5% ihrer FaIle heredofamiliaresAuftreten des akuten Gelenkrheumatismus. 
bei Miteinrechnung der anamnestisch erhobenen Herzfehler erhoht sich der 
Prozentsatz der hereditar Belasteten sogar auf 50%. 

Schwierig ist nun allerdings der Versuch, die konstitutionelle Disposition 
zur akuten rheumatischen Polyarthritis irgendwie abgrenzen und durch nach­
weisbare Symptome naher spe7;ifizieren zu wollen. Individuen mit Status 
lymphaticus bzw. thymolymphaticus sind hier ebenso vertreten wie solche von 
asthenischem Habitus, wieInfantile, Chlorotische, Eunuchoide, Dysthyreotische 
oder in anderer Weise als degeneriert Stigmatisierte. Diese unsere Angabe 
findet durch die systematischen Untersuchungen Lowys und Steins volle 
Bestatigung. Unter vielen anderen degenerativen Stigmen heben dieEe Autoren 
spezielle Zeichen minderwertiger Skelettanlage hervor, wie grazilen Knochen­
bau, kleine Hande und FiiBe oder Vberstreckbarkeit der C'..-elenke. Hatte Clarac, 
ein SchUler Potains, auf einen Antagonismus zwischen Lungentuberkulose 
und akutem Gelenkrheumatismus hingewiesen, der auf einem differenten kon­
stitutionellen Milieu beruhen sollte-, so heben neuere Autoren (S ch mid t, 
Menzer) die Haufigkeit latenter Tuberkulose bei akutem GelenkrheumatiEmus 
hervor. Rolly wiederum findet unter seinen zahlreichen Fallen von akutem 
Gelenkrheurnatismus den gleichen Prozentsatz von Lungentuberkulose wie unter 
dem Gesamtrnaterial der Leipziger Klinik. Mir scheint in Wirklichkeit kein 
Widerspruch in diesen Angaben zu liegen, wenn man auf die Latenz der Herde 
das Hauptgewicht legt. Tatsiichlich wird man kaum je eine floride progrediente 
Phthise !Wt einem typischen akuten Gelenkrheumatismus beisammenfinden. 
Dieser Umstand spricht meines Erachtens dafiir, daB der akute Gelenk­
rheumatismus engere Beziehungen zum Lymphatismus als zur asthenischen 
Konstitutionsanom,alie erkennen laBt, wobei ich nicht glaube, daB die Neigimg 
zu .Anginen alleindas Bindeglied abgibt, da diese mit der Disposition zum akuten 
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Gelenkrheumatismus durchaus nicht immer koinzidiert. Jedenfalls mochte ich 
S ch mid t s Ausspruch, es handle sich beim akuten Gelenkrheumatismus um einen 
besonderen Zweig am Stamme der asthenischen Konstitutionsanomalie, nicht 
gelten lassen 1). L6wy und Stein schlieBen sich mir darin an. Stiller selbst 
fuhrt sogar den Rheumatismus unter denjenigen Krankheiten an, fur welche 
die asthenische Konstitution ein ungunstiges Terrain darstellt. Damit in Dber­
einst,immung steht auch das familiare Alternieren von Gicht und akutem Gelenk­
rheumatismus. Wiederholt wurde beobachtet, daB Individuen, die in ihrer 
Jugend eine akute Polyarthritis durchgemacht haben, die ohne Residuen aus­
heilte, in vorgeschritteneren Jahren an Gicht erkrankten (Pribram, His). 
Auch Wiesel weist auf die hereditare Belastung mit den Manifestationen des 
Neuroarthritismus hin und halt die Mehrzahl der an akutem Gelenkrheumatismus 
e~krankenden Individuen fur hypoplastisch. 

Logischerweise supponiert dieser Autor eine spezielle hypoplastische Anlage 
fiir bestimmte Gewebe und Gewebsgruppen, insbesondere fiir die serosen Haute, 
die Gelenke und Muskeln und erblickt in deren Minderwertigkeit (vgl. auch 
His) die konstitutionelle Disposition, welche die Neigung zur Akquisition eines 
Gelenkrheumatismus in seiner klassischen Form. bereits sozusagen in der Keim­
anlage bedinge. Wenn wir berucksichtigen, daB manche klinischen Beobach­
tungen die Annahme von Interferenzwirkungen zwischen den Erregern des 
typischen akuten Gelenkrheumatismus und anderen gelegentlich "arthrotropen" 
Mikroorganismen (Vgl. Stuhmer), vor aIlemdem Gonokokkus (Schmidt), 
vielleicht auch der Spirochaeta pallida und dem Tuberkelbazillus auBerordent­
lich nahelegen, so scheint es tatsachlich, als ob die obligate Bedingung fur die 
Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus weniger in einem bestimmten 
Erreger als in einer bestimmten Konstitution zu suchen ware [vgl.auch 
Schmidt 2)]. Dieses Ergebnis dunkt mich um so bemerkenswerter, als eine 
konstitutionelle Disposition zum akuten Gelenkrheumatismus in den Dar­
stellungen v. Strumpells, Widals, Dieulafoys u. a. gar nicht in Erwagung 
gezogen wird. Pribram konnte zeigen, wie durch Hinzutreten einer psycho­
pathischen Veranlagung in einer Rheumatikerfamilie das klinische Bild des 
akuten Gelenkrheumatismus gelegentlich eine besondere Farbung durch kom­
plizierende Zerebralerscheinungen erhielt. 

Chronische Polyarthritis. Haben wir die konstitutionelle Disposition schon 
beim akuten Gelenkrheumatismus als wahrscheinlich obligate Bedingung 
bezeichnet, so muB dies in weit hoherem MaBe von der chronischen Poly­
arthritis gelten, einer E'rkrankung, bei der nur fiir einen Teil der FaIle ein 
infektioser Ursprung in Betracht kommt, ein wohl ebenso groBer Teil aber 
anscheinend aus rein endogenen Bedingungen heraus sich entwickelt. 

Der Dbergang eines akuten in einen chronischen Gelenkrheumatismus ist 
glucklicherweise durchaus kein haufiges Vorkommnis. Es ist nun sicherlich 
richtig, wenn Menzer hervorhebt, daB ein akuter Gelenkrheumatismus gerade 
bei schwachlichen, anamischen Personen die Tendenz zeigt, einen subakuten 
oder chronischen Verlauf zu nehmen. Fur einen Teil solcher FaIle, die meist 
den typischen asthenischen Habitus und floride tuberkulOse Prozesse in den 

1) Alte franzosische Autoren (Potain, Pidoux, Lancera ux) haben diesen yergleich 
fiir die Gicht und die chronische Polyarthritis angewendet, indem sie beide als Aste eines 
Stammes des Arthritismus bzw. Herpetismus bezeichneten. Spater nannte Schaumann 
die Bothriozephalusanamie und mehr noch die kryptogenetische perniziose Anamie einen 
kleinen Zweig an dem groBen Baume der Degeneration. In dieser Form stimmt der Ver­
gleich wohl auch fiir den akuten Gelenkrheumatismus. 

2) Sosahichnoch anderKlinikWidalin Paris einenMann mit einem schwerenArthro­
typhus, der vorher eine rheumatische Polyarthritis durchgemacht hatte, dessen Gelenke 
also offenbar ein besonderer Locus minoris resistentiae gewesen sind. 
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Lungen oder in den Lymphdrusen aufweisen, durfte auch Menzer mit seiner 
Annahme recht haben, daB Kochsche Bazillenbei diesem Chronischwerden 
des Prozesses mit im Spiel sind. Es scheint mir ferner, als ob die hochgradige 
Erschopfung des Organismus, wie wir sie alsFolge des Kriegsdienstes zu sehen 
gewohnt sind, gleichfalls eine naturlich konditionelle Disposition hierzu schaffen 
wiirde. Ganz auffallend ist es, daB wirdieser ungewohnlichen Entwicklung 
des akuten Gelenkrheumatismus in Tirol ungleich haufiger begegnen als etwa 
in Wien, wie ubrigens auch andere Formen chronischer Polyarthritis in Tirol 
auBerordentlich verbreitet sind. Wenn man berucksichtigt, daB diese Individuen 
mit chronischen Gelenkerkrankungen yom Typus des chronischen Rheumatismus 
(Typ J accoud) oder der primaren progressiven Polyarthritis - eine scharfe 
Grenze ist ja hier kaum zu ziehen - wohl ausnahmslos ganz auffallige Zeichen 
anomaler Konstitution an sich tragen und fast durchwegs eine mehr oder minder 
stark vergroBerte Schilddruse aufweisen, so wird man sich kaum dem Eindruck 
entziehen konnen, daB die Haufigkeit der chronischen Gelenkentzundungen 
in Tirol mit dem endemischen Kropf sowie mit der auBerordentlichen Haufig­
keit degenerativer Varietaten der Konstitution zusammenhangt. Einige frag­
mentarische Beispiele mogen dieses Milieu der chronischen Polyarthritis illu­
strieren. 

Fall 1. 38jahrige Frau, seit 15 Jahren an einer progressiven Polyarthritis leidend. 
Struma. AuBerordentlich hochgradige, einem vorgeschrittenen Morbus Addisonii ent· 
sprechende braune Pigmentierung del' Haut, an Stirn ]lnd Wangen symmetrische Flecke 
besonders intensiver Braunung. Von 6800 Leukozyten im Kubikmillimeter Blut 25,7 0/ 0 groBe 
Mononukleare, 8,1 % Eosinophile. Gerirmung des Blutes verzogert. Blutdruck 100 mm Hg 
systolisch, 75 mm Hg diastolisch (Riva-Rocci). Kornealreflexe nahezu fehlend, Rachen­
reflex fehlt. Lowis Adrenalinmydriasis positiv. Bei dreimaliger Ausheberung des Magens 
nach Probafriihstiick stets freie HOIO, GA2. 1m Abderhalden-Versuch Abbau von 
Nebermierengewebe. Merkwiirdige Vorliebe fiir saure Nahrungsmittel, die so weit gebt, 
daB Pat. wochentlich }l/2 Liter Essig mit Wasser verdiinnt austrinkt. 

Fall 2. 45jahrige ledige Patientin, die seit ihrem 33. Jahr an progressiver Polya~~hritis 
mit schweren Gelenkdeformationen leidet. Seit 2 J ahren typische angioneurotische Odeme 
im Bereich der Lider, der Lippen und umschriebener Stellen der Kopfhaut, die wiederholt 
auch an der Klinik, namentlich bei Witterungswechsel beobachtet wurden und mit heftigen 
Kopfschmerzen einhergehen (analoger Vorgang im Plexus chorioideus ?). Menses seit dem 
14. Lebensjahr, niemals regelmaBig, in Pausen von 3 Wochen bis zu l/Z Jahr, von zwei­
bis achttagiger Dauer. Machtige Myomata uteri. Hyperglobulie: Erythrozyten 6500000, 
Hamoglobin 115 (Fleischl). Von 7870 Leukozyten sind 10,6% Eosinophile. Braune Pig­
mentierung namentlich an den Streckseiten del' Hande und Arme, ichthyotische Haut­
veranderungen an den unteren Extremitaten. Lingua plicata. 1m Mageninhalt nach Probe­
friihstiick freie HOIO, GA 5. Korneal- und Rachenreflex fehlen. 

Fall 3. 26jahrige Patientin, seit 1 Jahr krank. Ohloasmaahnliche, symmetrische Pig­
mentierungen im Gesicht. Schilddriise nur wenig vergrOBert. Driisen am Hals. GroBe 
Tonsillen. 1m Mageninhalt nach Probefriihsttick freie HOI 2, GA 30. Unter 7300 Leuko­
zyten nur 37,2 0/ 0 Polynukleare, dagegen 52,8 0/ 0 kleineLymphozyten. Abnorm geringe 
Toleranzgrenze flir Galaktose (2,4 g werden von 40 g ausgeschieden), ohne Anhaltspunkte 
fiir eine Leberaffektion. 

Fall 4. 42jahrige ledige Patientin. Die progressi~e Polyarthritis hat sich seit 4 Jahren 
allmahlich entwickelt. Zugleich besteht schwere Hysterie mit meist nachtlichen pseudo­
anginosen Angst. und Erstickungsanfallen. Struma. Systolisches Gerausch tiber der Pul­
monalis. Akzentuierter gespaltener II. Pulmonalton. 1m Rontgenbild hochstehende Aorta, 
vorspringender II. linker Bogen. Apicitis bilateralis. Kotneal- und Rachenreflex fehlen. 
Nephroptose. 

Fall 5. 40jahrige Frau mit leichter Struma und fibroser Apicitis dextra. Pigment~e­
rungen der Haut. Achlorhydrie. Starke Steigerung der mechanischen Muskel.erreg?arkelt. 
Chvostek 2 ++. Von 4440 Leukozyten 34% groBe Mononukleare, 3,8% Eosmophile. 1m 
Abderhalden-Versuch sehr geringer Abbau von Nebermieren· und Muskelgewebe gegen­
tiber negativen Kontrollen. 

Fall 6. 20jahrige Patientin, seit ihrem 16. Jahr an progressiver Polyarthritis leidend. 
Struma. Torpides Kropfherz. Apicitis bilatel'alis. Drtisenschwellungen am Hals und sub­
maxillar. Korneal-, Rachen· und Plantarreflexe fehlen. Nephroptose. 
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Fall 7. 43jahrige Frau erkrankte im Anschlul3 an ihre zweite Entbindung im 29. Jahre 
an progl'essiver Polyarthritis. Struma. Driisenschwellungen am Hals, in der Achselgrube, 
in der Leiste, in der Ellenbeuge. Milz von derber Konsistenz, iiberragt um 2 Querfinger 
den Rippenbogen. Apicitis sin. Schwere Hysterie. Angstzustande. Weinkrampfe, Auf­
regungszustande. Tremor. Palpitationen. Ch vosteksches Fazialisphanomen. Wieder­
holt pramenstruell auftretende Purpura haemorrhagica namentlich im Bereich del' unteren 
Extrernitaten. Dyspeptische Beschwerden, ofteres Erbrechen, Sodbrennen nach sauren 
Speisen, was um so bemerkenswerter ist, als im Mageninhalte nach Probefriihstiick freie 
HCIO, GA 4 betragt (vgl. Kap. IX). Schwerste Idiosynkrasie gegen Jod; bei perkutaner 
Applikation Dermatitis und Erythem, bei peroraler Darreichung ganz geringer Dosen 
machtige Sekretion aus Nase und ~ronchien, Akne, Temperatursteigerung, Oedema fugax 
del' Augenlider. Dieses fliichtige Odem stellt sich mitunter auch nach Tuberkulininjek­
tionen ein, die iibrigens den Zustand besserten. 

DaB eine machtige Steigerung der Sehnenreflexe, vasomotorische Vber­
erregbarkeit sowie ausgesprochene Wetterempfindlichkeit (Fohnempfindlich­
keit) in den allermeisten Fallen gefunden wird, bedarf keiner besonderen Erwah­
nung. Die Steigerung der Sehnenreflexe mag man noch ebenso wie die Muskel­
atrophie und die trophischen StOrungen der Haut, die Pigmentierungen und 
atrophischen Veranderungen zu den Krankheitserscheinungen, d. h. zu den 
der Gelenkaffektion koordinierten Symptomen zahlen; von der Wetterempfind­
lichkeit mochte ich dies nicht immer und nur bis zu einem gewissen Grade 
annehmen. Eine praexistente Wetterempfindlichkeit manifestiert sich nur bei 
bestehender Gelenkerkrankung besonders eklatant durch lokale Schmerz­
empfindung in den Gelenken. DaB aber all die anderen in den angefuhrten 
FaJlen vorhandenen Anomalien, wie Fehlen des Korneal- und Rachenreflexes, 
die angioneurotischen Odeme, die Lymphozytose, Mononukleose oder Eosino­
philie 1) des Blutes, die Lingua plicata, die Hypochlorhydrie oder Achylie des 
Magens 2), die Nephroptose, die herabgesetzte Assirnilationsfahigkeit fur Galak­
tose, die Idiosynkrasien und Perversitaten der Appetenz u. a., daB dieses bunte 
Gernisch von Anomalien, die wir in friiheren Kapiteln als vielfach konstitutionell 
kennen gelemt haben oder in spateren kennen lernen werden, mit der Gelenk­
krankheit direkt zusammenhangen und nicht auch hier konstitutioneller Natur 
sein sollte, wird schon durch ihre Inkonstanz und den regellosen Wechsel ihrer 
Kombinationen widerlegt, mag man immerhin der langen Dauer des qualvollen 
Leidens einen nicht geringen Anteil an der Pathogenese der schweren neur­
asthenischen und hysterischen Begleitzustande zubilligen. 

Versucht man eine nahere Analyse der zur chronischen Polyarthritis dis­
ponierenden Konstitutionsanomalien, so kommt man uber den allgemeinen 
Status degenerativus hinaus kaum zu einem der scharfer umgrenzten Kon­
stitutionstypen. Neuropathen scheinen allerdings die meisten, Arthritiker auBer­
ordentlich viele zu sein. Gicht, Diabetes und Fettsucht in der Familie, Migrane, 
Asthma, Ekzeme, Psoriasis, Konkrementbildungen u. a. in der eigenen Anamnese 
sind etwas durchaus Haufiges. Gleichartiger Hereditat begegnet man allerdings 
nicht allzu oft [vgl. Pribram 1)]; vielleicht besonders haufig bei den juvenilen 
Formen (Rhonheimer). Die Blutdrusen dokumentieren ihre Beteiligung 
vielfach recht deutlich. Die Struma in unseren und zahlreichen anderen Fallen 
deutet jedenfalls auf die Beziehungen zwischen Dysthyreose und chronischem 
Rheumatismus hin, welche in ubertriebener Weise speziell Levi und Roth­
schild angenommenhaben. Gewisse Beziehungen scheinen ja hier tatsachlich 
zu bestehen (vgl. auch Gara), mag auch der meiner mehrfachen Erfahrung 

1) R. Schmidt demonstrierte eine farniliare chronisch progressive Polyarthritis mit 
17,3 0/ 0 Eosinophilen. Eosinophilie bei chronischem Gelenkrheumatismus wird auch von 
Teissier und Roque erwahnt. 

2) Borries beschrieb das Vorkommen von Achylie bei chronischer Polyarthritis, ohne 
aber diesen Zusammenhang in unserem Sinne zu deuten. 
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nach jedenfaIls recht zweifelhafte Erfolg der Schilddrusenbehandlung nicht als 
Beweis fur die thyreogene Natur der Erkrankung gelten. In dem vie I zitierten 
FaIle von Acchiote war eine Frau wegen Hypertrichosis des Gesichtes mit 
Rontgenstrahlen behandelt worden, worauf sich eine Atrophie der Schilddruse 
mit Erscheinungen eines MyxOdems und schmerzhaften GelenkschweIlungen 
einsteIlte; auf Schilddrusenbehandlung gingen aIle Erscheinungen rasch zuruck. 
Andererseits gibt es aber auch FaIle von chronisch progressiver deformierender 
Polyarthritis, die mit Thyreotoxikosen einhergehen, ja wahrend einer Basedow­
schen Erkrankung einsetzen (vgl. Deusch). Die namentlich von franzosischen 
Autoren betonte Haufigkeit des Pro2;esses zu Beginn und zu Ende des weiblichen 
Sexuallebens spricht fur eine gewisse Beteiligung der Keimdrusen (vgl. auch 
Rie bold, His). Wo eine chronische Polyarthritis in jugendlichem Alter, 
zwischen 20 und 30 Jahren einset2;t, dort solI nach Dalche stets die Pubertat 
verspatet eingetreten sein. Wieweit da bloB indirekte Wirkungen via Vaso­
motoren mitspielen, wie sie ahnlich Ch vostek fUr die Gelenkergusse Akro­
megaler annahm, ist naturlich schwer zu sagen (vgl. auch S. Cohen). Meine 
auch von Pineles berucksichtigten Befunde von Nebennierenabbau bei chroni­
schen Polyarthritikern im A bderhaldenschen Dialysierversuch (1913) konnen 
h6chstens im Verein mit der eX2;essiven Pigmentation, eventuell auch dem 
nieddgen Blutdruck 2;ugunsten einer Beteiligung der Nebennieren herangezogen 
werden. Auch die Mildunktion scheint gelegentlich fur die Pathogenese chroni­
scher Polyarthritiden nicht ohne Belang 2;U sein, wie es die seltenen FaIle von 
hamolytischem Ikterus mit Polyarthritis nahe legen (R. Schmidt). Kur 2; , 
etwas Prazises uber die Beziehungen zwischen chronischer Polyarthritis und 
endokrinem Apparat auszusagen erscheint vorderhand nicht moglich, wenn auch 
uber die Existenz solcher Beziehungen die meisten Auoren einig sind (vgl. 
Nathan, Poncet, His, Pineles, Massalongo u. a.). 

Da vasomotorische und neurotrophische 1) Einflusse pathogenetisch von 
Bedeutung sind, so erscheinen Neuropathen mit labilem Vasomotorenapparat 
und mangelhafter Neurotrophik in gewissem Sinne bevorzugt; da endokrine 
Einflusse mitspielen, so sind Individuen mit labilem, minderwertigem Blut­
drusen system besonders gefahrdet, Wetterempfindliche infolge ihrer besonderen 
Reaktivitat auf meteorologische Schadigungen wie Feuchtigkeit oder Wind, 
Arthritiker mit einer die Gelenke betreffenden Organminderwertigkeit besonders 
disponiert. Yin cen t halt das Ausbleiben einer Schilddrusenhyperplasie im 
Verlauf eines akuten Gelenkrheumatismus fur ein Signum mali ominis im Sinne 
eines tOdlichen Ausganges oder eines protrahierten Verlaufs, eines Dberganges 
in eine chronische Polyarthritis. Von der gleichen Annahme ausgehend empfiehlt 
Sergent bei Versagen der Salizyltherapie auch noch Thyreoideapraparate zu 
verabreichen. Ahnlich nimmt Massalongo an, ein akuter infektioser Gelenk~ 
rheumatismus entwickle sich unter dem EinfluB endokriner Anomalien zu 
einem chronischen, sei es, daB diese Anomalien kongenital-hereditarer, infek-
tios-toxischer (vgl. Al bertin) oder aber neurogener Natur sind. . 

Da wir rein diathetische Polyarthritiden ohne Mitwirkung bakterieIl­
toxischer Momente bei Gicht und Alkaptonurie kennen, mussen wir die Mog­
keit zugeben, daB auch unter andersartigen Umstanden innere diathetische 
Krankheitsbedingungen allein, vieIleicht unter Mitwirkung sonst unschadlicher 
exogener Noxen (feuchte Wohnung, unhygienische Lebensweise, Traumen u. dgl.) 
chronische Gelenkerkrankungen hervorbringen, um so mehr wenn wir das 
Moment der Gelenkminderwertigkeit in den Vordergrund steIlen, wie sie speziell 

1) Dejerine lind Schwartz sahen nach einer Verletzllng des N. medianlls Gelenk­
veranderungen in Form eines chronischen Rhellmatismlls, streng begrenzt allf das Gebiet 
des betreffenden Nerven. 
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fUr eine andere Form chronischer Gelenkerkrankung, fur die Arthritis deformans 
Bedeutung gewinnt. 

Arthritis deformans. His veranlaBte Beitzke wahllos an 200 Leichen 
das Knie- und GroBzehengelenk zu untersuchen. Dabei stellte sich heraus, 
daB unter diesen 200 Leichen nur 35 normale VerhaJtnisse, 16 gichtische Ver­
anderungen darboten und aIle ubrigen mehr oder minder starke Knorpel­
defekte aufwiesen, welche von den leichtesten umschriebenen kleinen Degenera­
tionsherden bis zu den schwersten Formen deformierender Arthritis aIle Grade 
umfaBten. Yom 20. Lebensjahre ab zeigen somit die meisten Gelenke Degenera­
tionserscheinungen am Knorpel, an welche sich sekundare Veranderungen, 
Bindegewebswucherung, Randexostosen und Verklebung der beiden Gelenk­
fliichen anschlieBen konnen. DaB die Knorpelnekrosen den Beginn der Arthritis 
deformans darstellen, hat ja Axhausen uberzeugend dargelegt, wahrend 
Po m mer noch weiter zuruckgreifend schon im Elastizitatsverlust des Gelenk­
knorpels das Primum movens erblickt, wodurch die Funktion des Knorpels, 
die Druckentlastung des Knochens behindert und Veranlassung zu einer 
chronischen Entzundung gegeben werde. 

Seitdem Weichselbaum gezeigt hat, daB der Arthritis deformans exzessiv 
gesteigerte Vorgange der gleichen Art zugrunde liegen, wie sie in minderem 
MaBe dem Senium angehoren, hat man vielfach in der Arthritis deformans 
einen "senilen oder doch wenigstens marantischen Zustand" (Pribram) erblickt. 
Leopold-Levi undRothschild sprechen auch von ihrem chronischen thyreo­
genen Rheumatismus als von einer "senilite articulaire anticipe". Wir konnen 
uns dieser Auffassung um so weniger verschlieBen, als auch andere vielfach 
angefuhrte atiologische bzw. pathogenetische Momente in unserem Sinne zu 
sprechen geeignet sind. Vor allem das Moment der Abnutzung (vgl. Schanz), 
das unzweifelhaft darin zum Ausdruck kommt, daB ein stark in Anspruch 
genommenes Gelenk besonders leicht befallen wird, dann die Theorie von der 
Endarteriitis obliterans der SynovialgefaBe mit der konsekutiv mangelhaften 
Ernahrung des Gelenkknorpels. DaB die Arthritis deformans gelegentlich 
schon in jungen Jahren einsetzt, daB sie nur einzelne und nicht aIle Gelenke 
befallt, erklart sich teilweise schon aus dem fruher erorterten Begriff des partiellen 
Senilismus und der ihn begunstigenden konstitutionellen Organminderwertig­
keit sowie aus der Mitwirkung anderer Bedingungen wie arthritischer Ver­
anlagung, neurotrophischer 1) und endokriner Anomalien - Dercum sah z. B. 
eine Adipositas dolorosa zugleich mit einer Arthritis deformans sich entwickeln -
Zirkulationsstorungen, eventuell chronisch infektioser Einflusse (vgl. Rosenow) 
und auBerer Noxen wie Traumen, Feuchtigkeit und Kalte (vgl. von Man­
teuffel). Die Annahme einer konstitutionellen Minderwertigkeit von Gelenken 
erscheint in einem klareren Lichte, wenn wir uns der abnormen Entwicklungs­
und Differenzierungsvorgange bei der Hypoplasie oder Aplasie der Inter­
phalangealgelenke erinnern, welche zu Klinodaktylie oder Hypophalangie fUhren 
(vgl. S. 340 und 346). Kontinuierliche Vbergange fiihren da von der Aplasie 
zur Norm. Es ist klar, daB ein nicht vollwertig entwickeltes Gelenk, vielleicht 
auch durch mangelhafte Produktion von Gelenkflussigkeit sich rascher abnutzt, 
schneller altert, einen Locus minoris resistentiae darstellt. 

Heberdensche Knoten. Der endokrine EinfluB, und zwar die Rolle der 
Keimdrusen, kommt am deutlichsten bei den He berdenschen Knoten, 

1) PHbram denkt an begleitende ahnliehe marantisehe Zustande im Zentralnerven­
system. leh fand bei drei in der Sammlung des Wiener neurologisehen Universitatsinstitutes 
(Hofrat Obersteiner) vorhandenen Fallen von Arthritis deformam einmalleiehte Binde­
gewebsvermehrung in den peripheren Nerven, in den beiden anderen Fallen aufsteigende 
Degeneration im Bereiehe der Hinterstrange. 
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einer speziellen Form der Arthritis deformans zum Ausdruck. Diese charak­
teristischen, mit Osteophytenbildung einsetzenden Veranderungen der distalen 
Interphalangealgelenke gehoren ihrem Wesen nach zu den Abnutzungs- und 
Degenerationsprozessen an den Gelenken (v. Noorden, Weichselbaum) und 
zeigen nach den Untersuchungen von Pineles unzweifelhafte Beziehungen 
zu den Involutionsvorgangen des Genitales, sei es, daB es sich um das normale 
Klimakterium oder um ein Klimakterium praecox naturale oder arteficiale 
oder aber um die in hoherem Alter einsetzenden Involutionsvorgange am mann­
lichen Genitalapparat handelt. Nach Pineles hat etwa jede 8. oder 9. uber 
40 Jahre alte Kranke Heberdensche Knoten. Mit der Gicht hat diese Gelenk­
erkrankung ebenso wie mit anderen arthritischen Manifestationen nur das 
konstitutionelle Terrain gemeinsam (vgl. His). Mehrmals sah ich He ber­
densche Knoten und Neigung zu exzessiven Frostbeulen bei Mitgliedern einer 
Familie alternieren. 

Heredotraumatische Kyphose. Die konstitutionelle Organminderwertigkeit 
laBt sich am besten an gewissen Fallen chronisch ankylosierender Spondylitis 
erkennen, auf welche speziell v. Bechterew aufmerksam gemacht hat, die 
nicht selten durch ein Trauma ausgelost bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
sich zu entwickeln pflegen. Marie und Astie bezeichneten die Krankheit 
als heredotraumatische Kyphose, weil sie als lokale traumatische Spondylitis 
Individuen befallt, deren Familienangehorige und die oft auch selbst zur Kyphose 
neigen bzw. schon vor dem Trauma eine solche besaBen. 

So suchte ein 59jahriger Hauer die Poliklinik auf, weil er seit einem Sturz von einem 
Wagen, den er vor 3 Monaten erlitten hatte, an zunehmenden Schmerzen im Kreuz und 
Steifigkeit der Wirbelsaule litt. Es bestand ein ausgesprochener druckempfindlicher Gibbus 
in der Hohe des 11. und 12. Brustwirbels. Der untere Wirbelsaulenabschnitt war vollig 
immobilisiert. Das Rontgenbild ergab eine vorgeschrittene Arthritis deformans des unteren 
Wirbelsauleuabschnittes. Der Pat. zeigte uberdies eine etwa walnuBgroBe Exostose am 
rechten Scheitelbein, die vor etwa 30 Jahren nach einem Trauma entstanden sein solI. 
Der Vater des Kranken war aus unbekannten GrUnden seit seinem 14. Lebensjahr bucklig 
gewesen. 

DaB sich eine deformierende Wirbelsaulenversteifung im Rahmen einer 
Arthritis deformans mit thyreotoxischen und anderweitigen endokrinen Erschei­
nungen kombinieren kann, zeigt eine Beobachtung Cohn-Wolpes. Sehr 
schon illustriert das allgemein degenerative Terrain und die spezielle Organ­
minderwertigkeit des Bewegungsapparates, vor allem des Skelettes, eine von 
F. Schultze beobachtete Familie. Ein 10jahriger Knabe leidet an progressiver 
Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie und gleichzeitig an betrachtlicher 
Atrophie seines Knochensystems. Die bestehenden Gelenkveranderungen lassen 
sich durch die lang dauernde Muskeldystrophie erklaren. Der alteste Bruder 
des Knaben solI dieselbe Krankheit gehabt haben. Seine 34jahrige Schwester 
erkrankt an der gleichen Knochenatrophie und zugleich an einer typischen 
Spondylose rhizomelique. Die hier vorhandenen Muskelveranderungen ent­
sprechen lediglich arthrogenen Atrophien. 

Stillsches Syndrom. In letzter Zeit hat ein Typus chronisch progredienter 
Gelenkerkrankungen vielfach Interesse erregt, der vor zwei Dezennien durch 
den englischen Kinderarzt Still bekannt worden war. Es handelt sich um 
die Kombination einer progressiven Polyarthritis mit multiplen Lymphdrusen­
schwellungen und Milztumor. DaB die progressive Polyarthritis mit Drusen­
schwellungen einhergehen kann, wurde von Chauffard und Ramon hervor­
gehoben und scheint durchaus haufig zu sein (vgl. Ellermann). Die Kom­
bination mit Milztumor hielt man zunachst fur ein Monopol des Kindesalters, 
bis Pollitzer auf ihr Vorkommen bei Erwachsenen aufmerksam machte. 
Unser oben angefuhrter Fall 7 ist durchaus in diese Gruppe zu zahlen. Wahrend 
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S till fur dieses Krankheitsbild einen eigenen Erreger postulierte, haben spatere 
Autoren einen Zusammenhang mit Tuberkulose angenommen, andere wieder 
einen solchen abgelehnt und an andersartige Infektionserreger gedacht (vgl. 
Koppe, Piske, Cozzolino). Pollitzer erwog die Moglichkeit eines "meta­
tuberkulosen Rheumatoids" in Analogie mit einer exsudativen Pleuritis. Mir 
scheint es am plausibelsten, das Stillsche Syndrom mit H. StrauB als einen 
Symptomenkomplex anzusehen, dessen Bedingungen - StrauB sagt aller­
dings Ursache - in den einzelnen Fallen verschieden sind. Wahrend in manchen 
Fallen (ein Fall Pollitzers, W. StrauB, wahrscheinlich auch unser Fall 7) 
die Mitwirkung Kochscher Bazillen kaum bezweifelt werden kann, lassen sich 
in anderen Fallen auch autoptisch gar keine Anhaltspunkte hierfur finden. 
Ganz ahnlich ist es ja auch mit den unkomplizierten Fallen chronisch pro­
gredienter Polyarthritis, mit Lymphogranulomatosen oder mit den weiter unten 
zu erorternden multiplen Serositiden. Was aber fiir die Entwicklung des ebenso 
seltenen wie wohlcharakterisierten Syndroms unter der Einwirkung verschiedener 
Erreger maBge bend ist, kann doch nur in der besonderen individuellen Disposition 
liegen. Wie ware es sonst denkbar, daB der gewohnliche Tuberkelbazillus, 
wenn wir von den anderen uns unbekannten Erregern absehen, bei gewissen 
Auserwahlten just dieses seltene Krankheitsbild hervorruft 1 

Eine Reihe degenerativer Stigmen tragen ja solche Menschen immer an 
sich, wie auch aus unserem FaIle hervorgeht. Pollitzer erwahnt ein kleines 
Herz, enge GefaBe" Differenz der Bauchdeckenreflexe, Nephroptose, vaso­
motorische Dbererregbarkeit und Exophthalmus. Der eine seiner FaIle hatte 
an Asthma gelitten, der Patient von H. StrauB an Harnsteinen und zeigte der 
Beschreibung nach eine Lingua plicata. In zwei von R. S ch mid t vorgestellten 
Fallen ohne nachweisbare Atiologie waren zahlreiche degenerative Stigmen vOl'­
handen. Ein Status lymphaticus, wie ihn auch Pollitzer in Erwagung zieht, 
erklart naturgemaB nur in einem beschrankten Grade die hier vorliegende 
atypische Reaktionsweise der befallenen Individuen auf vulgare Infektions­
erreger. Hier wie bei allen eminent chronisch verlaufenden Infektionsprozessen 
spielen offen bar die feinsten biologischen Differenzen der Gewebe und Organe 
in bezug auf Resistenz und Vitalitat eine ganz besondereRolle. Sehr interessant 
ist es da, daB sowohl in einem FaIle Pollitzers als auch im FaIle W. StrauB' 
die Mutter der Kranken gleichfalls an Polyarthritis gelitten hat. 

Multiple chronische Tendovaginitis bzw. Hygromatosis. Wie subtil die 
Elektivitat der Organminderwertigkeit sein kann, zeigen folgende Beobach­
tungen. 1m FaIle H. StrauB> bestand bei einem 59jahrigen Manne neben dem 
Stillschen auch ein rudimentares Mikuliczsches Syndrom, indem sich die 
Parotiden und Submaxillardrusen an der Schwellung beteiligten 1), in einem 
FaIle eigener Beobachtung sah ich das Stillsche Syndrom mit einer atiologisch 
ungeklarten Iridozyklitis kombiniert, in einem weiteren, derubrigens in anderem 
Zusammenhang auch von S ch mid t erwahnt wird, waren in der Trias des 
Stillschen Syndroms die Gelenke in merkwiirdig elektiver Weise durch die 
Sehnenscheiden und Schleimbeutel substituiert. Diese Kombination, multiple 
chronische Tendovaginitis bzw. Hygromatosis, universelle Lymphdrusenschwel-

1) Diesel' Fall zeigt zugleich die Variabilitat des Mikuliczschen Syndroms (Speichel­
und Tranendrusenschwellung), das sich gleichfalls mit Lymphdrusen- und Milzschwellung 
kombinieren kann (vgl. Plate und Lewandowsky sowie Ziegler) und meist einen Status 
lymphaticus bzw. thymolymphaticus zur Grundlage hat (J. Nagel) .. Zu unterscheiden 
ist vom Mikuliczschen Syndrom die isolierte Hyperplasie del' Tranendrusen mit mangel­
hafter Entwicklung ihres bindegewebigen Stutzapparates, wie sie von W. Lohlein als 
"hereditare Ptosis der orbitalen Tranendriisen" beschrieben wurde und nicht 
so ganz selten als auffalliges Merkmal del' auBenn KOl'pererscheinung beobachtet werden 
kann. 
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lung und MilzvergroBerung, stent, soviel ich sehe, ein Unikum dar, das ich mit 
Rucksicht auf die biologische Verwandtschaft zwischen Sehnenscheiden, Schleim­
beuteln .und Gelenken nicht anstehen mochte als Varietat des Stillschen 
Syndroms anzusehen. 1m folgenden sei die Krankengeschichte auszugsweise 
mitgeteilt. 

Die 29jahrige, kleine, schwachliche und hochgradig kyphoskoliotische Patientin war 
im Juni 1909 von der Innsbrucker medizinischen Klinik (Prof. Ortner) der chirurgischen 
Klinik (Prof. Schloffer) uberwiesen worden mit der Diagnose eines tuberkulosen, das 
Duodenum komprimierenden und stenosierenden Driisentumors. Bemerkenswerter­
weise hatte der deutlich palpable Tumor auf subkutane Tuberkulininjektion mit lokaler 
Schmerzhaftigkeit reagiert, die Ophthalmo- und Kutireaktion war sehr intensiv. Temperatur­
steigerungen bis 39°. Anamie. 14600 Leukozyten. Nach Probefruhstuck niemals freie 
HOI, GA ca. 25. Bei der Operation wurde die Diagnose bestatigt und eine Gastroenterostomia 
retrocolica post. angelegt. Vom Juli 1909 bis April 1912 blieb Pat. beschwerdefrei, im Mai 
suchte sie dann wegen dyspeptischer Beschwerden abermals die medizinische Klinik (Prof. 
Schmidt) auf. 

Es wurde nun ein ganz eigenartiger Befund an der Kranken erhoben. An den Hand­
rucken, an der Innenseite der Ellbogengelenke, in den Retromalleorgruben, an den Knien 
und im Bereich der linken Htifte bestehen zum Teil machtige, fluktuierende, prall elastische 
und bei Druck stellenweise knirschende Anschwellungen, die ihrer Lage und Ausbreitung 
nach vollstandig den Sehnenscheiden und Schleimbeuteln entsprechen. Es war, 
wie S c h mi d t sich ausdruckt, als 0 b ein Anatom nahezu samtliche Sehnenscheiden und 
Schleimbeutel durch Einspritzen einer Injektionsmasse zur Darstellung gebracht hatte. 
Diese nur bei Bewegungen etwas schmerzhaften Schwellungeu hatten sich unmittelbar 
nach dem operativen Eingriff im Jahre 1909, wahrend die Kranke noch zu Bette lag, all· 
mahlich zu entwickeln begonnen. An den Gelenken walen krankhafte Veranderungen 
nicht nachzuweisen. Hingegen wurden auBer dem etwa kleinapfelgroBen Drusentumol' 
in der rechten Oberbauchgegend zahlreiche, verschieden groBe, nicht schmerzhafte Driisen­
schwell ungen submaxillar, supraklavikular, nuchal, axillar, kubital und inguinal fest­
gestellt. Nur einzelne dieser Drusen erreichten HaselnuBgroBe. Auch im Lungenhilus 
zeigte das Rontgenbild verkalkte Driisen. Die Milz ist derb und stark vergroBert; sie 
uberragt um 3-4 Querfinger den Rippenbogen. Del' scharfe Leberrand ist knapp unter 
dem Rippenbogen fuhlbar. Herz- und Lungenbefund normal. Puls 80. Temperaturen 
bis 37,2 0 ; auf sehr geringe Tuberkulindosen Steigerungen bis maximal 38,9 0 unter leb: 
haftester Stichreaktion. Blutdruck 108 mm .Hg (Riva-Rocci). Nach Probefruhstuck 
freie HOllO, GA 37. Blutbefund nach jeder Richtung hin normal. Die Rontgendurch­
leuchtung ergibt die tadellose Funktion del' Gastroenteroanastomose. Die Zahne stehen 
unregelmaBig und weisen Schmelzdefekte auf. Die linke Mamma ist wesentlich groBer 
als die rechte (Nullipara!). Die Pat. ist seit ihrem 19. Lebensjahr menstruiert, die Menses 
treten meist in dreiwochentlichen Intervallen auf, sind stark und dauern gelegentlich auch 
8 Tage lang. Pat. bemerkte, daB ihre "Beulen", wie sie die Hygrome bezeichnet, zur Zeit 
del' Menses anzuschwellen pflegen. 

Nach einer Tuberkulinbehandlung gingen die Hygrome ebenso wie del' abdominale 
Driisentumor an GroBe entschieden zuruck. Die Familienanamnese der Kranken war 
vollig belanglos. 

Liegt in diesem FaIle die tuberkulose Grundlage der Systemerkrankung 
bei einem lymphatischen Individuum ziemlich klar zutage, so kann in anderen 
Fallen eine universelle Hygromatose anderen Ursprungs, vor aHem rheumatischer, 
eventuell syphilitischer oder gonorrhoischer Natur sein (vgl. Gunther), wenn 
auch die konstitutionsbiologisch so interessante substitutive Erkrankung der 
Sehnenscheiden- und Schleimbeutelsynovia bei intakter Gelenksynovia unver­
gleichlich viel seltener vorkommt als die kombinierte Erkrankung samtlicher 
Synovialmembranen. Sehnenscheiden und Schleimbeutel konnen auch in elek­
tiver Weise das Erfolgsorgan nervoser Storungen abgeben. Es gibt angio­
neurotische Hygrome, wie es angioneurotische Gelenkergusse gibt (vgl. 
Schlesinger). Die AnschweHungder Hygrome zur Menstruationszeitin unserem 
FaIle deutet gleichfalls auf solche Beziehungen. Ich kenne ubrigens diesen 
Zusammenhang von Hygrom und Men§ltruation auch noch von einer anderen 
Beobachtung her. Nebenbei sei noch erwahnt, daB angeborene symmetrische 
Sehnenscheidenaffektionen der Hohlhand vorkommen, daB multiple Hygromc 
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gelegentlich familiar auftreten und Ganglien muItipel und symmetrisch, eventuell 
in Kombination mit Hygromen, also sicherlich auf Grund einer individuellen 
Pradisposition sich entwickeln konnen (vgl. Al bert, Gun ther). Ich kenne 
einen 52jahrigen Ingenieur, der mit 15 Jahren eine schwere linksseitige Coxitis 
mit betrachtlicher Verkiirzung des Beines durchgemacht hat, seit Jahren an 
sehr intensiven "rheumatischen" Beschwerden (Myalgien, Neuralgien) zu leiden 
hat, sehr wetterempfindlich ist und multiple, bis walnuBgroBe Hygrome in der 
rechten Hohlhand, am rechten Mittelfinger, am Vorderarm und an der AuBen­
seite des rechten Oberschenkels aufweist. Angeblich haben sich diese Hygrome 
um das 18.-20. Lebensjahr entwickeIt. Der Sohn seiner Schwester hat gleich­
falls eine Coxitis mit konsekutiver Verkfirzung des Beines uberstanden. 

Biologische Verwandtschaft von Geweben auBert sich also in der gleich­
artigen Morbiditat, sei es, daB unter denselben auBeren Krankheitsbedingungen 
die betreffenden verwandten Gewebe gemeinsam oder aber daB sie alternierend 
erkranken. Nachst den Synovialmembranen der Sehnenscheiden und Schleim­
beutel gelten diese Beziehungen zu den Gelenken ffir die serosen Haute, die 
Pleura, das Perikard und das Peritoneum. Wie die akute rheumatische Er­
krankung Gelenke und serose Membranen zu befallen pflegt, wie die chroriisch 
tuberkulOsen Formen der Polyarthritis sich mit Tuberkulose der serosen Haute 
kombinieren, wie in den meisten Fallen von Still schem Syndrom eine Beteiligung 
des Perikards und der Pleura nachzuweisen ist (vgl. Still, Koppe, Pollitzer), 
so gibt es eine eigenartige, systematisierte, chronisch progrediente Affektion 
der serosen Membranen, die als klinische Entitat durch Bam berger erkannt, 
mancherlei Beziehungen zu den chronischen Gelenkerkrankungen aufweist. 

Multiple chronische Serositis. Die multiple Serositis steht in demselben 
Verhaltnis zu den bakteriellen Erregern, zu den Staphylo- und Streptokokken, 
den Diplokokken und TuberkelbaziIlen wie die Polyarthritis. Von einer ein­
heitlichen obligaten exogenen Bedingung kann bei der Serositis ebensowenig 
die Rede sein wie bei der Polyarthritis. Haufig ist der multiplen chronischen 
Serositis eine Polyarthritis vorausgegangen oder sie findet sich bei Familien­
angehorigen verzeichnet (vgl. v. NeuBer, Kieseritzky). Endokarditische 
Veranderungen an den Klappen beobachtet man bei der muItiplen Serositis 
ebenso wie bei der chronischen Polyarthritis. Wenn man von der differenten 
Natur def MilzschweIlung absehen dfirfte, so konnte einem die Kombination 
der multiplen Serositis mit Milztumor und Drusenschwellungen (vgl. v. NeuBer, 
Isler, Baumleru. a.) als Analogonzum Stillschen Syndromerscheinen. "Mog­
licherweise handeIt es sich bei der Polyserositis um eine Systemerkrankung, bei 
der die serosen Haute, die Milz und die Lymphdrusen gleichsam als Glieder 
einer zusammengehorigen Kette in verschiedener Reihenfolge auf ein einheit­
liches, im Korper zirkulierendes Krankheitsgift reagieren" (v. NeuBer). Mit 
logischer Konsequenz postuliert dieser Autor eine Minderwertigkeit des Serosa­
endothels mit einer besonderen Disposition zu sklerosierender Entzundung als 
Grundlage der Krankheit, eine Minderwertigkeit und Vulnerabilitat, die eben­
sowohl erworben werden (Alkoholismus, Zirrhose, chronische Nephritis) wie 
angeboren sein und als Teilerscheinung einer allgemein hypoplastischen Kon­
stitution vorkommen kann. 

Fur diese letzteren FaIle nimmt v. NeuBer mit Bezug auf den haufig 
bestehenden Status lymphaticus an, "daB auch die serosen Haute als Schalt-· 
organe des Lymphsystems den hyperplastischen und fibros-degenerativen Pro­
zessen in gleicher Weise wie die ubrigen Glieder des lymphatischen Apparates 
anheirnfallen konnen. Die fibroplastische Polyserositis ware demnach die Folge 
einer besonderen Disposition zu sklerosierenden Entzundungen und die Hypo­
plasie des Serosenendothels der Hypoplasie der anderen Organe im Sinne einer 
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biologischen Minderwertigkeit anzureihen". Lanceraux sprach von der 
multiplen chronischen Serositis als einer "expression d'une diathese fibreuse 
scIerog,ene". Bemerkenswerterweise hatte Bam berger eine dyskrasische 
Grundlage des Leidens abgelehnt. 

Wir kommen also zu dem Ergebnis, daB nicht die Verschiedenheiten der 
bakteriellen Erreger, sondern die elektiven biologischen Verwandtschafts­
beziehungen der Organe und Gewebe, die feinen Nuancen konstitutioneller 
Veranlagung, die ungeahnt subtilen Schattierungen in der Resistenz und Vitalitat 
der Gewebe es sind, die bei dem einen eine chronisch progressive Polyarthritis, 
bei dem anderen eine multiple chronische Hygromatose, bei dem dritten eine 
multiple chronische Serositis entstehen lassen, die das eine Mal eine Beteiligung 
des Endokards, ein anderes Mal eine solche der Milz und des Drusenapparates 
zur Folge haben. DaB die Elektivitat der Gewebsreaktion ceteris paribus um 
so mehr zum Ausdruck kommt, je weniger Virulenz, je weniger Aktivitat die 
bakteriellen Erreger besitzen, ist leicht begreiflich. In dieser Weise scheint sich 
also in der Tat die Forderung v. N euBers zu erfullen, "die Entzundungen 
der serosen Membranen und der Synovialhaute unter einen gemeinsamen iitio­
logischen Gesichtspunkt zu bringen". 

Perikarditis. Peritonitis. Pleuritis. Was die singularen entzundlichen Er­
krankungen der einzelnen serosen Membranen anlangt, so entwickelt sich die 
Perikarditis, wie Biach kurzlich mit Recht hervorhob, fast ausschlieBlich 
bei solchen Individmln, deren ausgesprochen degenerative Veranlagung ohne 
weiteres festzustellen ist. Sehr oft zeigen sie die Erscheinungen des Status 
thymolymphaticus oder hypoplasticus. Weniger ausgesprochen scheint mir 
diese Beziehung fiir die tuberkulOse Peritonitis, wahrend bei der Pleuritis 
konstitutionelle Momente viel mehr fiir den Verlauf, fur die Entwicklung dicker 
Schwarten maBgebend sein diirften als fur die Entstehung der Krankheit. 

VII. Zirknlationsapparat. 
Schwierigkeiten der Diagnostik konstitutioneller Anomalien des Zirkulations­

apparates. Wenn bei einem Organsystem die klinische Erkenntnis der Grenzen 
zwischen konstitutionellen Besonderheiten bzw. Differenzen und erworbenen 
krankhaften Veranderungen auf ganz besondere Schwierigkeiten stoBt, so ist 
dies beim Zirkulationsapparat der Fall. Alltiiglich wiederholt sich die alte Frage, 
ob ein belangloses akzidentelles Gerausch oder ob ein organischer Defekt am 
Klappenapparat des Herzens vorliegt, ob es sich um ein nervoses Herz oder um 
eine ernste Erkrankung des Herzmuskels handelt, ob wir es mit nervos-vaso­
motorischen Erscheinungen bei neuropathischer Konstitution oder mit den 
Manifestationen einer Arteriosklerose zu tun haben. Und doch mussen wir 
mit Goldscheider daran festhalten, daB zwischen den konstitutionellen 
Abweichungen von der Norm, d. h. einem anerkannten Mittelwert und dem 
krankhaften Zustand ein scharfer Unterschied zu machen ist. Welche praktische 
Bedeutung der richtigen Erfassung dieses Unterschiedes zukommt, welche weit­
tragenden Folgen Irrtumer gerade auf diesem Gebiete auslOsen konnen, bedarf 
gerade nach den Erfahrungen der Kriegszeit keiner weiteren Auseinandersetzung. 

Diese Aufgabe stellt allerdings an das arztliche Gefuhl, die personliche 
arztliche Begabung und an die Erfahrung oft hohe Anspruche, denn auch der 
moderne Ausbau der klinischen Untersuchungsmethoden des Zirkulations­
apparates (Radiographie, Elektrokardiographie, Sphygmobolometrie bzw. 
Energometrie u. a.) vermag hiiufig uber diese Schwierigkeiten nur unvoll­
kommen hinwegzuhelfen. 
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Ehe wir auf die groBtenteils funktionellen Anomalien der Herzbeschaffen­
heit eingehen, mussen wir uns einer Reihe von morphologischen Konstitutions­
anomalien, von EntwicklungsstOrungen und Bildungsfehlern des Herzens zu­
wenden, die uns von schweren MiBbildungen des Herzens allmahlich zu der 
morphologisch sich nicht dokumentierenden konstitutionellen "Organschwache" 
hinuberleiten sollen. 

Formale Entwicklungsanomalien. Schon Meckel erkannte richtig, daB 
die verschiedenen kongenitalen Anomalien des Herzens durch ein regelwidriges 
Verweilen seiner Entwicklung auf einer friiheren, hoheren oder niederen Tieren 
entsprechenden Bildungsstufe hervorgerufen sein konnen. Er bringt geradezu 
gewisse MiBbildungen des menschlichen Herzens mit einem Insekten- oder 
Krustazeenherz, mit einem Reptilienherz usw. in Analogie. Eine systematische 
Berucksichtigung fand die Phylogenese bei der. Erklarung der verschiedenen 
HerzmiBbildungen spater namentlich durch Robertson, A. Spitzer, 
H. Mautner. Insbesondere ist es die abnorme Persistenz einer bei den Rep­
tilien normalen rechtskammerigen Aorta, die die Genese vieler angeborenen 
Herzfehler verstandlich macht. Mitbestimmend ffir Form und Gestaltung des 
Herzens und seiner Teile ist dann das funktionell-dynamische Moment der 
Blutstromung (R. Beneke). 

Die wichtigsten MiBbildungen des Herzens entstehen bekanntlich einer­
seits durch unvollstandige oder regelwidrige Entwicklung des Septum aorticum, 
ventriculorum und atriorum, andererseits durch Persistenz des Ductus arteriosus 
Botalli im postfotalen Leben und schlieBlich durch Entwicklungshemmungen 
an den Klappen der Ostien. Zu einem geringen Teite spielen offenbar auch 
fotale Entzundungsprozesse (Rokitansky) bei der Entstehung kongenitaler 
Herzanomalien eine Rolle, wenn sie auch in ihrer Bedeutung uberschatzt werden 
durften. Eine oft nicht geringe Schwierigkeit fur die Beurteilung der Patho­
genese bringt die schon von Rokitansky gewurdigte Tatsache mit sich, daB 
Entwicklungsstorungen und endokarditische Prozesse wahrend des Fotallebens 
sich nicht selten kombinieren. Das Offenbleiben des Ductus Botalli mag nicht 
selten die sekundare Folge eines anderweitigen primaren Entwicklungsdefektes 
am Herzen darstellen. 

Angeborene Herzfehler. Was die Besprechung der angeborenen Herzfehler 
in diesem Zusammenhange geboten erscheinen laBt, ist einerseits der Umstand, 
daB ihre Trager gelegentlich auch ein hoheres Alter erreichen, ja Bogar als zum 
Militardienst tauglich befunden werden konnen (Brosch, eigene Beobach­
tung), wobei dann das anomal gebaute Herz einen ausgesprochenen Locus 
minoris resistentiae speziell ffir entzundliche Prozesse darstellt, und anderer­
seitsl die Notwendigkeit, derlei angeborene Herzfehler' als Teilerscheinung eines 
allgemeinen Status degenerativus anzusehen. 

Hohergradige Anornalien werden ihren Trager naturgemaB, falls er uber­
haupt lebensfahig zur Welt kommt, in friiher Jugend dahinraffen. Leichtere 
Bildungsfehler des Herzens konnen dagegen lange Zeit hindurch vollig unbemerkt 
bleiben. So fand Brosch bei einem 21jahrigen Husaren, der durch Suizid 
geendet hatte, einen kreuzergroBen klaffenden Defekt der Vorhofscheidewand 
mit enormer Hypertrophie des Herzens (Cor taurinum) und zyanotischer Indura­
tion von Milz, Nieren und Leber, bei einem gleichfalls militarischen Selbst­
morder, einem 23jahrigen Korporal, eine hochgradige Fensterung der Aorten­
klappen bei zarter Beschaffenheit der Defektrander und zugleich vollstandigem 
Mangel der Hinterhorner neben geringgradigem, chronischem Hydrocephalus 
internus. Ich selbst sah einen kraftig entwickelten, muskulOsen, 32jahrigen Feld­
webel, der mehrere Monate den angestrengten Felddienst rnitgemacht hatte, 
bis er - eines leichten Streifschusses wegen ins Spital kam. Dann erst wurde 
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eine enorme Herzhypertrophie mit einem auf Distanz horbaren systolischen 
Gerausch festgesteIlt, die ich mit groBter Wahrscheinlichkeit auf einen an­
geborenen Septumdefekt beziehen muBte. Baumler berichtet liber einen Fall 
von offenem Ductus BotaIli, den er 18 Jahre hindurch beobachten konnte 
und der schlieBlich im 37. Lebensjahr· nur durch eine vorgeschrittene Lungen­
tuberkulose ein vorzeitiges Ende fand. Viel zitiert als Beweis der unter Um­
standen beobachteten Bedeutungslosigkeit angeborener Herzaffektionen ist der 
92jahrige Schuster Regnauds mit kongenitaler Isthmusstenose der Aorta. 

Vierordt stellt die groBe Zahl der in der Literatur niedergelegten ange­
borenen Herzfehler zusammen, die mit anderweitigen Bildungsfehlern kom­
pliziert waren. Da mindestens 10% aller kongenitalen Vitien mit schwereren 
MiBbildungen anderer Organe einhergehen, so kann, wie dieser Autor hervor­
hebt, von bloBen ZufaIligkeiten keine Rede sein. Es handelt sich da urn Zwerch­
felldefekte, persistierende Kiemengangsreste, Meckelsche Divertikel, Hufeisen­
nieren, Zystennieren, Kryptorchismus, Hypospadie, Syndaktylie und Poly­
daktylie, Wolfsrachen und Hasenscharte, urn Iriskolobome und Mikrophthalmus 
u. v. a. (vgl. auch Michaelsohn, Krecker). Auch Defekte auf psychischem 
Gebiet wurden wiederholt bei kongenitalen Herzanomalien beobachtet. Hoch­
singer hebt die Kombination mit angeborenem Myxodem und Mongolisrn,us 
hervor, insbesondere aber mit der letzterwahnten generellen somatischen und 
psychischen Hemmungsbildung. 

Eine, wie wir spater noch sehen werden, nicht nur allgemein biologisch 
interessante, sondern auch fUr die Aufklarung des familiaren Vorkommens 
erworbener Herzkrankheiten wichtige Taisache ist die gelegentlich eklatant 
zutage tretende Hereditat kongenitaler Bildungsfehler des Herzens. So liegen 
Beobachtungen vor liber drei, ja liber flinf Kinder mit angeborener Zyanose, 
die aus einer Ehe stammen 1). Auch andere Bildungsfehler und kongenitale 
Anomalien alternieren mit den angeborenen Herzdefekten in ein und derselben 
Familie, so z. B. Hamophilie, Palatoschisis, Entwicklungsanomalien des Geni­
tales u. a. Auffallend ist, daB die MiBbildungen des Herzens beim mannlichen 
Geschlecht haufiger vorkommen als beim weiblichen, wahrend es sonst mit 
MiBbildungen gerade umgekehrt zu sein pflegt. 

DaB Blutsverwandschaft, Lues oder auch Tuberkulose der Eltern bei an­
geborenen Herzkrankheiten angetroffen werden, kann nicht wundernehmen, 
wenn man die bekannte blastophthorische Wirkung dieser letzteren Momente 
berlicksichtigt. Bei der Tuberkulose hat erstklirzlich Cal mette wieder auf diese 
Verhaltnisse hingewiesen. Bemerkenswerter erscheinen mir die Beobachtungen 
liber Gelenkrheumatismus und erworbene Klappenfehler des Herzens in der 
Aszendenz, insofern als sie vielleicht an eine herediiare Gewebs- bzw. Organ­
schwache des Herzens im Sinne von Martius denken lassen. 

1m folgenden seien die wichtigsten Bildungsanomalien des Herzens bzw. 
die wichtigsten kongenitalen Herzfehler kurz besprochen. 

Semiotisch ist den meisten Fallen von kongenitalem Herzfehler gemeinsam 
die charakteristische, mitunter schon unmittelbar nachder Geburt auftretende 
Zyanose (Blausucht, Morbus coeruleus), die Klihle der Haut, Hyperglobulie 
und die Entwicklung von Trommelschlegelfingern. In manchen Fallen fehlt 
allerdings, wie Ostrowski hervorhebt, die Zyanose und es besteht eine auf­
fallende .Blasse - Cyanosis alba, Als Ursache der Zyanose kommt nur zum 
geringeren Teil das Einstromen venosen Blutes in die Korperarterien, weit 
eher dagegen die venose Stauung durch Insuffizienz der rechten Kammer und 

1) Borgherini berichtete iiber eine kongenitale HerzmiBbildung, die in einer Tauben­
familie mehrere Generationen hindurch zur Beobachtung kam. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf]. 24 
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die Erweiterung der Hautkapillaren (Vierordt) in Betracht. Moussous 
macht auch eine angeborene Hypoplasie des Lungenarteriensystems analog 
der spater :l;U erorternden Hypoplasie des Aortensystems fiir die angeborene 
Zyanodermie verantwortlich. Diese Erklarung gilt :l;ugleich fur die niedrige 
Hauttemperatur. 1m Elektrokardiogramm wurde mehrfach die negative Initial­
schwankung als fur kongenitale Her:l;anomalien pathognomonisch hervor­
gehoben (Steriopulo, Kraus, Groedel und Monckeberg, Mohr, Loh­
mann und E. Muller). Wie experimentelle Untersuchungen der let:l;teren 
Autoren ge:l;eigt haben, beruht diese Negativitiit der J-(R-)Zacke lediglich auf 
einer abnormen Drehung des Herzens (vgl. auch Enthoven). Ratner macht 
neuerdings wieder auf die ungewohnlich groBe Ip-Zacke im Elektrokardiogramm 
aller angeborenen Herzfehler aufmerksam (Vgl. auch Nicolai). 

Defekte des Ventrikelseptnms. Defekte des Yen trikelseptums (Mala­
die de Roger) durch unvollstandige Verwachsung der Ventrikelscheidewande 
und des Vorhofseptums kommen in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
mit anderen Hemmungsbildungen des Her:l;ens kombiniert vor. Bertels stellt 
10 FaIle von isoliertem Septumdefekt zusammen, in denen sonstige MiBbil­
dungen fehlten. Die meisten dieser Falle brachten es bis :l;U einem Alter von 
20-30 Jahren, der alteste beobachtete Fall wurde 36 Jahre alt. H. Muller, 
der uber 9 eigene Beobachtungen berichtet, hebt hervor, daB samtliche FaIle 
an interkurrenten Erkrankungen (Pneumonie, Lungentuberkulose) zugrunde 
gingen. Starke Hypertrophie des Her:l;ens, insbesondere der rechten Kammer, 
systolisches Gerausch und Schwirren an der Her:l;basis sowie anentuierter 
II. Pulmonalton deuten unter Umstanden auf solche Defekte hin. Infolge der 
Druckerhohung im Lungenkreislauf kommt es bei dem Septumdefekt nicht 
selten zu atherosklerotischen Veranderungen der Lungenarterien. Fehlt ein 
Ventrikelseptum vollstandig, so spricht man von einem Cor triloculare biatriatum. 
Hedinger beschrieb kiirzlich einen derartigen Befund bei einer 56jahrigen 
Frau. Haufig ist mit dem Septumdefekt eine abnorme Lage der Aorta verbunden, 
dergestalt, daB die Aorta ascendens nach rechts verlagert ist und der Arcus 
aortae fiber den rechten Bronchus hinwegzieht. Mohr macht auf die Wichtig­
keit dieses rontgenologisch leicht feststellbaren Verhaltens fiir die Diagnose 
des Septumdefektes aufmerksam. 

Offenes Foramen ovale. Ein offenes Foramen ovale gehort zu den 
haufigsten und auch belanglosesten kongenitalen Herzanomalien. Klinische 
Erscheinungen pflegen durch eine solche Entwicklungshemmung erst dann 
:l;U entstehen, wenn ein gleichzeitiger Mitralfehler durch den im linken Vorhof 
herrschenden "Oberdruck zu einem 'Oberstromen aus diesem in den rechten 
Vorhof Veranlassung gibt und damit eine venose Stauung im groBen Kreislauf 
und eine bei bloBer Mitralinsuffizien:l; ungewohnt hochgradige Zyanose ver­
ursacht; auch ein positiver Venenpuls kann unter diesen Umstanden zustande 
kommen. Tron teilt die Krankengeschichte eines 49jahrigen Mannes mit 
offenem Foramen ovale mit, der erst in den letzten Jahren seines Lebens wahrend 
eines Lungenkatarrhs extremste Zyanose ohne begleitende Stauungserschei­
nungen bekam. Die Lippen und Konjunktiven wurden beinahe schwarz. Offen­
bar war, wie Tron ausfiihrt, erst wahrend d~r Lungenerkrankung ein 'Ober­
druck, und zwar im rechten Vorhof entstanden, und dadurch fand ein Vber­
stromen'des venosen Blutes in den linken Vorhof statt. 

Defekte des Vorhofseptnms. Defekte der Vorhofscheidewand konnen 
in seltenen Fallen auch auBerhalb des Foramen ovale vorkommen, so unter 
diesem infolge mangelhafter Entwicklung des Septum primum (vgl. Gellert) 
oder fiber ihm durch abnorm in der Scheidewand verlaufende Venenstiimme 
(R. Paltauf). Sie werden gelegentlich wie im FaIle Paltaufs als Zufallsbefund 
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erhoben (vgl. Zeidler). Bei vollstandigem Fehlen eines Vorhofseptums spricht 
man von einem Cor triloculare biventriculare. MerkwUrdigerweise konnen diese 
seltenen Falle ein hoheres Alter erreichen, wie z. B. die Beobachtung Ewalds 
an einem 42jahrigen Mann erweist. In solchen Fallen pflegt die bei korperlichen 
oder geistigen Anstrengungen oder auch ohne besondere Veranlassung auf­
tretende hochgradige Zyanose an Wangen, Ohren und Fingern das einzige 
Symptom der kongenitalen Anomalie zu sein (Foggie). Jensen beschreibt 
ein Cor biloculare bei einem 2jahrigen Kind, bei dem sowohl Vorhof- als Kammer­
scheidewand fehlte und infolgedessen nur ein gemeinsames Ostium mit ffinf 
Klappen vorhanden war. Das Septum trunci arteriosi war normal entwickelt. 
Mocny berichtet iiber einen Fall von ungeteilter Herzhohle, der ein Alter von 
9 Monaten erreichte. 

Persistierender Truncus arteriosus. Wenn die Bildung dieses Septums unter­
bleibt, so liegt eih persistierender Truncus arteriosus vor. Hie und 
da findet sich als Andeutung eines Septums im gemeinsamen Stamm der Aorta 
und Pulmonalarterie eine vorspringende Leiste. Der gemeinsame Truncus 
ist meist weiter als eines dieser GefaBe unter normalen Verhaltnissen und besitzt 
meist drei Semilunarklappen. Herxheimer stellte 43 FaIle dieser Anomalie 
zusammen und fand, daB 23 schon in den ersten 7 Tagen, 14 weitere im Laufe 
des ersten Lebensjahres starben; immerhin aber erreichten drei Falle das Alter 
von 9, 16 und sogar 19 Jahren. 

Transposition der groBen GefaBe. Eine Transposition der groBen 
GefaBe derart, daB die A'orta aus dem rechten, die Pulmonalis aus dem linken 
Ventrikel hervorgeht, entsteht durch abnorme Verwachsung des Septum trunci 
mit der Ventrikelscheidewand. Ein extrauterines Leben ist dann nur bei gleich­
zeitigem Septumdefekt oder offenem Ductus Botalli moglich. Klinisch kann 
an einen solchen Zustand gedacht werden, wenn bei den allgemeinen Sym­
ptomen eines kongenitalen Herzfehlers die HerztOne rein sind (v. Romberg; 
vgl. auch Linde mann und Gru ber). Es konnen auch die Aorta und die 
Pulmonalarterie aus beiden Ventrikeln hervorgehen 1). Buschendorff be­
schreibt eine Verdoppelung des Aortenbogens, die dadurch zustande kam, daB 
der vierte Kiemenarterienbogen auf der Entwicklungsstufe des zweiten 
Embryonalmonats stehen blieb; Godel sah Agenesie des Aortenbogens durch 
abnorme Rfickbildung dieses vierten KiemengefaBbogens. 

Stenose der Plllmonalarlerie. Die haufigste kongenitale Herzveranderung 
stellt die Stenose des Ostium der Pulmonalarterie und ihres Konus 
dar. Sie entsteht, wie v. Romberg darlegt, dadurch, daB das Septum aorticum 
den gemeinsamen Truncus nicht in zwei gleiche Half ten teilt, sondern weiter 
nach vorn inseriert und so der Ursprung der Pulmonalis abnorm eng wird. 
Diese Verlagerung des Septum aorticum erklart auch die sehr haufige Kom­
bination der Pulmonalstenose mit Septumdefekt der Ventrikel, da die beiden 
Septa mcht miteinander verwachsen konnten. Die Aorta entspringt dann fiber 
dem Defekt aus beiden Ventrikeln. Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Herzens, lautes, mit Fremissement einhergehendes sy~tolisches Gerausch fiber 
der Pulmonalis (eventuell Distanzgerausch) und schwacher II. Pulmonalton 
ermoglichen die klinische Diagnose. Bei Herzschwache kann allerdings das 
Gerausch verschwinden und' es werden nur die Herztone horbar (Vierordt). 

1) Schon Robertson hat versucht Analogien herzustellen zwischen diesen Fallen von 
abnormer Lagerung der groBen GefaBe beim Menschen und den Verhaltnissen, wie sie bei 
den verschiedenen Tierklassen unter normalen Badingungen angetroffen werden; Mautner 
und Lowy zeigten dann, daB es sich um eine persistente rechtskammerige Reptilienaorta 
handelt. 

24* 
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Bekannt ist die bei Pulmonalstenose haufige Lungentuberkulose infolge der 
mangelhaften Durchblutung der Lungen. Die Trager einer Pulmonalstenose 
konnen in seltenen Fallen ein nicht geringes Alter erreichen, ohne daB irgend­
welche subjektive Beschwerden auf die bestehende Anomalie hinweisen wiirden 
(vgl. Po ssel t). Mitunterfindet man hinter dem verengten Ostium der Pulmonalis 
bei kongenitaler Pulmonalstenose eine zylindrische oder sackformige aneurys­
matische Erweiterung der Lungenarterie mit oder ohne offenen Ductus Botalli, 
offen bar als Ausdruck der geringen Resistenz, der besonderen Schwache der 
GefaBwand (Hochsinger). Es kommt auch eine Obliteration der Arteria 
pulmonalis in ihrem Anfangsteil vor, wobei dann diese aus der Aorta durch den 
offenen Ductus Botalli gespeist wird (bei gleichzeitigem Septumdefekt). Mar­
tini beschrieb kurzlich zwei Bruder mit angeborener Pulmonalstenose. 

Stenose der Aorta. In analoger Weise kommt eine angeborene Stenose 
des Aortenostiums durch Verlegung des Septum trunci nach hinten zustande, 
wofern nicht jener Zustand diffuser Endokardhyperplasie vorliegt, der friiher 
irrtumlich auf eine fotale Endokarditis zuruckgefiihrt wurde, nach den Unter­
suchungen Pototschnigs jedoch gleichfalls eine Bildungsanomalie darstellt, 
aus der sekundar verschiedene MiBbildungen der Aortenklappen hervorgehen. 
Jagic und Schlagenhaufer schildern auch die klinischen Zeichen einer 
derartigen "subvalvularen" Aortenstenose. Gelegentlich kann bei vollkommener 
Obliteration des Aortenostiums der Korperkreislauf lediglich durch den offenen 
Ductus Botalli besorgt werden. Zl1 unterscheiden von dieser Form der Stenose 
ist die gleichfalls kongenitale, zum Teil wenigstens auf einer Entwicklungshem­
mungberuhende Stenose des Aortenisthmus unterhalb der Einmundung 
des Ductus Botalli. Klinisch dienen hier die Dilatation des Aortenbogens und 
der aus ihm entspringenden GefaBe sowie die auBerlich sichtbaren, einen Kol­
lateralkreislauf herstellenden, erweiterten GefaBe zur Unterscheidung (vgl. 
F. Lommel, Follet und Caille). 

Persistenz des Ductus Botalli. Das Offenbleiben des Ductus Botalli 
im Sinne einer Persistenz embryonaler Verhaltnisse ist klinisch durch ein systo. 
lisches, eventuell auch diastolisches Gerausch und Pulsation an der Pulmonalis. 
durch einen akzentuierten II. Pulmonalton, durch den Gerhardtschen Schall­
streifen und schlieBlich durch die Hypertrophie und eventuell Dilatation des 
rechten Herzens, eventuell auch des linken Herzens (Schittenhelm, Gassul) 
charakterisiert. A bel mann macht auf die Ungleichheit der beiden Radial­
pulse aufmerksam. 1m Rontgenbild springt der sog. II. linke Bogen sehr stark 
vor (vgl. Th. und F. M. Groedel). Als Komplikation sieht man den offenen 
Ductus Botalli besonders bei der Pulmonalstenose [vgl. Bard 1)]. 

Durch Entwicklungshemmung, anderweitige MiBbildung oder Endokarditis 
im Fotalleben entstandene Defekte am Klappenapparat der verschiedenen 
Ostien konnen das klinische Bild angeborener Herzklappenfehler zur Folge 
haben. Es handelt sich da z. B. urn abnorme Fensterung (vgl. Schober) oder 
abnorme Anzahl derSemilunarklappen (Nippe, Walcher). Gelegentlich findet 
man mit dieser Anomalie kombiniert ein Aneurysma des Sinus Valsalvae, 
das gleichfalls auf eine Entwicklungsstorung bzw. minderwertige Anlage der 
Bulbuswand zuruckzufiihren ist (vgl. Goehring, Walcher). Ein solches 
Aneurysma kann in eine Herzhohle (rechter Vorhof) perforieren und dann den 
Anschein eines durch korperliche Anstrengung p16tzlich entstandenen Herz­
leidens erwecken (F. Kraus). 

1) Brooks berichtet iiber die zufallig gefundene Persistenz des Ductus Botalli bei einem 
Versuchshund. 



Duroziers "reine" Mitralstenose. 373 

Duroziers "reine".- Mitralstenose. Weitaus am wichtigsten sind hier die 
zuerst von Durozier eingehender gewurdigten FaIle von "reiner" Mitral­
stenose ohne eine die uberwiegende Mehrzahl der gewohnlichen Mitralstenosen 
komplizierende Insuffizienz der Klappen. Diese FaIle betreffen meist schwach­
liche weibliche Individuen von infantilem Aussehen und oft ausgesprochen 
asthenischem Habitus (Stiller, StrauB, Pawlinow, Hampeln u. a.). Es 
sind meist chlorotische, nervose und hysterische Frauen mit Neigung zu Entero­
ptose, die seit der Kindheit an schlechtem Appetit, leichter Ermudbarkeit 
und haufigem Nasenbluten gelitten haben. Die Menses pflegen verspatet auf­
zutreten; nicht selten bestehen Hamorrhoiden und Neigung zu Purpura oder 
Hamophilie (Pawlinow). Sachs beobachtete die kongenitale Duroziersche 
Mitralstenose bei zweieiigen ZwillingsEChwestern und deren Bruder. Beide 
Schwestern waren klein, aIle drei Geschwister hatten eine Monozytose und 
Eosinophilie des Blutes. Gelenkrheumatismus und anderweitige EOnst atio­
logisch in Frage kommende Faktoren pflegen bei der Mehrzahl der FaIle in der 
Anamnese zu fehlen. In der Regel haben diese Individuen von der Existenz 
ihres Herzfehlers keine Ahnung und kommen meist wegen Schwache und dys­
peptischen Beschwerden zum Arzt. Sie machen auch auBerlich durchaus nicht 
den Eindruck von Herzkranken. Die objektiven Zeichen der Mitralstenose, 
vor allem das prasystolische Kreszendogerausch und Schwirren, der laut klap­
pende 1. Ton und das folgende diastolische Gerausch deuten dennoch mit aller 
Sicherheit auf die bestehende Affektion hin. Auffallend ist weiter der gutartige 
Verlauf solcher FaIle, wenn auch gelegentlich Embolien vorkommen sollen 
(Durozier, Dieulafoy) und ein Alter jenseits des 5. Dezenniums nur ganz 
vereinzelt erreicht wird (Hampeln). Kompemationsstorungen sind selten und 
treten spat auf (Bard). Pathologisch-anatomisch findet man die Klappen 
solcher FaIle glatt, ohne Unebenheiten; lediglich ihre Rander sind verschmolzen, 
so daB eine trichterfornrige Stenose des Ostiums zustande kommt. 

Bezuglich der Deutung dieser FaIle sind allerdings die Meinungen noch recht 
geteilt. Wahrend die einen Autoren derartige FaIle fur extrauterin erworben 
halten und als durch Endokarditis hervorgerufen ansehen, wobei die bE son­
dere Korperbeschaffenheit solcher Leute. die Schwachlichkeit, hypoplastische 
GefaBbeschaffenheit Chlorose usw. zur Entstehung gerade dieser Klappen­
fehlerform disponieren soIl (Hampeln), lehnen andere Autoren (Huchard, 
Bard, Rosenfeld, Pawlinow, v. NeuBer u. a.) einen endokarditischen 
Ursprung dieser reinen Mitralstenosen ab und fuhren sie auf Entwicklungs­
storungen, auf eine Hypoplasie des Herzens zuruck. Daher wird auch von 
einer kongenitalen Mitralstenose gesprochen (Huchard, Pawlinow, 
v. NeuBer). Letzterer ftihrt sie unter den Manifestationen des Status thymo­
lymphaticus an. Bard bezeichnet diese "Duroziersche Krankheit" auch als 
dystrophische Form der Mitralstenuse und nimmt als atiologischEs Moment 
jede Art hereditarer Belastung und alle Krankheiten der erst en Jugend an, 
die geeignet sind dystrophische Zustande oder Entwicklungsstorungen zu ver­
ursachen, vor aHem die Tuberkulose und kongenitale Syphilis. Fur ihn ist dem­
nach die Duroziersche Krankheit nur zum Teil kongenital. Auf die hereditare 
Belastung mit Tuberkulose hatte insbEsondere Teissier groBen Wert gelegt 
und angenommen, daB bei Kindern tuberkuliiser Mutter die durch das tuber­
kulOse Gift hervorgerufene Neigung zur Entwicklung fibriisen GewebEs schon 
im Embryonalleben zum Ausdruck komme. Infolge dieser fibriisen Diathese 
werde nun der freie Rand der Klappen und vielleicht die Sehnenfiiden verdickt 
und retrahiert, wahrend die Klappen selbst zart bleiben. Dadurch entstehe 
die Trichterform der reinen Mitral stenose. Warum die fibrose Diathese im 
Embryonalleben gerade nur an den Mitralklappen zum Ausdruck kommen 
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solI, das bleibt unserem Verstandnis auch weiter verschlossen. Kongenitale 
Lues wurde bei dieser Form der reinen Mitralstenose wiederholt beobachtet 
[Chauffard, Nathan, L. Hahn 1)J. 

Urn der Durozierschen Krankheit an dieser Stelle ihren Platz zu sichern, 
miissen wir auf die Ausfuhrungen Hampelns eingehen. Gegen seine Auf­
fassung derselben als Folge einer extrauterin erworbenen Endokarditis spricht 
erstens das Fehlen des sonst fUr Endokarditis charakteristischen anatomischen 
Befundes, zweitens die von Hampeln selbst bestatigte gunstige Prognose, wie 
sie bei der gleichzeitigen asthenischen Konstitutionsanomalie wohl schwer ver­
standlich ware, und schlieBIich die Schwierigkeit, in der asthenischen Kon­
stitutionsanomalie eine Disposition fur diese ganz bestimmte anatomische Form 
des Ausgangs einer endokarditischen Erkrankung zu erblicken. Die klinischen 
und pathologisch-anatomischen Besonderheiten der Durozierschen Mitral­
stenose, ihr Vorkommen in einem Milieu verschiedenartiger anderweitiger Ent­
wicklungsanomalien (Pawlinow, Heitz und Sezary, Klippel und Chabrol, 
v. NeuBer, Chauffard u. a.) und besonders ihro Kombination mit abnormer 
Kleinheit des Herzens (Pawlinow) und Hypoplasie der GefaBe (v. NeuBer) 
berechtigen dazu, ihr eine Sonderstellung einzuraumen. Zum Teil mag es sich, 
wie Pawlinow annimmt, urn eine valvulare Form, urn unvollkommene Ent­
wicklung der MitralOffnung durch Verschmelzung der Mitralklappenrander 
handeln, zum Teil durfte eine rein "ostiale" Stenose, eine kongenitale Ver­
engerung des Mitralringes bei normalen Klappen vorliegen 2). Hampeln 
selbst teilt einen derartigen Fall mit allgemeiner Kleinheit des Herzens mit. 
Vielleicht ist diese Gruppe von Fallen nicht so extrem selten, wie der genannte 
Autor annimmt. Gerade die allmahliche Entwicklung der objektiven Symptome 
des Klappenfehlers und der Herzbeschwerden sowie ihr haufiger Beginn in 
der Pubertat, Umstande, die Hampeln zugunsten einer erworbenen Endo­
karditis anfuhrt, werden bei unserer Auffassung verstandlich, wenn man die 
starkere Inanspruchnahme des Herzens, SElin gesteigertes Wachstum Zu dieser 
Zeit in Betracht zieht. Fur die kongenitale Natur der Durozierschen Krank­
heit spricht auch die negative Initialschwankung im Elektrokardiogramm, wie 
sie Lohmann und E. Muller beobachtet haben. 

Bards "funktionelle" Mitralstenose. Mit Recht trennt Bard eine Gruppe 
"funktioneller Mitralstenosen" ab, die differentialdiagnostisch gegenuber 
der Durozierschen Krankheit mitunter groBe Schwierigkeiten bereiten konnen, 
zumal sie gleichfalls boi Chlorotischen und Nervosen vorkommen. Es sind 
das Falle, in denen die palpatorischen und auskultatorischen Symptome der 
Mitralstenose meist nur in geringer Intensitat ausgepragt und vor allem sehr 
veranderlich sind, gelegentlich auch vorubergehend vollig verschwinden. lch 
glaube im Gegensatz zU anderen Autoren diesen Typus anerkennen zU mussen, 
zumal ich ihn bei endemischem Kropf, aber auch sonst wiederholt beobachtet 
habe. Anderweitige Storungen einer Mitralstenose werden in solchen Fallen 
meist vermiBt. Die Erklarung der klinischen Erscheinungen sucht Bard in 
funktionellen Faktoren: in der Beschaffenheit des Blutes, die die Entstehung 
verschiedener Gerausche bei Chlorose begunstigt, und in der Schnelligkeit des 
Blutstromes, welche bei den brusken, hyperkinetischen Kontraktionen eines 
nervosen Herzens erheblich gesteigert sein konne. Ich glaube, daB auch abnorme 
Kontraktionsvorgange der den Annulus fibrosus des Mitralostiums umgebenden 
Myokardfasern in Betracht zu ziehen sind, wie dies ahnlich schon Royer an-

~) Bei der Seltenheit der Durozierschen Mitralstenose bin ich iiberzeugt, daB in der 
Mehrzahl der von Hahn beobachteten 130 FaIle diese Diagnose zu Unrecht gestellt wurde. 

2) Franzosische Autoren setzen diese Stenose mit der Angustie der Aorta bei Chlorose 
in Analogie (Ma g e). 
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genommen hat. Dies wiirde den Wechsel der Symptome sehr wohl erklaren. 
So gut eine mangelhafte Kontraktion der die Atrioventrikularmiindung ver­
engenden Muskelfasern eine muskulare Insuffizienz der Klappen bedingen kann 
(Krehl), ebensogut scheint mir zu intensive spastische Kontraktion, ein erhohter 
Tonus dieser Muskelfasern eine funktionelle Stenose erzeugen zu konnen. 
Franzosische Autoren sprechen geradezu von einer spasmodischen Mitralstenose 
(Durozier), wenn auch die Lokalisation der Spasmen anders aufgefaBt wurde. 
Damit hatte die organische ostiale Form der kongenitalen Mitralstenose ein 
funktionelles Analogon. 

Abnorme Sehnenfliden. Klinisches Interesse konnen unter Umstanden a b­
nor me Sehnenfaden gewinnen, wenn sie zu lauten musikalischen Gerauschen 
Veranlassung geben. Zum Teil stammen solche Sehnenfiiden von entarteten 
Muskelfasern ab, haufig sind es, wie Tawara zuerst zeigte, von der Wand 
abgelOste Teile des Hisschen atrioventrikularenBiindels. Die abnormen Sehnen­
£aden entsprechen dann angeborenen Anomalien in der Verlaufsrichtung der 
Hauptzweige, besonders des linken Hauptschenkels des Biindels und zwar, 
was besonders interessant erscheint, meist solchen, welche in dem Herzen von 
Tieren, z. B. yom Kalb, Schaf, Hund, physiologisch vorgebildet sind (Tawara). 
Diese Auffassung fand durch eine Reihe von Forschern Bestatigung (vgl. Thorel). 

Andere formale Bildungsfehler. Ahnlich wie Sehnenfiiden konnen auch 
Papillarmuskeln abnorm verlaufen, ohne daB derartigen Anomalien allerdings 
eine klinische Bedeutung zukame. So sah ich bei einem Fall von pernizioser 
Anamie einen yom Ventrikelseptum gegen die vordere Wand des linken Ven­
trikels hinziehenden breiten Muskelstrang. Gleichzeitig bestand eine alte endo­
karditische Mitralstenose und -insuffizienz rheumatischen Ursprungs. 

Es bedarf kaum einer Erwahnung, daB abnormer Verlauf und Ver­
teilung des Atrioventrikularbiindels auch bei verschiedenen Entwick­
lungsstorungen des Herzens beobachtet wird (Monckeberg, Morison). Dem­
entsprechend gibt es FaIle von angeborener AtrioventrikulardisEOziation (Carter 
und :Howland). . 

FaIle von ange borenen Herzdivertikeln haben kaum ein klinisches 
Interesse, da sie die friiheste Jugend kaum iiberleben. 

Die in seltenen Fallen auch in hoherem Alter beobachteten N etz bildungen 
i m r ech ten V or hof konnen gelegentlich zu Thrombenbildung mit konsekutiver 
Lungenembolie disponieren. Sie stellen nach Chiari und Przewoski Residuen 
der Valvula venosa dextra und des Septum spurium dar (vgl. F. P. Weber). 
Gelegentlich wird das ganze Herz nur von einer einzigen Coronararterie 
versorgt (Grosse, A. Plaut). 

Ano malien der groBen Venen, wie Persistenz einerCava superior sinistra, 
Einmiindung der Lungenvenen in das Cavasystem u. a. konnen gelegentlich 
in Kombination mit anderen Entwicklungsstorungen auch an Erwachsenen zur 
Beobachtung kommen (Grosse, Jaffe, Michaelsohn). 

Ange borene Herz beu teldefekte werden in seltenen Fallen als Zufalls­
befund erhoben (F. J. Lang). 

Angeborene Lageanomalien des Herzens. Praktisch wichtiger als diese 
Zustande sind die als Zeichen degenerativer Korperverfassung vorkommenden 
angeborenen Lageanomalien des Herzens, insbesondere weil hier kon­
tinuierliche trbergange zur Norm existieren. Wir miissen hier zuniichst unter­
scheiden zwischen Lageanomalien, die auf einer Anderung des normalen Neigungs­
winkels des Herzens beruhen, und solchen, die bei normalem Neigungswinkel 
in einer regelwidrigen Verteilung der Herzmasse mit Bezug auf die Median­
linie des Korpers bestehen (vgl. Kreuzfuchs). Der Neigungswinkel des nor­
malen, schraggestellten Herzens, d. h. der Winkel zwischen Langsachse des 
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Herzens und des Korpers, betragt im Durchschnitt bei erwachsenen gesunden 
Mannern 52°, bei ebensolchen Frauen 48°. Es ist selbstverstandlich, daB Ano­
malien des Neigungswinkels Anomalien in der Verteilung der Herzmasse mit 
Bezug auf die Mittellinie zur Folge haben konnen. Zunahme des Neigungs­
winkels, d. h. starkere Horizontalstellung des Herzens, geht mit Zunahme der 
links von der Mittellinie liegenden Herzmasse, Abnahme des Neigungswinkels, 
d. h. starkere Vertikalstellung des Herzens, mit Abnahme der links liegenden 
Herzmasse einher. Eine weitere Komplikation ist iiberdies dadurch gegeben, 
daB primare konstitutionelle Di££erenzen der HerzgroBe sowohl den Neigungs­
winkel als die Verteilung der Herzmasse gegeniiber der Korpermitte beein­
£lussen. Die Moglichkeit, aIle diese Verhaltnisse in die klinische Diagnostik 
einzubeziehen, verdanken wir zum weitaus groBten Teil der Rontgendurch­
leuchtung. 

Dextrokardie. Die schwerste Lageanomalie des Herzens steUt die sogenannte 
Dextrokardie im eigentlichen Sinne des Wortes dar, das ist die Spiegelbild­
lage des Herzens als Teilerscheinung eines Situs viscerum inversus: Die Spiegel­
Hache ist hierbei in der Sagittalebene und zwar in der Mittellinie des Korpers 
mit der spiegelnden Flache nach links zu denken. Es muB dann die Herzspitze 
in der rechten Thoraxhalfte an der analogen Stelle wie sonst links gelegen sein 
und die Langsachse des Herzens von links oben (statt rechts oben) nach rechts 
unten (statt links unten) verlaufen. Die Aorta entspringt hier aus dem rechts­
gelegenen Ventrikel und steigt am linken Sternalrand empor statt wie normaler­
weise am rechten. Auch das Elektrokardiogramm prasentiert sich unter diesen 
Umstanden als vollstandiges Spiegelbild der normalen Kurve (Nicolai). Ob 
eine derartige reine Dextrokardie auch auBerhalb des allgemeinen Situs vis­
cerum inversus und ohne anderweitige Entwicklungsdefekte des Organes vor­
kommt, erscheint nach einer Reihe genauer Untersuchungen mehr als zweifel­
haft (v. Schr6tter, Lochte, Paltauf, Foggie, Weinberger u. a.). Bei 
mehreren derartigen Fallen ergab die Obduktion keine echte Dextrokardie, 
sondern komplizierte MiBbildungen des Herzens, vor allem mit Transposition 
der groBen GefaBe. Auch erworbene Zustande wurden bei der Autopsie mehr­
fach aufgedeckt, wo klinisch eine kongenitale Dextrokardie angenommen worden 
war. Wir verdanken Paltauf die Aufklarung des Entstehungsmechanismus 
dieser von ihm als Dextroversio bezeichneten Verlagerung des Herzens. 
Die Herzspitze erscheint hier rechts, der Neigungswinkel ist wie bei echter 
Dextrokardie ein negativer, d. h. die Langsachse des Herzens verlauft von links 
oben nach rechts unten, rechte und linke Herzhalfte sind aber nicht vertauscht 
und die Herzspitze wird yom linken Ventrikel gebildet. Das Herz hat eine 
extreme Pendelbewegung von links nach rechts vollfiihrt> so daB sein friiherer 
linker Rand und die friihere hintere Fliiche des linken Ventrikels nunmehr auf 
das Zwerchfell zu liegen kommen. Eine Pericarditis in friiher Jugend mit 
betrachtlichem Exsudat kann, wie Pal t a uf zeigte, die Entstehung einer solchen 
Dextroversion zur Folge haben. Desgleichen kann die Entwicklung einer Hyper­
trophie der linken Kammer in einer friihfOtalen Periode Veranlassung zu einer 
Dextroversion geben (Pal). Indemans sah eine kongenitale Dextrokardie 
bei Onkel und Ne££en. Von den familiaren Fallen von Situs viscerum inversus 
(Ochsenius, Ebstein) war friiher schon die Rede. 

Dextroposition und Medianstellung des Herzens. Wichtiger als die seltenen 
FaIle von reiner Spiegelbildlage, von echter Dextrokardie ist die kongenitale 
Verlagerung des Herzens in toto oder zum groBten Teile nach rechts bei im 
wesentlichen normalem Neigungswinkel. Die Herzspitze sieht in solchen Fallen 
nach links und wird yom linken Ventrikel gebildet, der "SpitzenstoB" kann 
allerdings in der rechten Thoraxhalfte yom rechten Herzen hervorgerufen 
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werden. Will man nichts anderes als die R echtslage des Herzens damit be­
zeichnen, so mag man solche Falle Dextrokardie im weiteren Sinne des Wortes 
benennen. Besser ist es jedenfalls, den Ausdruck Dextrokardie fUr die oben 
genannte Lageanomalie zu reservieren und hier mit Kreuzfuchs von einer 

Abb. 52. Links normales Herz. Rechts median gestelltes Herz. 

Dextroposition des Herzens zu sprechen. Zwischen nor maIer Herzlage 
und Dextroposition sind naturlich alle Abstufungen moglich, die bei annahernd 
gleichmaBiger Verteilung der Herzmasse zu beiden Seiten der Mitte11inie als 
Medianstellung des Herzens zu bezeichnen sind (Abb. 52 und 53). Auch 
diese Lageanomalie kann se­
kundar bedingt oder envor ben 
sein. Kongenitale Hypoplasie 
der rechten Lunge [ vgl. 
Foggie,DalLago 1)J, Pleura­
ergusse und -verwachsungen, 
eventuell auch pranatal, Sko­
liose, Aneurysmen der Aorta 
descendens, Mediastinaltumo­
ren, dia phragmatische Hernien 
konnen eine Dextroposition 
des Herzens her beifUhren . Alle 
diese Moglichkeiten mussen 
durch exakte klinische Unter­
suchungausgeschlossen werden 
(Anamnese, gute Verschicb­
lichkeit des Herzens und der 
Lunge, Beobachtung der Abb. 53. Medianstell nng des Herzens. 

Zwerchfellbewegung vor dem 
Rontgenschirm usw.), ehe eine konstitutionelle Medianstellung oder Dextro­
position des Herzens angenommen wird. Nach Chalier und Rebattu weicht 

1) Angeborene Defekte der linken Lunge konnen auch eine mehr oder minder starke 
Verlagerung des Herzens nach links zur Folge haben (Reinhold). 1m Falle Lande ver­
ursachte eine blasige MiJ3bildung cler linken Lunge eine Verdrangung des Herzens !lach 
der rechten Seite. In jiingster Zeit beschreibt F. B au r FaIle. von "ange borener Lmks­
verlagerung des Herzens", die nicht mit VergroBerungen des h.nken Herzens verwechselt 
werden und zu funktionell-nervosen Beschwerden disponiert sem sollen. 
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das Elektrokardiogramm nur durch die oft starke Akzentuation der negativen 
Ja-Zacke von der Norm abo 

Die Dextroposition des Herzens, besonders aber ihr leichterer Grad, die 
Medianstellung, kann als Teilerscheinung eines Status degenerativus gar nicht 
selten beobachtet werden. Wir sehen hierbei von den Fallen mit Abweichungen 
des Neigungswinkels von der Norm und mit kongenitaler Kleinheit des Herzens, 
wie wir sie im folgenden noch zu er6rtern haben werden, vollstandig abo Eine 
geringfUgige Medianstellung wird wohl in den allermeisten Fallen erst durch 
die radiologische Untersuchung aufgedeckt. lch sah sie ohne eine weitere Ano­
malie am Herzen und ohne subjektive Erscheinungen - nicht selten findet man 
allerdings, worauf wir noch zuriickkommen, ein systolisches akzidentelles 
Gerausch iiber dem Pulmonalostium und einen akzentuierten, eventuell gespal­
tenen II. Pulmonalton - ich sah sie also bei den verschiedensten auf dem 
Boden einer degenerativen Konstitution gedeihenden Erkrankungen und Ano­
malien, so bei Phthisikern, bei Bronchialasthma, bei Hysterie, bei orthotischer 
Albuminurie, bei Kropf u. V. a. Es ist bekannt, daB das normale Kinderherz 
etwas mehr median gelagert ist als das des Erwachsenen. lch habe gelegentlich 
der Demonstration eines Falles von Dextroposition bzw. Medianstellung des 
Herzens durch Stoerk darauf aufmerksam gemacht, daB nach den Unter­
suchungen Bolks die asymmetrische Lage des Herzens eine Folgeerscheinung 
des aufrechten Ganges beim Menschen darstellt und selbst bei den Menschen­
affen, Orang, Gorilla und Schimpanse noch nicht in dieser Weise ausgebildet ist. 
Es ware demnach die Medianstellung des Herzens nicht nur als infantilistische 
Entwicklungshemmung, sondern gleichzeitig als atavistischer Riickschlag auf­
zufassen. Tatsachlich findet man in solchen Fallen auch anderweitige Zeichen 
konstitutioneller Minderwertigkeit, so im FaIle Stoerks abnorme Kleinheit 
des K6rpers, starke Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes und Scaphoid­
scapula hohen Grades. Diese Verhaltnisse veranschaulicht auch der folgende 
Fall recht gut, den ich an der Poliklinik meines Chefs, Prof. Mannaberg, 
beobachten konnte. 

Sch. W., 18j'ahriger Goldarbeitergehilfe, sucht wegen der vollig typischen Symptome 
eines Icterus catarrhalis die Poliklinik auf. Die Erkrankung datiert seit einer W oche. Bei 
der Untersuchung zeigt es sich, daB eine Rerzdampfung und ein SpitzenstoB auf der linken 
Thoraxseite fehlt, wahrend ein offenbar dem Rerzen entsprechender Dampfungsbezirk 
zwischen rechtsseitiger Medioklavikularlinie, dritter rechter Rippe und Mitte des Sternums 
vorhanden war. Der "SpitzenstoB" war im 4. Interkostalraum, in der Mitte zwischen 
rechter Medioklavikularlinie und rechtem Sternalrand fUhlbar, war hebend und verbreitert. 
An der Rerzbasis ist inkonstant, besonders beim Stehen, ein kurzes systolisches akzidentelles 
Gerausch neben dem gut erhaltenen 1. Ton hOrbar. In jugulo ist eine Pulsation fUhlbar. 
Die Radialarterien sind eng und rigid. Pulsfrequenz 60. Druck systol. rechts 114, links 104 
(Riva-Rocci). Der Druck erweist sich als auBerordentlich labil und wechselnd, mitunter 
ist er im Stehen etwas hoher als im Liegen, immer aber rechts wesentlich hoher als links. 
Vor dem Rontgenschirm erweist sich das Herz in toto nach rechts verschoben ohne 
Veranderung der Lage der longitudinalen Achse. Der rechte Vorhof ragt weiter nach rechts 
als der linke Ventrikel nach links. Ventrikelkontraktionen links yom Typus des normalen 
linken Ventrikels (Mahlbewegung der Spitze). Der "SpitzenstoB" wird im vorliegenden 
FaIle jedenfalls nicht von der Spitze, sondern yom rechten Herzen gebildet. Keine Ver­
anderung der HerzgroBe, gute Beweglichkeit, keinerlei Adhasionen. 

Was die Konstitution des Pat. anlangt, so handelt es sich urn einen untermittelgroBen, 
schwachlichen Burschen ohne Bartwuchs, mit femininem Behaarungstypus am Genitale 
und ganz sparlichen Harchen in den Achselgruben. Ferner zeigt der Pat. einen Spitzbogen­
gaumen, eine Rachenasymmetrie, eine Lingua plicata geringen Grades und eine sehr stark 
ausgesprochene Scapula scaphoidea. Die Kornealreflexe fehlen, die Sehnen- und Bauch­
deckenreflexe sind sehr lebhaft. Starke respiratorische Pulsirregularitat. Kuhle Hande. 

Als Kind Diphtherie, mit 8 Jahren Lungenentzlindung uberstanden, sehr haufig 
Schnupfen, sonst gesund. Vater mit 45 Jahren an "Verkalkungen" gestorben. Mutter ist 
seit ihrer Jugend asthmaleidend. Die zwei alteren Geschwister sollen gesund sein. 
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Steilstellung des Herzens (Tropfenherz). Haufiger als die reine Medianstel­
lung bzw. die Dextroposition des Herzens ist die durch eine Abnahme des 
Neigungswinkels charakterisierte und naturgemaB mit Medianverschiebung ein­
hergehende Vertikal- oder Steilstellung des Herzens, das sogenannte 
"Tropfenherz" oder das "Herz der Engbriistigen" [Kraus 1)] (Abb. 54 
und 55). 

Die Lage des Herzens ist bekanntlich schon unter normalen Verhaltnissen 
keine fixe, sondern von den Schwankungen der Konfiguration der Nachbar­
gebilde, so von der Korperlage, vom Atemtypus, von der Gasfiillung des Magens 
und der Darme abhangig. Die Bedingungen, unter welchen nun eine Vertikal­
stellung des Herzens zustandekommen kann, sind verschieden. Das normale 
Herz ist oben an den groBen Ge£aBen, der Trachea und der Halsfaszie aufgehangt 
und ruht unten auf dem Zwerchfell. Eine Vertikalstellung des Herzens kann 
unter diesen Umstanden zustande­
kommen: 1. durch abnorme Ent­
fernung des Zwerchfells vom Auf­
hangeapparat der GefaBe, 2. durch 
abnorme Kiirze dieses Aufhange­
apparates und 3. durch abnorme 
Kleinheit des Herzens. 

Abb. 54. Tropfenherz. Abb. 55. Steilstellung des Herzens 
(Tropfenherz). 

Was die erste Moglichkeit anlangt, so verdanken wir Wen eke bach sehr 
wertvolle Aufschliisse. Dieser Forscher konnte zeigen, daB bedeutender Zwerch­
felltiefstand mit oder ohne Enteroptose eine Steilstellung des Herzens, ein Cor 
pendulum zur Folge hat. Insbesondere ist es Wenckebachs Thorax piri­
formis mit der starken allseitigen Wolbung des oberen Thoraxanteiles und der 
ausgesprochenen Verengerung der unteren Thoraxpartien, eine Brustkorb­
gestaltung, wie sie der Form einer Birne sehr wohl vergleichbar ist, insbesondere 
diese ist es, welche regelmaBig mit einem Tropfertherzen einhergeht, da die 
Unterlage des Herzens, das Diaphragma, von ihm abgeriickt ist. Der Thorax 
piriformis entwickelt sich ja, wie W encke bach ausfiihrt, infolge mangel­
hafter oder fehlender Zwerchfelltatigkeit und deshalb besonders ausgiebiger 
kostaler Atmung. Die Zwerchfelltatigkeit aber ist ungeniigend oder £allt ganz 

1) Richtiger ware es, von einem Herzen der "Langbriistigen" zu sprechen. Gleich­
simlige Bezeichnungen fUr diesen Zustand sind Hangeherz, Cor pendulum, coeur en goutte, 
dropping heart. 
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aus (eventuell paradoxe Zwerchfellbewegung), wenn bei hohergradiger Entero­
ptose infolge des negativen Druckes in der Bauchhohle das Zwerchfell nicht 
oder nicht ausreichend genug exspiratorisch in die Hohe gedrangt wird. 
Auf den naheren Mechanismus dieses Zustandes, sowie die durch ihn bedingten 
FolgeerEcheinungen seitens des Zirkulationsapparates soIl in einem der folgenden 
Kapitel bei Erorterung der Enteroptose I'<uruckgekommen werden; eine primare 
Anomalie des Herl'<ens oder der GefaBe liegt ihm ja nicht wgrunde. Es sei nur 
noch erwahnt, daB gelegentlich sogar ein vergroBertes Herz infolge von Zwerch­
felltiefstand Tropfenherzform annehmen kann (Wencke bach). Eine Andeu­
tung von Tropfenherdorm kann man ubrigens unter normalen Verhaltnissen 
wahrend jeder Inspirationsphase beobachten. Die Herzspitze ruckt dann, wie 
zuerst von Holzknech t genauer geschildert worden ist, beim Hinabsteigen 
des Zwerchfells nicht nur nach unten sondern auch nach innen, das Herz macht 
also eine Drehung um seine dorsoventrale Achse, sein Neigungswinkel wird 
kleiner. 

Wichtiger ist in diesem Zusammenhange die durch abnorme Kfuze des 
Aufhangeapparates oder abnorme Kleinheit des Herzens bedingte Tropfen­
herzform, wie sie von Kraus bei Engbrustigen beschrieben wurde. Eine 
gesonderte Besprechung dieser beiden Moglichkeiten erubrigt sich schon des­
wegen, weil sie in der weitaus uberwiegenden Mehrzahl kombiniert in Erschei­
nung treten durften. Wir gehen mit der Erorterung dieser Zustande gleichzeitig 
zu den konstitution ellen GroBenanomalien deG Herzens und der 
GefaBe uber. 

Es ist leicht verstandlich, daB ceteris paribus, d. h. bei gleichbleibendem 
Aufhangeapparat und Zwerchfell, das Herl'< um so mehr eine Vertikalstellung 
einnehmen muB, je kleiner es ist. Ware es so klein, daB es das Zwerchfell gar 
nicht erreichte, dann muBte es, wie Kraus ausfuhrt, senkrecht an seinem Auf­
hangeapparat herabhangen. Andererseits spielt die Lange des Aufhange­
apparates fur den Neigungswinkel des Herzens eine wichtige Rolle. Beim 
atrophischen Greisenherzen z. B. wird die Kleinheit des Herzens durch die 
langeren, gedehnten groBen GefaBe paralysiert, das Herz erreicht trotz seiner 
Kleinheit das Zwerchfell zur Genuge und ruht ihm auf. Das Gegenteil davon, 
eine Begunstigung der Tropfenherzform, muB hingegen durch abnorme Kurze 
der groBen GefaBe zustande kommen, wie sie gelegentlich eine generelle Hypo­
plasie des Arteriensystems kennzeichnet 1). 

Eine scharfe Grenze besteht ubrigens zwischen diesem zu kleinen Herzen 
der Engbrustigen, wie es Kr a us geschildert hat, und demjenigen Wen ck e­
bachs bei hochgradigem Zwerchfelltiefstand nicht, denn auch die Korper­
wuchsform der Engbrustigen oder, was damit wohl identisch ist, der Asthenischen 
ist durch einen tiefen Zwerchfellstand gekennzeichnet. Es ist ja ffu den vor­
liegenden Fall irrelevant, ob der tiefe Zwerchfellstand ein absoluter oder nur 
ein relativer ist, d. h. ob er nur durch den steilen Rippenverlauf bedingt wird. 
Uberdies betont Kraus, daB es sich bei dem Herzen der Engbrustigen durch­
aus nicht immer um ein absolut zu kleines Herz handelt, daB vielmehr haufig 
nur eine korrelative Kleinheit der Herzdimensionen gegenuber bestimmten 
anderen Dimensionen des Thorax vorliegt. Zu dem kann sich ofters im Laufe 
des Lebens auch das Tropfenherz "auswachsen" (Kraus, Dunner), ebenso 
wie die Engbrustigkeit sich allmahlich den normalen Dimensionen nahert. 

Das Herz der Engbrustigen ist nicht nur, wie schon aus dem Gesagten her­
vorgeht, durch eine auffallende Hohe gegenuber der Breite seines Schattens 
im Rontgenbilde, durch seine Medianstellung sowie den geringeren Neigungs-

I) Vg1. das "Ortnersche Zeichen" weiter unten. 
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winkel, sondern auch durch seine abnorme Entfernung von der vorderen Thorax­
wand charakterisiert. Kraus konnte rontgenoskopisch durch Beobachtung 
des sog. Retrosternalfeldes feststellen, daB das Herz der Engbrustigen der 
vorderen Thoraxwand nicht in dem gewohnlichen Umfange anliegt. Ebenso wie 
sich die mediane Lage des Herzens in gewissen FaJlen schon perkutorisch demon­
strieren liiBt, ebenso ist auch der "Situs profundus cordis" perkutorisch zu 
ermitteln, indem die Herzdampfung eingeengt oder fast ganzlich geschwunden 
ist. Nach H. Frey ist ubrigens der Situs cordis profundus ein Merkmal phylo­
genetisch tieferer Entwicklungsstufe. Handelt es sich um ein hypoplastisches 
Tropfenherz, so wird wegen der geringeren Dicke des Herzens sein Rontgen­
schatten weniger intensiv sein als normal (vgl. O. Muller 1)]. Der rechte Rand 
des Herzschattens wird beim Tropfenherzen nicht, wie normal, nur vom rechten 
Vorhof, sondern auch vom rechten Ventrikel formiert. Auf die Ausladung des 
linken mittleren Herzschattenbogens im Rontgenbild, wie sie zum typischen 
Bilde des Tropfenherzens gehort (Kraus), sowie auf das besondere Hervor­
treten der Ip-Zacke im Elektrokardiogramm vieler Falle von Tropfenherz 
(Kraus und Nicolai) solI spater noch eingegangen werden. Nach O. Muller 
zeigt das Elektrokardiogramm abnorm geringe AusschHige. Der SpitzenstoB 
pflegt auffallend kraftig zu sein, rontgenoskopisch manifestiert sich dies durch 
den starken Aktionstypus des Her7ens. Dabei ist aber der Blutdruck in der 
Peripherie eher niedrig. Ferner zeigt dicses Herz eine ganz auBergewohnliche 
passive Beweglichkeit, besonders bei Rechtslage. Nach angestrengter Muskel­
arbeit hort man sehr haufig ein systolisches Mitralgerausch, wahrend in der 
Ruhe der Auskultationsbefund normal sein kann. Die Ursache dieses Gerausches 
sieht Kraus in einem Nachlassen des Tonus des Herzens. 

Die Trager dieser Krausschen Tropfenherzform zeigen stets eine erhohte 
Pulsfrequenz und haufig Palpitationen. Korperlichen Anstrengungen sind sie 
nicht im normalen AusmaBe gewachsen, was sich haufig erst wahrend des mili­
tarischen Trainings herausstellt. "Bei der Muskelarbeit wird alsbald die Herz­
aktion sturmisch, die Arbeit selbst wird nicht selten trotz aller Willens­
bemuhungen wie auf einen absoluten Zwang hin vom Patienten plOtzlich unter­
brochen." Eine Erklarung dieses Umstandcs ist zum Teil in den Erwagungen 
W encke bachs uber die Mechanik des Cor pendulum gegeben. Statt wie unter 
normalen Verhaltnissen in bEquemer Lage durch das Zwerchfell unterstutzt 
zu werden, muB es sich an seinem Aufhangeapparat, an den groBen GefaBen, 
an der Trachea und der Halsfaszie gleichsam hinaufziehen. Oftmals kann man 
vor dem Rontgenschirm beobachten, wie durch das Herunterhangen der Herz­
spitze diese bei der Kammersystole nicht nach innen, sondern mehr nach 
oben ausweicht. "Wie der Gymnastiker beim Sichaufziehen am.' Trapez an 
diesem einen Zug nach unten ausubt, so zieht auch das Herz bei seinen Kon­
traktionen mittels der groBen GefaBe die Trachea nach unten. Die Trachea 
erfahrt dadurch bei jeder Systole einen leichten Ruck nach unten." Dies ist 
die Erklarung fur das von Wen cke bach bei ZwerchfelItiefstand beschriebene 
Oliver-Cardarellische Symptom, welches jedoch offenbar auch bei der hypo­
plastischen Form von Tropfenherz vorkommt. NaturgemaB ist hier das Sym­
ptom nicht so deutlich ausgepragt wie bei groBen, stark pulsierenden Aorten­
aneurysmen und wird, wie Wen cke bach hervorhebt, nicht selten inspiratorisch 
verstarkt. Es ist aber gleichzeitig der sichtbare Ausdruck der nicht unbedeu­
tenden Schwierigkeiten, unter denen das Cor pendulum, sei es infolge von 

1) Dieses Kriterium widerspricht entschieden der Auffassung Wenokebaohs, der 
ein hypoplastisches Tropfenherz uberhaupt nicht anerkennen mochte. Geigel fand 
durch genaue Messungen (vgl. S. 382), daB etwa die Halfte aller Faile von Tropfenherz 
zu klein ist. 
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Zwerchfelltiefstand, sei es infolge von abnormer Kleinheit des Herzens oder 
der GefaBe, seine Arbeit leistet. 

Je mehr das Herz zu hangen kommt, desto groBer wird die Schwierigkeit. 
Die Inspiration muB daher selbst bei Wegfall der Zwerchfelltatigkeit bloB 
infolge der Hebung der oberen Brusthalfte diese Schwierigkeiten noch vermehren, 
die Zirkulation ungiinstig beeinflussen und dazu fUhren, daB das Herz in der 
Inspirationsphase weniger Blut verarbeitet als in der Exspirationsphase, zumal 
da schon unter normalen Verhaltnissen die Herzaktion wahrend der Einatmung 
gehemmt wird 1). Dies ist Wenckebachs Erklarung fur das von ihm bei 
Zwerchfelltiefstand beobachtete und, wie ich hinzufUgen mochte, bei jeder 
Art von Cor pendulum gelegentlich vorkommende inspiratorische Anschwellen 
der Halsvenen und Kleinerwerden der Radialpulse ["Pulsus paradoxus" 2)]. 
Eppinger faBt die verstarkte Zervikalkrummung der Wirbelsaule bei Entero· 
ptotikern direkt als kompensatorischen Vorgang auf, um den Aufhangeapparat 
des Herzens nach abwarts zu verlegen. 

Cardioptose (Rummo). Cordatonie (F. A. Hoffmann). Yom Cor pendulum 
toto coelo verschieden, ja in gewissem Sinne sein Gegenstuck ist die sogenannte 
Cardioptose oder Ptosis cordis, worunter Rummo eine Senkung des Herzens 
infolgeeiner Lockerung seiner oberen Befestigungen versteht. Er und seine 
SchUler Ferrannini und de Renzi glauben annehmen zu durfen, daB eine 
primare angeborene Schwache des elastischen Gewebes, des Aufhangeapparates 
der groBen GefaBe diesen Zustand bedingen kann und halten es fUr moglich, 
daB das herabgesunkene Herz das Zwerchfell und sogar die Leber hinabdrangen 
kann. Das Krankheitsbild soIl an und fUr sich schon selten sein und erscheint 
der Enteroptose koordiniert, aber durchaus nicht immer mit ihr kombiniert. 

Verwandt diesem Zustande ist die gelegentlich konstitutionelle Schlaffheit 
des Herzmuskels, der wie ein schlecht gefUllter Beutel dem Zwerchfell aufliegt. 
F. A. Hoffmann hat das als Cordatonie bezeichnet und halt die GroBe 
des Winkels zwischen linkem Herzrand und Zwerchfell fUr ein diagnostisches 
Kriterium. Die Cordatonie kann auch bei einem Tropfenherzen vorhanden 
sein (vgl. auch C. Plaut, Gradel 1922). 

Konstitutionelle GroBenanomalien. Wenden wir uns nun den konstitu­
tionellen GroBenanomalien des Herzens und der GefaBe zu, unab· 
hangig von den durch sie bedingten Lageanomalien, wie wir sie im vorangehenden 
kennen gelernt haben. Es ware namlich ein Irrtum zu glauben, daB eine Hypo. 
plasie des Zirkulationsapparates etwa jedesmal eine Tropfenherzform zur Folge 
haben muB. Dies ist durchaus nicht der Fall; einerseits, weil die Hypoplasie 
des Zirkulationsapparates sich auffallend haufig mit einem Status thymo· 
lymphatiQus kombiniert, welcher seinerseits nicht selten mit abnormem Zwerch· 
fellhochstand (Byloff) einhergeht, andererseits, weil die hJpoplastische Aorta, 
wie wir im folgenden noch erortern werden, durchaus nicht immer abnormkurz, 
sondern gelegentlich sogar infolge ihrer groBeren Elastizitat abnorm in die 
Lange gezogen sein kann (Vir chow, v. NeuBer). Dementsprechend fand 
denn auch Geigel ein kleines Herz haufiger ohne Tropfenform als mit ihr. 

Die Beurteilung der HerzgroBe und vor aHem die FeststeHung einer Hypoplasie des 
Herzens ist allerdings keine ganz einfache Sache. Bekanntlich ist auch die Ortho:iiagraphie 

1) Die Steigerung des negativen Druckes in den intrathorazischen extraf>tllmonalen 
Teilen wahrend der Inspiration bedingt namlich eine Erschwerung der Herzkontraktion, 
namentlich hei den diinnwandigen VorhOfen. Dem entspricht im Elektrodiagramm das 
Kleinerwerden der J·Zacke wahrend der Einatmung (Kraus und Nicolai, S. 257). 

2) Bekanntlich gibt W encke bach eine ganz analoge Erklarung - inspiratorische 
Erschwerung der Herzaktion - fiir die gleichen Symptome bei adhasiver (Mediastino·) 
Pericarditis. DaB auch das Oli ver-Cardarellische Symptom unter diesen Verhaltnissen 
zustande kommen kann, wissen wir durch die Untersuchungen von Radonicic. 
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und Fernaufnahme des Herzens kein ganz zuverlassiger MaBstab, da uns diese Verfahren 
nur iiber zwei Dimensionen der HerzgroBe unterrichten und gen EinfluB des Zwerchfell­
standes auf die GroBe der Herzsilhouette nicht ausschalten. LTberdies darf die HerzgroBe 
immer nur relativ, d. h. im Verhaltnis zu den GroBendimensionen des iibrigen Organismus 
beurteilt werden. Eine exaktere klinische Bestimmung der HerzgroBe suchte Geigel 
auf folgende Weise zu erreichen. Von der, wie Geigel selbst sagt, nicht zutreffenden An­
nahme ausgehend, daB das Herz Kugelgestalt besitzt, berechnet er das Herzvolumen V 
aus dem MaBe des Flacheninhaltes F der orthodiagraphlsch aufgenommenen Herzsilhouette. 

V=Ff· 3~. Dieser Wert durch die Zahl Kilogramme des Korpergewichtes dividiert, 

gibt den Wert fiir das Volumen des Herzens pro Kilogramm Korpergewicht, den Geigel 
als Herzquotienten (HQ) bezeichnet. Der Vereinfachung wegen Ia.Bt nun Geigel den Wert 

3:n =10,7525, d. i. annahernd 8/" weg und erhalt ein MaB, das er den reduzierten Herz­

quotienten (r. HQ) nennt. Die Durchschnittswerte fiir den r. HQ betragen nun 15-23. 
Ein r. HQ unter 14 bedeutet nach Geigel ein zu kleines, in der Mehrzahl der FaIle wohl 
ein hypoplastisches Herz. 

Etwas anders verfiihrt Brugsch, der das Verhaltnis des Herzvolumens zum Rumpf. 
volumen, die von ihm sogenannte "Herzrelation" zur Grundlage nimmt. Das Herzvolumen 
berechnet er aunahernd auf die Weise, daB er es einer Kugel mit dem Radius gleich dem 
halben Transversaldurchmesser gleichsetzt, das Rumpfvolumen ist nach Brugsch 

Distantia juwllO.pubica (Brustumfang)2 
= 417: ' da er es aunahernd mit demjenigen eines 

Zylinders identifiziert, dessen Grundflache der mittlere Brustumfang und dessen Hohe 
der Abstand des Jugulums yom oberen Rand der Symphyse darstellt. Betragt nun die 
Herzrelation weniger als etwa 1/50, so liegt ein zu kleines Herz vor. 

Hypoplasie des Zirkulationsapparates. Das gelegentliche Vorkommen ab­
normer Kleinheit des Herzens und abnormer Enge der GefaBe war schon Mor­
gagni, Meckel, Laennec u. a. alteren Forschern bekannt und wurde von 
diesen auch zur Deutung. klinischer Zustandsbilder herangezogen. Besondere 
Beachtung schenkte der Hypoplasie des Zirkulationsapparates aber erst Roki­
tansky und vor allem Virchow. Die Aorta kann bei diesem Zustande regel­
widriger Enge des Aortensystems, wie dies der erstere der beiden Autoren 
benennt, den Durchmesser einer Art. iliaca oder einer Art. carotis eines gleich­
alterigen normalen Menschen aufweisen. Dabei sind die einzelnen Wandschichten 
der Aorta und der peripheren Arterien ungewohnlich dunn und zart. Die Intima 
zeigt namentlich im Bereich der Aorta thoracica nicht selten eine fettig gelbe 
Sprenkelung (Kolisko). Solche GefaBe besitzen eine auBerordentliche Elasti­
zitat und infolgedessen, wie der genannte Autor und Rich ter besonders hervor­
heben, eine starke Retraktionsfahigkeit, wenn sie aus der Leiche herausgeschnitten 
werden. "Man hat fast den Eindruck, als waren die Arterien fur die Korper­
groBe zu kurz geblieben und deshalb uberspannt." 

Tatsachlich diirfte es sich auch nur in einer beschrankten Zahl von Fallen 
urn eine wirklich angeborene Hypoplasie des GefaBsystems handeln, in der 
Mehrzahl der Falle scheint dagegen eine konstitutionell bedingte Wachstums­
inkongruenz zwischen Zirkulationsapparat einerseits und dem ubrigen Korper 
andererseits vorzuliegen, die naturgemaB zu einer relativen :mnge des GefaB­
systems fiihren muB. Der Begriff einer solchen Wachstumsinsuffizienz, einer 
mit der Entwicklung des ubrigen Korpers nicht Schritt haltenden Entwick­
lung des Zirkulationsapparates war schon alteren Autoreri wohlbekannt 
(Beneke); in jungerer Zeit ist eine ganze Reihe von Autoren fur diesen 
Mechanismus der Entstehung einer abnormen Enge des GefaBsystems ein­
getreten (Burke, StrauB, Scheel, Dietrich u. a.). Das Korperwachstum 
geht normalerweise bis zum 20. Lebensjahr schneller vor sich als das Aorten­
wachstum. Dadurch entsteht ein immer mehr zunehmendes MiBverhaltnis 
zwischen KorpergroBe und Aortenlumen sowie eine immer mehr zunehmende 
Langsdehnung der Aorta (R. F. Fuchs). NaturgemaB wird sich dieses 
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MiBverhaltnis speziell dort geltend machen, wo ein besonders rasches Ki::irper­
wachstum bei relativ geringer Wachstumsenergie des GefaBsystems zur Zeit der 
Pubertat statthat, und wird gerade dort zu klinischen Erscheinungen fiihren, 
wo unter dies en Verhaltniss21n besondere Anforderungen an den Zirkulations­
apparat gestellt werden. Auch No becourt findet in jungster Zeit das relative 
Herzgewicht 1) und die relative GefaBweite der Arterien und Kapillaren im 
Kindesalter erheblich gri::iBer als jenseits der Pubertat, wahrend das Umgekehrte 
fur die Venen gilt, Umstande, die die Herzarbeit im Kindesalter wesentlich 
erleichtern (vgl. auch Bamberg und Putzig). Wenn man der StrauBschen 
Auffassung der primaren Aortenenge als eines "Infantilismus aortae" ent­
gegengehalten hat, daB ein solcher Zustand nach dem oben Gesagten gerade 
das Gegenteil yom normalen Verhalten beim Kinde darstellt und den Typus 
des Erwachsenen in noch ver"tarktem MaBe repra")entiert (Dietrich, Mathes), 
so ist dieser Einwand deshalb unberechtigt, weil unter Infantilismus aortae 
nichts anderes zu verstehen ist als ein Perisstieren der Aorta auf kindlicher 
Entwicklungsstufe, ein Zuruckbleiben im Wachs tum, wie es ja in den meisten 
Fallen tatsachlich vorliegt. 

Kraus bemerkt, daB die Angustie der Aorta vielleicht nicht immer durch 
eine ihrem Eigengewebe immanente geringere Wachstumsenergie, sondern mit­
unter bloB durch einen korrelativen Faktor bedingt sein kann. Der Habitus 
der Engbrustigen, die nicht selten Trager hypoplastischer GefaBe sind, ist nam­
lich durch eine besondere Lange des unteren Wirbelsaulenabschnittes gekenn­
zeichnet und begunstigt daher die schon unter normalen Verhaltnissen bestehende 
Langsclehnung der Aorta. 

Es sei aber nochmals hervorgehoben: Ob in einem gegebenen FaIle eine 
wirklich angeborene Unterentwicklung des Zirkulationsapparates, ob eine Wachs­
tumshemmung desselben im spateren Leben, also Persistieren einer infantilen 
Entwicklungsstufe, oder ob schlieBlich eine korrelative Wachstumsinkongruenz 
zwischen Aorta und ihrer kni::ichernen Unterlage vorliegt, unter allen Umstanden 
stellt die Angustie der Aorta und des gesamten GefaBsystems einen in einer 
anomalen Konstitution wurzelnden Zustand dar. 

Gegen die Lehre yom hypoplastischen GefaBsystem wurden bekanntlich 
von verschiedenen Seiten Einwande erhoben. Man glaubte vor allem mit der 
Annahme einer besonderen Dehnbarkeit und Kontraktilitat der GefaBe eine 
Hypoplasie derselben umgehen zu ki::innen (Suter). Je dehnbarer ein GefaB 
ist, desto mehr muBte es sich nach Suter in der Leiehe kontrahieren und als 
enges GefaB imponieren. Die Untersuchungen Suters haben ubrigens 
schon durch v. Rito6k eine Widerlegung erfahren. 1m Gegensatz zu allen 
bisherigen Ergebnissen glaubt StraBburger nachgewiesen zu haben, daB 
"die wahren engen Aorten wenig, nicht wie es fruher immer hieB, stark dehn­
bar sind". Es ist natiirlich nicht zu bezweifeln, daB die "Weitbarkeit" der 
Aorta ein funktionell sehr wichtiges Moment darstellt und ihre Berucksichtigung 
iiberaus wertvoll sein kann, sowie daB es sicherlich Individuen mit abnorm 
geringer Weitbarkeit der Aorta gibt, wie sie StraBburger bei einzelnen jungen 
Frauen fand, andererseits aber ist doch daran festzuhalten, daB die Frage der 
Existenzberechtigung einer konstitutionellen Enge der Aorta von der durch 
StraBburger allein in Betracht gezogenen Frage zu trennen ist, ob eine solche 
enge Aorta auch eine Erschwerung fUr den Kreislauf, bedeutet. Ich halte es 
fur sehr wahrscheinlich, daB sich StraBburgers Aorten von abnorm geringer 
Weitbarkeit mit den primar zu engen Aorten im Sinne Rokitanskys und 

1) Das Herzvolumen halt dagegen mit dem Korpergewicht gleichen Schritt. 0,0045 
ist. nach Nobecourt die Konstante des Verhiiltnisses Korpergewicht: Herzvolum. 
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Virchows nicht decken, daB vielmehr die konstitutionelle Herabsetzung der 
Weitbarkeit eine der konstitutionellen Enge des Gefij,f3systems koordinierte 
Anomalie darstellt, die allerdings gelegentlich mit ihr kombiniert vorkommen 
kann. 

Was am allereindringlichsten dafur spricht, daB eine am Seziertisch gefundene 
abnorme Enge des GefaBsystems tatsiichlich im Sinne einer konstitutionellen 
Hypoplasie bzw. konstitutionellen Anomalie gedeutet werden muB, ist ihr 
geradezu konstantes Vorkommen in einem degenerativen Milieu, eine Tat­
sache, die die Aortenangustie mit aller Sicherheit als Teilerscheinung eines 
Status degenerativus stempelt. Schon Rokitansky machte auf die nicht so 
ganz seltenen FaIle von Aorta angusta mit gleichzeitigem angeborenen Herz­
fehler aufmerksam und Virchow wies besonders auf die Kombination von 
Aortenenge mit Hypoplasie der Genitalien, Chlorose und eventuell Hamophilie 
hin. Elias demonstrierte eine 24jahrige Frau mit Angustie der Aorta, Hamo­
philie, Hypoplasie des Genitales und vergroBerten Zungenfollikeln. Mi8bil­
dungen anderer Art, wie Hypospadie, Hypoplasie des Gehirns, des chromaffinen 
Systems (Wiesel), Anomalien der Nieren u. a. wurden bei allgemeiner Enge 
des Gefii..Bsystems mehrfach beobachtet. Sehr haufig geht die Hypoplasie des· 
Zirkulationsapparates mit einem Status thymolymphaticus einher, was ja 
auch A. Paltauf veranlaBte, von einer "lymphatisch-chlorotischen Konstitu­
tion" zu sprechen. Konstant ist aber weder die Koinzidenz von Aortenenge 
mit Hypoplasie der Genitalien, noch mit Chlorose, noch mit lymphatischer 
Konstitution (Kolisko), weshalb es wohl am zutreffendsten sein diirfte, die 
Angustie der Aorta und der peripheren GefaBe als Teilerscheinung eines Status 
degenerativus anzusehen. Mit einer solchen Auffassung scheinen mir am ehesten 
die Befunde von L. Kaufmann sowie Jaffe und Sternberg in Einklang 
zu stehen, welche keine Beziehung zwischen Aortenenge und Status thymo­
Iymphaticus oder sonstigen Konstitutionsanomalien am Seziertisch feststellen 
konnten. Ob nun wirklich, wie Jaffe und Stern ber g neuerdings annehmen, 
die Enge der Aorta nur eine scheinbare, durch die groBera Elastizitat der GefaBe 
post mortem vorgetauschte ist oder nicht, ein degeneratives Stigma bleibt sie 
als mehr oder minder extreme Variante doch und ihre reelle Bedeutung in der 
Klinik kann heute kaum mehr erschuttert werden. 

Es scheint aUerdings, daB ein gewisser Grad von Aortenenge bei gewissen 
Rassen die Norm, daB sie also ein Rassenmerkmal darstellen k:mn, wie 
H. Muller fur die Malayen gezeigt bat. Selbstverstandlich kommt der 
Aortenenge bier nicht das Merkmal eines Degenerationszeichens zu. 

In den meisten Fallen von hypoplastischem GefaBsystem betrifft die Hypo­
plasie auch das Herz. Es kann sich dann um eine echte Mikrokardie han­
deln, wie sie ubrigens auch ohne Angustie der Aorta beobachtet wird. Dieser 
Form von Herzhypoplasie ohne Angustie der Aorta und ohne Tropfenherz­
form wurde in letzter Zeit von Adler und Kreh biehl besondere Aufmerk­
samkeit geschenkt (vgl. auch Staub, Geigel, DietIen, Brugsch). El Meyer 
hat ubrigens jungst darauf aufmerksam gemacht, daB Kleinheit des Herzens 
auch die Folge einer primaren Oligamie sein konne. Es ist Ieicht verstandlich, 
wenn ein hypoplastisches Herz groBeren Anforderungen nicht gewachsen ist, 
wenn es die dem Herzen ganz allgemein eigene Reservekraft nicht in dem nor­
malen AusmaBe besitzt und daB es urn so eher versagen wird, wenn eine gleich­
zeitige Angustie des GefaBsystems einen habituell erhOhten Kreislaufwiderstand 
in der Peripherie setzt. Die geringe Leistungsfahigkeit solcher Herzen bzw. 
cines solchen Zirkulationsapparates wurdc ubrigens von Hapke auch energo­
metrisch erwiesen. Die dynamische Pulskurve (nach Chris ten) von asthenischen 
lndividuen Il1jt hypoplastischem Herzen (Tropfenherz) ahnelt durchaus der . 

Bauer. Konstitutionelle Disposition. 3~ Aufi. 25 
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Kurve eines normalen Kindes; die aufgebrachten dynamischen Werte sind nur 
sehr gering. Es kommt also unter diesen Umstanden leicht zu Dilatation 
und Herzinsuffizienz. Dunner glaubt aus seinen plethysmographischen Unter­
suchungen (vgl. auch Kr a us 1917) schlieBen zu durfen, daB ein Teil der FaIle 
von Tropfenherz als minderwertig und insuffizient angesehen werden muB. 
Ich machte allerdings aus seinen Befunden nur auf eine Minderwertigkeit der 
gesamten Zirkulation, nicht gerade des Herzens selbst schlie Ben (vgl. auch 
F. A. Hoffmann). 

Haufig wird bei Enge der Aorta eine Herzhypertrophie angetroffen, 
deren Mechanismus allerdings bisher nicht restlos aufgeklart erscheint. Manche 
Autoren, wie v. Romberg, halten es fur fraglich, ob die Anomalie des GefaB­
systems allein ohne Mitwirkung anderer Momente eine Herzhypertrophie ver­
ursachen kann. Schon Vir chow hatte fur diesen Fall postuliert, daB das Herz 
eine im Verhaltnis zu der Enge der Korperarterien zu groBe Blutmenge aus­
treiben muBte. In Anlehnung an die Untersuchungen Tigerstedts und 
H urthles, wonach sich die Strombahn der Aorta bei deren Verzweigung nicht 
nur nicht erweitert, sondern sogar verengt und die Aorta dadurch die Bedeu­
tung eines den Strom regulierenden und gleichmaBiger gestaltenden Wind­
kessels erhalt, legt v. Ritook dar, wie sich die Aorta durch eine Verengerung 
ihres Anfangsteiles in eine einfache fortleitende Rohre umwandelt und dem 
Herzen infolgedessen eine groBere Arbeit auferlegt. Es wurde dann die Angustie 
der Aorta dieselben Folgen fur das Herz mit sich bringen wie die Einengung 
der Strombahn in der Peripherie. Fur eine habituelle Erhohung des Druckes 
im linken Ventrikel scheint auch die von Kolisko in solchen Fallen beobachtete 
diffuse Endokardtrubung und -verdickung zu sprechen, wie wir sie auch sonst 
als Folge eines langer dauernden erhohten Blutdruckes kennen (Dewitzky, 
Rosen busch). In vielen Fallen lassen sich sicherlich, wie v. Strumpell 
hervorhebt, auf das Herz einwirkende exogene Schadlichkeiten nachweisen wie 
korperliche Dberanstrengung, groBe Marsche bei Soldaten, unmaBiges Trinken 
u. a., die fur einen normalen Menschen ohne weitere Folgen bleiben, bei be­
stehender Aortenenge aber als auslosender Faktor einer Herzhypertrophie in 
Betracht kommen konnen. In einzelnen Fallen wurde auch eine isolierte Hyper­
trophie des rechten Ventrikels mit oder ohne Dilatation des linken Ventrikels 
beobachtet (Ortner), Varietaten, welche schon Ortner und v. NeuBer auf 
verschiedene Grade der Hypoplasie der Krahzarterien und der da von abhangigen 
Blutversorgung der beiden Herzhalften zuruckfuhren. Ich sah bei der Autopsie 
einer jungen Frau mit Insuffizienz und Stenose des Mitralostiums und mit 
betrachtlicher Hypoplasie der Aorta eine ganz auffallende Kleinheit des linken 
Ventrikels, der geradezu wie ein Anhangsel des machtig hypertrophierten rechten 
Herzens aussah. Volle Beachtung fur die Aufklarung der mannigfachen Befunde 
am Zirkulationsapparat und der, wie wir sehen werden, oft recht bedrohlichen 
Folgen bei Hypoplasie der Aorta verdient die zuerst von W ies el gefundene 
Koinzidenz der Hypoplasie des GefaBsystems mit der des chromaffinen Gewebes 
(auch ohne Status thymolymphaticus). "Durch den Adrenalinmangel und den 
dadurch bedingten herabgesetzten GefaBtonus ist das Herz gezwungen starker 
zuarbeiten und es hypertrophiert, wenn ihm das moglich ist, oder es wird insuf­
fizient" [v. NeuBer 1)]. Noch weiter gesteigert werden die Anforderungen 

1) Redinger glaubt auch die sehr seltenen Faile von pri marer ange boren er 
Rerzhypertrophie, die von Virchow irrtiimlicherweiee als diffuse Myomatose des 
Rerzens gedeutet worden waren, auf diese Verhaltnisse zuriickfiihren zu sollen. Es 
Echeint mir ubrigens nicht, wie Hedinger annimmt, eine Hyperplasie des chromaffinen 
Systems hierzu erforderlich zu sein; auch eine Hypoplasie wiirde nach dem oben Gesagten 
zur Erklarung geniigen. 
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an das Herz durch die bei Aortenenge gelegentlich vorkommende auffallend 
stark entwickelte Korpermuskulatur, die allerdings aus begreiflichen Grunden 
funktioneIl recht wenig zu leisten vermag (Franhel, Brosch, v. Rit06k). 
In der Mehrzahl der FaIle diirfte aber die die Aortenenge begleitende Herz­
hypertrophie auf einer gleichzeitigen Hypoplasie oder zum mindesten funk­
tionellen Schwache des Herzmuskels beruhen, wie sie auch in der Pathogenese 
der sogenannten idiopathischen Herzhypertrophie die Hauptrolle spielt (vgl. 
weiter unten). 

Durch Autopsie sichergestellte Enge des GefaBsystems findet sich am 
haufigsten bei 20-30jahrigen Individuen. In diesen Jahren komIUen natur­
gemaB die Folgen der Aortenangustie besonders zur Geltung und deren Trager 
verfallen dem grausamen Prinzip aller lebenden Materie, dem Prinzip der Aua­
lese. Unter gunstigen Verhaltnissen konnen sie rtaturlich auch einmal ein recht 
hohes Alter erreichen. Was das Geschlecht anbelangt, so scheinen noch eher 
mannliche Individuen an Haufigkeit des Vorkommens uber die weiblichen 
etwas zu uberwiegen. 

Das klinische Bild der Aortenenge prasentiert sich verschieden, je 
nachdem ob Herzinsuffizienz vorhanden ist oder nicht. 1m letzteren FaIle 
handelt es sich meist urn jugendliche, von Kindheit an auffallend blasse, grazil 
gebaute Individuen mit verschiedenen Zeichen einer mangelhaften oder fehler­
haften Entwicklung auch des ubrigen Korpers (Genitale, Behaarung, offene 
Bruchpforten, Scapulae scaphoideae, Adenoide usw.), bis zum ausgesprochenen 
allgemeinen Infantilismus. Die Blasse scheint nicht immer durch eine Anamie 
sondern haufig durch die enge Beschaffenheit der kleinsten GefaBe bedingt 
zu s3in (Spitzer). Solche Individuen neigen ~u Kurzatmigkeit, Herzklopfen, 
Schwachezustanden 1), Ohnmachten und zu allerhand neuropathischen Be­
schwerden. Haufig hestand fruher habituelles Nasenbluten.' Der PuIs ist in der 
Regel stark heschleunigt, die Radialarterien oft auffallend eng und rigid, "hart 
wie Stricke". Die distalen Teile der Extremitaten sind kiihl und zyanotisch. Das 
Hem bietet nicht selten den Befund des Tropfenherzens oder isolierte Median­
stellung bzw. Ausladung des II. linken Bogens im Rontgenbilde (vgl. weiter 
unten). Akzidentelles systolisches Gerausch, besonders uber der Pulmonalis 
und akzentuierter II. Pulmonalton sind haufig. Akzentuierten II. Aortenton 
(Ortner) findet man bei Hypertrophie des linken Ventrikels. Rontgenoskopisch 
laBt sich dil:l Breite des Aortenschattens bei Durchleuchtung im schragen Durch­
messer mit der hierfur notwendigen Reserve beurteilen (Abb: 56). Betragt die 
Breite des Aortenschattens bei der schmalsten Einstellung weniger als etwa 
zwei Querfinger, dann diirfte das Lumen der Aorta den' normalen Durchschnitts­
wert kaum erreichen. Ein etwas umstandlicheres aber viel genaueres Verfahren 
zur Feststellung der Aortenbreite wurde von Kreuzfuchs angegehen. 
Stoerk bsrechnet den Quotienten Korperlange durch minimale Aortenschatten­
breite und findet ihn bei Lymphatikern meist besonders hoch (ubcr 70). Brugs ch 
bestimmt die "GefaBrelation", d. i. das Verhaltnis des kleinsten Querdurch­
messers des GefaBbandes zum Transversaldurchmesser des Herzens. Liegt 
dieserWert unter 1: 2, so handelt es sich urn ausgesprochen enge GefiWe, wofern 
natiirlich keine HerzvergroBerung vorliegt. Ortner macht auf das Fehlen 
einer tastbaren Pulsation im Jugulum aufmerksam, das namentlich bei hyper­
'trophischem linkem Ventrikel und eventuellem Zwerchfellhochstand fur die 
Diagnose einer hypoplastischen Aorta verwertbar sein solI. Konstant ist dieses 
Symptom keineswegs, in anderen Fallen ist bei normalem Stand des Zwerch­
fells bzw. der Herzbasis eine Pulsation in jugulo sogar besonders deutlich und 

1) Serko spricht in einem derartigen FaIle von "Claudicatio intermittens universalis" 

25* 
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ausgesprochen (Burke, v. NeuBer). Der letzterwahnte Autor fiihrt dies auf 
die abnorme Dehnbarkeit der elastischen Aorta in ihrem Anfangsteil zuruck 
("Hosentrageraorta" Vir chows). Den Hochstand des Aorten bogens kann 
man ubrigens radiologisch beurteilen (Abb. 56). Elr ist dann anzunehmen, wenn 
der Schatten des Aortenbogens den unteren Rand des Schlusselbeins mindestens 
erreicht. Hochstand und Enge der Aorta sieht man nicht selten kom. 
biniert; andererseits kann Hochstand des Aortenbogens auch ohne Angustie 
als Teilerscheinung eines degenerativen Korperbaues vorkommen. Bei Kindern 
ist Aortenhochstand Regel, bei Frauen findet man ihn Ofters als bei Mannern; 
bei endemischem Kropf, einem exquisit degenerativen Milieu, sieht man ihn 
auBerordentlich haufig (B au er und H el m). Bei Chlorose registrierte v. N e u B er 
schon im Jahre 1890 den Hochstand der Herzbasis und der Aorta im Sinne 
einer Persistenz infantiler Verhaltnisse im Thorax. Hervorgehoben sei noch 
die Labilitat der Herzaktion und die Dbererregbarkeit des Herznervensystems. 
In manchen Fallen bestehen auffallend niedere Korpertemperaturen und Fieber. 
losigkeit bei de norma mit Fieber einhergehenden Erkrankungen (Ortner). 

Abb. 56. Links normale, rechts enge und hochstehende Aorta bei schrager Durch. 
leuchtung vor dem ROntgenschirm. a Aortenschatten, H Herzschatten, L Lunge, W Wirhel· 

saule, c Clavicula. 

Vielleicht kann gelegentlich die direkte Beobachtung mit dem Augenspiegel 
Anhaltspunkte fur eine GefaBhypoplasie ergeben, wie dies in einem Falle von 
v. Grosz beschrieben wurde 1). 

Gefahren der GefiiBhypoplasie. Wichtig ist es, daB in manchen Fallen aIle 
auBerlichen Symptome der GefaBhypoplasie fehlen, daB ihre Trager als besonders 
muskelstark und kraftig imponieren konnen, urn eines Tages nach einer beson· 
deren korperlichen Anstrengung unerwartet zusammenzubrechen. Hier kommt 
es ganz plOtzlich zum Stadium der Herzinsuffizienz mit Stauungsdilatation 
des Herzens, mit Hydrops, Zyanose, Stauungsalbuminurie und den ubrigen 
Begleiterscheinungen, wahrend sich in anderen Fallen die Zirkulationsstorung 
allmahlich entwickelt, nachdem zuvor eine gelegentlich ganz enorme Herz· 
hypertrophie entstanden war. ·Dieses konnte ich bei einem Soldaten beobachten, 

1) Ed. Miiller beschrieb eine Verbreiterung des Aortenbandes im Rontgenbilde bei 
jugendlichen Individuen ohne irgend eine nachweis bare Ursache, also gewissermaBen als 
Ausdruck einer Konstitutionsanomalie. Hier muBte, da 'Muller eine allmahliche Ent­
stehung unter dem EinfluB korperIicher Anstrengungen annimmt, an eine abnorme Dehn­
barkeit, eine geringe Elastizitat der Aortenwand gedacht werden. ""O'brigens ware auch 
daran zu erinnern, daB im Sauglingsalter der GefaBschatten uherhaupt relativ breiter ist 
als spater (Bamberg und Putzig). 
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der 8 Monate im Felde gewesen war und eine ganz betrachtliche Enge der 
Aorta aufwies. Auch hier handelte es sich um einen sehr kraftigen, musku­
lOsen Mann mit Habitus quadratus. 

Aortenruptur. Wenn wir die weiteren Folgen der GefaBhypoplasie ins Auge 
fassen, so mlissen wir an erster Stelle der spontanen GefaBrupturen Erwah­
nung tun, wie sie in seltenen Fallen beobachtet wurden. Am bekanntesten 
ist wohl Brubergers 22jahriger Husar im dritten Dienstjahr, der erst seit 
kurzer Zeit liber Herzklopfen und Atemnot beim Treppensteigen klagte und 
deshalb zum Kanzleidienst versetzt wurde. Eines Tages brach er ganz plOtzlich 
und ohne veranlassendes Moment zusammen und war tot. Die Obduktion ergab 
fline auffallende Enge der Aorta, die knapp oberhalb der Semilunarklappen 
rupturiert war. Hochinteressant ist die Angabe, daB die 12jahrige Schwester 
des Husaren aus anscheinend volliger Gesundheit, nachdem sie rasch eine Stiege 
hinaufgelaufen war, plOtzlich tot umgefallen sein solI. Mit Recht vermutet 
B rub er g er eine Erblichkeit dieser kongenitalen Anomalie in gewissen Familien1 ). 

Virchow hebt schon hervor, daB in den Fallen von spontaner Ruptur der 
Aorta und Bildung eines Aneurysma dissecans haufig eine abnorm dlinne und 
zartwandige Aorta gefunden wird. 

Aneurysmen. Aber auch ein gewohnliches spindel- oder sackformiges 
Aneurys ma konimt gelegentlich beiHypoplasie dES GefaBsystems zur Beobach­
tung, ohne daB sich irgendwelche sonstigen atiologischen Momente fUr das 
Aneurysma klinisch oder bei der Nekropsie auffinden lieBen. Insbesondere bei 
jlingeren Individuen und bei Frauen ist diese Moglichkeit der Entstehung eines 
Aneurysma in Erwagung zu ziehen. Par ker beschreibt einen solchen Fall bei 
einem 16jahrigen Burschen, Dickinson machte innerhalb von 10 Jahren 
vier derartige Beobachtungen; zwei dieser FaIle waren Aneurysmen der Bauch­
aorta. Bernert beschreibt Fane von Aortenaneurysma nach akutem Gelenk­
rheumatismus und denkt auch da an die disponierende Rolle einer gleichzeitig 
vorhandenen GefaBhypoplasie. Hierher gehoren wohl auch einzelne Beobach­
tungen liber Aneurysmen oder besser Arteriektasien mittlerer GefaBe bei jugend­
lichen Individuen (vgl. Deus). 

Hirnblutungen. Purpura haemorrhagica. Dber Hirn bl u tungen bei jugend­
lichen Individuen ohne jede andere Erklarung als Hypoplasie des GefaBsystems 
berichtete Heinemann im AnschluB an Frantzels Vortrag liber angeborene 
Enge der Aorta schon im Jahre 1888. Lanceraux hatte ebenfalls die Bildung 
miliarer Aneurysmen und zerebraler Hamorrhagien bei Hypoplasie des GefaB­
systems beschrieben. v. Hansemann erwahnt das Vorkommen mangelhafter 
Entwicklung des elastischen Gewebes an manchen Stellen der GefaBwande im 
Sinne eines Infantilismus mit konsekutiver Entstehung miliarer und groBerer 
Aneurysmen und eventuell ti:idlicher Hirnblutungen. Er beobachtete drei der­
artige Todesfalle bei jugendlichen Individuen; bei einem lag auch eine angeborene 
Enge des GefaBsystems vor. 

Folgender Fall betrifft eine personliche Beobachtung. Ein 30jahriges Madchen, das 
als Kind Variola iiberstanden hatte, Bonst aber bis auf "Blutarmut" stets gesund gewesen 
war, empfindet eines Tages allgemeines Unwohlsein. darauf plotzlich Parasthesien und 
Schwachegefiihl im linken Arm und linken Bein. Wenige Augenblicke spater stiirzt die 

1) Brubergers Fall wird neuerdings wieder durch C. Hart (Ergebn. d. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. Bd. 20, 1. Abt., S. 366. 1922) in Zweifel gezogen, weil die angegebenen 
Aortenmasse innerhalb der normalen Variationsbreite (vgl. Scheel, L. Kaufmann) 
liegen. lch halte aber den unabhii,ngig von den MaBen gewonnenen bestimmten Eindruck 
der auffallenden Enge der GefaBe bei einem erfahrenen Obduzenten doch der Beriick­
sichtigung fiir wert, ganz abgesehen davon, daB ja bei einer Hypoplasie der Aorta die Grenz­
werte der normalen Variationsbreite nicht unter allen Umstanden iiberschritten werden 
miissen. 
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Kranke bewuBtlos zusammen und wird mit dem Bilde eines sehweren Lungenodems ins 
Allgemeine Krankenhaus (Abteilung Prof. Kovaes) eingeliefert. leh wurde von d!!r mir 
bekannten Familie hingebeten und konstatierte gemeinsam mit der diensthabenden Arztin 
(Dr. K ani tz) bei der moribunden Kranken lediglieh auffallend groBe ZungenfoIlikel und 
eine parenehymatose Struma, die auch bei zwei Sehwestern der Pat. von Jugend auf besteht. 
Ferner fiel mir eine ungewohnlich starke Behaarung der Unterschenkel auf. leh vermutete 
einen "plotzliehen Tod" bei Status thymolymphatieus und dachte mit Rucksieht 
auf die initialen Krankheitserseheinungen an eine Hirn bl u tung ohne pathologiseh-anato­
misch naehweisbare GefiiBveranderungen. Die anamnestisch erhobene Tatsache, daB die 
Kranke stets unter auBerordentlich intensiven und langdauernden Menstrualblutungen 
zu leiden hatte, bestarkte mieh in dieser Auffassung und lieB mich eine kleinzystisehe 
Degeneration der hypoplastischen Ovarien annehmen. 

Die von Professor Bartel vorgenommene Autopsie bestatigte meine Annahme. Es 
wurde eine frische Blutung in der Medulla oblongata mit Durehbrueh der Hamorrhagie 
nach auBen und Leptomeningealblutung namentlich im Bereich des Kleinhirns und an der 
GroBhirnbasis sowie mit Durchbruch in die Hirnventrikel, vornehmlich den IV. Ventrikel 
konstatiert. An der Bauchaorta wurden oberhalb der Teilungsstelle reichlieh Fleeken 
fettiger und hyaliner Entartung gefunden. Sonst fand sich ein ausgesprochener Status 
thymo-lymphatieus. Thymus 30 g, maohtige Hyperplasie des lymphatisehen Raehenringes 
und der Darmfollikel, Etat mamelonne des Magens, Appendix 13 em lang, betraehtIiehe 
Kolloidstruma. Uterus in menstruatione, frisehe Follikelblutung reehts. Uterus anteflek­
tiert, von normaler GroBe, mit kleinen Fibromen. Ovarien stark vergroBert, zystisch, 
mit spiirliehen Follikeinarben. Herz schmal und spitz, Wanddicke und Aortenweite der 
Korperentwieklung entspreehend. Reiehliches Fettpolster. Mehrere anthrakotisehe sub­
pleurale Lymphknoten. 

Bei der urn 3 Jahre alteren Sehwester der Verstorbenen, die sieh einige Zeit spater 
von mir untersuehen lieB, konstatierte ieh gleiehfalls groBe Zungenfollikel und riet ihr 
daher ab, sieh aus bloBen kosmetischen Grunden einer Strumaoperation zu unterziehen, 
zumal sie eine sehr labile Herzaktion aufwies. Sie hat sich aber spater dennoeh operieren 
lassen und den Eingriff glatt uberstanden. leh erfuhr noeh, daB der Vater der beiden an 
Magenkrebs, seine Mutter und Schwester an Herzschlag gestorben sind, wahrend drei 
Geschwister der Mutter einerHirnblutung erlegen sein sollen. Von diesen drei Geschwistern 
ging ein Bruder im Alter von 62 Jahren an einem Schiaganfall zugrunde, die beiden anderen 
zwei Schwestern starben in einem Alter von 40-50 Jahren in gleicher Weise. 

Es hatte somit bei der beobachteten Kranken auBsr einem Status thymolymphaticus 
eine exquisite hereditare Disposition zu einem GefaBtod und ganz speziell zu 
einer Hirnblutung bestanden, ein Vorkommnis, auf das wir im folgenden noch zuruck­
kommen werden. 

Heinemann bemerkt iibrigens schon, daB auch Haut- und sonstige Blu­
tungen bei allgemeiner Hypoplasie des GefaBsystems zustande kommen konnen, 
ohne daB etwa eine Hamophilie anzunehmen ware. Diese Beobachtungen 
leiten uns hiniiber zu dem GroBteiI der FaIle von Purpura haemorrhagica, 
soweit sie nicht mit BlutpHittchenmangel einhergehen, in denen wir trotz 
mangelnder morphologischer Kriterien dennoch eine funktioneIle Minder­
wertigkeit, eine spezifische Gewebsschwache des GefaBsystems anzunehmen 
genotigt sind, wenn wir bedenken, daB unter sehr zahlreichen, ganz gleichen 
auBeren Schadlichkeiten ausgesetzten und unter ganz gleichen Bedingungen 
stehenden Individuen eben nur die wenigen Disponierten wirklich erkranken. 
Tatsachlich kann man bei entsprechender Beachtung solche Individuen als 
Reprasentanten des Status degenerativus agnoszieren, ofters scheinen es Lym­
phatiker zu sein. Pawlinow erwiihnt die Purpura als nicht seltene Begleit­
erscheinung der kongenitalen Mitralstenose und L. H eB verweist auf ihre 
Beziehung zur hypoplastischen Konstitution und Enge des GefiWsystems. Wir 
haben iibrigens diese Verhiiltnisse schon im 5. Kapitel ausfiihrlicher besprochen 
(vgl. S. 266). 

Auch fiir den Skorbut wurden in der Konstitution begriindete Momente, 
welche die Schadigung und abnorme Durchlassigkeit der KapiIIarwande 
begiinstigen, herangezogen (Aschoff und Koch, Bierich), so vor aIlem 
der EinfluB der Rasse. Die ZerreiBIichkeit der GefaBe diirfte iibrigens 
neben herabgesetzter Gerinnbarkeit und Thrombopenie des Blutes auch an 
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den wiederholt bei Operationen von GefaBhypoplastikern beobachteten starken 
parenchymatosen Blutungen (Melchior) Schuld tragen. Die besondere Vulnera· 
bilitat der GefaBe laBt sich, wie ich dies haufig beobachtet habe, bei Repriisen. 
tanten des Status degenerativus durch den positiven Ausfall des Rumpel­
Leedeschen Phanomens (Hautblutungen in der Ellbogenbeuge und an der 
Volarflache des Unterarms nach elastischer Umschnurung des Oberarms) demon. 
strieren. Dieses allerdings auch bei Thrombopenie regelmaBig vorhandene 
Symptom (E. Frank) wurde mit Recht von A. F. HeB als "capillary resistance 
test" bezeichnet. Stephan nannte es "Endothelsymptom". Meine Angaben 
fiber sein Vorkommen als konstitutionell.degeneratives Stigma wurden durch 
Untersuchungen E. V 0 gts bestatigt, der es beiAsthenikerinnen, Hypoplastischen, 
Vasomotorikerinnen konstatieren konnte. Es solI ubrigens schon normalerweise 
bei "jeder physiologischen Umstellung des innersekretorischen Stoffwechsels 
der Frau", also wahrend der Menstruation und Graviditat, nach Kastration 
und im Klimakterium vorubergehend auftreten. Wesentlich umstandlicher ist 
die Prufung der Kapillarwanddurchlassigkeit durch Feststellung desjenigen 
mittels Ansaugens erzeugten negativen Druckes, bei dem eben Haut. oder 
Schleimhautblutungen auftreten (vgl. Fron tali). 

Herzthromben. Fur die bei Enge des Aortensystems ofters vorkommenden 
Thromben und globulosen Vegetationen mogen vielleicht die Endokard· 
veranderungen pathogenetisch von Belang sein 1). NaturgemiiB kommt es in 
solchen Fallen auch zu embolischen Prozessen und Infarzierungen verschiedener 
Organe. Schott muller demonstrierte kiirzlich einen jungen Mann mit Hypo. 
plasie des Zirkulationsapparates, der nach dem Ausruhen von einem langeren 
Dauerlauf beim t!berklettern eines Zaunes p16tzlich zusammengebrochen war. 
Ein wandstandiger Thrombus hatte zu einem Lungeninfarkt gefuhrt. 

Geringe Widerstandskraft. Die weitaus groBte Bedeutung der Hypoplasie 
der GefaBe liegt aber darin, daB ihre Trager gegenuber auBeren Schadlichkeiten 
verschiedenster Art auffallend wenig widerstandsfahig sind. Nur zum Teil 
kann diese Eigentumlichkeit einem gleichzeitigen Status thymolymphaticus 
zugeschrieben werden, denn wie wir oben bereits hervorgehoben haben, kommt 
die Aortenenge auch auBerhalb desselben vor und kann auch dann fur ihren 
Trager von verhangnisvoller Bedeutung werden. 

Die besondere Disposition dieser Leute zur Lungentuberkulose soIl im 
folgenden Kapitel zur Sprache kommen. DaB Individuen mit hypoplastischem 
GefaBsystem durch akute Infektionskrankheiten und vor allem durch Typhus 
ganz auBerordentlich gefahrdet sind, war schon Beneke bekannt, der in einer 
betrachtlichen Anzahl von tOdlich verlaufenen Typhusfallen abnorme Kleinheit 
des Herzens und relative, zum Teil sehr ausgesprochene Enge des arteriellen 
GefaBsystems konstatierte. Vor allem aber erfaBte Ortner den richtigen 
Zusammenhang, der unter anderem uber zwei atypisch verlaufene FaIle von 
lobarer Pneumonie berichtet und zu dem Ergebnis gelangt, daB die regelwidrige 
Enge des Aortensystems nicht nur den VerIauf akuter Infektionskrankheiten, 
sondern auch das Krankheitsbild chronischer Affektionen ungunstig beeinfluBt. 
Brosch hebt den Befund einer engen Aorta beilin akuten Krankheiten ver­
storbenen Soldaten als relativ haufig hervor. "Ein Icterus catarrhalis, der nach 
kurzem Krankenlager zum Tode fiihrt, eine Purpura haemorrhagica, eine In· 
fluenza, eine Enteritis mit todlichem Ausgang, eine Chlorose, die nach kurzem 
Verlauf einem Typhus erliegt und viele ahnliche Falle, bei welchen die Obduk. 
tion eine angeborene Enge der GefaBe, resp. persistierende Thymus ergab, 

1) Vgl. auch die Thrombenbildung bei der chronischen Wandendokarditis (Baumler: 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 103, S. 1. 1911). 
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sind Beweise fUr die klinische Bedeutung dieser abnormen Korperbeschaffenheit 
und fUr das Bediirfnis, eine prazise Diagnose stellen zu konnen" (v. NeuBer). 
Klarer und eindringlicher laBt sich die Wichtigkeit dieser immer noch zu wenig 
beriicksichtigten Verhaltnisse speziell fiir die Prognosestellung kaum schildern. 
Besonders deutlich illustrieren dies beispielsweise zwei FaIle, iiber die S pi tz er 
vor Jahren berichtete. 

Ein 26jii.hriger Graveurgehilfe erkrankt nach dem GenuB von (verdorbener?) Sehweins­
sulze an Durchfallen. Wahrend andere Personen, die gleichtalls davon gegessen und gleich­
falls Diarrhoen bekommen hatten, in wenigen Tagen wieder hergestellt waren, ftihlte sich 
Pat. bei anhaltenden Durehfii.llen immer schwaJher und wurde, als er 5 Wochen spater 
geheiratet hatte, am Tage nach der Hochzeit wegen ganz ungewohnlicher Schwache und 
Abgeschlagenheit ins Spital gebracht, wo er binnen}8 Tagen unter den Erscheinungen 
rapid fortschreitender Herzinsuffizienz mit kolossalen Odemen ad exitum kam. Die Obduk­
tion ergab auBer einer subakuten Gastroenteritis bloB eine hochgradige Hypoplasie des 
Herzens und der Aorta. Der Arcus aortae war kaum fiir den kleinen Finger durehgangig. 
Daneben VergroBerung samtlicher Lymphdrtisen, aber kein Thymus. Bemerkenswert 
ist tiberdies, daB der Mann 3 Jahre beschwerdefrei seinen Militardienst als Artillerist 
geleistet und als Kind Scharlach und Diphtheric tiberstanden hatte. Der zweite Fall 
Spi tzers betrifft cine bis dahin vollig gesunde Frau, die 4 Stunden nach der ersten glatt 
verlaufenen Entbindung in ein tiefes Koma verfiel, aus dem sic nicht mehr erwachte. Die 
Autopsie ergab auBer der Angustie der Aorta und ihrer Verzweigungen keine Aufklarung 
ftir den Todesfall. 

PlOtzlicher Tod. Bei plotzlichen Todesfallen, wie sie wiederholt im 
kalten Bade, nach psychischen Erregungen, nach korperlicher Ziichtigung usw. 
auch familiar gehauft beobachtet wurden (vgl. Wiesel, Apert, Battino) -
franzosische Autoren spree hen geradewegs von einer "Diathese de mort 
subite" -, besteht in der Regel neben der Aortenenge ein Status thymolympha­
ticus. Immerhin sind FaIle eines plOtzlich und unerwartet aus minimalen 
auBeren oder inneren Gelegenheitsursachen eingetretenen Todes gar nicht so 
selten, wo den einzigen pathologischen Befund eine Hypoplasie der Aorta und 
der iibrigen Arterien darstellt (Kolisko). Von besonderem praktischen Interesse 
sind hier die Todesfalle im AnschluB an geringfiigige operative Eingriffe, an 
Allgemeinnarkosen oder auch bloBe Lokalanasthesie. In letzter Zeit teilt Friih­
w al d eine derar.tige Beo bachtung mit. Ein 24 jahriger, sehr nervoser junger Mann 
mit dem Befund eines nervosen Herzens stirbt eine Stunde nach einer rhino­
logischen Operation. Bei der Autopsie fand sich lediglich Angustie der Aorta, 
kleines Herz und offenes Foramen ovale. Kein Status thymolymphaticus! 
DaB die Erklarung solcher Vorkommnisse, wie Melchior und auch Friihwald 
annimmt, in dem bei der bestehenden echten Oligamie relativ zu groBen Blut­
verlust gesucht werden solIte, kann ich nicht glauben. Mehr Wahrschein­
lichkeit hat die W ies elsche Hypothese fur sich, die er auf Grund seiner wich­
tigen Befunde von Hypoplasie des chromaffinen Systems bei Status lymphaticus, 
thymolymphaticus und Hypoplasie des GefaBsystems aufstellte. Es sei noch 
besonders hervorgehoben, daB in dem zweiten der drei Wieselschen FaIle 
aus dem Jahre 1904 weder Status lymphaticus noch thymicus bestand, es 
handelte sich nur um eine kombinierte Hypoplasie des GefaBsystems, des 
chromaffinen Systems und der Genitalien. Leider wurde der Beschaffenheit 
des chromaffinen Gewebes in den oben erwahnten Fallen von Friihwald 
und Melchior keine Beachtung geschenkt. Wiesel nimmt nun zur Er­
klarung der ratselhaften plOtzlichen Todesfiille an, daB Noxen, welche unter 
normalen Verhiiltnissen bloB vorubergehende Hypotonie und Drucksenkung 
im arteriellen System hervorrufen, bei mangelhafter Lieferung des eminent 
blutdrucksteigernden Sekretes des chromaffinen Systems direkt zu GefiiBliih­
mung und Herzstillstand fiihren konnen. Wir m6chten auf dieses "konnen" 
einen besonderen Akzent legen, da, wie der oben erwiihnte Spitzersche Fall 
und viele andere Beobachtungen zur Genuge beweisen, das fatale Ende eines 
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GefiWhypoplastikers durch Schadigungen ausgelOst sein kann, wie sie der 
Betreffende friiher spurlos uberwunden haben mag. Fur die postoperativen 
b7<w. postnarkotischen Todesfalle kommt uberdies die von Schur und Wiesel 
festgestellte Erschopfung des chmmaffinen Systems durch die Narkose in 
Betracht. 

Trot7<dem kann aber auch diese plausible Erklarung nicht allgemeine Gel­
tung beanspruchen, denn es wurden auch plotdiche Todesfalle bei Status thymo­
lymphat.icus mit Hypoplasie des GefaBsystems und sehr gut entwickelten 
Nebennieren beobachtet (Hornowski). DaB einer Hyperthymisation eine 
wesentliche Rolle beim Zustandekommen der plotdichen Todesfalle kaum 
7<ukommen durfte, haben wir in einem friiheren Kapitel schon dargelegt. Damit 
fallt auch die Fajersztajnsche Hypothese, der sogenannte Thymustod sei 
stets eine versteckte Myasthenie. Die bei Status thymicus beobachtete Hirn­
hypertrophie mag ja in manchen Fallen, wie dies An ton annahm, durch die 
Neigung 7<U Schwellungs7<ustanden des Hirns verhangnisvoll werden (vgl. v. Kle­
belsberg, Culp), in let7<ter Linie wird man aber bei der Art dieser plotzlichen 
Todesfalle doch meist auf eine Anomalie des Zirkulationsapparates selbst, vor 
allem auf eine Anomalie des Her7<ens rekurrieren mussen. Die kornige Degenera­
tion des Myokards sowie die abnorme Veranlagung des Nervensystems, insonder­
heit der die Herdunktion erregenden Bahnen, wie sie A. Paltauf in Erwagung 
zieht, diirften hochstens als Mitursache in Betracht kommen. Dasselbe gilt 
wohl fur die ausgebreiteten lymphatischen Infiltrate im Myokard der Lympha­
tiker mit konsekutiver fettiger Degeneration und Atrophie der Muskelfasern, 
wie sie Ceelen gefunden hat (vgl. auch Riesenfeld, Rieder, Fahr und 
Kuhle). Die Hauptsache dunkt mich eine konstitutionelle Minderwertigkeit 
des Her7<muskels selbst, wie sie in Begleitung einer Hypoplasie des GefaBsystems 
vor7<ukommen pflegt und durch diese besonders gefahrbringend werden kann. 
Der Mechanismus dieses plotdichen Todes, des sogenannten Minuten- oder 
Sekundentodes, scheint nach H. E. Hering auf einem Flimmern der Herz­
kammern 7<U beruhen, welches durch Dbergreifen des Flimmerns von den Vor­
hofen auf die Ventrikel bei entsprechender, im Status thymolymphaticus und 
wohl auch sonst gegebener Disposition 7<ustande kommen kann, 7<umal myo­
und neuroerethische Herzstorungen oder eine Chloroformnarkose unter Um­
standen 7<U Vorhofflimmern fuhren (vgl. auch Treupel). Mehrmals wurde 
ein derartiger plotdicher Her7<tod bei negativem Herzbefund wahrend einer 
Faradisation mit Sinusstrom beobachtet (H. E. Hering, Boruttau u. a.). 
Eine morphologische Hypoplasie ist in solchen Fallen 7<war relativ haufig, aber 
keineswegs immer nachzuweisen. Hierher gehort auch ein selbst erlebter, instruk­
tiver Fall meiner Praxis .. 

Ein 28jahriges, schones, blondes und bliihend aussehendes Madchen leidet seit mehreren 
Monaten an heftigen "rheumatischen Kopfschmerzen", die schon manchen Behandlungs­
versuchen von anderer Seite widerstanden haben. lch konstatiere eine beiderseitige Okzi­
pitalneuralgie und notiere nebenbei als konstitutionelle Merkmale eine nahezu absolute 
Pigmentlosigkeit der Iris, Krampfadern am linken Bein, die habituelle achttagige Dauer 
der intensiven Menstrualblutungen und eine sehr labile Herzaktion. Der Vater der Pat. 
war mit 46 Jahren einem Schlaganfall erlegen. lch empfehle Galvanisation und erziele 
nach 5 Sitzungen eine sehr wesentliche Besserung. 4 Tage nach einer 9stiindigen FuB­
partie am Ostermontag, einen Tag nach der letzten Galvanisation, stellt sich bei dem vor­
her noch vollig gesunden Madchen wahrend ihres Bureaudienstes ein plotzliches Unwohl­
sein ein, das Madchen will hinausgehen, stiirzt aber bewuBtlos zusammen, wird zwetschgen­
blau, hat Schaum vor dem Mund und wird in diesem Zustande von der Rettungsgesellschaft 
an die Abteilung Prof. Kovacs im AIIgemeinen Krankenhaus gebracht, wo sie 4 Stunden 
spater unter den Erscheinungen schwersten Lungenodems stirbt. Da die Annahme eines 
latent gebliebenen Him- evtl. Duratumors in der Gegend des Foramen occipitale magnum 
(Okzipitalneuralgie, Einklemmung der Medulla oblongata?) sowie diejenige einer kardialen 
oder phlebogenen (Varizen) Embolie keine sichere Stiitze hatte, entschloB ich mich zur 
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Annahme eines "pliitzlichen Herztodes" ohne anatomischen Befund, wahrscheinlich 
bei Status thymolymphaticus. Diese Annahme fand in dem autoptischen Befund 
durch Prof. Bartel (Pathol.-anat. Institut Hofrat Weichselbaum) ihre Bestatigung. 
1m folgenden sei er mit Prof. Bartels liebenswiirdiger Erlaubnis auszugsweise mitgeteilt 
(Pr.-Nr. 145720 von 1916); Kiirperlange 173 cm, stark entwickeltes Fettpolster, blaue 
Iris, hell blonde Behaarung, Hypertrichosis der Kopfhaut, leichte Behaarung der Unter­
schenkel. Rotbraune, zweilappige, sehr deutlich entwickelte Thymusdriise, sehr aus­
gepr!igte Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes. FollikeIahnliche Gebilde 
im Osophagus, Follikelhyperplasie des Ileum, groBe Milz (370 g) mit sehr deutlich 
entwiekelten Follikeln und glatter Schnittflaehe bei lediglieh abstreifbarem fltissigen Blut. 
Herzventrikel links 10 mm dick, 7 em hoeh, ftir einen Federkiel permeables Foramen 
ovale. Aorta 5 1/2 em tiber den Klappen, 4 em an der Thoraeiea deseendens, 2,7 em an der 
Abdominalis vor der Teilung. Art. pulmonalis 6 em. Sehr lange Tuben. Ovarien groB, 
dick, mit zahlreiehen Narben und zahlreichen kleinen Follikelzysten. ErbsengroBes Fibrom 
rtiekwarts am Fundus des normal gebauten Uterus. Appendix 9 em lang. Gehirn 
1570 g. Dura mit Cranium verwaehsen, deutliehe Impressiones digitatae an der Innen­
flaehe des Schadeldaehes 1). MaBige Hamorrhoiden, Venenektasien der Unterschenkel. 
Relativ kleine Nieren und Le ber, relativ groBe Lungen. Akutes Lungeniidem mit vereinzelten 
parenehymatiisen Blutungen, veniise Hyperamie der inneren Organe. Uterussehleimhaut 
verdiekt (pra menstruell), alteres Corpus luteum des linken Ovars. 

Die Enge der Aorta ist in manchen Fallen nicht gleichmaBig aus­
gesprochen. v. NeuBer erwahnt gelegentlich die besonders auffallende Enge 
der Aorta abdominalis, ein Befund, der uns durch die schon unter physiologischen 
Verhaltnissen starkere Langsspannung der Aorta abdominalis (R. F. Fuchs) 
und das besondere Wachstum der unteren Wirbelsaulenabschnitte bei Eng­
brustigen (Kraus) verstandlich wird. Die Hypoplasie kann aber auch, wie 
von Ortner zuerst angenommen wurde, bloB auf einzelne Abschnitte des 
Arteriensystems beschrankt und dann mit Hypoplasie oder funktioneller Minder­
wertigkeit einzelner Organe verbunden sein. 80 fand de Meyer bei einem 
36jahrigen Manne, der seit 4 Jahren an Erscheinungen von Hirnanamie wie 
Neigung zu Ohnmachten, besonders bei Lagewechsel, zeitweilig leichter Be­
nommenheit und groBer Ermudbarkeit litt, eine angeborene Hypoplasie bloB 
der rechten Karotis. Eine allgemeine Hypoplasie des GefaBsystems wurde 
gelegentlich auch als Ursache einer generellen Unterentwicklung des Gesamt­
organismus angesehen, wenn sich auch eine koordinierte idiopathische Hypo­
plasie des Gesamtorganismus von einer eventuell vaskuHir bedingten nicht 
unterscheiden laBt (vgl. Hodlmoser). Das gleiche gilt ubrigens auch fur 
angeborene und in fruhester Kindheit erworbene Herzfehler, die durch mangel­
hafte Blu tversorgung der Gewe be, vielleich t speziell einzelner Blutdrusen (8 t 0 er k) 
eine mehr minder allgemeine Entwicklungshemmung des Korperszur Folge haben 
konnen (vgl. auch Pawlinow, Weygandt, zahlreiche eigene Beobachtungen). 
Diesen Zustand als Pseudolymphatismus zu bezeichnen (8toer k), scheint mir 
nicht zweckmaBig. Es handelt sich um erworbenen, konditionellen Infantilismus. 

Hochstand des Aortenbogens. Vorwolbung des II. linken Herzschatten­
bogens. Wir haben noch auf einzelne konstitutionelle Anomalien des Zirkula-

1) Die Annahme, der pliitzliehe Tod kiinnte dureh akute Hirnschwellung erfolgt sein, 
erseheint hier, wie ieh einer briefliehen Mitteilung Prof. Reiehardts entnehme, gewiB 
denkbar; ich halte sie aber mit Rtieksicht auf die allgemeine Stauung sowie das Lungen­
.odem £tir unwahrscheinlich. In vielen Fallen wird die Entscheidung tiber den Mechanismus 
des pliitzliehen Todes allerdings unmiiglich sein, zum Teil wenigstens miigen aueh eine Reihe 
der oben angeftihrten disponierenden Momente bei diesem ungltiekseligen Effekt zusammen­
wirken. So fand Pulawski bei einer lSjahrigen Epileptikerin, die wahrend eines FuBbades 
plOtzlich starb, typisehen Status thymolymphaticus mit fast fehlender Marksubstanz in 
den Nebennieren und allgemeiner Enge des Aortensystems. Ieh beobaehtete einen kraftigen 
jungen Soldaten, der naeh einer einfaehen Sptilung der Kieferhiihle zum ersten Male in seinem 
Leben einen epileptisehen Anfall und damit auch schon einen Status epilepticus bekam, 
dem er in ganz kurzer Zeit erlag. Die Obduktion (Prof. Joannovics) ergab nichts als 
starke Hyperamie des Gehirns und der Hirnhaute sowie Status thymicus. 
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tionsapparates einzugehen, wie wir sie bei der klinischen Untersuehung nieht 
selten feststellen konnen, ohne daB sieh eine derartige Anomalie unter die bisher 
besproehenen Entwieklungsdefekte, Lage- oder GroBenanomalien subsumieren 
lieBe. Sie sind haufig von nieht geringer praktiseher Bedeutung, insofern sie 
uns einerseits das Bild der von der Norm abweichenden Gesamtkonstitution 
des betreffenden Individuums erganzen oder gar erst enthullen und anderer­
seits, weil sie die Deutung und riehtige Auffassung vager und oft paradoxer 
Besehwerden ermogliehen. Einzelne dieser Anomalien haben wir im Voran­
gehenden schon kennen gelernt, so den Hoehstand des Aortenbogens 
im Sinne einer Persistenz jugendlieher Verhaltnisse oder die Vorwol bung 
des sogenannten II. linken Herzsehattenbogens im Rontgenbild. 
Wir betonen noehmals, daB diese Anomalien sehr haufig mit anderen 
kombiniert vorkommen und daB 
insbesondere eine mehr odeI' 
mindel' deutliehe Medianstellung 
des Herzens eine nieht seltene 
Begleiterseheinung darstellt. 

Abb.57. Vorwiil bung des II. linken 
Herzschattenbogens. Die punk­
tierte Linie stellt die normale Kon-

figuration der Herzsilhouette dar. 

Abb. 58. Hypoplasie des Herzens. Vor­
wiilbung des II. link en Herzschatten­

bogens. 

Wahrend de norma von dem I. (Aorten-) und III. (Ventrikel-) Bogen del' 
Rontgensilhouette ein einspringender Winkel fur den II., aus Pulmonalis und 
linkem Herzohr gebildeten Bogen formiert wird, findet man als Zeiehen einer 
degenerativen Konstitution gelegentlieh diesen Winkel verstriehen, d. h. der 
linke Herzrand prasentiert sieh von del' Aorta bis zur· Herzspitze als gerade 
Linie odeI' es springt sogar del' II. Bogen und zwar VOl' allem dessen oberer, 
synehron mit der Aorta pulsierender, del' Pulmonalis entspn:ehender Anteil 
noeh etwas vor (Abb. 57 und 58). Kraus eTwahntbereits, daB diese aueh das 
"Herz der Engbrustigen" (Abb. 54) eharakterisierende Konfiguration des 
Herzschattens - sie wird wBgBn ihrBs Vorkommens bei Mitralklappenfehlern 
als "Mitralkonfigurati on" bezeiehnet - beim Kinde die Regel ist, und 
ieh habe gemeinsam mit Helm die Grunde dargelegt, warum diese Ausladung 
des II. Bogens bei anomal konstituierten Mensehen ohne organise he Herz­
veranderung als Persistenz infantiler Verhaltnisse zu deuten ist. Aueh Grodel 
halt sie ubrigens in vielen Fallen fur den Ausdruek einer Hypoplasie des Herzens. 
Ebertz und Sturtz fanden diese Vorwolbung des Pulmonalisbogens unter 
338 untersuehten gesunden Rekruten siebenmal, ieh habe sie mit Helm 
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auBerordentlich haufig bei endemischem Kropf beobachtet, einem, wie schon 
wiederholt hervorgehoben wurde, geradezu klassischen degenerativen Terrain. 
Ich habe die konstitutionelle Ausladung des II. Bogens auf eine abnorme Weite 
der Pulmonalarterie zuriickgefiihrt, zumal ich sie haufig mit Enge der Aorta 
kombiniert antraf. Die Erklarung schien darin gegeben, daB eine asymmetrische 
Anlage des Septums zwischen Aorta und Pulmonalis bei deren Entstehung aus 
dem gemeinsamen Truncus arteriosus gleichzeitig zu abnormer Weite der Pul­
monalis und abnormer Enge der Aorta fUhren diirfte. In der Tat sieht man 
auch bei der Obduktion von Individuen mit Angustie des Aortensystems 
eine oft abnorme Weite der Pulmonalarterie. DaB diese nicht erst sekundar 
entstanden ist, dafiir spricht die Beobachtung Marchands an einem Neu­
geborenen. Dberdies ist die Lichtung der Pulmonalarterie beim Kind groBer 
als die der Aorta und wird erst im Laufe des spateren Wachstums von dieser 
iiberholt (Beneke, Kani), eine Tatsache, die nach unssrer Auffassung sehr 
gut mit der dem Kindesalter eigenen Vorwolbung des II. linken Bogens iiber­
einstimmt. In diesem Sinne ware also die Vorwolbung des II. linken Herz­
schattenbogens ein Infantilismus. Brugs ch hat sich diess unsere Erklarung 
in seinem Buche vollkommen zu eigen gemacht, - allerdings ohne auch nur 
mit einem Worte zu erwahnen, daB die von ihm vertretene Auffassung der 
Sachlage und ihre Begriindung von mir stammt. Andererseits konnte man sich 
auch vorstellen, daB eine abnorm enge Pulmonalis, ebenso wie dies bei regel­
widriger Enge der Aorta der Fall ist, besonders dehnbar ist, stark in die Lange 
gezogen wird und so gleichfalls die Vorwolbung des II.linken Bogens verursacht. 
Auf eine bloBe Rotation des Herzens urn seine Achse von links hinten nach 
vorn (Kreuzfuchs, G. Schwarz) kann man diese Prominenz des linken 
mittleren Herzschattenbogens kaum zuriickfiihren, weil eine entsprechende 
Drehung des untersuchten Individuums in die I. schrage Durchleuchtungs­
richtung den Pulmonalisbogen stets noch starker hervortreten laBt, was bei 
dieser Voraussetzung unverstandlich ware. Eher moglich ware die von Ebertz 
und Stiirtz angenommene Verlagerung oder Verschiebung des Pulmonalbogens 
nach links bzw. vorn links. So bezieht auch N emet gewisse FaIle von "Mitral­
konfiguration" auf eine Drehung des ganzen Herzens von rechts hinten uach 
links oben. 

Akzentuation des II. Pulmonaltones. Eine weitere Anomalie des klinischen 
Herzbefundes, die man gar nicht selten bei schwachlichen, asthenischen oder 
lymphatischen Individuen, bei Orthostatikern und Neuropathen beobachten 
kann, ist die Akzentuation des II. Pulmonaltones. Ich habe sie mit 
Lii thj e gleichfalls auf eine Persistenz jugendlicher Verhaltnisse zuriickgefiihrt, 
denn auch die Akzentuation des II. Pulmonaltones ist bei Kindern Regel. Lii thj e 
denkt daran, daB etwa die raumliche Lagerung der GefaBe mit Bezug auf die 
Brustwand dem kindlichen Typus entsprechen diirfte. DaB es nicht berechtigt. 
ist, einen akzentuierten II. Pulmonalton in solchen Fallen ohne weiteres auf 
einen erhohten Druck im kleinen Kreislauf zuriickzufiihren, wie dies z. B. Gr a ul, 
Treupel u. a. neuerdings tun, ist heute kaum mehr zu bezweifeln (vgl. 
Goldscheider, Krehl, Liithje). Der akzentuierte II. Pulmonalton ist oft 
klappend und bisweilen deutlich gespalten; die Spaltung ist allerdings wechselnd 
und laBt sich mitunter erst durch korperliche Bewegung auslosen. Haufig 
verschwindet die Akzentuation des II. Pulmonaltones bei Lagewechsel, ins­
besondere beim Aufstehcn aus Riickenlage. Akzentuation des II. Pulmonal­
tones und Vorwolbung des II. (mittleren) linken Herzschattenbogens kommen 
recht haufig nebeneinander vor (Bauer und Helm). v. NeuBer hebt die 
Akzentuation des II. Pulmonaltones bei Chlorose als einen haufigen Befund 
hervor und bringt ihn in manchen Fallen mit einer Hypoplasie des Aorten-
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systems in Zusammenhang. Rolly und Kuhnel horten einen akzentuierten 
II. Pulmonalton in 16 0/ 0 ihrer FaIle von Pseudochlorose; Tatsachen, die unsere 
oben pra:z.isierte Auffassung von der Bedeutung dieser Akzentuation auBer­
ordentlich stutzen. 

Systolisches Gerausch. Nicht selten ist die Akzentuation des II. Pulmonal­
tones mit einer weiteren konstitutionellen Anomalie des klinischen Herzbefundes 
kombiniert, mit einem akzidentellen systolischen Gerausch uber der 
Auskultationsstelle der Pulmonalis. Dieses Gerausch kann natur­
gemaB auch isoliert, ohne Akzentuation des II. Pulmonaltones vorkommen. 
Schon seine Lokalisation bzw. sein Intensitatsmaximum im 2. und 3. linken 
Interkostalraum knapp neben dem Sternum spricht erfahrungsgemaB fUr seinen 
akzidentellen, nicht organischen Charakter (Sahli, Luthje). Nur selten ist 
es uber der Herzspitze ebenso deutlich oder gar deutlicher horbar. Es erset:z.t 
hier nicht den ersten Ton, sondern schlieBt sich an den stets gut erhaltenen 
Ton unmittelbar an, sollte eigentlich als "postsystolisch" (v. J agio) bezeichnet 
werden. Es ist im allgemeinen nur leise und kurz, in manchen Fallen kann es 
sich aber als gan:z. ungewohnlich laut und rauh, als gerade:z.u schabend prasen­
tieren. Es pflegt auf die genannte zirkumskripte Auskultationsstelle beschrankt 
zu sein, wird schlecht fortgeleitet und ist fur die palpierende Hand niemals 
als Schwirren erkennbar. Inspiratorisch wird es meist schwacher, exspiratorisch 
starker. Sehr wichtig ist, daB das Gerausch einerseits zeitlichen Schwankungen 
unterliegt, zeitweise vollig schwinden kann, und andererseits, daB es von der 
Korperlage abhangig ist. Meist ist es im Liegen deutlicher, nicht selten wird 
es durch korperliche Anstrengung provo:z.iert, in anderen Fallen wieder hierdurch 
zum Schwinden gebracht. In manchen Fallen hort man lediglich einen unreinen 
I. Ton infolge des eben angedeuteten akzidentellen Gerausches (Golds cheider). 

Man findet ein derartiges konstitutionelles systolisches Gerausch bei Chlorose, 
Pseudochlorose, Kropf, Infantilismus, bei asthenischem und lymphatischem 
Habitus, bei orthostatischen Albuminurikern und Nervosen, kur:z. bei den ver­
schiedensten Reprasentanten eines Status degenerativus. In der uberwiegenden 
Mehr:z.ahl der FaIle handelt es sich urn jugendliche Individuen. DaB gerade 
die haufigen Falle, in denen ein systolisches Gerausch mit Akzentuation des 
II. Pulmonaltones kombiniert in Erscheinung tritt und in denen keine Tachy­
kardie und keine Anamie vorliegt, eine besonders grundliche Untersuchung, 
Berncksichtigung der Anamnese und funktionelle PrUfung des Her:z.ens erfordern, 
ist selbstyerstandlich. Das Fehlen einer Her:z.vergroBerung, das Vorhandensein 
anderer konstitutioneller Anomalien, namentlich auch am Herzen (Median­
stellung, Tropfenher:z. usw.) kann gelegentlich von diagnostischem Wert sein. 
Goldscheider ist der Ansicht, daB ein Herz mit akzidentellem Gerausch 
nicht selten, vielleicht sogar immer, eine verminderte Leistungsfahigkeit auf­
weist, eine Beobachtung, die ich besonders auf Grund meiner Erfahrungen uber 
das torpide Kropfher:z. durchaus bestatigen kann (vgl. auch v. Jagio, Kylin). 

Was die Pathogenese der akzidentellen Gerausche anlangt, so divergieren 
hier die Anschauungen der einzelnen Forscher auBerordentlich. Man hat die 
mannigfachsten und differentesten Dinge :z.ur Erklarung dieser Gerausche heran­
ge:z.ogen: eine relative Insuffizien:z. der Mitralklappen durch Nachlassen des 
Herzmuskeltonus [F. Kraus 1), Hochsinger, Schlieps, Zuelzer u. a.], eine 

1) Kraus (Med. Klinik 1905. S. 1275) beruft sich zur Begrundung dieser vielfach 
angegriffenen Hypothese mit vollem Recht auf einen Versuch von Fuchs, der gezeigt bat, 
daB der atrioventrikulare Klappenapparat des normalen frischen Leichenherzens vor 
Eintritt der Totenstarre selbst bei Durchstromung unter Nulldruck insuffizient ist. Es 
sei daher notwendig, anzunehmen, daB zur ScbluBfil.higkeit der Klappen ein gewisEer Tonus 
des Herzmuskels gehort, der im Tode fortfitllt. 
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erhohte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes (Sahli), abnorme Schwingungs­
verhaltnisse derHerzklappen (v. Strumpell) oder der Wand der Pulmonal­
arterie infolge einer Druckherabsetzung in dieser (Leu be), eine allgemeine 
Herabsetzung des Blutdrucks (Rolly und Kuhnel), eine relative Stenose des 
Pulmonalostiums (Luthje), eine Abknickung der Pulmonalarterie gegen das 
Septum durch Zwerchfellhochstand (vgl. Fleckseder), eine Pression der 
Pulmonalarterie an der vorderen Brustwand wahrend der Exspiration (H aen is ch 
und Querner; von Boenheim ubrigens nicht bestatigt), eine Einklemmung 
der Pulmonalarterie zwischen Aorta und linkem Vorhof namentlich in Hori­
zontallage [F. A. Hoffmann 1)] u. a. Man hat die Gerausche als durch Aspira­
tion entstandene Herzlungengerausche, man hat sie als herzrhythmische Venen­
gerausche angesehen, Krehl denkt an die Moglichkeit, daB abnorme Muskel­
kontraktionen zu Gerauschen Veranlassung geben konnen und v. J agio daran, 
daB der Muskelton der Ventrikel als kurzes Gerausch horbar wird (vgl. auch 
Treupel). 

Ich bin seinerzeit gelegentlich der Beschreibung des torpiden Kropfherzens 2) 
dafur eingetreten, daB eine abnorme Weite der Pulmonalarterie zu akziden­
tellen Herzgerauschen Veranlassung geben oder zum mindesten eine gewisse 
Priidisposition fur das Zustandekommen eines akzidentellen Gerausches schaffen 
kann. Es bedarf ja tatsachlich, wie Sahli sagt, einer Erklarung, warum nicht. 
normalerweise schon uber allen Ostien Gerausche zu horen sind. Offenbar ist 
ein ganz bestimmtes optimales Verhaltnis zwischen GroBe des Ventrikels und 
GroBe des GefaBlumens notwendig, damit keine Gerausche zustandekommen. 
Bam berger hat schon im Jahre 1857 die akzidentellen Gerausche 'uber der 
Pulmonalis bei Insuffizienz der Mitralklappen auf die andauernde Erweiterung 
der Pulmonalis bei Mitralfehlern zuruckgefUhrt und sie durch eine "Erschlaf­
fung der GefaBhaute" zu erklaren versucht. Auoh Henschen erwahnt die 
diffuse gleichmaBige Erweiterung der Pulmonalarterie bei Mitralvitien und 
betrachtet das systolische Gerausch im II.linken Interkostalraum als akustisches 
Zeichen dieser Erweiterung. W. Beyer zieht in einer unter Curschmann 
ausgefUhrten Dissertation gleichfalls eine Dilatation der Pulmonalarterie zur 
Erklarung der bei Kindern haufigen akzidentellen Gerausche in Betracht. Die 
abnorme Weite der Pulmonalarterie haben wir nun oben schon als Begleit­
erscheinung der Aortenangustie sowie der allgemein minderwertigen Anlage des 
Zirkulationsapparates kennen gelernt und haben sie zur Erklarung der Aus­
ladung des II. linken Herzschattenbogens herangezogen 3). In der Tat findet 
man ein akzidentelles Gerausch, die Vorwolbung des II. linken Bogeus unddie 
Akzentuation des II. Pulmonaltons haufig kombiniert. Von Interesse ist hier 
eine Beobachtung Riegels aus dem Jahre 1872; Hochgradige Enge der Aorta 
mit Hypertrophie und Dilatation beider Herzhalften sowie betrachtliche Erwei­
terung der Pulmonalarterie bei der Autopsie, lautes systolisches Gerausch im 
2.linken Interkostalraum im klinischen Befund des 29jahrigen Mannes. Riegel 
hatte damals angenommen, daB das Gerausch durch einen Druck zustande 
komme, den die erweiterte Pulmonalis bei jeder Systole auf die enge und zart­
wandige Aorta ausubt. 

1) B. Golds~eins kiirzlich gegebene Erklarung der Pulmonalgerausche kann aus 
mechanischen Griinden nicht zutreffen, die Striimungsgeschwindigkeit im Lungenkreislauf 
kann nicht, wie Goldstein annimmt, griiBer sein als im Kiirperkreislauf. Dagegen mag 
wohl die relative Diinne und Nachgiebigkeit der Wand der Pulmonalarterie eine Rolle spielen. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1912. Nr. 42. 
3) Eine allgemeine Gruppierung der Individuen in Sinistro- und Dextrocardiaci 

nach dem konstitutionellen tJberwiegen der Ausbildung des linken oder rechten Herzens 
sowie der Aorta oder Pulmonalis (de Giovanni, Brugsch, Pende), scheint deshalb noch 
nicht gerechtfertigt (vgl. auch Rossi und Zanoni. 
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Es sei noch hervorgehoben, daB die abnorme Weite der Pulmonalis nur 
einer der Faktoren ist, welche 7<U akzidentellen Gerauschen fiihren konnen, 
und daB sie nicht selten nur die Disposition 7<ur Gerauschentstchung schafft, 
welches dann erst unter der Einwirkung anderweitiger Momente, vor allem einer 
Erhohung der Stromungsgeschwindigkeit des BIutes 7<ustande kommt. Eine 
solche erhohte Stromungsgeschwindigkeit kann unter verschiedenen Umstanden 
entstehen, so durch psychische Erregung - "souffles de consultation" von 
Vaquez, "psychischeHer7<gerausche" vonBensch 1) -, durch toxische Ein­
fliisse, z. B. beim Kropfher7<en, beim dysgenitalen Her7<en (Chlorose, Pseudo­
chlorose, Myomher7<) oder nach einer Adrenalininjektion (Bauer) u. a. Bei 
Kindern scheint, gaml abgesehen von der relativen Weite der Pulmonalarterie, 
die Stromungsgeschwindigkeit habituell groBer 7<U sein als beim Erwachsenen 
(E. M iiller) und die akzidentellen Gerausche trifft man hier besonders haufig 
an (Liithje, Hochsinger, Schlieps). Also auch be7<iiglich der konstitu­
tionellen Her7<gerausche konnte man in einem gewissen Sinne von einEm Infanti­
lismus sprechen. 

Diastolisehes Gerauseh. E. Becher machte jiingst auf akzidentelle diasto­
lische Gerausche iiber der Pulmonalis aufmerksam, die nur bei Spaltung deH 
II. Pulmonaltons, im Exspirium und bei flachem Thorax 7<U horen sind und 
die er auf eine relative Klappeninsuffizienz infolge Abplattung der Pulmonal­
arterie zmiickfiibrt. Ich selbst babe akzidentelle diastoliscbe Gerii.uscbe kon­
Htitutionellen Ursprunges nie gebort, sondern habe nur mebrfach bei schwersten 
Anamien akzidentelle diastoIiscbe Gerauscbe auftreten geseben. 

Hebender SpitzenstoB. Einen hebenden und eventuell verbreiterten 
SpitzenstoB kann man gleichfalls manchmal als Ausdruck einer konstitu­
tionellen Anomalie feststellen, so bei besonders flacher Brust, weiten Interkostal­
raumen, nacbgiebigen, schlaffen Weichteilen (Goldscheider). Er muB unter 
solchen Verhaltnissen nicht Ausdruck einer Her7<hypertrophie oder Herzdilata­
tion sein, zumal wenn nicht auch der I. Ton an der Spit7<e und der II. Aorten­
ton akzentuiert ist. Vielleicht kann man diesen schleudernden SpitzenstoB 
mit Pollitzer als Ausdruck einer Hypotonie des Her7<muskels ansehen, durch 
welche ungedampfte Ausschlage zustande kommen. Bei Kindern ist der ver­
starkte SpihenstoB eben so wie der akzentuierte II. Pulmonalton sehr haufig 
(Breuning). 

Wanderherz. Eine a bnor me B eweglichkeit des Her7<ens bei Lage­
wechsel (Wanderherz, Cor mobile) findet sich auch ohne abnorme Klein­
heit und ohne Tropfenherzform gelegentlich als Symptom eines Status degenera­
tivus und 7<war vor allem bei Chlorose und bei Neurasthenie. Stets ist eine athero­
sklerotische Grundlage des Wanderhenens sorgfiiltig auszuscblieBen, ehe man 
es als konstitutionell bedingt auffaBt. Haufig sind in solchen Fallen die Klagen 
iiber Henklopfen in linker Seitenlage sowie allerhand nervose Her7<beschwerden. 
Das Cor mobile als morphologisch-konstitutioneller Ausdruck fiir funktionelle 
Her7<storungen wurde 7<um ersten Male von A. Hoffmann beschrieben, der 
es auf eine abnorme Relaxation des Aufhangeapparates zuriickfiihrte (vgl. auch 
Rumpf). M. Herz erklart das konstitutionelle Wanderherz durch die funk­
tionelle Muskelschwache, durch die allgemeine Hypotonie der Muskulatur 
seines Tragers. Wird namlich ein solches Individuum, namentlich in linker 
Seitenlage, aufgefordert, die Wirbelsaule militarisch 7<U strecken, dann sieht 
man den SpitzenstoB nach rechts riicken. Durch die Streckung der Wirbel­
saule wird der Thorax verlangert, dadurch der obere Aufbangepunkt des Herzens 

1) Bensch findet in der Mehrzahl seiner FaIle mit "psychischen HerzgeIii.mchen" 
auch einen akzentuierten, klappenden II. Pulmonalton. 
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in die Hohe gezogen und die normalerweise die Bewegungen des Herzens be­
schrankenden Gewebe, vor aHem das Perikard, werden starker angespannt. 

Degenerative Ip-Zacke. Eine neue Form von Konstitutionsanomalie des 
Herzens hat uns die Elektrokardiographie kennen gelehrt. Kraus und 
Nicolai und nach ihnen viele andere haben beobachtet, daB das Elektrokardio­
gramm gewisser, sonst vollig gesunder, meist allerdings nervoser Menschen mit 
im iibrigen vollig negativem Herzbefund durch eine auffaHende Ip-Zacke gekenn­
zeichnet ist. In der Regel klagen solche Leute iiber vage Beschwerden wie 
Herzschmerzen, Palpitationen u. a., vielfach aber sind sie vollkommen 
beschwerdefrei. Es hat sich herausgestellt, daB diese Ip-Zacke mannigfache 
Ursachen haben, vor aHem auf einer Verlagerung der Herzspitze nach links 
beruhen kann, wie z. B. bei Herzhypertrophie, bei Zwerchfellhochstand u. a. 
Andererseits kann aber die Ip.Zacke auch bei vollig normal konfigurierten 
Herzen, nicht selten auch bei Tropfenherzen vorkommen. Da das Elektro­
kardiogramm des Sauglings normalerweise durch eine starke Ip-Zacke charak­
terisiert ist, haben Kra us und Nicolai in solchen Fallen von einem Infantilismus 
des Elektrokardiogramms gesprochen, der allerdings nicht etwa mit dem all­
gemeinen Infantilismus als Habitus zusammenfallt, sondern offenbar als Analogon 
des von uns gleichfalls als Infantilismus aufgefaBten vorspringenden II. linken 
Herzschattenbogens, akzentuierten II. Pulmonaltones, Hochstandes der Aorta 
usw. anzusehen ist. Vielfach, aber nicht regelmaBig kombinieren sich alle diese 
Partialinfantilismen. Jeder einzelne und besonders auch die Ip-Zacke des 
Elektrokardiogramms stigmatisieren ein Herz als konstitutioneli anormal, als 
minderwertig und lassen es verstandlich erscheinen, daB ein solches Herz als 
Locus minoris resistentiae bei der meist gleichzeitig bestehenden degenerativen 
Dbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems fUr die Entwicklung und 
Lokalisation einer Organneurose maBgebend werden kann. Man hat von der 
Ip-Zacke als von der "nervosen Zacke", von der "Neurasthenikerzacke" 
(Stru bell) gesprochen, da aber nur ein Teil der nervosen Herzen diese Zacke 
aufweist, scheint mir die das Wesen erfassende Bezeichnung "d",genera ti ve 
Zacke" zweckmaBiger zu sein. Sie besagt uns speziell, daB der Erregungs­
ablauf wahrend der Systole abnorm erfolgt. Dieser abnorme Ablauf der Systole 
stellt offenbar eine Anomalie sui generis dar und wird von Nicolai als Alio­
dromie bezeichnet. Die mehrfach geauBerte Anschauung, daB die Ip-Zacke 
ausschlieBlich durch Lageanomalien verursacht sein sollte, haben Kraus und 
Nicolai widerlegt. In letzter Zeit konnten sie mit Meyer zeigen, daB sich die 
Ip-Zacke im Tierversuch u. a. durch einen ausgiebigen arteriellen AderlaB 
experimentell hervorrufen laBt und einen Zustand herabgesetzter arterieller 
Widerstande bei noch guter Herzkraft kennzeichnet. Diese Befunde werden 
vielleicht auch fUr die spezielle Deutung der Ip-Zacke beim Menschen von 
Belang sein. Die Ip-Zacke kommt meist bei jiingeren Erwachsenen, vor allem 
bei Frauen, aber auch bei Mannern, z. B. Soldaten vor. 

Andere konstitutionelle Anomalien im Elektrokardiogramm. Weitere kon­
stitutionelle Anomalien konnen im Elektrokardiogramm in der Weise zum Aus­
druck kommen, daB die I-(Ventrikel-)Zacke, eventuell die A-(Vorhof-)Zacke 
verdoppelt bzw. gespalten ist (Kraus und Nicolai, H~ch t). Die erstgenannten 
Autoren fanden die Verdoppelung der I-Zacke haufig neben der degenerativen 
Ip-Zacke. Simons und Nicolai haben gelegentlich bei vollstandig gesunden, 
insbesondere herzgesunden Menschen ein Fehlen der Nachschwankung (F-Zacke) 
konstatiert. Ob diesem Befund auch unter diesen Umstanden eine prognostisch 
infauste Bedeutung zukommt, ist vorlaufig unentschieden. Ich habe ihn in 
einem darauf untersuchten Fall von torpidem Kropfherz bei einem Offizier 
gleichfalls erheben konnen. Erwahnt sei noch, daB auch bei muskelschwachen 
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Individuen unter dem Einflul3 einer Thyreotoxikose eine hohe und steile Nach­
schwankung beobachtet wird (Stru bell). Ganz allgemein bemerkt iibrigens 
A. Hoffmann, dal3 kaum zwei Menschen ganz identische Elektrokardiogramme 
bei allen drei Ableitungen aufweisen, wofem die Aufnahmen mit geeichten 
Instrumenten erfolgen, die die Strome nicht nur in Form von Kurven auf­
zeichnen, bei denen vielmehr jeder einzelnen Zacke auch eine bestimmte Zahl 
von Millivolt entspricht. 

Labilitat der Herzaktion. Besondere Beachtung verdient als Ausdruck einer 
anomalen, vor aHem neuropathischen Konstitution eine starkere La bili ta t 
der Herzaktion. Es ist darunter ein auffalliger Wechsel in der Pulsfrequenz, 
eventuell auch im Blutdruck bei geringfUgigen korperlichen Bewegungen, beim 
Aufsetzen, beim Aufstehen und schliel3lich auch bei minimalsten psychischen 
Erregungen zu verstehen, derart, dal3 Pulsfrequenz und Blutdruck fortwahrenden 
erheblichen Schwankungen unterliegen. Nicht immer ist eine derartige Labilitat 
der Herzaktion von Herzbeschwerden gefolgt, sie stellt lediglich den Ausdruck 
einer, falls sie konstant ist, konstitutionellen Dbererregbarkeit des Herznerven­
systems, wahrscheinlich auch des Herzmuskels selbst dar. Nach korperlicher 
Arbeit sah Stahelin unter normalen Verhaltnissen konstant eine voriiber­
gehende Steigerung der nervosen Erregbarkeit des Herzens auftreten. Die 
haufig bei labilen Herzen mit nor maier Pulsfrequenz vorkommende auffallend 
lebhafte Pulsatioll; namentlich des linken Herzrandes vor dem Rontgenschirm 
ist der sichtbare Ausdruck dieses Herzerethismus. Bemerkenswert ist, dal3 
Sellhei m bei Frauen eine geringere Differenz in der Pulszahl beim Dbergang 
von der horizontalen in die vertikale Korperstellung findet als bei Mannem. 

Der Blutdruck des gesunden normalen Menschen zeigt beim Wechsel aus 
der horizontalen in die vertikale Korperstellung und umgekehrt ein charak­
teristisches Verhalten .. 1m Stehen ist in der Regel der systolische Druck urn ein 
geringes niedriger, der diastolische etwas hoher, d. h. der Pulsdruck ist geringer 
als im Liegen (Erlanger und Hooker, Fellner, Broking, John, Barach, 
und Marks). Mir ist nicht selten eine Umkehrung dieser Verhaltnisse bei neuro­
pathischen, vasolabilen Individuen und speziell bei orthostatischen Albu­
minurikem aufgefallen, eine Anomalie, die wohl zu den konstitutionellen zu 
zahlen ist. Dbrigens finden auch Barach und Marks bei muskelschwachen 
Individuen eine Neigung zur Umkehrung der Druckkurve 1). Das ist als Zeichen 
iibererregbarer Vasomotoren urn so bemerkenswerter, als Schlitz den Grad 
des Absinkens des systolischen Druckes beim Aufstehen als Indikator fUr den 
Grad einer Kreislaufinsuffizienz ansieht (vgl. auch Ora m pton). Auch Schiff 
findet bei einer Gruppe von blassen Kindem mit konstitutioneller Kreislauf­
schwache ein Absinken des Druckes im Stehen. 

Physiologische Arhythmie. Der Rhythmus des Herzschlages ist auch 
beim ruhenden, vollig gesunden Menschen kein ideal regelmal3iger. Diese der 
Palpation nicht zugangliche Unregelmal3igkeit zeigt keine Periodizitat und 
keinerlei Abhangigkeit von bestimmten Faktoren, speziell von der Atmung 
(Mosler). Bei gesunden Kindem vermil3t Fri berger allerdings doch niemals 
den Einflul3 der Atmung auf diese physiologische Arhythmie (vgl. auch 
v. Funke). Nach Korperarbeit konnen die physiologischen Schwankungen 
in der Dauer der einzelnen Pulslangen so grol3e Werte erreichen, dal3 sieauch 
palpatorisch erkannt werden konnen. Die Erklarung dieser physiologischen 
Arhythmie ist nach Mosler in dem standigen Antagonistenspiel und in den 

1) Waldvogel, der die oben pr!l.zisierte Gesetzmii.Bigkeit der Druckkurve nicht bestatigt 
(vgl. auch Schrumpf, Wheelon, Schneider und Truesdell, Addis) und oft im 
Stehen einen etwas hoheren Druck findet als im Liegen, bemerkt dennoch, daB bei Nervosen 
haufig starkere Steigerung des Blutdruckes im Stehen vorkommt als bei Normalen. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 26 
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minimalen Tonusschwankungen der Vagi und Accelerantes zu suchen. Kein 
Wunder also, wenn wir bei Nervosen, bei Asthenikern und iiberhaupt anomal 
konstituierten Individuen dieser physiologischen Arhyth mie in mehr oder 
minder verstarktem AusmaBe begegnen. 

Respiratorische Arhythmie. Wichtiger vielleicht als diese Form der kon­
stitutionell bedingten HerzunregelmaBigkeit ist die respiratorische Arhyth­
mie des Pulses, die bei starkerer Ausbildung eine gesteigerte Erregbarkeit 
des Herzvagus anzeigt. Der Pulsus irregularis respiratorius besteht im all­
meinen bekanntlich darin, daB wahrend der Inspiration die Pulsfrequenz zu­
nimmt (und die Pulswellen kleiner werden), wahrend der Exspiration dagegen 
die Pulsfrequenz sinkt (und die Pulswellen an GroBe zunehmen). Dazu kommen 
allerdings noch gewisse Modifikationen mit der Art der Atmung (vgl. Pongs). 
Durch die Untersuchungen von Lommel, H. E. Hering, Putzig, Munzer 
und Pongs wissen wir, daB als Ursache der respiratorischen Herzarhythmie 
eine iibermaBige Labilitat, eine iibermaBige Reizbarkeit des Herzvagus anzu­
sehen ist. Es scheint sich hier hauptsachlich um einen vagovagalen Reflex zu 
handeln, derart, daB mit zunehmendem Luftgehalt der Lunge wahrend der 
Inspiration eine zunehmende Erregung des Lungenvagus einhergeht (E. Hering, 
Lowy, Schenck, Ishihara), die reflektorisch den Tonus des Herzvagus 
herabsetzt 1). Mit Vagotonie im Sinne eines erhohten Vagustonus hat, wie 
Wenckebach betont, die respiratorische Pulsirregularitat nichts zu tun, wohl 
aber mit einer erhohten Ansprechbarkeit des Vagusapparates. Dem entspricht 
ja auch Wencke bachs Vergleich mit der Steigerung der Sehnenreflexe durch 
Wegfall zentraler Hemmungen. Bei jugendlichen Individuen ist die Hspi1a­
torische Pulsirregularitat normalerweise starker ausgepragt und der von 
Mackenzie beschriebene "infantile Typus" der HerzunregelmaBigkeit ent­
spricht nach Hering dem Pulsus respiratorius irregularis. 

Respiratorische Inaqualitat des Pulses. Das Kleinerwerden der Pulswellen 
wahrend des Inspiriums ist Ausdruck eines geringeren Schlagvolums und kann 
somit die direkte FoIge der inspiratorisch frequenteren Herzaktion infolge des 
geringeren Vagustonus sein. Da aber die inspiratorische Frequenzsteigerung 
und das inspiratorische Kleinerwerden des Pulses durchaus nicht immer mit­
einander parallel gehen, so miissen wir mit Munzer annehmen, daB diese beiden 
Veranderungen nicht immer in dem eben angefUhrten AbhangigkeitsverhaItnis 
zueinander stehen, sondern unabhangig voneinander entstehen kOnnen. Wir 
werden zum Unterschied yom Pulsus respiratione irregularis von einem 
Pulsus respiratione inaequalis sprechen. Offenbar sind es die intra­
thorazischen Druckanderungen wahrend der Atmung, welche, wie wir oben bei 
Besprechung des Tropfenherzens bereits gesehen haben, zu einer Erschwerung 
der Herzarbeit und damit zu einer Verkleinerung des Schlagvolums wahrend 
der Inspiration fUhren. Wird die PuIswelle in einem solchen Grade kleiner, 
daB sie kaum oder gar nicht mehr nachzuweisen ist, dann spricht man von einem 
Pulsus inspiratione intermittens oder, wie man ihn paradoxerweise zu 
nennen pflegt, von einem Pulsus paradoxus. Dem auch von Wencke­
bach beklagten Mangel an einem passenden Namen fUr den "Pulsus paradoxus" 
diirfte mein Vorschlag jedenfalls entgegenkommen, von einem Pulsus respira­
tione inaequalis (respiratorische Pulsinaqualitat) bzw. Pulsus inspiratione inter­
mittens zu sprechen. AuBer bei schweren organischen Erkrankungen, wie 
mediastinitischen und perikardialen StrangbiIdungen, bei Behinderung der 
Atmung durch Erkrankungen der oberen Luftwege, bei Herzschwache u. a. findet 

1) Bei einer solchen Auffassung erscheint diese gewiB. nicht nur bei Chlorose vorkom­
mende Atmungsreaktion gut versllindlich und nicht, wie Hofbauer meint, paradox. 
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man den Pulsus inspiratione inter mitt ens in seltenen Fallen auch als konstitu· 
tionelle Anomalie bei neuropathischen Individuen mit anderweitigen Merkmalen 
eines Status degenerativus, besonders aber mit den Zeichen einer minderwertigen 
Anlage des Zirkulationsapparates. Die Erklarung dieser Falle deckt sich offmbar 
mit der von Riegel fUr den Pulsus inspiratione intermittens bei Herzinsuffizienz 
und bei Rekonvaleszenten gegebenen. Sie ist auch identisch mit der Erklarung 
Wencke bachs fUr seinen "dynamisch verursachten Pulsus paradoxus". Ein 
geschwachtes, ein weniger leistungsfahiges Herz gibt auch den normalen Druck· 
schwankungen im Thoraxraum leichter und in hoherem MaBe nach, es wird 
durch den inspiratorischen AuBenzug bei der Kontraktion gehindert und ver· 
mag diesenhoheren Anforderungen an seine Leistungsfahigkeit in der Phase 
der Inspiration nicht in dem normalen AusmaBe zu entsprechen. Es sei hier 
an die auch energometrisch festgestellte geringe Leistungsfahigkeit hypo. 
plastischer Herzen (Hapke) erinnert. Zwerchfelltiefstand und abnorme Klein. 
heit des Herzens werden infolge der daraus resultierenden Tropfenform des 
Herzens nach dem oben Gesagten besonders zum Pulsus inspiratione inter. 
mittens disponieren. Das Kleinerwerden der Pulswelle wahrend der Einatmung 
wurde ja von Wencke bach als charakteristisches Symptom des Tropfenherzens 
beschrieben. Unsere Deutung des Phanomens erklart auch, warum es in vielen 
Fallen nur im Stehen auftritt (Schmidt). 

Die von Gaisbock angenommene, zu peripherer Vasokonstriktion fiihrende 
inspiratorische Erregung des Vasomotorenzentrums ist als Erklarung der 
respiratorischen Pulsinaqualitat meines Erachtens deswegen abzulehnen, weil, 
wie die Gais bockschen Falle selbst erweisen, die Herzaktion bei Beobachtung 
vor dem Rontgenschirm inspiratorisch wesentlich abnimmt, "so daB voriiber· 
gehend eine Herzbewegung kaum wahrnehmbar ist". Diese auch von mir wieder. 
holt beobachtete Tatsache spricht, wie ich glaube, deutlich genug zugunsten 
der Riegelschen Auffassung und gegen die Berechtigung, eine inspiratorisch. 
rhythmische Erregung des Vasomotorenzentrums anzunehmen. Dies ist um so 
bemerkenswerter, als bei Herzneurotikern in forcierter Inspirationsstellung (also 
nicht wahrend der Einatmung) gewohnlich ganz besonders heftige, "mitunter 
stiirmische pulsatorische Bewegungcn" beobachtet werden (Turan). Vaso· 
motorische EinfHisse diirften hOchstens in jenen Fallen von Bedeutung sein, 
wo der PuIs unter dem EinfluB korperlicher Anstrengungen kleiner und eventuell 
unfiihlbar wird (BaB und W eBler, Gais bock). 

Das inspiratorische Verschwinden des Radialpulses kann auch auf ganz 
andere Weise zustandekommen: wenn namlich die Arteria subclavia bei der 
inspiratorischen Hebung des Brustkorbes zwischen SchHisselbein und 1. Rippe 
zusammengedriickt wird. Wenckebach spricht in derartigen Fallen, wo auch 
durch Heben der Schulter das Phanomen zum Schwinden gebracht wird, von 
einem "pseudoparadoxen PuIs" oder einem "extrathorakal verursachten Pulsus 
paradoxus". Er rechnet zu dieser Gruppe auch einzelne der Gais bockschen 
Falle. Semerau vermutet als Grundlage dieser Anomalie eine geringe Aus· 
bildung des Sulcus arteriae subclaviae der 1. Rippe (vgl. auch Sch tiller), 
Curschmann das Vorhandensein eines anomal!')n Musculus scalenus minimus, 
der direkt an der Pleurakuppe inseriert und die Arteria subclavia bei tiefer 
kostaler Inspiration komprimieren konne. Selbstverstandlich findet sich dieser 
extrathorakal bedingte Pulsus respiratione inaequalis stets nur an den Arm· 
gefaBen, nicht aber an den Beinarterien. 

Asehnerseher Bulbusdruekrefiex. Erbensches Vagus-Phanomen. Eine ganz 
analoge Bedeutung wie die respiratorische Irregularitat des Pulses haben der 
sogenannte Aschnersche Bulbusdruckreflex und das Erbensche Vagus· 
Phanomen. Sie alle zeigen die besondere Labilitat, die erhOhte Erregbarkeit 

26* 
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des Herzvagus an. Der Aschnersche Reflex besteht in einer Pulsverlang­
samung bei Druck auf die geschlossenen AugapfeI 1), das Erbensche Phanomen 
in einer Pulsverlangsamung bei tiefer Kniebeuge oder tiefem Bucken 2). Diese 
Symptome einschlieBlich der respiratorischen Pulsirregularitat haben die Eigen­
tumlichkeit einerseits nicht zu allen Zeiten gleichmaBig nachweisbar zu sein, 
mitunter auch fUr eine gewisse Zeit ganzlich zu verschwinden, zweitens nicht 
immer miteinander kombiniert vorzukommen, wiewohl ihre gemeinsame Grund­
lage, die Labilitat des Herzvagus dies vielleicht erwarten lieBe, und schlieBlich 
unabhangig von eventuellen Herzbeschwerden in Erscheinung zu treten. Der 
Aschnersche Reflex ist ubrigens im Kindesalter eine normale, physiologische 
Erscheinung (Jenny). Hierher gehort auch das von Braun und Fuchs be­
schriebene "Druckphanomen",d. h. die Veranderung der Pulsfrequenz und 
PulsgroBe bei Druck auf die Stelle des SpitzenstoBes oder gar schon bei leichter 
Beruhrung der Brusthaut. SchlieBlich ist noch als MaB der Erregbarkeit des 
Sympathikus bzw. eventuell auch des Herzvagus das schon S. 193 besprochene 
Ruggerische Phanomen, d. i. die beistarker Konvergenz der Bulbi 
eintretende Pulsbeschleunigung eventuell auch Pulsverlangsamung anzufUhren. 

Die genannten Symptome konnen auBerordentlich intensiv ausgepragt sein, 
ohne daB das betreffende Individuum jemals oder wenigstens zu dieser Zeit unter 
den geringsten Herzbeschwerden zu leiden hatte. Haufig allerdings werden wir 
bei solchen Menschen verschiedenartigen nervosen Herzbeschwerden bis zur aus­
gesprochenen Herzneurose begegnen. Die genannten Symptome zeigen aber 
- es muB dies nochmals hervorgehoben werden - keine Herzneurose, sondem 
bloB die Dbererregbarkeit des Herznervensystems an, die ihrerseits erst zur Ent­
stehung einer Herzneurose, d. h. subjektiver Herzbeschwerden und eventuell 
objektiver Funktionsstorungen disponiert. Praktisch allerdings kann das Vor­
handensein der in Rede stehenden Symptome mit der in der Klinik uberhaupt 
notwendigen Einschrankung und Reserve zugunsten einer Herzneurose und 
gegen eine organische Herzaffektion verwertet werden. Besonders wertvoll 
wird dies dann, wenn es sichum die Beurteilung einer gelegentlich vorkom­
menden, ohne Beschwerden verlaufenden, gutartigen extrasystolischen 
Arhyth mie handelt, wie sie besonders bei starker Labilitat des Herznerven­
systems zustandekommen kann. Allerdings fehlen wohl nur in seltenen Aus­
nahmen die subjektiven Sensationen und die Arhythmie darf dann wohl als 
Ausdruck einer konstitutionellen Anomalie angesehen werden. Enteroptose, 
Zwerchfellhochstand, Meteorismus usw. kommen als solche nur im Sinne begun­
stigender, auslOsender Momente in Betracht. Fri berger machte derartige 
Beobachtungen nicht allzuselten an gesunden Kindem. Auch A. Hoffmann 
sah Vorhofextrasystolie mehrfach bei Kindem und Jugendlichen von degenera­
tiver Korperverfassung und bringt sie mit deren abnormer Konstitution in 
Zusammenhang. Gelegentlich sieht man, wie ich aus eigener Erfahrung 
weiB, eine derartige konstitutionelle Extrasystolie heredofamiliar auftreten. 
A. Hoffmann fand sie bei Mitgliedem von vier Generationen derselben 
Familie 3 ). 

Der Czermaksche Vagusdruckversuch, d. h. die bei Druck auf den 
Vagusstamm am Hals auftretende Pulsverlangsamung, erweist sich viel weniger 
von der Erregbarkeit des Vagus als vielmehr von der Ansprechbarkeit des Herz-

1) Nach A. Hoffmann kann man auch von anderen Stellen reflekoorisch PulsverIang­
samung erzeugen. 

2) Ki ttsteiner beschrieb das Phiinomen irrtiirnlich vor kurzem als neu. 
3) Bei Priifung des Aschnerschen Reflexes lassen sich ausnahmsweise auch Extra­

systolen durch Druck auf die Bulbi provozieren (Bauer: Verhandl. d. 29. Kongr. f. inn. 
Med. 1912. S. 488). 
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muskels abhangig und ist daher gerade bei schweren Herzmuskelschadigungen 
besonders ausgesprochen (Wenckebach; vgl. auch Kleemann). 

Anomalien der Pulsfrequenz. Die normale Pulsfreq uenz ist bekanntlich 
individuellen Schwankungen unterworfen, sie nimmt von der Geburt bis etwa 
zum 20. Lebensjahr abo Bei der Geburt betragt sie durchschnittlich 132 pro 
Minute, bei erwachsenen Mannern 70, bei Frauen 80. Konstitutionelle Ab­
weichungen hoheren Grades von diesen Normalwerten sind nicht so ganz selten. 
Insbesondere wurde eine habituelle Bradykardie in ganzen Familien beobachtet. 
Hollitschek und Chiari berichten iiber einen Fall von typischem Morbus 
Basedowii mit Pulsverlangsamung (50-60 Pulse pro Minute) bei einer 33jahrigen 
Frau mit zahlreichen Stigmen einer degenerativen Veranlagung; offenbar 
lag hier, wie auch von den Autoren angenommen wird, eine konstitutionelle 
Bradykardie vor, die auch durch die Thyreotoxikose nicht iiberwunden wurde. 
Ahnliche FaIle sahenAcchiote und Ortner. In derartigen Fallen diirfte auch 
die febrile Frequenzsteigerung des Pulses nicht in dem notmalen AusmaBe zu 
erwarten sein. Hervorgehoben sei, daB eine habituelle Steigerung oder Herab­
setzung der Pulsfrequenz nicht im Sinne eines generellen Dberwiegens des Sym­
pathikustonus iiber den Vagustonus und umgekehrt gedeutet werden kann. 
In vielen Fallen scheint die glandulare Konstitution mit im Spiele zu sein. 
Wir wissen aus dem friiher Gesagten, daB thyreotoxische Konstitutionen in 
der Regel mit leicht erhohter Pulsfrequenz einhergehen, wir wissen, daB unter 
den Insuffizienzerscheinungen der Nebennieren haufig auch die Bradykardie 
(neben Hypotonie) figuriert, daB ein Zuviel an Adrenalin zu Tachylardie (neben 
Hypertonie), ein Zuviel an Pituitrin zu Pulsverlangsamung fiihren diirfte. In­
dessen sind wir weit davon entfernt, jeden Fall von konstitutionell anomaler 
Pulsfrequenz auf diese Verhaltnisse zuriickfUhren zu wollen. Gelegentlich kann 
auch eine durch Myokardschadigung erworbene Bradykardie mit einer besonderen 
konstitutionellen Veranlagung ihres Tragers zusammenhangen, wie dies HeB 
vor kurzem dargelegt hat. 

Anomalien des Blutdruckes. Ebenso groB wie die individuellen Unter­
schiede der Pulsfrequenz sind die Differenzen der habituellen Blutdruck­
werte bei verschiedenen Menschen. NaturgemaB ist der Blutdruck des Kindes 
erheblich niedriger als del' des Erwachsenen 1). Bei Erwachsenen ist als normaler 
Durchschnittswert mit dem Gartnerschen Tonometer etwa 90--105 mm Hg, 
mit dem Riva-Roccischen Verfahren etwa 115-140 mm Hg anzusehen (vgl. 
F. Grodel). DaB gewisse schwachliche, nervose, im iibrigen aber gesunde 
Menschen habituell wesentlich niedrigere Blutdruckwerte aufweisen konnen, 
ist erst seit jiingerer Zeit bekannt. Munzer hat zuetst auf die Beziehungen 
dieser konstitutionellen Hypotension zum Status thymolymphaticus auf­
merksam gemacht, hat besonders auch ihr Vorkommen bei orthostatischer 
Albuminurie (vgl. auch Matthes) hervorgehoben und in letzter Zeit die auBer­
ordentlich haufige Koinzidenz von niedrigem Blutdruck und Lymphozytose 
naher verfolgt. Unter allen diesen Bedingungen ist auch die Pulsenetgie, die 
Wurfkraf1l des Pulses erheblich herabgesetzt. Auch von Stoerk wird eine 
geringfUgige Herabsetzung des Blutdruckes als fiir die meisten Falle von Lym­
phatismus charakteristisch angesehen. Ich mochte allerdings die Grenzen fUr 
die konstitutionelle Hypotension weiter ziehen; man findet sie auch auBer­
halb des Bereiches der lymphatischen Konstitution, bei Asthenikern, bei Neuro­
pathen (M. Herz, Munzer), beim Tropfenherzen (Kraus), berendemischem 

1) Vgl. die Tabelle der Normalwerte des Blutdrucks im Kindesalt€r nach Seiler und 
Wolfensohn in Sahlis Lehrbuch der klinischen UntersuchungEmethoden. 6. Aufl. 1913, 
S. 207; ferner Mosler und Herzfeld, Curschmann, Faber und James. 
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Kropf (Ba uer), am ehesten also als ein Zeiehen des Status degenerativus im all­
gemeinen. Dabei kann, wie ieh hervorheben moehte, der Spitzensto13 verstarkt, 
die Herzaktion vor dem Rontgensehirm auffallend lebhaft sein. Inwieweit es 
sich in diesen Fallen um eine idiopathische Anomalie des Zirkulationsapparates 
bzw. des ihn regulierenden und beherrschenden nervosen Apparates handelt 
und inwieweit eine konstitutionelle Schwache des chromaffinen Systems in 
Betracht kommt, das ist vorlaufig noch nicht zu ermessen. In gewissen Fallen 
wird diese letztere Moglichkeit allerdings sehr nahegelegt durch andere, die 
Hypotension periodenweise begleitende Erscheinungen, wie sie zuerst von 
M. Herz unter dem Namen der "Bradycardia hypotonica" 1) als eine Herz­
neurose sui generis beschrieben worden sind. Es handelt sich urn meist schlecht 
genahrte, b1asse Individuen, die iiber allgemeine Korpersehwache, auffallende 
Mattigkeit und Ermiidbarkeit, eventueIl auch iiber Herzklopfen und Atem­
beschwerden bei rascherem Gehen oder Stiegensteigen, vor allem aber iiber 
Schwinde1gefiihl, haufige Dbelkeiten und Brechneigung sowie allerhand nervose 
Symptome klagen. Neigung zu Ohnmachten und Hypothermie scheint nach 
spateren Beobachtungen (Hoke, Riesmann, eigene Beobachtung) ge1egent­
lich vorzukommen. Nach Herz konnen auch Albuminurie und Odeme auf­
treten. Miinzer war der erste, der speziell mit Riicksicht auf die au13erordent­
liche Miidigkeit und Apathie, die Magen-Darmsymptome und die betrachtliche 
Hypotension an die Ahnlichkeit mit dem Morbus Addisonii dachte und eine 
Funktionsstorung im Gebiete des ehromaffinen Systems annahm. Riesmann, 
Hoke u. a. machten ahnliche Beobachtungen und schlossen sieh dieser Auf­
fassung an. leh selbst habe folgenden ganz analogen Fall an der Inrtsbrucker 
Klinik gesehen. 

Ein IS jahriges Madchen von mittelgroBem, mittelkrMtigem Korperbau erkrankt 
p16tzlich unter heftigen stechenden Schmerzen in der Oberbauchgegend, wiederholtem 
galligen Erbrechen und saurem AufstoBen. Auffallende Miidigkeit und Apathie. Es 
besteht Bradykardie, Hypotension und Hypothermie. Die Pulsfrequenz bewegt sich 
zwischen 60 und 42. A'lf 1 mg Atropin steigt die Frequenz von 42 auf 6S. Die Korper­
temperatur betragt abends oft 35,5°. Die weitere Untersuchung ergibt konstitutionelle 
Anomalien, aber keine organische Erkrankung, so ein ·systolisches Herzgerausch tiber dem 
Pulmonalostium und einen akzentuierten, oft gespaltenen II. Pulmonalton, betrachtliche 
Neuropathie mit starkem, sich fleckig ausbreitendem Dermographismus und Achlorhydrie 
bzw. Hypochlorhydrie des Magensaftes (HOI 0, G.-A. 12; HOIS, G.-A. 14). Geringgradige 
Struma parenchymatosa. 

Immerhin diirften derartige FaIle, in welchen man berechtigte Anhalts­
punkte fiir eine primare Schwache des chromaffinen Systems gewinnen. kann, 
nicht allzuhaufig sein. Die b1013e Koinzidenz von Hypotension und Lympho­
zy,tose scheint mir im Gegensatze zu M iinzer nieht ausreichend zu sein, um ein 
funktioneIl minderwertiges chromaffines System anzunehmen. M iinzer fiihrt 
iibrigens zugunsten seiner Ansehauung noeh an, da13 derartige Individuen eine 
Narkose meist auffallend schlecht vertragen, was auf Grund der Schur­
Wieselsehen Befunde iiber den Verbraueh der ehromaffinen Substanz wahrend 
der Narko.se gut verstandlich ware. 

Martinet macht auf die Kombination von Hypotension und erhohter 
Viskositat des Blutes aufmerksam und bezeichnet dies als "Syndrome hypo­
sphyxique". Er findet dieses konstitutionelle Syndrom bei allgemeiner Schwache 
des Organismus, bei Enge des Arteriensystems, kardiovaskularen St6rungen, 
Enteroptose, ferner bei Dystrophia adiposogenitalis und anderweitigen St6rungen 

1) Pal unterscheidet "Hypotonie" als Zustand eines verminderten GefaBtonus und 
"Hypotension" als eines ihrer Symptome. Praktisch wird allerdings die konstitutionelle 
Hypotension stets die Folge einer Hypotonie darstellen, wie sie ja auch Pal bei Asthenie 
oder Morbus Addisonii annimmt. 
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der inneren Sekretion. Durch die geringe Hohe des Blutdrucke und die Ver­
mehrung der Viskositat solI eine Erschwerung der Zirkulation und damit eine 
Unterernahrung der Organe zustandekommen. 

Auch eine ha bituelle Hypertension kanngelegentlich, wenn auch ent­
schieden seltener als konstitutionelle Anomalie vorkommen. Stoerk 
findet sie in vereinzelten Fallen von Lymphatismus, ohne daB eine gleichzeitige 
Erkrankung des Herzens, der Nieren oder der Vasomotoren nachweisbar gewesen 
ware, Raff hebt die Neigung der Neurastheniker zu hohen systolischen Blut­
druckwerten hervor. Die von Schickele als Ausdruck mangelhafter Ovarial­
tatigkeit gedeuteten Falle von Hypertension sind wohl schon alsechte Erkrankung 
und kaum noch als Konstitutionsanomalie anzusehen, wie ja iiberhaupt eine 
scharfe Grenze zwischen der konstitutionell bedingten habituellen Hypertension 
und dem progredienten Krankheitsbilde der genuinen, permanenten Hyper­
tonie mit Hochdruck nicht gezogen werden kann. In der Regel ist die konstitu­
tionelle Hypertension eine Begleiterscheinung jenes Zustandes, den wir im 
folgenden als juvenile Arterienrigiditat kennen lernen werden und der in gewissen 
Fallen spater in die genuine Hypertonie mit Hochdruck iibergehen kann, nach 
Pal sogar mit dieser wesensgleich und identi':lch ist. 

Bei neuropathischen Individuen mit reizbarem Vasomotoren- und Herz­
nervensystem begegnet man gelegentlich einer gewissen Labilitat, einer Inkon­
stanz der Blutdruckwerte, die auch schon wahrend einer einmaligen Unter­
suchung in Erscheinung treten kann. Man konnte von einer Inaqualitat des 
Blutdruckes sprechen, wie wir von einer Inaqualitat des Pulses gesprochen 
haben. 

Anomalien der GefiiBverzweigung. Wenn wir uns den konstitutionellen 
Anomalien der perjpheren GefaBe zuwenden, so sind, von der schon 
erorterten Angustie und Hypoplasie abgesehen, in erster Linie die zahl­
reichen Anomalien der GefaBverzweigung sowohl an den aus der Aorta 
hervorgehenden groBen GefaBen als an kleineren peripheren Arterien und 
Venen anzufiihren. Schon Virchow macht auf die Haufigkeit eines asym­
metrischen Ursprunges der Interkostalarterien sowie auf UnregelmaBigkeiten 
an den Aortenasten bei Hypoplasie der Aorta aufmerksam (vgl. auch S cha bert), 
ein Beweis, daB beide Anomalien des GefaBsystems in enger Beziehung zu­
einander stehen. Gelegentlich konnen Abnormitaten in der Anordnung des 
peripheren GefaBnetzes eine hohe klinische Bedeutung erlangen. Wir erinnern 
z. B. an akzessorische Nierenarterien, welche das Bild einer intermittierenden 
Hydronephrose hervorrufen (Ale mann u. v. a.), wir erinnern an die Bedeutung, 
welche anomalen Anastomosen zwischen Vena portae und Vena cava gelegentlich 
zukommen kann (vgl. W alcker), oder an die Disposition zu einer intrakraniellen 
Blutung, welche nachAmsler dasVorhandenseineinerVena ophthalmomeningea 
Hyrtl mit sich bringt. Amsler fand in zwei Fallen an der Stelle, an welcher diese 
Vene die scharfe Kante der Ala sphenoidalis passiert, einen offenbar durch 
mechanische Schadigung der Venenwand entstandenen Varix, der in einem FaIle 
eine todliche Hirnblutung zur Folge hatte. Anders teilte kiirzlich den Befund 
eines 25jahrigen, vorher vollkommen gesunden Mannes mit, bei welchem plotz­
lich eine todliche Hirnblutung aus einer der ausgedehnten, lediglich die Venen 
der linkenHirnhalfte betreffenden Varices erfolgt war. Die konstitutionelle 
Minderwertigkeit der Venen der linken Hirnhalfte (vgl. Beger) kam nebenbei 
noch darin zum Ausdruck, daB nur auf der linken Seite eine gleichfalls varikos 
entartete Vena ophthalmomeningea sowie gleichfalls nur links ein sogenannter 
Sinus pericranii vorhanden war. Unter Sinus pericranii versteht man blut­
fiihrende Hohlraume iiber dem Schadelknochen und unter den Weichteilen, 
die durch Knochenliicken mit dem Gehirnsinus in Verbindung stehen und 
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gleichfaHs morphologische Konstitutionsanomalien darsteHen konnen (vgl. 
E. Muller). Busse hat darauf aufmerksam gemacht, daB die Arteria com­
municans anterior am Circulus arteriosus Willisii der Hirnbasis nur in etwa 
43' 25% aller FaHe so aussieht, wie es in den anatomischen Lehrbiichern als 
normal beschrieben wird. In der Mehrzahl, bei 56· 75%, findet man die ver­
schiedenartigsten Abweichungen als Varietaten VOL Diese "Varietaten" aber 
gehen sehr haufig mit Hypoplasie der GefaBwand einher und disponieren daher 
zur Ausbildung von Aneurysmen, die gelegentlich todliche Blutungen veranlassen 
konnen. Nach Busse findet man derartige Aneurysmen sogar bei jedem 
10. Individuum. Fiir gewisse Schluckstorungen (Dysphagia lusoria) hat man 
einen anomalen Ursprung der rechten Arteria subclavia verantwortlich gemacht, 
indem diese· als letzter aus dem Aortenbogen entspringender Ast hinter dem 
Osophagus auf die rechte Seite gelangt. In gewissen Fallen ·kann dann an­
scheinend neben der Dysphagia auch eine Dyspnoea lusoria zustandekommen 
(Mouton). 

Juvenile Arterienrigiditat. Als konstitutionelle Anomalie ist die vorhin er­
wabnte, zuerstvon v. R om ber g hervorgehobeneArter ienrigidi tat j unger 
Individ p.en aufzufassen, zumal sie sich ausschlieBlich in einem neuro­
pathischen, degenerativen Terrain vorfindet und vor aHem mit mehr oder 
minder zahlreichen konstitutionellen Abweichungen des Herzens kombiniert 
vorkommt 1). Meist ist der SpitzenstoB hebend, der Blutdruck an der oberen 
Grenze der Norm. In der Regel findet man an derartigen Arterien, die im Leben 
stark verdickt erscheinen, anatomisch keine arteriosklerotischen Veranderungen, 
es handelt sich vielmehr um eine funktionelle Veranderung, einen tonischen 
Kontraktionszustand der Media (Fischer und Schlayer, Pal). Wolkow 
findet allerdings neben dieser funktionellen Kontraktion auch ein anatomisches 
Substrat, eine muskulose und teilweise auch elastische Hyperplasie der GefaB­
wande der peripheren Arterien und zwar vorwiegend der Media. Solche Arterien 
sollen sich auch post mortem rigid anfiihlen. Da die juvenile Arterienrigiditat 
sehr haufig bei Hypoplasie des Herzens und Angustie der Aorta beobachtet 
wiJ:'d (vgl. oben Frantzel), faBt sie Wolkow als eine Art Kompensationsvorgang 
zur Ausgleichung dieses Entwicklungsdefektes am zentralen Zirkulationsapparat 
auf. Meistens reagieren solche Arterien ahnlich wie arteriosklerotische 
schlechter auf thermische Reize (v. Romberg). Wie wir spater sehen werden, 
spielt die juvenile Arterienrigiditat als disponierender Faktor in der Patho­
genese der Arteriosklerose eine Rolle. Sie ist insbesondere mit jenem Zustand 
verwandt, vielleicht sogar identisch(Pal), der meist erst in den vierziger Jahren 
als sogenannter "perman enter arterieller Hochdruck" in Erscheinung zu treten 
pflegt. 

Starke Pulsation der Bauchaorta. Nonnensausen. Ais konstitutionelle 
Anomalien im Bereich des peripheren GefaBsystems seien schlieBlich noch 
angefiihrt eine a bnorm starke Pulsation namentlich der Bauchaorta 
und daE' gelegentlich vorkommende Nonnensausen bei Gesunden. Eine 
abnorm intensive, fiihl- und eventuell sichtbare Pulsation der Bauchaorta reiht 
sich meistens in den Symptomenkomplex der Enteroptose bzw. der asthenischen 
Konstitutionsanomalie ein und ist, abgesehen von der Schlaffheit der Bauch. 
decken und der Seichtheit de::; Bauchraumes, auf einen mangelhaften Tonus der 
GefaBwand zuriickzufiihren, der yom Plexus solaris aus reguliert wird (Stiller, 
Brunton). Das mitunter auch ohne Chlorose und Anamie bei vollig Gesunden, 
z. B. auch bei Soldaten (Widen mann), beobachtete Nonnensausen beruht 
nach Sahli entweder auf individuellen anatomischen Verhaltnissen, wodurch 

1) VgI. den oben mitgeteilten Fall von Dextroposition des Herzens. 
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die am Bulbus der Vena jugularis vorhandene Lumenveranderung schon geniigt, 
urn bei norrnaler Stromungsgeschwindigkeit ein Gerausch zu erzeugen, oder 
aber es beruht auf Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes. 

Erworbene Herz- und GefaJ3krankheiten. 
Endokarditis. Klappenfehler. Man kann besonders bei Dmchsicht der 

Kasuistik iiber Entwicklungsdefekte und Bildungshemmungen des· Herz-GefaB­
apparates immer wieder die Beobachtung machen, daB in derartigen Fallen 
ganz unverhaltnismaBig haufig eine Komplikation mit Endokarditis bzw. 
deren Folgezustanden am Klappenapparat vorkommt. Und zwar handelt es sich 
nicht nur um die schon von Rokitansky gewiirdigte Kombination von Eat­
wicklungsdefekt und fOtaler Endokarditis, sondern vor aHem um eine im extra­
uterinen Leben im Verlauf eines Gelenkrheumatismus oder anderweitiger sonst 
atiologisch in Betracht kommender Erkrankungen entstandene Endokarditis 1). 
Vierord t nimmt hier eine rein mechanische Disposition zur Endokarditis an. 
Das Haften der infizierenden Mikroorganismen in einem miBbildeten Herzen 
mit allerlei Nischen, Ecken und Kanten erscheine wesentlich erleichtert; iiber­
dies lehre die Erfahrung, daB sich endokarditische Wucherungen mit Vor­
liebe an den Umrandungen abnormer Kommunikationen, an stenosierten Ostien 
u. a. ansiedeln. Mit einer solchen rein mechanischen Auffassung wird man 
nun allerdings nm selten auskommen, H. M liller stellt sogar rundweg in Abrede, 
daB die Septumliicke bei Rogerscher Krankheit einen Locus minoris resistentiae 
gegeniiber Endokarditis darstelle. Wie wollte man beispielsweise die maligne 
Endokarditis an den Pulmonalklappen bei einem Septumdefekt eines 21 jahrigen 
Mannes im FaIle For t man n soder die endokarditische Mitralstenose bei an­
geborener Atresie des Isthmus aortae bei dem 5 1/2jahrigen Kinde Bergmanns, 
wie wollte man die zweifellos bestehende Disposition zu Herzerkrankungen 
bei Dextrokardie (Foggie), wie die schon Virchow bekannte Neigung der 
GefaBhypoplastiker zu Klappenaffektionen mechanisch erkliiren 1 Und wie 
soIl man endlich die rnerkwiirdigen Beobachtungen deuten iiber Familien, 
deren Mitglieder abwechselnd an Entwicklungsdefekten des Herzens und an 
erworbenen Vitien gelitten haben 1 So fand Rezek acht Herzkranke in vier 
Generationen einer Familie, darunter zwei angeborene Herzfehler. Von den 
Stammeltern war wahrscheinlich die Frau herzkrank gewesen. In Foggies 
Fall von Dextrokardie waren der GroBvater, UrgroBvater und zwei GroBtanten 
miitterlicherseits herzkrank, des Vaters Bruder hatte mit 7 Jahren Gelenk­
rheumatismus und starb mit 15 an einem Herzfehler. Derlei Beobachtungen 
scheinen gar nicht so selten zu sein. 

Ich glaube, die Erklarung dieser Verhaltnisse ist wiederum nur unter Heran­
ziehung des Prinzips yom Locus minoris resistentiae moglich. Ein in irgend­
welcher Weise von der Norm abweichend gebauter Zirkulationsapparat ist 
fUr aIle Arten von Schadigungen besonders empfindlich und erkrankt daher 
bei gegebener exogener Noxe auch leichter an Endokarditis als ein vollig nor­
males Herz. Je empfindlicher, je disponierter es ist, eine um so geringere exogene 
Noxe reicht aus die Endokarditis hervorzmufen. Weiter geht aber aus den 
angefUhrten Tatsachen noch hervor, daB die Minderwertigkeit, die besondere 
Disposition nicht immer grob morphologisch zum Ausdruck kommen muB, 
daB sie vielmehr in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl auf vorderhand 
nicht erkennbaren feinen strukturellen Eigentiimlichkeiten beruht, die eben 
die spezifische Organschwache ausmachen. In dieser Auffassung stimmt mir 

1) V gl. aus der Kasuistik der jiingsten Zeit z. B. Faile von Web er, A. P I aut. 
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auch Hopmann bei, der bei Mutter und Sohn im Anschlui3 an eine Chorea 
minor eine reine Mitralstenose sich entwickeln sah, die bei beiden einen gleich­
artigen Verlauf nahm und autoptisch als erworbene endokarditische Stenose 
verifiziert werden konnte. Ich kenne Bruder und Schwester mit vollkommen 
identischem klinischen Befund einer Mitralstenose nach Gelenkrheumatismus. 
Die etwa lljahrige Tochter der Schwester hat eine Mitralinsuffizienz, der Vater 
der beiden Geschwister solI jahrelang herzleidend gewesen, die Mutter - aller­
dings mit 71 Jahren - an Herzschlag gestorben sein. 

Die hereditare Veranlagung zur Endokarditis kann nicht mit der besonderen 
Familiendisposition zum Rheumatismus zusammenfallen, denn sonst blieben 
die wiederholt in solchen Familien beobachteten Entwicklungshemmungen des 
Herzens oder die njcht rheumatischen Herzaffektionen unverstandlich. 
v. Striimpell z. B. erwahnt eine Familie, in welcher fiinf Mitglieder herzkrank 
waren; sie litten teils an Klappenfehlern, teils an schwerer idiopathischer Herz­
hypertrophie. Die Beobachtung wird man, glaube ich, nicht allzuselten machen 
konnen, daB die Deszendenz von mit Klappenfehlern behafteten Menschen 
ein iiberaus labiles Herznervensystem aufweist und eine ausgesprochene Tendenz 
zeigt, eine eventuelle Organneurose im Herzen zu lokalisieren. Dabei kann man 
haufig den sehr wichtigen psychischen Faktor mit Sicherheit ausschlieBen, 
der in der personlichen Beobachtung herzkranker Angehoriger gelegen ist. Mir 
ist z. B. eine Familie bekannt, in der der Vater und des Vaters Bruder einem 
Klappenfehler erlag, drei Tochter aber schon vor dem Manifestwerden der Herz­
affektion bei dein Vater ein auBerordentlich labiles Herznervensystem auf­
wiesen und auf jede Art von psychischer Erregung mit eklatanten subjektiven 
und objektiven Herzerscheinungen reagierten. Hier liegt offenbar eine ver­
erbbare, familiare "Organschwache" des Herzens im Sinne von Martius, 
eine "Organminderwertigkeit" nach Adler vor. 

Ein geradezu klassisches Beispiel stellt die von Strebel und von Steiger 
beobachtete Kombination einer derartigen, zu erworbenen Klappenerkran­
kungen auf infektiOser Basis disponierenden familiar-hereditaren Organschwache 
des Herzens mit einer anderen, vollig differenten kongenitalen Anomalie, einer 
Ektopia lentis dar. In der ersten Generation hatten sieben von acht Kindem 
die gleiche angeborene Linsenverlagerung mit Aplasie des Aufhangebandes und 
Akkommodationsapparates wie ihre Mutter. In der zweiten und ebenso auch 
in der dritten und vierten Generation litten fast samtliche Familienmitglieder 
auBer an ihrer Augenanomalie an erworbenen endokarditischen Herzklappen­
fehlern, denen sie meist ganz plOtzlich im Alter von 16-50 Jahren erlagen. 
v. J agi c macht auf die Minderwertigkeit und Vulnerabilitat des Endokards 
bei Chlorose aufmerksam, nachdem schon Lancereauxauf die disponierende 
Rolle der GefaBhypoplasie zur Endokarditis hingewiesen hatte. 

Nach Kraus soIl Lymphatismus bzw. Status thymolymphaticus zur Ent­
stehung einer Endokarditis disponieren. Die hierfiir von Hirsch erbrachten 
Belege scheinen mir aber ebensowenig wie Hart irgendwie beweisend. Dagegen 
glaube ich das haufige Zusammentreffen von Engbriistigkeit und Endokarditis 
(Hirsch) vor allem bei jiingeren Kranken bestatigen zu konnen. 

Von groBem Interesse und auch praktisch wichtig ist, daB M. Herz folgende 
Regel beziiglich der Vererbung der spezifischen Disposition zu rheumatischen 
Klappenfehlern aufstellen zu konnen glaubt: Diese Disposition wird in den 
allermeisten Fallen von der Mutter &uf die Kinder beiderlei Geschlechtes und 
nur ausnahmsweise vom Vater auf die Kinder vererbt (vgl. auch Stre bel und 
Steiger). Herz spricht dieser Regel sogar differentialdiagnostische Bedeutung 
zu, wenn es sich z. B. darum handelt, ein jugendliches Individuum mit nach 
links verbreiterter Herzdampfung, einem systolischen Gerausch und akzen-
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tuiertem II. Pulmonalton zu beurteilen. Hat in einem solchen FaIle die Mutter 
oder Angehorige ihrer Familie an Gelenkrheumatismus und Klappenfehlern 
gelitten, dann spreche dies auch bei fehlenden rheumatischen Antezedentien 
doch sehr zugunsten eines Vitiums und gegen bloB funktionelle Beschwerden. 
Ich mochte selbst bei Anerkennung dieser Vererbungsregel nicht so weit gehen, 
denn nach dem oben Gesagten besteht wohl auch zwischen einem nur konstitu­
tionell anomalen Herzen (ohne Klappenerkrankung) und Klappenfehlern der 
Aszendenz ein gewisser Zusammenhang. 

Es ist bekannt, daB unter den erworbenen Klappenfehlern die Mitralstenose 
(mit Mitralinsuffizienz) das weibliche Geschlecht besonders bevorzugt, wahrend 
die Aorteninsuffizienz bei Mannern haufiger ist. Nach Herz scheint die Mitral­
insuffizienz fur die Frau gefahrlicher zu sein als fur den Mann. 

Auch in den seltenen Fallen von traumatisch entstandenen Klappenfehlern 
durch ZerreiBung einzelner Klappen (vgl. A. Hoffmann) wird man meistens 
zur Annahme einer gewissen Disposition gezwungen sein, eine Annahme, die 
um so berechtigter ist, als durch Untersuchungen von Bar i e festgestellt wurde, 
daB die Aortenklappen am herausgeschnittenen Herzen individuell verschieden 
starken Druck aushalten (von 116 mm bis 400 mm Hg). 

Myokarditis. Ob abgesehen von den die Endokarditis begleitenden ent­
zundlichen Myokardveranderungen eine Myokarditis durch minderwertige 
Veranlagung des Zirkulationsapparates begunstigt wird, bedarf noch syste­
matischer Untersuchungen, erscheint aber a priori wahrscheinlich. Dejerine 
hat im Jahre 1880 einen Fall von primarer interstitieller Myokarditis bei einem 
23jahrigen chlorotischen und hysterischen Madchen beschrieben, wo die Obduk­
tion auBer der Myokarditis eine Hypoplasie des GefiiBsystems und Thromben­
bildung im Herzen mit multiplen Embolien in der Peripherie ergab. Fur eine 
infektiose Atiologie der Myokarditis fehlte jeder Anhaltspunkt. Erst Arbeiten 
der letzten Jahre scheinen mir diesen Fall unserem Verstandnis naherzubringen, 
vor allem die Feststellung Loe b und Fleishers, daB durch vermehrte und 
verstiirkte Herztatigkeit Wasseraufnahme, Quellung und vakuolare Degeneration 
der Herzmuskelfasern mit interstitieller Wucherung und Fibrose zustande" 
kommen kann. Die engen Beziehungen zwischen Myokarditis und Herzhyper­
trophie treten besonders in der Wirkung von Adrenalin (eventuell mit SparteYn 
oder Koffein) auf den Herzmuskel klar zutage (Loe b und Fleisher, Stewart). 
Vielleicht ist in dem FaIle Dejerines an ahnliche Dinge zu denken, gehort 
doch die Herzhypertrophie zu den nicht seltenen Folgeerscheinungen der GefaB­
hypoplasie. Stoerk hebt hervor, daB Lymphatiker haufiger an Myokarditis 
erkranken als Nichtlyrophatiker. L. HeB beschrieb kurzlich einen Fall von 
eosinophiler Myokarditis im AnschluB an Ruhr bei einem Kriegsteilnehmer, 
wo er den eigenartigen histologischen Aufbau des myokarditischen Exsudates 
in erster Linie auf die abnorme Korperbeschaffenheit des Kranken, die thymo­
lymphatische Hyperplasie zuruckfuhrte. 

oDie individuelle Energie des HerzmuskeIs. Die Folgen und der Verlauf 
eines Herzklappenfehlers hangen bekanntlich in allererster Linie ab von dem 
Zustande des Herzmuskels, d. h. von dem Zeitpunkte des Eintrittes der Herz­
insuffizienz. DaB und wie sehr aber gerade die spezifische Energie des 
Herzmuskels individuell variiert, kann nicht stark genug hervor­
gehoben werden. Es kann ein Herz auf konstitutionellem Boden leistungs­
fahigeJ sein als ein normales Durchschnittsherz. Es kann "auch ohne Vermehrung 
der Muskelmasse, bloB infolge einer Differenz in seiner inneren Struktur" 
(Moritz) kriiftiger und widerstandsfahiger sein als dieses 1). So erwahnt 

1) Auch in Tierversuchen tritt diese individuelle Differenz oft genug hervor. 
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Martius einen 70jahrigen Herrn, der, von Jugend auf unter sachverstandigster 
arztlicher Beobachtung, mit Bestimmtheit angeben konnte, seit seinem friihesten 
Jiinglingsalter eine voll ausgepragte Mitralinsuffizienz zu besitzen. Trotz recht 
betrachtlicher korperlicher und geistiger Anstrengungen hatte der allerdings 
enorm hypertrophierte Herzmuskel die Folgen des Klappendefektes fiinf Jahr­
zehnte lang ausgehalten. 

Konstitutionelle Herzschwache. Praktisch wichtiger ist die konstitutionelle 
Abweichung nach der entgegengesetzten Richtung, die angeborene Schwache 
des Herzmuskels, die gelegentlich auch familiar vorkommen kann (v. S chr otte r). 
Wir sind ihr oben bei der Besprechung des hypoplastischen Herzens schon 
begegnet, doch stellt die mit "morphologischer Schwache" einhergehende 
funktionelle Schwache nur einen Spezialfall dar, in der Mehrzahl der Falle 
dokumentiert sich die "konstitu tionelle Herzsch wache" (Martius) nicht 
anatomisch, hochstens wird sie - und das relativ haufig - von einem oder 
mehreren der oben besprochenen konstitutionell-degenerativen Stigmen des 
Zirkulationsapparates begleitet, wie akzidentelles Gerausch, akzentuierter II. Pul­
monalton, Mitralkonfiguration im Rontgenbild, Hochstand der Aorta usw. Ob 
ein genaues histologisches Studium der Falle von konstitutioneller Herzschwache 
nicht auch in vielen Fallen ohne grobmorphologische Abweichungen von der 
Norm positive Befunde zutage fordern wiirde, ist allerdings schwer zu sagen. 
Doch sei an die interessanten Feststellungen Schiefferdeckers erinnert, der 
ganz bedeutende individuelle Unterschiede der KerngroBe von Herzmuskel­
fasern bei morphologisch gleichen Herzen nachweisen konnte. Mit dem Herz­
muskel ist es ebenso wie mit der Skelettmuskulatur, die trotz gleicher anato­
mischer Beschaffenheit bei einzelnen Menschen zu I.eistungen absolut unfahig 
sein kann, welche andere mit Leichtigkeit vollbringen. Hier ist darch Dbung 
und Training stets nur eine gewisse, individuell auBerordentlich variable Besse­
rung zu erreichen (v. Schrotter). Die individuellen Differenzen der Leistungs­
fahigkeit des Herzmuskels und ihr geringer Grad bei morphologisch-hypo­
plastischen Herzen kommt auch bei energometrischen Untersuchungen zum 
Ausdruck (Hapke, C. Hartmann). Haufiges Herzklopfen, besonders bei 
verhaltnismaBig geringen korperlichen Anstrengungen, Kurzatmigkeit und auf­
fallende Pulsbeschleunigung dabei p,flegen oft Anzeichen der konstitutionellen 
Herzschwache zu sein. Besonders ist es aber die Neigung zu Herzdilatation mit 
Verbreiterung und Verstarkung des HerzstoBes bei gleichzeitiger Abnahme der 
Pulsspannung und frequentem, kaum fiihlbarem PuIs (sogenannter Martius­
scher Gegensatz), welche, schon nach geringfiigigen Muskelleistungen auftretend, 
die schwache Anlage des Herzmuskels noch vor dem Eintritt einer eigentlichen 
Erkrankung verrat (Martius). Untersuchungen der letzten Zeit haben ja 
gezeigt, daB ebenso wie der konstitutionell schwache so auch der durch 
vorangehende Krankheiten geschwachte Herzmuskel schon auf einmalige 
exzessive Anstrengungen statt mit Herzverkleinerung mit Herzdilatation 
reagieren kann [Lipschiitz, Katz und Leyboff; vgl. auch Bruns, Bruns 
und Roemer 1)]. 

Eine derartige konstitutionelle Herzschwache kann auch unabhangig von 
organischen Herzerkrankungen, deren Prognose sie naturgemaB verschlechtert, 
fUr ihren Trager verhangnisvoll werden. Wenn auch viele solche Leute unter 
giinstigen Lebensbedingungen stets von Insuffizienzerscheinungen verschont 
bleiben, so kann doch bei anderen im Anschlusse an Bergtouren, an den Militiir-

1) Es ist wahrscheinlich, daB auch den von Herz hervorgehobenen Fallen von Herz. 
muskelinsuffizienz durch Enge des Thorax eine konstitutionelle Schwache des Herzens 
zugrunde liegt. 
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dienst, an akute Infektionskrankheiten 1), eventuell aber auch ohne besondere 
Anforderungen die Herzinsuffizienz sich einstellen und unter zunehmenden 
Zirkulationsstorungen zum Tode fUhren. Die Obduktion ergibt in solchen Fallen 
lediglich eine Herzdilatation. Der Herzmuskel kann sich auch mikroskopisch 
als absolut intakt erweisen, wie z. B. ein in letzter Zeit von Quadri mitgeteilter 
Fall zeigt. 

Idiopathische Herzhypertrophie. In anderen Fallen kann die konstitutionelle 
Herzschwache zu einer "idiopathischen Herzhypertrophie" Veranlassung 
geben. Das von Geburt an schwache Herz wird, wie v. Sch'rotter ausfUhrt, 
nur durch eine mehr und mehr sich ausbildende Hypertrophie den Anforderungen 
des Lebens gerecht. "Das Herz wuchs sozusagen in seine Aufgabe hinein, es 
gelang ihm durch Massenzunahme und Anlegung neuer Reservekrafte selbst 
starkeren Anforderungen zu genugen und durch eine Reihe von Jahren eine 
richtige Blutverteilung zu erhalten, bis es endlich doch erlahmte." Mit diesen 
Worten deutete v. Schrotter die enorme Hypertrophie des linken Ventrikels 
ohne die geringste sonstige Veranderung, insbesondere auch ohne Verengerung 
der GefaBe, bei einem 18jahrigen Madchen. Dehio schloB sich auf Grund 
zweier analoger Beobachtungen dieser Anschauung an. Ihre Richtigkeit scheint 
mir auch aus den Befunden von Brosch an militarischen Selbstmordern klar 
hervorzugehen. Er fand idiopathische Herzhypertrophie einmal mit Status 
thymicus, einmal mit Aortenhypoplasie, zweimal ohne diese beiden. Zieht man 
noch die sicherlich sehr haufig abnorme konstitutionelle Veranlagung der Selbst­
morder in Betracht, so wird man an der Bedeutung des konstitutionellen Fak­
tors in der Pathogenese der idiopathischen Herzhypertrophie kaum zweifeln 
konnen. Offenbar ist auch ein GroBteil der Falle von Herzhypertrophie bei 
Aortenhypoplasie auf die gleichzeitige konstitutionelle Herzschwache zuruck­
zufUhren (v. Strumpell) und im Sinne v. Schrotters zu deuten. SchlieBlich 
wird man wohl auch in denjenigen Fallen, in welchen exogene Faktoren wie 
andauernde und ubermaBige korperliche Anstrengungen, ubermaBige Zufuhr 
von Speisen und Getranken (namentlich Bier), abnorme nervose Erregungen, 
toxische und namentlich autotoxische Einflusse (thyreopathische Herzhyper­
trophie Minnichs), vielleicht auch entzundliche Veranderungen im Myokard 
fUr die Entstehung einer Herzhypertrophie verantwortlich zu machen sind, 
schlieBlich wird man auch in solchen Fallen einen endogenen konstitutionellen 
Faktor, die angeborene, dem Herzmuskel immanente Energie in Betracht ziehen 
mussen, zum mindesten, urn die verschiedene Intensitat und die verschiedene 
Dauer, innerhalb derer sich die Herzhypertrophie entwickelt, verstehen zu 
konnen. Ein Muskel, dessen Tatigkeit starker in Anspruch genommen wird, 
hypertrophiert. Das gleiche ist naturgemaB auch beim Herzmuskel derFall. 
Es handelt sich aber immer urn den Begriff der "starkeren Inanspruchnahme " , 
der "Dber"anstrengung, der von Mensch zu Mensch variiert. Sind fUl" den 
einen erst extreme Marschleistungen, lange Zeit. wiedel"holte muhsame Berg­
touren, exzessive sportliche Betatigung eine "Dber"anstl"engung, so genugen 
fUr den anderen schon verhaltnismaBig geringe Anforderungen, urn im Sinne 
einer Dberanstrengung eine Hypertrophie in Gangzu bringen. So fUhren also 
offenkundige Dbergange yom gewissermaBen physiologischen Sportherzen zur 
exogen nicht adaquat motivierten idiopathischen Herzhypertrophie. Die lympho­
zytare Infiltration im idiopathisch hypertrophierten kindlichen Herzmuskel bei 
Status thymolymphaticus mochte ich nicht so sehr wie Riesenfeld fUr die 

1) Hierher gehoren wohl auch die von Pollitzer beschriebenen !ii.lle von "Typhus 
levissimus juveniler Hypotoniker (Kardiotyphus)" mit initialen Erschemungen von rechts­
seitiger Herzinsuffizienz. 
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Ursache und Grundlage der Hypertrophie, sondern mehr als den morphologischen 
Ausdruck, als Indikator der abnormen Partialkonstitution ansehen, auf deren 
Basis sich die idiopathische Hypertrophie entwickelt. 

Gelegentlich begegnet man, wie SCDon obengesagt, auch Fallen, in denen trotz 
zureichender Grunde (Herzklappenfehler, Schrumpfniere u. a.) eine Hypertrophie 
des Herzmuskels offenbar aus konstitutionellen Grunden, infol~ e einer abnorm,en 
Beschaffenheit dl;ls hypopla'ti chen Herzmuskels selbst oder infolge mangelhafter 
Durchblutung (enge KranzgefaBe) ausbleibt (vgl. Tallquist, L, HeB 1923). 

Cardiopathia adolescentium. l'llcht selten treten bei konstitutioneller Hen.­
schwache vorlibergehend leichte Insuffizienzerscheinungen in der Pubertats­
periode auf, welche offenbar durch das zu dieser Zeit besonders gesteigerte Wachs­
tum des Organismus, durch die veranderte Korrelation der Organe und die 
hierdurch bedingte Mehrarbeit des Herzens verursacht sind (vgl. Strauch). 
Es handelt sich in diesen Fallen meist urn 14-20jahrige junge Leute, welche 
liber Herzklopfen, Kurzatmigkeit und Druckgefiihl auf der Brust klagen und 
bei welchen die objektive Untersuchung haufig die Symptome einer Herzdilata­
tion feststellt. Dieses Syndrom wurde von franzosischen Autoren, vor aHem 
von G. See unter dem Namen der Wachstumshypertrophie des Herzens be­
schrieben, weil man sich vorsteHte, daB bei dem sprungweise erfolgenden Wachs­
tum des Korpers zur Pubertatszeit das Herz etwa im Verhaltnis zum Thorax 
zu schnell wachst. Heute wird die Existenz einer Wachstumshypertrophie 
selbst in Frankreich geleugnet (Barie), nur Bru gsch hat sich dieser Auffassung 
wieder stark genahert. v. Striimpell faBt die in Rede stehenden Erscheinungen 
unter der Bezeichnung "Cardiopathia adolescentium" zusammen, Krehl 
spricht von "sogenanntenWachstumsveranderungen des Herzens". DaB 
diesem Zustande tatsachlich eine in der Konstitution begrlindete schwache 
Anlage des Herzmuskels zugrunde liegt, geht einerseits aus dem objektiven 
Befunde am Zirkulationsapparat, andererseits wohl auch aus dem ganzen 
konstitutionellen Milieu hervor, in welchem derartige Zustande angetroffen 
werden. So fand Krehl auBer der Verbreiterung der Herzdampfung und Ver­
lagerung des SpitzenstoBes nach auBen, eventuell auch nach unten, haufig einen 
hebenden SpitzenstoB, Akzentuation der II. Tone an der Basis, gelegentlich 
ein systolisches Gerausch liber der Pulmonalis und in der Regel geschlangelte, 
rigide GefaBe 1) ohne eigentlich gespannten PuIs. lch mochte neben diesen 
Dingen auch auf das Fehlen einer fiihlbaren Aortenpulsation in jugulo, sowie 
auf die oben besprochenen radiologischen Stigmen der degenerativen Herz­
anlage (Medianstellung, Aortenhochstand usw.) Wert legen. Haufig sah ich 
radioskopisch das Herz mehr horizontal gestellt, die Herzspitze abgerundet, 
Zeichen einer leichten Hypertrophie des linken Ventrikels (BOg. "Kugelherz"). 
Lommel zeigte iibrigens, daB die Erscheinungen der "Wachstumshypertrophie" 
vielfach nicht an groBen, in der Entwicklung vorauseilenden, sondern im Gegen­
teil an eher zu kleinen Herzen auftreten. Relativ sehr haufig findet man; wie 
dies auch Krehl, Lommel und Martius hervorheben, bei diesen Leuten 
orthostatische Albuminurie. Gehaufte Degenerationszeichenwird man kaum 
je vermissen. So sah ich bei einem 20jahrigen Patienten mit Cardiopathia 
adolescentium eine Uvula bifida, eine Lingua plicata, absolutes Fehlen der 
Achselhaare, weibliche Haargrenze am Genitale, auffallend kleine Hoden und 
Fehlen der Kornealreflexe. 

AuBerordentlich lehrreich gerade yom Standpunkte der Konstitutions­
pathologie sind die Nachuntersuchungen, welche Fa ber an etwa 28jahrigen 
Arbeitern der ZeiBschen Werkstatte in Jena anstellte, bei welchen 10-12 Jahre 

1) Diesbeziiglich vgl. weiter unten. 
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fruher durch Krehl "Wachstumsveranderungen" des Herzens konstatiert 
worden waren. Die VergroBerung der Herzdampfung und der hebende Spitzen­
stoB waren in der Mehrzahl der Falle verschwunden, hingegen war die Akzentua­
tion des II. Tones an der Basis unverandert, akzidentelle systolische Gerausche, 
Pulsirregularitat, Beschleunigung oder Verlangsamung des Pulses fanden sich 
jetzt sogar haufiger. Wenn also auch die Erscheinungen der Herzdilatation 
offensichtlich seltener wurden, so blieben doch die Kennzeichen der minder­
wertigen Herzanlage unverandert nachweisbar. Gelegentlich der Erorterung 
der Disposition zur Arteriosklerose werden wir auf diese Untersuchungen noch­
mals zuruckkommen. 

Schwache des Reizleitungssystems. lch mochte die konstitutionelle Herz­
schwache nicht verlassen, ohne auf die Wahrscheinlichkeit hingewiesen zu 
haben, daB gewissen klinischen Zustandsbildern eine konstitutionelle 
Schwache speziell des Reizleitungssystems zugrunde liegen durfte. lch 
habe jene allerdings seltenen FaIle von Adam-Stokesschem Symptomenkom­
plex vor Augen, bei welchen die sorgfaltigste anatomisch-histologische Unter­
suchung weder am Hisschen Bunde} noch auch in den hier in Betracht kom­
menden Teilen des Nervensystems, speziell in der Medulla oblongata wesent­
liche krankhafte Veranderungen ergibt. Renon, Geraudel und Thibaut 
fuhren sieben derartige Falle an. Hierzu kommt noch ein Fall von Oppen­
heimer und Williams, einer von Hume, in welch letzterem selbst Keith 
keine hinreichende anatomische Erklarung finden konnte, sowie einer von 
Mosler. Auch die Annahme zirkulatorischer Schadigungen und funktionell­
neurogener Storungen 1) des Reizleitungssystems wird nicht immer hinreichend 
befriedigen. Offenbar ist in solchen Fallen von funktionellem Adam-Stokes­
schen Syndrom noch eine besondere in der Anlage begrundete Erschopfbarkeit 
des Reizleitungssystems zu supponieren. Diesbezligliche Untersuchungen fehlten 
allerdings bis in die letzte Zeit 2). Nun hat S chru m pf auf Grund genauer 
elektrokardiographischer Untersuchungen nachweisen konnen, daB es gesunde 
Menschen mit einer habituell verlangerten Dberleitungszeit gibt und daB diese 
Menschen einerseits Neigung zu Bradykardie, andererseits zu trberleitungs­
storungen aufweisen. Die obere Grenze der normalen Dberleitungszeit im 
Hisschen Bundel betragt nach Schrumpf 0,125-0,15 Sekunden, der Durch­
schnitt betragt 0,075-0,125 Sekunden. Bei einer Dberleitungszeit von liber 
0,15 Sekunden, wie sie nicht nur durch Anstrengungen erworben wird, sondern 
anscheinend auch angeboren, also offenbar konstitutionell vorkommen kann, 
besteht eine Disposition zum Herzblock. Die auf Kammerflimmern beruhenden 
Falle von plOtzlichem Tod, sogenanntem Minutentod (H. E. Hering) bei Status 
thymolymphaticus haben oben schon Erwahnung gefunden. 

Konstitutionelle Kreislaufschwache. Die konstitutionelle Schwache des Herz­
muskels ist, wie Marti u s hervorhebt, nur ein Teil der Frage nach der ange borenen 
Minderwertigkei t der Kreisla uf sar bei t. 1st diese doch der Gesamt­
effekt einer Summe von Kraften verschiedener Organe: des Herzmuskels, der 
GefaBe, des Herznervensystems, der Vasomotoren und vor allem auch des 
auBerordentlich feinen, das harmonische Zusammenwirken aller garantierenden 

1) Petzetakis erzeugte Dissoziation von Vorhof und Ventrikel bei Priifung des 
Aschnerschen Reflexes sowie durch Atropin (Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 
T. 76, p. 15. 1914.) 

2) Hier sei auch an den von Armstrong und Miinckeberg (Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 102, S. 144. 1911. Liverpool med.-chirurg. Journ. Vol. 33, p. lOO. 1913) veriiffent­
lichten Fall von Adam-Stokes bei einem 5 1/ 2 jahrigen Knaben erinnert, dem ein 
Lymphangioendotheliom des Atrioventrikularknotens zugrunde lag. Ich kenne einen 
28jahrigen jungen Mann mit Adam-Stokesschem Symptomenkomplex, bei dem mehrere 
ausgebreitete Hautnavi an eine ahnliche Grundlage des Leidens denken lassen. 
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Regulationsmechanismus. Primare Anomalien konnen jeden einzelnen dieser 
Faktoren betreffen und so eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Kreislaufs­
arbeit bedingen. So mogen vielleicht auch Anomalien des Herznervensystems 
die Erscheinungen der Herzschwache begiinstigen. Dem Nervensystem wurde 
ja wiederholt eine wesentliche Rolle bei der Entstehung der Herzschwache 
zugeschrieben. Speziell in den merkwiirdigen Fallen von "Tod an gebrochenem 
Herzen", welche trotz groBter Skepsis von v. Schrotter anerkannt und auf 
eine rein funktionelle, nur durch nervose Momente bedingte Herzschwache 
bezogen werden, wird man einer konstitutionell bedingten Minderwertigkeit des 
Herznervenapparates neben der des Erfolgsorganes selbst kaum entraten kOnnen. 

1m Kindesalter hat die konstitutionelle Kreislaufschwache im Sinne 
einer unabhangig yom Herzmuskel bestehenden Insuffizienz der Zirkulation 
in letzter Zeit besondere Beachtung gefunden. Dieser namentlich in der zweiten 
Streckungsperiode nicht seltene Zustand von Blasse, Ermiidungs- und Schwache­
gefiihl, Herzklopfen, dabei frequentem, schlecht gefiilltem und schlecht 
gespanntem PuIs ist, wie Benjamin ausfiihrt, auf eine Dbererregbarkeit der 
nervosen Kreislaufregulation, vor allem des parasympathischen Nervensystems 
mit konsekutiver Dberfiillung der SplanchnikusgefaBe und Einschrankung der 
kreisenden Blutmenge zu beziehen. Dazu komme noch der mit dem einseitigen, 
iibermaBigen Langenwachstum verbundene erhohte Widerstand in der langen 
Strombahn. Die Kleinheit des Herzens bzw. die sog. Wachstumshypertrophie 
sowie die juvenile Rigiditat der GefaBe erklart Benj a min als Folge- bzw. 
Kompensationserscheinungen dieser primar vasomotorischen Kreislaufschwache. 
Wahrend Benjamin eine Erkrankung oder Minderwertigkeit der Kreislauf­
organe selbst bei dieser konstitutionellen "Wachstumsblasse" ausdriicklich 
ablehnt, schlieBt Schiff - beide sind an der Berliner Kinderklinik Czernys 
tatig - aus der fehlenden oder mangelhaften Adrenalinreaktion solcher Kinder 
(Schiff und Epstein) auf eine funktionelle Minderwertigkeit, cine mangel­
hafte Anlage der GefaBe. 

Hier sei auch an die auBerordentlichen individuellen Unterschiede erinnert, 
welche die erst in letzter Zeit bekannt gewordene spezifische Differenz der 
Angriffspunkte der beiden Herzvagi darbietet. Der rechte Vagus wirkt im all­
gemeinen mehr auf den Sinusknoten (chronotrope Wirkung), der linke mehr 
auf den Atrioventrikularknoten (dromotrope Wirkung) (vgl. A. Weil, Klee­
mann). Da dieses Gesetz groBen individuellen Differenzen bei Mensch und 
Tier unterliegt (Cohn, v. HoBlin, Ganter und Zahn, Laslett), so sind bei 
Erkrankungen eines einzelnen Vagusnerven offenbar auch individuell ver­
schiedene Symptome zu erwarten. 

Herzneurosen. Wichtiger als diese konstitutionelle Differenz ist der indi­
viduell variable Grad der Erregbarkeit und Ansprechbarkeit des Herznerven­
systems, und zwar speziell seine konstitutionelle Dbererregbarkeit als Teil­
erscheinung einer allgemein erhohten Reizbarkeit des gesamten vegetativen 
Nervensystems bei neuropathischen Individuen. Die Kriterien einer derartigen 
Dbererregbarkeit des Herznervensystems haben wir oben bereits kennen gelernt. 
Sie disponiert ohne Zweifel zur Entstehung nervoser Herzbeschwerden 
aller Art, zumal wenn das Erfolgsorgan, das Herz selbst einen Locus minoris 
resistentiae darstellt, sei es infolge einer ererbten "Organschwache", sei es 
infolge einer erworbenen organischen Affektion. Es ist nur zu bekannt, wie 
z. B. mit dem ersten Beginn arteriosklerotischer Schadigung des Herzmuskels 
beangstigende nervose Storungen des Herzens eintreten konnen, falls es sich 
um ein schon fruher stets nervOses Individuum handelt. So sah icheinen neuro­
pathischen Herrn in den fiinfziger Jahren mit leichter zentraler Atheromatose 
an nervosen pseudoanginosen Anfallen erkranken, nachdem wenige Tage zuvor 
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sein alterer Bruder eine echte stenokardische Attacke durchgemacht hatte. 
Nur die individuellen Unterschiede in der Erregbarkeit des Herznervensystems 
konnen erklaren, warum die einen von den schwersten organischen Veranderungen 
ihres Zirkulationsapparates kaum etwas merken, wahrend bei anderen gering­
fiigige organische Schadigungen schon qualvolle Zustande erzeugen. 

Was die spezielle Form der sich entwickelnden Herzneurose anlangt, so 
macht Herz darauf aufmerksam, daB bei Frauen ofter iiber Atemstorungen 
und Herzklopfen geklagt wird, wahrend bei Mannern besonders Schmerzen im 
dritten und vierten Interkostalraum links neben dem Sternum in den Vorder­
grund treten. Die Phrenokardie stellt eine spezifisch weibliche Form der 
Herzneurose dar, wahrend die Herzsche hypotonische Bradykardie das mann­
liche Geschlecht bevorzugen solI. Bei der Phrenokardie wird von ihrem Be­
schreiber die Haufigkeit von Tropfenherz, abnormer Beweglichkeit des Herzens, 
starker Pulsation des linken Herzrandes vor dem Rontgenschirm hervorgehoben. 
Diese Stigmata einer degenerativen Herzanlage fiigen sich sehr wohl in den 
Rahmen der von uns vertretenen Pathogenese der Herzneurosen. Nach 
Behrenrodt ist iibrigens das Tropfenherz bei anderen Neurosen des Herzens 
und der GefaBe nicht seltener als bei der Phrenokardie. 

Sehr zahlreiche FaIle von Herzbeschwerden bei Kriegsteilnehmern sind in 
diese Kategorie einzureihen. Das "erethische Kriegsherz", wie es Schmidt 
nennt, ist eine Herzneurose auf Basis einer allgemeinen degenerativen Ver­
anI agung des Organismus und einer spezifischen Organminderwertigkeit des 
Zirkulationsapparates, ausgelost durch die korperlichen und seelischen Strapazen 
und Schadigungen des Felddienstes (vgl. auch O. Muller, Aschenheim, 
F. Muller). Anamnese und objektive Untersuchung werden die degenerative 
Konstitution selten vermissen lassen. 

An diese Stelle gehort .auch ein GroBteil der FaIle von paroxysmaler 
Tachykardie, deren leichtere Grade von anfallsweise bei Nervosen vorkom­
menden Pulsbeschleunigungen kaum abzugrenzen sind. Die tachykardischen 
Anfalle konnen bei gegebener Disposition offenbar auf verschiedene Weise aus­
ge16st werden, so z. B. selbst durch Eingeweidewiirmer (Pas.anis). Auch 
Storungen der inneren Sekretion (Sch.ilddriise, Keimdriisen) wurden dabei in 
Betracht gezogen (Savini). Wichtiger als dies scheint mir die Feststellung 
von Leu Ber, daB die paroxysmale Tachykardie auch heredofamiliar auftreten 
kann. Er sah in drei Generationen einer Familie sechs Falle paroxysmaler 
Tachykardie. Die ihr nahe verwandte Storung im Bereich des Reizbildungs­
und -Ieitungssystems, die Extrasystolie, kommt ja, wie wir schon oben 
erwahnten (S. 404), gleichfalls in gewiEsen Familien gehauft vor. Ob und welche 
Bedeutung den von Ludwig beschriebenen langsverlaufenden glatten Muskel­
fasern in der Adventitia der groBen GefaBe zwischen Aorta ascendens und 
Pulmonalis zukommt, ob sie nicht etwa eine zur paroxysmalen Tachykardie 
disponierende Anomalie darstellen, laBt sich ohne ein groBeres Material nicht 
entscheiden. Die Blutdriisen spielen wohl bei andersartigen Herzstorungen eine 
viel wichtigere Rolle als gerade bei der paroxysmalen Tachykardie. Wir erinnern 
uur an die verschiedenen Formen von Kropfherz (vgl. J. Bauer, Ch vostek, 
Fahr, Steiner), an das Myxodemherz (Zondek, Assmann, MeiBner), das 
thyreogene Vorhofflimmern (A. Hoffmann), das Myomherz u. v. a. (vgl. 
A. Hoffmann, Zondek). Doch sind das Zustande erworbener Herzstorungen, 
die nicht unmittelbar konstitutioneller Natur sind. 

Arteriosklerose. Wenn wir uns nunmehr den Erkrankungen der GefaBe 
zuwenden, so kommt als eine zum nicht geringen Teile konstitutionell bedingte 
Krankheit in erster Linie die Arteriosklerose in Betracht. Immer wieder 
muB es das Interesse fesseln, wenn in gewissen Familien in einem bestimmten 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 27 
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Alter die Arteriosklerose mit einer gewissen RegelmaBigkeit sich einstellt und 
ein Familienmitglied nach dem anderen nach andauernd ungestortem Wohl­
befinden mehr oder weniger rasch dahinrafft. Diese durch die tagliche Erfah­
rung gesicherte Tatsache des familiar-hereditaren Vorkommens der Arterio­
sklerose ist Beweis genug, daB in der individuellen Konstitution begrundete 
Momente in der Pathogenese dieser Erkrankung eine nicht zu unterschatzende 
Rolle spielen. Worin nun diese konstitutionelle Disposition zur Arteriosklerose 
besteht, das laBt sich am besten an der Hand der Histopathogenese ableiten 
und klarlegen, die gerade in den letzten Jahren dank den Untersuchungen 
von J ores, Aschoff u. a. manche Umwandlung erfahren hat. 

Die Untersuchungen dieser Forscher und ihrer Schuler hahen gelehrt, daB 
die Intima der arteriellen GefaBe, der Aorta sowohl als der kleineren Arterien 
eigenartigen Umbauten ihrer Struktur unterworfen ist. In der aufsteigenden 
Lebensperiode der GefaBe erfolgt unter dem EinfluG der zunehmenden Langs­
spannung (vgl. oben) sowie der starkeren funktionellen Inanspruchnahme eine 
Hyperplasie vorwiegend des elastischen Gewebes, tepweise au.eh der glatten 
Muskelfasern der Intima. In der absteigenden Lebensperiode hingegen findet 
eine wesentliche Mitbeteiligung des Bindegewebes an den Neubildungsprozessen 
statt. Zugleich kommt es infolge der allmahlichen Abnutzung zu einer eigen­
artigen Degeneration des elastischen Gewebes. Die elastischen Fasern (J ore s) 
oder vielmehr die die Fasern verbindende Kittsubstanz (Aschoff) verfettet. 
Nach diesem letzteren Autor voUzieht sich der Vorgang derart, daB die Kitt­
substanz unter Eindringen des Blutplasmas in die Intima aufquillt und sich 
lockert. In der gequollenen Kittsubstanz gelangen nun die mit dem Blutplasma. 
eingedrungenen Cholesterinester zur Abscheidung. Auch an den zelligen Ele­
menten der yom Plasma durchtrankten Intima lagern sich die Cholesterinester 
ab und verursachen so die charakteristische Verfettung der Intima. Diese bereits 
das erste Stadium der Arteriosklerose darstellende Intimaverfettung kann 
gelegentlich schon in der Kindheit einsetzen (vgl. Saltykow, Halbey, Hart 
u. a.). Die degenerative Lockerung der Kittsubstanz hat eine reaktive Wuche­
rung vor aHem des Bindegewebes zur Folge. Unter zunehmender Quellung der 
mechanisch gelockerten Kittsubstanz und zunehmender Vbersattigungderselben 
mit Cholesterinestern kommt es schlieBlich zu groberen Erschutterungen der 
Struktur, zum Absterben der zelligen Elemente und zur Zersetzung der frei­
werdenden Cholesterinester unter Seifen-, vor allem auch Kalkseifenbildung. 
womit der VerkalkungsprozeB eingeleitet ist. Aschoff resumiert: "Die funk­
tionelle Abnutzung oder Vberanstrengung bedingt die Lockerung der Kitt­
substanz bestimmter Systeme mit den reaktiven Wucherungen an anderen 
Systemen, das eindringende Blutplasma laBt diese funktionelle Abnutzung je 
nach seinem Cholesterinester- oder Kalkgehalt mehr oder weniger deutlich 
hervortreten, macht sozusagen die erfolgte Abnutzung sichtbar und fuhrt durch 
sekundare Umsetzungen und Nekrosen zur Kalkplatten- oder Geschwursbildung. 
welche das Ende in der kontinuierlichen Kette ein und desselben Prozesse::; 
bilden." Alles was demnach die Abnutzung der GefaBe zu fordern, die Elastizitat 
ihrer Wande zu ruinieren, ihre Gewebsbestandteile zu schadigen geeignet ist. 
begunstigt so mit die Entstehung der Arteriosklerose. DaB dabei mechanische 
Momente wie Druck und Zug von auBen (vgl. WestenhOfers "Druckflecke" 
und "Zugschwielen"), besonders aber haufige Schwankungen oder dauernde 
Steigerung des Druckes von innen (vgl. Leschke, Froboese) an erster Stelle 
in Betracht kommen, ist selbstverstandlich. Ri b bert leitet die Arteriosklerose 
von Hyperplasien der Intima her, die schon bei kleinen Kindern namentlich 
a.n den Abgangsstellen von GefaBen anzutreffen sind und Entwicklungsanomalien 
darstellen sollen. 
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Wenn wir diesen kurz skizzierten Werdegang der Arteriosklerose oder, 
wie wir mit Marchand treffendersagen wollen, Atherosklerose iiberblicken, so 
ergibt sich leicht eine Reihe von Gesichtspunkten, von welchen aus wir dem 
Wesen der konstitutionellen Disposition zu dieser Erkrankung naher kommen 
konnen. 

Zunachst ist aus mehreren Griinden ohne weiteres ersichtlich, daB eine all­
gemeine Hypoplasie des arteriellen GefaBsystems die Entwicklung der 
Atherosklerose begiinstigt, wie dies auf Grund klinischer Erfahrungen ja viel­
fach angenommen wird (RauchfuB, Schabert, v. Romberg, Burke, 
StrauB; demgegeniiber vgl. v. Ritook). Die hypoplastischen GefaBe besitzen, 
wie oben ausfiihrlich erortert wurde, eine oft auffallend zarte und diinne Wand, 
sie sind daher ganz allgemein funktionellen Anforderungen gegeniiber weniger 
leistungsfahig und unterliegen rascher dem AbnutzungsprozeB. v. Wiesner 
konnte in einer Reihe von Fallen bei Status thymolymphaticus mit enger Aorta 
oft diffus iiter das ganze Aortenrohr, oft inselweise die Muskulatur zuriick­
treten sehen, inselweise auch eine auBerordentliche Diinnheit und Sparlichkeit 
des elastischen Gewebes konstatieren, wahrend das Bindegewebe hyperplastisch 
war. Es ist klar, daB solche GefaBe die bei ihrer gegen die Norm noch erhohten 
Langsspannung doppelt notwendige Hyperplasie des elastischen Gewebes nicht 
zustandebringen, daB ihr elastisches Gewebe und somit auch dessen Kitt.­
substanz weniger widerstandsfahig ist und dem Degenerationsvorgang friiher 
anheimfallt als unter normalen Verhaltnissen und daB schlieBlich die die Degenera­
tion begleitende reaktive Bindegewebsproliferation hier offenbar besonders leicht 
erfolgt und besonders hohe Grade erreicht 1). Diese "fibrose Diathese" ist ja, 
ganz abgesehen von der regelwidrigenEnge der Aorta bzw. der GefaBhypoplasie, 
ein Hauptcharakteristikum einerseits des Status lymphaticus, andererseits des 
Arthritismus. Eine Beziehung des Status thymolymphaticus zur Arterio­
sklerose wird von v. NeuBer angenommen, die zur Arteriosklerose disponierende 
Rolle des Arthritismus ist allgemein bekannt und die auffallende Koinzidenz 
von Diabetes, Fettsucht, Gicht mit Atherosklerose wird von niemandem be­
zweifelt. 

Die fibrose Diathese ist nun aber nicht etwa das einzige Bindeglied zwischen 
lymphatisch-arthritischer Konstitutionsanomalie und Atherosklerose. AuBer 
den in der Beschaffenheit der GefaBe selbst gelegenen disponierenden Anomalien 
miissen wir eine Reihe konstitutioneller Momente in Betracht ziehen, die teils 
mechanisch, teils chemisch den AbniitzungsprozeB der GefaBe fordern und 
beschleunigen. Unter diesen mechanisch wirkenden Faktoren ist es vor allem 
die konstitutionelle Dbererregbarkeit und Reizbarkeit der Vasomotoren, die 
infolge der starken Tonusschwankungen, welchen solche GefaBe ausgesetzt sind, 
zu einer friihen Abniitzung derselben fiihlt (v. Romberg). Es ist also die 
allgemeine Neuropathie und speziell der "Neuroarthritismus", welche 
hier als disponierende Momente in Betracht kommen. 

An dieser Stelle sind auch die oben erwahnten FaIle von Arterienrigiditat 
im Kindes- und Jiinglingsalter einzureihen, da sie wenigstens zum groBen Teil 
auf tonischen Kontraktionszustanden der Media beruhen (Fischer und 
S chlayer, Ha m bur ger) und haufig mit nervosen, speziell vasomotorischen 
Symptomen kombiniert sind. Nach Rittenhouse wechselt der Grad der Rigi­
ditat bei ein und demselben Individuum und ist von psychischen Erregungen 

1) In einem gewissen Gegensatz hierzu steht die Angabe von Hirsch, daB die Athero­
sklerose vorwiegend GefaB3ysteme befallt, die eine ausgepragte elastisch-hyperplastische 
Schicht der Intima besitzen. Dieser Autor glaubt, daB die iiber die Media nicht hinaus­
gehenden Vasa vasorum fiir die Intimaveranderungen von Bedeutungsind. (Vgl. iibrigens 
oben die Befunde Wolkows bei juveniler Arterienrigiditat.) 

27* 
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abhangig ein Zeichen, daB der tonische Kontraktionszustand der GefiWe 
wenigstens teilweise nervosen Ursprungs ist. Fa bers Nachuntersuchungen an 
den Arbeitern der ZeiBschen Werkstatte haben nun die wichtige Tatsache 
ergeben, daB unter den 28 Jahre alten, ehemals mit "Wachtumsveranderungen" 
des Herzens behafteten Individuen mehr als die Halfte Arterienrigiditat und 
einen an der oberen Grenze gelegenen, diese mitunter auch iiberschreitenden 
Blutdruckwert aufwiesen, wahrend 10-12 Jahre zuvor Krehl bei denselben 
Leuten nur etwa in einem Viertel der Falle Arterienrigiditat und dabei keinen 
gespannten PuIs konstatiert hatte. Die Rigiditat der GefaBe und die Hohe 
des Blutdruckes zeigen somit unverkennbar eine Tendenz zum Wachsen. Krehl 
selbst denkt mit aller Reserve an die Moglichkeit, daB sich schlieBlich doch 
aus diesen Zustanden eine Arteriosklerose entwickelt. Zum Teil fallen iibrigens, 
wie schon bekannt, diese Falle von juveniler Arterienrigiditat mit einer regel­
widrigen Enge der Aorta bzw. mit einer allgemeinen GefaBhypoplasie zusammen. 

In engstem Zusammenhange mit Anomalien der Vasomotoren stehen gewisse 
konstitutionelle Besonderheiten der Psyche, des Charakters, die 
gleichfalls eine friihzeitige Abniitzung der GefaBwande begiinstigen. Es sind 
vor allem die Jahzornigen, die leicht aufbrausen und in haufig wiederholten 
Zornesausbriichen ihre GefaBwande starken Druckschwankungen aussetzen, es 
sind die Zyklothymen, die Periodiker a forme fruste, und es sind schlieBlich 
die Leute, die- alles schwer nehmen, die leicht mit Unlustaffekten reagieren, 
auch wenn die Art des Reizes diese Reaktion nicht rechtfertigt 1). Manner 
mit extremem Pflichtgefiihl bekommen, wie Herz sagt, die Arteriosklerose 
leichter als moderne Lebenskiinstler. Man kann mit diesem Autor annehmen, 
daB "der bessere Mensch der Arteriosklerose in viel hoherem Grade ausgesetzt 
ist als der Gegenwartsmensch, dem die Freude des Augenblicks den ganzen 
Horizont erhellt". 

Starkere Druckschwankungen konnen via Vasomotoren oder durch 
primare Beeinflussung des Herzens oder der Herznerven auch bei Ano­
malien der inneren Sekretion zustandekommen, so bei dem thyreotoxischen 
Charakter oder bei Anomalien der Keimdriisentatigkeit. Konstitutionelle Ab­
weichungen der Nebennieren kommen als disponierender Faktor weit mehr 
infolge der chemischen als der mechanischen Wirkung in Betracht. Immerhin 
ist auch hier an die verstarkte Herzaktion und den erhohten Pulsdruck (Bauer) 
unter Adrenalinwirkung zu denken. Diese die GefaBwande belastenden Momente 
sind unter die zur Atherosklerose disponierenden Faktoren einzureihen, mag 
auch mit aller wiinschenswerten Klarheit erwiesen sein, daB die experimentelle 
Adrenalinsklerose nicht auf mechanischem, sondern auf chemisch-toxischem 
Wege zustandekommt (vgl. Braun, Heusner). . 

Auch auf chemischem Wege konnen konstitutionelle Anomalien den Ab­
niitzungsprozeB der GefaBe beschleunigen. Hier kommen z. B. individuelle 
Differenzen der Trophik, sei es auf dem Blutwege, sei es auf nervosem Wege 
in Betracht. Da durch die Untersuchungen A. Fraenkels, ManoueIians, 
Todds u. a. der EinfluB der GefaBnerven auf angiosklerotische Veranderungen 
erwiesen ist, liegt die Annahme konstitutioneller Unterschiede im Tonus dieser 
die Trophik der GefaBwande beeinflussenden Nerven sehr nahe, analog den 
individuellen Differenzen, die auch anderwarts die trophische Innervation dar­
bietet. In jiingster Zeit hat iibrigens Staemmler histologische Veranderungen 
(Atrophie und Fibrose) an den Ganglien des Sympathikus bei Atherosklerose 
feststellenkonnen und sie mit dieser in ursachlichen Zusammenhang gebracht. 

1) Cannon hat gezeigt, daB psychische Erregungen, wie Furcht, Zorn, Schmerz reflex­
artig eine Adrenalinii.mie (und Hyperglykamie) herbeifiihren. tJber die Beziehungen dieser 
zur AtheroskleroEe vgl. weiter unten. 
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Zum Teil durch Beeinflussung dieser Neurotrophik, mehr wohl durch direkte 
Wirkung auf den Zellstoffwechsel der GefaBwande, zum Teil durch toxische 
Schadigung derselben konnen gewisse konstitutionelle Anomalien der inneren 
Sekretion dem DegenerationsprozeB der GefaBe Vorschub leisten. Wir erinnern 
nur an die bei experimenteller Hypothyreose gefundenen sklerotischen 
GefaBveranderungen (v. Eiselsberg, Pick und Pineles), an die analoge 
pramature Atherosklerose bei endemischem Kropf und Kretinismus (Bayon, 
Minnich, Bauer), wir erinnern an die zur Atherosklerose disponierende Rolle 
der Akromegalie (Wiesel), an die Aortensklerose bei klimakterischen }'rauen 
(Herz) und an die Beziehungen des Diabetes und der Fettsucht zur Athero­
sklerose, mag es sich auch hier nicht mehr urn Konstitutionsanomalien sondern 
urn Krankheitsbilder handeln. Der klimakterische Ausfall der innersekre­
torischen Ovarialfunktion bringt sehr haufig eine Blutdrucksteigerung und damit 
eine Disposition zur Atherosklerose mit sich (Schickele, Martin, Bucura, 
Pelnaf u. a.). Vor allem haben aber die Nebennieren einen, wie wir heute 
wissen, unzweifelhaften EinfluB auf die Atherosklerose und gewisse innerhalb 
der Konstitutionsbreite gelegene Anomalien dieser Blutdriisen werden aller 
Wahrscheinlichkeit nach eine gewisse Disposition zur Atherosklerose bedingen 
konnen. Wenn wir von den indirekt-mechanischen Wirkungen des Adrenalins 
auf dem Wege der Blutdrucksteigerung hier absehen, so kommt zunachst dessen 
im Tierversuch sichergestellte chemisch-toxische Wirkung auf die GefaBe in 
Betracht. Wenn auch immer wieder die pathologisch-histologischen Unter­
schiede zwischen experimenteller Adrenalinsklerose und spontaner Athero­
sklerose beim Menschen hervorgehoben und jede Beziehung dieser beiden 
geleugnet wurde, so weisen doch Biedl Bowie Hornowski mit Recht auf den 
abweichenden Bau der menschlichen und tierischen GefaBe hin. So zeigen 
ja auch die verschiedenen GefaBe des Menschen nicht durchwegs gleichartige 
Veranderungen bei der Atherosklerose, der ProzeB verlauft z. B. an der Pul­
monalarterie wesentlich anders als an den Arterien des groBen Kreislaufes 
und, wie Hornowski weiter hervorhebt, ist die Einteilung der GefaBwand 
in drei Schichten ziemlich willkiirlich und durchaus nicht mit objektiver Sicher­
heit durchfiihrbar, so daB die vielfach auf dieser Einteilung basierenden Unter­
schiede zwischen Adrenalinsklerose und spontaner Atherosklerose an Wertig­
keit zum mindesten viel einbiiBen. Besonders in den Anfangsstadien der mensch­
lichen Atherosklerose tritt nach Biedl die Dbereinstimmung mit der experimen­
tellen Adrenalinsklerose hervor. Wiesel sah bei einer ganzen Reihe von 
nephritischen Prozessen atherosklerotische GefaBveranderungen verschiedener 
Intensitat und eine oft betrachtliche Hyperplasie des chromaffinen Gewebes, 
obwohl in diesen Fallen sicher keine Drucksteigerung bestanden hatte. Auch 
ihrem anatomischen Bau nach ahnelten diese GefaBprozesse vielfach einer experi­
mentellen Adrenalinsklerose. Besonders interessant ist aber Wiesels Fall von 
Sympathikustumor aus chromaffinem Gewebe bei einem zweijahrigen Kinde 
mit den der experimentellen Adrenalinsklerose gleichenden GefaBveranderungen 
[vgl. auch Kraus (1917)]. Daraus geht meines Erachtens hervor, daB unter den 
zur Atherosklerose disponierenden chemisch wirksamen Momenten auch beim 
Menschen der Funktionszustand des chromaffinen Systems Beriicksichtigung 
verdient. 

In letzter Zeit hat man eine andere, anscheinend wichtigere Beziehung der 
Nebenniere zur Atherosklerose kennen gelernt, eine Beziehung, die durch die 
lipoid- und speziell cholesterinspeichernde Funktion der Nebennierenrinde ver­
mittelt wird. Nach unseren oben skizzierten Ausfiihrungen iiber di~ Pnthogenese 
der Atherosklerose ist der Cholesteringehalt des Blutss fUr den Verfet­
tungsprozeB der gelockerten Kittsubstanz von Belang, ja man hat durch 
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perorale Belastung mit Cholesterin, sei es in reinem Zustande, sei es in Form von 
Eigelb, Hirnsubstanz, Milch, Leber u. a. bei Kaninchen unzweifelhaft athero­
sklerotische GefaBveranderungen provozieren konnen (Fahr, Anitschkow 
und Chalatow, Wacker und Hueck, Stuckey, Saltykow, Aschoff, 
Knack u. a.). Allerdings IaBt sich an Kaninchen auch durch Ernahrung mit 
tierischem EiweiB GefaBskierose hervorrufen (Stein biB). Saltykow halt die 
Cholesterinablagerung auch beim Menschen fiir das Primare bei der Entstehung 
der Atherosklerose und verlegt direkt das Problem dieser Erkrankung in die 
Stoffwechseleigentiimlichkeiten und Stoffwechselstorungen, welche zu diesen 
Ablagerungen fiihren. Aber selbst wenn man diesen extremen Standpunkt 
nicht teilt und nur eine Abhangigkeit des Grades der Verfettung der primar 
geschadigten Intima yom Cholesterinreichtum des Blutes annimmt (Aschoff) 
und selbst wenn die experimentelle Fiitterungssklerose der Kaninchen nur 
dadurch zustande kommt, daB, wie Schmidtmann zeigen konnte, die Chole­
sterin- oder Leberfiitterung eine betrachtliche Blutdrucksteigerung zur Folge 
hat, selbst dann muB man eine wesentliche Beziehung zwischen Atherosklerose 
und den spezifischen Organen des Cholesterinstoffwechsels anerkennen. In der 
Tat findet man sowohl bei der experimentellen Cholesterinatherosklerose des 
Kaninchens eine Hypertrophie der Nebennierenrinde (Fahr), als auch ins­
besondere bei der spontanen Atherosklerose des Menschen eine in erster Linie 
die Rinde betreffende VergroBerung der Nebennieren (Wiesel) oder wenigstens 
einen auBerordentlichen Reichtum der Nebennierenrinde an Cholesterin 
(Albrecht und Welt mann, Kawamura, Hueck). Dnd auch das notwendige 
Bindeglied zwischen dieser Hyperepinephria corticalis und der Atherosklerose 
fehlt nicht, die Lipoidamie bzw. Hypercholesterinamie, wie sie bei dieser Er­
krankung durch Ba c meister und Henes, Ba uer und S ku tezky, W eltmann, 
Wackerund Hueck, H. B. Schmidt sowie Sisto, Heitz und Labbe haufig 
festgestellt wurde. Ein tieferer Einblick in den naheren Kausalzusammenhang 
dieser Dinge, vor allem in die Drsache der .Hyperepinephrie fehlt uns vorlaufig. 
Man hat eine Reihe exogener Momente angefiihrt, welche erfahrungsgemaB 
die Entwicklung der Atherosklerose begiinstigen und zugleich eine Vermehrung 
des Blutcholesterins erzeugen sollen, so bakterielle Gifte, Chloroformnarkose, 
Muskelarbeit (Wacker und Hueck), ich mochte noch als endogene Faktoren 
den Diabetes, die Nephritis, die Fettsucht und das Klimakterium 1) anfiigen. 
Le moine stellt die Atherosklerose geradezu als unerwiinschten Nebeneffekt 
der entgiftenden Cholesterinwirkung bei Vberschwemmung des Blutes mit den 
verschiedensten Giftstoffen (darunter auch Adrenalin, Tabak, Alkohol u. a.) 
dar. Leute, die vermoge ihres Cholesterinhaushaltes gegen Gifte besonders 
gut gewappnet sind, verfallen den Manifestationen des Arthritismus, der Arterio­
sklerose, der Cholelithiasis u. a. 

Es ist interessant zu sehen, auf wie verschiedenen Wegen man dazu gelangt, 
einen erfahrungsmaBigen Zusammenhang (Atherosklerose-Arthritismus) als 
kausalen aufzufassen. Zunachst war es die fibrose Diathese, dann die Vaso­
labilitat und Neuropathie, dann vielleicht die herabgesetzte Trophik und nun 
der Cholesterinstoffwechsel, welcher das kausale Bindeglied zwischen Athero­
sklerose und Arthritismus bilden solI. Immer wieder miissen wir uns eben die 
ungeheuere Komplexitat dieser biologischen Verhaltnisse gegenwartig halten. 

Mit der von Le moine vertretenen Auffassung sind wir der Erkenntnis 
des Wesens einer konstitutionellen Disposition zur Atherosklerose naher ge­
kommen, wenn damit auch der Grund des besonderen Entgiftungsvermogens 
mittels des Cholesterins ungeklart bleibt und zweifellos die "entgiftende" Funk-

1) Literatur bei Bauer und Skutezky, Lindemann. 
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tion des Cholesterins von dem franz6sischen Autor stark iiberschatzt wird. 
Diese spezielle Deutung einer Hypercholesterinamie als einer entgiftenden 
Tendenz bleibt iibrigens fUr uns vollkommen irrelevant. Tatsache ist nun, 
daB, wie ich mit Sku tezky festgestellt habe, recht erhebliche individuelle 
Schwankungen im Gehalt des Blutes an Lipoiden und Fetten vorkommen und 
gewisse Individuen infolge einer konstitutionellen Eigenart einen auffallend 
hohen Lipoidspiegel im Blute aufweisen k6nnen. Individuelle Schwankungen 
wurden ja auch beziiglich des Cholesterinspiegels unter normalen Verhaltnissen 
beobachtet. Zieht man noch die individuellen Differenzen im Lipoidgehalt der 
Nebennieren (Landau und Rothschild) in Betracht, so ist es meines Erachtens 
auBerst wahrscheinlich, daB auch derartige konstitutionelle Anomalien der 
Nebennieren, des physiologischen Depots von Cholesterin und Cholesterin­
verbindungen, als disponierender Faktor in der Pathogenese der Atherosklerose 
<!:line Rolle spielen k6nnen. 

Es bedarf keiner weiteren Ausfiihrungen, daB das gleiche fiir die ebenfalls 
den Cholesterinstoffwechsel regulierenden Organe Geltung hat, die Ovarien, 
vielleicht auch den Thymus (Bauer und Skutezky) sowie die Leber (vgl. 
Kap. IX). Hier ~st besonders ein Versuch Hornowskis instruktiv, der noch 
vor der Entdeckung der experimentellen Cholesterinatherosklerose ausgefiihrt 
wurde. Bei sechs von sieben Kaninchen, denen Nebennieren anderer Kaninchen 
implantiert worden waren, trat Atherosklerose auf; von der implantierten Sub­
stanz war fast nur die Rinde weitergediehen. Die Ursache der GefaBverande­
rungen konnte also keine Adrenalinamie, sondern nur eine Dberfunktion der 
Nebennierenrinde sein. Besonders intensiv erwiesen sich nun die Veranderungen 
bei Weibchen, die trachtig waren, die also schon von vornherein eine Lipoid­
amie hatten 1). Dieser Beobachtung entspricht eine Erfahrung von Murada 
und Ka t s a ka , welche die experimentelle Fiitterungsatherosklerose bei kastrierten 
Tieren in starkerem MaBe sich entwickeln sahen als bei Kontrolltieren. Sie 
beziehen dies gleichfalls auf die Hypercholesterinamie der kastrierten Tiere. 

Seit durch Metschnikoff und seine Schiiler die atheroskleroseerzeugende 
Wirkung gewisser EiweiBabbauprodukte aus dem Darmkanal, speziell 
des Indols (Dratchinski) beobachtet wurde (vgl. iibrigens dem gegeniiber 
Steenhuis), diirfte als disponierender Faktor auch die individuelle Verschieden­
heit der fiir die EiweiBfaulnis hauptsachlich verantwortlichen Darmflora in 
Betracht zu ziehen sein. Wir werden in einem folgenden Kapitel darauf zuriick­
kommen, daB gewisse Abweichungen der Darmflora yom normalen Durch­
schnittstypus mit gewissen Anomalien der Konstitution in engstem Zusammen­
hang stehen. 

Es gibt Rassenunterschiede der Atheroskleroseverbreitung. Europaer sind 
haufiger von ihr befallen als z. B. Japaner (Murada und Katsaka). Ob hierbei 
Verschiedenheiten der konstitutionellen Disposition maBgebend sind oder ob 
dies die verschiedene Lebensweise, insbesondere Ernahrung allein erklart, sei 
dahingestellt. Ebensowenig ist bekannt, worin die gelegentlich beobachtete 
Disposition der Einwohner bestimmter Gegenden zur Atherosklerose begriindet 
ist, ob dabei iiberhaupt konstitutionelle Momente in Frage kommen. So wurde 

1) Um dem eventuellen Einwande zu begegnen. daB eine derart exzessive Cholesterin­
amie, wie sie bei Kaninchen zur Atherosklerose ftihrt, bei Menschen gar nicht vorkommt, 
weil die Leber der Fleischfresser zum Unterschied von den Pflanzenfressern das Blut­
cholesterin abfii.'lgt und in die Galle durchtreten Hi.J3t (vgl. Biach und Welt mann, Roth­
schild), sei nochmals besonders betont, da13 die Cholesterinamie nur einer von zahlreichen 
Faktoren ist, die die Atherosklerose des Menschen - nicht hervorrufen~ sondern begtiustigen 
und beschleunigen. - Nach Dewey sind auch bei der experimentellen Cholesterinamie 
die Unterschiede in der Cholesterinablagerung abhangig von individuellen Variationen 
der Leistungsfahigkeit der Zellen. 
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bei einem oberschlesischen Infanterieregiment, das sich aus einer bestimmten 
Gegend rekrutierte, besonders haufig Arteriosklerose konstatiert 1). 

Es liegen Beobachtungen vor, die dafiir sprechen, daB gelegentlich nicht 
nur eine allgemeine Disposition zur Arteriosklerose vorhanden ist, daB vielmehr 
auch eine in der Konstitution begriindete, vererbbare, speziell~ Disposition 
zu einer bestimmten Lokalisation, zu einer bestimmten Form und 
einem bestimmten Verlauf des Prozesses angenommen werden muB 2). 
Auch Umber spricht von einer "regionaren Disposition" zur GefaBsklerose. 
Am eklatantesten ist sie wohl bei der Sklerose der ZerebralgefaBe, welche ganz 
allgemein mit einer relativ schwachen Muskularis ausgestattet sein sollen (Bil­
lard und Mougeot). So haben franzosische Autoren auf das hereditar-familiare 
Vorkommen zerebraler Hamorrhagien hingewiesen (Dieulafoy, Cellier, 
Vlantassopoulo). In richtiger Erkenntnis ihrer Histopathogenese wurde 
von einer "diathese anevrysmatique generalisee" gesprochen. Cellier erwahnt 
z. B. einen Arzt, der seinen Vater, die Mutter seines Vaters, zwei Onkeln 
und eine Tante, Geschwister seines Vaters, an Apoplexie zugrunde gehen sah. 
Kisch beobachtete vier Bruder, die sli,mtlich ebenso wie ihr Vater im gleichen 
Alter einer Hirnblutung erlagen. Wir selbst teilten oben (S. 389) einen Fall 
von Status thymolymphaticus mit, der im 30. Lebensjahre an einer Hirnblutung 
zugrunde ging; drei Geschwister seiner Mutter waren in vorgeschrittenem Alter 
gleichfalls einer Hirnblutung erlegen. Ich verfiige noch iiber andere analoge 
Beobachtungen. Auch Lohlein spricht von "zur Atherosklerose der Hirn­
arteriolen Disponierten". Wichern nimmt eine kongenitale Anlage als Voraus­
setzung fiir die Entwicklung von Hirnaneurysmen an (vgl. Busse). In gewissen 
Fallen scheint eine Beziehung zwischen Migranedisposition und Disposition zu 
Hirnaneurysmen zu bestehen (Karplus). Wir erinnern nur an die schon auf 
S. 199 angefiihrte Beobachtung Stroh mayers: zwei Schwestern leiden an 
hemiplegischer Migrane, eine dritte stirbt an einer Apoplexie. Vielleicht werden 
hier Untersuchungen im Sinne von Binswanger und Schaxel einigen Auf­
schluB zu geben vermogen, welche eine morphologisch erkennbare Hypoplasie 
der HirngefaBe bisher bei einer Reihe schwer degenerativer Zustande (Idiotie 
mit Epilepsie, juveniler Paralyse, juvenilen, nervos konstituierten Individuen 
mit deliranten Erscheinungen) nachweisen konnten. Auf derartige lokalisierte 
Hypoplasien gewisser GefaBbezirke (Niere, Milz, Nebennieren) und deren Folge~ 
zustande hat iibrigens v. Hanse mann (1919) mit besonderem Nachdruck 
hingewiesen. Offenbar spielen sie auch in der Pathogenese luetisch-end­
arteriitischer Prozesse eine Rolle, wie eine Beobachtung von Kerl erweist. 
Zwei Bruder bekommen trotz ausgiebiger Behandlung ihrer Syphilis eine Hemi­
plegie. Ihre Eltern Bollen beide gleichfalls hemiplegisch gewesen sein. 

Die gelegentlich auch bei jungen Leuten vorkommende auffallige Schlange­
lung und Verdickung des Stirnastes der Arteria temporalis beruht nach Unter­
suchungen M. B. Sch mid ts auf einer primaren lokalisierten konstitutionellen 
Minderwertigkeit der Elastica interna, die unter der Einwirkung des Blutdruckes 
leicht einreiBt und dadurch zu Intimawucherungen, gelegentlich auch zu dystro­
phischer Verkalkung Veranlassung gibt. Auch bei der Endarteriitis obliterans 
der Extremitaten spielt familiare Anlage eine Rolle (vgl. Niemeyer). Mitunter 

1) Nach Wiesel. 
2) Wie komplex die Bedingungen fiir eine loble Disposition zur Arteriosklerose sind, 

das demonstriert ein Versuch Frugoni s sehr anschaulich. Exstirpiert man einem Kaninchen 
eine Niere, so tritt niemals eine Verii.nderung der Nierenarterie der anderen Seite auf. 
Injiziert man nun aber Adrenalin, so erhitlt man an dieser Nierenarterie sehr viel starkere 
Artei-iosklerose als bei Kontrolltieren. Das GefiiJlsystem eines hyperfunktionierenden 
Organs ist somit Arteriosklerose begiinstigenden Schiidigungen gegeniiber ganz besonders 
empfindlich. 
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kommt, wie eine Ehrmannsche Beobachtung und wiederholte eigene Erfah­
rungen zeigen, eine ausgesprochene familiare Disposition zur Atherosklerose 
der Aorta vor. 

In anderen Fallen scheint eine besondere Disposition zu der von Gull und 
Sutton als "arteriocapillary fibrosis" bezeichneten, vonJ ores mit der 
echten Arteriosklerose identifizierten Erkrankung der kleinen und kleinsten 
prakapillaren Arterien verschiedener Organe vorzuliegen, wodurch das klinische 
Bild der "hypertonischen Diathese" (Frank) oder, -wie man unter Beriick­
sichtigung einer besonders haufigen Lokalisation des Prozesses sagt, der 
Schrumpfniere zustande kommt (vgl. auch Munzer, Krehl, Aschoff). Die 
arteriocapillary fibrosis oder Arteriol03klerose (F. Muller) scheint meist die 
Konsequenz eines urspriinglich nur funktionellen Zustandes zu sein, dem gerade 
in den letzten Jahren besonderes Interesse zugewendet wurde und der als per­
manente, essentielle, genuine Hypertonie bezeichnet zu werden pflegt. Es handelt 
sich meiner Erfahrung nach um ein ganz auBerordentlich haufiges Krankheits­
bild, das allerdings sehr oft verkannt zu werden pflegt. In letzter Zeit scheint 
es iibrigens, wie auch K ul bs und Pal annehmen, haufiger geworden zu sein. 

Genuine Hypertonie (permanenter arterieller Hochdruck). Pal gebiihrt das 
Verdienst, die Pathogenese dieses Zustandes in ein neues Licht geriickt zu 
haben. Ausgehend von dem physiologischen Begriff des Tonus zeigte er; daB 
nicht ein unserem Verstandnis so groBe Schwierigkeiten bereitender, dauernder 
krankhafter "Kontraktionszustand" der Gefii!3wande, sondern eine erh6hte 
tonische Einstellung ihrer Muskelzellen das Wesen des Zustandes ausmacht, 
der zunachst zu einer habituellen Drucksteigerung im arteriellen System, dann 
aber auch durch die Anderung der Elastizitat und Festigkeit der Arterienwande 
sowie ihrer Weitbarkeit zu erh6hter Inanspruchnahme des Herzens und zur 
Ausbildung der sklerosierenden Veranderungen in den prakapillaren Arterien 
fiihrt. Die Beziehung dieser genuinen Hypertonie zur juvenilen Arterienrigiditat 
liegt auf der Hand. Pal identifiziert sie sogar vollkommen. Doch halte ich 
es fUr wahrscheinlich, daB nur ein Bruchteil der mit juveniler Arterienrigiditat 
behafteten gesunden Individuen in vorgeschritteneren Jahren dem progredienten 
Leiden des permanenten Hochdrucks mit konsekutiver Arteriolosklerose zum 
Opfer fallt. Nicht jede Hypertonie im Sinne Pals, nicht jede Arterienrigiditat 
fiihrt also zu dem verhangnisvollen Leiden. Die hypertonische GefaBeinstellung 
ware nach Pal yom Nervensystem diktiert und unterhalten. Ich habe den 
Eindruck, daB sich oft unter dem EinfluB primar nerv6ser Reize, oft aber auch 
autochthon eine zunachst nur physikalisch-chemische Strukturanderung der 
GefaBwand im Sinne einer Verdichtung, einer vermehrten Starre (Schades 
"Gelose") entwickelt, die eben klinisch als Hypertonie imponiert und die 
sekundar erst zu morphologisch nachweisbaren Veranderungen, zu Gewebs­
wucherungen und regressiven Prozessen in Media und Intima, also zur Arteriolo­
sklerose fiihren kann. 

Man weiB, daB die Falle genuiner Hypertonie meist nerv6s veranlagte, viel­
fach auch anderweitig degenerative Individuen betreffen (vgl. R. S ch mi d t, 
Pal, F. Muller). Munk hebt einen Zusammenhang mit gichtischer Anlage 
hervor, Klinkert betont ebenso wie R. S ch mid t die hereditare Minderwertig­
keit des GefaBsystems oder einzelner seiner Teile (vgl. auch Pal,Alvarez). 

Der permanente arterielle Hochdruck mit konsekutiver Arteriolosklerose ist 
ein ausgesprochen erbliches Leiden. So berichtet beispielsweise Wiseman 
von drei Geschwistern mit diesem Zustand, deren Vater an einer Apoplexie 
zugrunde ging. Weitz glaubt aus seinen Familienforschungen sogar auf einen 
dominanten Erbgang der Anlage zum Hochdruck schlieBen zu diirfen. AuBere 
Einfliisse sollen die .phanotypische Manifestation dieser Anlage auslOsen. Einen 
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charakteristischen Habitus weisen meinen Erfahrungen nach lndividuen mit 
Arteriolosklerose nicht auf. Man sieht neben gedrungenen, zur Fettleibigkeit 
neigenden digestiven Typen auch schlanke, magere Gestalten (vgLauch Weitz). 

Das endokrine System kann an der Genese des permanenten arteriellen 
Hochdrucks in mehrfacher Weise beteiligt sein, ist aber stets bestenfalls ein 
mitwirkender Faktor. Wieweit eine Dberfunktion des chromaffinen Systems 
mit ubermiWiger Adrenalinproduktion den habituellen Blutdruck zu beeinflussen 
vermag, haben wir im III. Kapitel (S. 153) besprochen. DaB der Ausfall 
der weiblichen Keimdrusenfunktion haufig, aber durchaus nicht konstant einen 
oft nur temporaren Blutdruckanstieg zur Folge hat, wurde ebenfalls schon 
erwahnt. Dem entsprechend sieht man ja auch das Krankheitsbild des per. 
manenten Hochdrucks nicht selten zur Zeit des Klimakteriums zur Entwicklung 
kommen. 

Nach Herz erscheint das mannliche Geschlecht mehr fur die Koronar. 
sklerose, das weibliche mehr fUr die kardiorenale Form der Atherosklerose bzw. 
fUr die Schrumpfniere disponiert. Es soIl auch eine Koronarsklerose bei Frauen 
rascher und maligner verlaufen als bei Mannern, wahrend es sich mit der kardio· 
renalen Atheroskhirose umgekehrt verhalt. Fettsucht ist bei Mannern gefahr. 
licher als bei Frauen, insofern sie bei ersteren leichter zu Koronarsklerose fUhrt. 
Herz glaubt auch folgendes Vererbungsgesetz fUr die Atherosklerose aufstellen 
zu konnen:' Mutter geben die Arteriosklerose oder, wie wir besser sagen wollen, 
die Disposition zur Arteriosklerose meist nur an die Tochter, die Vater meist 
nur an die Sohne weiter. Eine Dberprufung dieser Regel an einem sehr groBen 
Material ware jedenfalls wiinschenswert. 

Fur die bei jiingeren lndividuen gelegentlich vorkommende isolierte Sklerose 
der Pulmonalarterie hatte man friiher schon eine besondere konstitutionelle 
Disposition und zwar eine angeborene Anomalie der Arterienwand angenommen. 
Possel t und Hart zeigten, daB in manchen solchen Fallen die Disposition 
in einer besonderen, abnormen Enge der Pulmonalvenen und der Aorta, somit 
in einem konstitutionellen "MiBverhaltnis im Kaliber und Weitungsvermogen 
der einzelnen Strecken der Blutbahn" zu suchen ist. 

Mesaortitis luetica. Es ist kaum zu bezweifeln, daB in der Pathogenese der 
Hellerschen Mesaortitis luetica konstitutionelle Momente eine Rolle 
spielen. lhre haufige Kombination mit der zweifelsohne konstitutionell mit. 
bedingten rudimentaren, nicht progredienten Tabes ist auffallend und legt eine 
solche Annahme nahe, wenn auch nach den Untersuchungen der jungsten Zeit, 
wie wir schon oben bemerkten, die Konstitution der Spirochaten ebenso Beach. 
tung verdient wie die Konstitution ihres Wirtes. v. NeuBer denkt daran; 
daB hypoplastische lndividuen zur LJkalisation der Lues in der Aorta besonders 
disponiert sein durften und nimmt an, daB hier die Erkrankung einen besonders 
raschen und malignen Verlauf zeigt. So sah er eine 47jahrige Frau unter rapid 
progredienten Erscheinungen innerhalb zweier Jahre einer Aortensyphilis erliegen; 
die Autopsie ergab einen Status thymolymphaticus (vgl. auch Bartel 1920). 
lch habe gezeigt, daB der digestive und muskulare Menschentypus die Er­
scheinungen der Aortitis luetica relativ viel haufiger darbietet als der 
respiratorische und, zerebrale Habitus. Das gleiche gilt naturlich fiir die 
Folgezustande der syphilitischen Aortenerkrankung, das Aneutysma und die 
lnsuffizienz der Aortenklappen. Auch weitere Untersuchungen uber die Be· 
ziehungen zwischen Habitus und Schicksal der Spatsyphilitiker, die ich in 
Gemeinschaft mit Dr. Felix Frisch angestellt habe, bestatigen diesen Be­
fund. Ehrmann bringt die Rontgenogramme zweier Bruder, die beide eine 
syphilitische Aortitis mit diffuser Aortendilatation bekamen. 
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GefaBneurosen. Was die nervosen Erkrankungen der Arterien an­
langt, so sind sie wegen der oft schwierigen Abgrenzung gegeniiber anderweitigen 
nervosen Storungen sowie wegen der das klinische Bild beherrschenden Erschei· 
nungen unter den vasomotorisch-trophischen Neurosen (Kap. IV) abgehandelt 
worden. Hier sei nur nochmals hervorgehoben, daJ3 eine angeborene Enge 
des GefaJ3systems die Entstehung angiospastischer Zustande, insbesondere aber, 
wie Oppenheim und Cassirer annehmen, des angiospastischen benignen 
intermittierenden Hinkens begiinstigt. Nach Oppenheim kommt es auf der 
Basis minderwertiger Anlage von GefaJ3- und Nervensystem zunachst zu funk­
tionellen, spater aber zu organischen GefaJ3erkrankungen. Kummel beobach­
tete die GefaJ3hypoplasie unmittelbar anlaBlich einer Operation bei Rayna ud­
scher Krankheit. F. Deutsch machte darauf aufmerksam, daB bei gefaJ3-
neurotischen Individuen, die immer iiber kalte Hande und FiiJ3e klagen und 
leicht zu Erfrierungen neigen, dermatoskopisch eine konstitutionelle Vermehrung 
der Hautkapillaren zu beobachten ist. Er meint, daJ3 diese Vermehrung der 
Kapillarschlingen eine vermehrte Warmeabgabe zur Folge hat, die eben die 
bezeichneten Beschwerden verursacht. Die Vermehrung der Hautkapillaren 
bei Vasoneurotikern wurde spater auch von Parrisius beobachtet und als 
konstitutionelles Merkmal verzeichnet. Bei gewissen Menschen findet man eine 
auffallende Schlangelung der ungewohnlich langen Kapillaren, so namenthch 
bei Lymphatikern, bei exsudativer Diathese, Neuropathie (Weill und Hol­
land), vasomotorischer Konstitution (0. Muller), bei Asthenikern und Rot­
blonden (Hagen). Auch sonstige Anomalien der Hautkapillaren und ihrer 
Durch'stromung sind beschrieben worden, ohne daB jedoch irgend eine bestimmte 
Korrelation zu anderen Konstitutionsmerkmalen nachzuweisen ware (vgl. 
Niekau). 

Varices. Eine unzweifelhaft von konstitutionellen Momenten mit abhangige 
Affektion stellen die Varices und deren Folgeerscheinungen dar. Ohne die 
Annahme einer angeborenen und ererbten verringerten Widerstandskraft der 
Venenwande bliebe es unverstandlich, daB bei den einen trotz betrachtlicher 
und langdauernder lokaler oder allgemeiner Blutstauung eine Venenerweiterung 
dauernd ausbleibt, wahrend sie sich bei den anderen ohne jede Stauung, oft 
schon im jugendlichen Alter und bei mehreren Familienmitgliedern in mehreren 
Generationen einstellt. So erwahnt No bl Varices bei 12-13jahrigen Madchen, 
deren Miitter den hochgradig ektatischen Zustand der Venen darboten. Von 
franzosischen Autoren wird die Disposition zur Varizenbildung dem Arthritismus 
zugeschrieben. Die asthenische Konstitution mit der konsekutiven Enteroptose 
begiinstigt aus rein mechanischen Griinden durch Erschwerung der Zirkulations­
verhaltnisse die Entstehung von Krampfadern (vgl. Kap. IX). Meiner Erfah­
rung nach wird man in Fallen von Varizenbildung in jugendlichem Alter ohne 
entsprechende ursachliche Momente eine Haufung degenerativer Stigmen kaum 
vermissen. So sah ich hochgradige Varices bei einer 21jahrigen Virgo, die 
wegen einer hysterischen Pseudoappendizitis die Klinik aufsuchte. Ihre Menses 
waren im 19. Jahre zum erstenmal aufgetreten, die gynakologische Untersuchung 
ergab ein hypoplastisches Genitale; dane ben hatte die Patientin machtige Fett­
briiste (vg1. auch den auf S. 393 mitgeteilten Fall). Oft wird man bei solchen 
Individuen eine familiare Minderwertigkeit des gesamten Zirkulationssystems 
nachzuweisen in der Lage sein. Gewisse Rassen sollen eine besondere Neigung 
zur Venenektasie besitzen, so die Bewohner der Schweiz, von Bosnien u. a. 1). 

Man hat zur Erklarung der konstitutionellen Disposition fiir die Varizenbildung 
vasoparalytische Einfliisse geltend gemacht und hat Anomalien der Venen­
klappen, die eine Insuffizienz derselben bedingen, angenommen, wodurch eine 

1) Nach Nobl. 
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erhohte Belastung der Venenwande zustande kommen solI. Meines Erachtens 
ist eine in der Struktur begriindete mangelhafte Festigkeit und Elastizitat der 
Venenwiinde am wahrscheinlichsten. Zuweilen wurden kongenitale Varices 
beobachtet mit verschiedenen Vbergangen zu navusahnlichen Entartungen. 
Auch am Herzen kommen varikose Venen vor (vgl. Frank, Nauwerck). 

Hamorrhoiden. Eine besondere Bedeutung als Ausdruck der arthritischen 
Konstitutionsanomalie wird in der franzosischen Literatur den Hamorrhoiden 
zugeschrieben. In der Tat wird man sehr haufig die Erblichkeit einer gewissen 
Disposition hierzu feststellen konnen. Pawlinow findet Hamorrhoiden relativ 
haufig bei kongenitaler Mitralstenose. Gewisse Rassen (z. B. Juden) scheinen 
eine besondere Disposition fUr diese Affektion zu besitzen. 

Genuine diffuse Phlebektasie und Phlebarteriektasie. Auf einer angeborenen 
lokalen Anomalie der GefaBwandstruktur beruhen offenbar auch die seltenen 
FaIle von genuiner diffuser Phle bektasie bzw. Phle barteriektasie, 
denen das arterielle Rankenangiom nahesteht. Die Strukturanomalie 
auBert slch nach Bircher in einer starken Verminderung der elastischen Fasern 
und groBtenteils bindegewebigen Beschaffenheit der Media (nach einem von 
Hedinger erhobenen Befund). In manchen Fallen fallt der erste Beginn der 
Erkrankung in die friiheste Jugend, so wurde bei Birchers 21jiihrigem Patienten 
schon im Alter von 4 Wochen ein kleiner blauer Fleck am Ellbogen bemerkt, 
der allm'ihlich immer groBer wurde und eine Volumzunahme des Armes bedingte. 
In anderen Fallen entwickelt sich die Phlebektasie erst im spateren Alter, so 
im FaIle Bockenheimers bei einem 50jahrigen Mann. Durch Ektasie des 
intramuskularen 'Kapillarnetzes kann es zu einer Atrophie der Muskulatur 
kommen. Wie ich mich in einem an der Wiener Poliklinik beobachteten Falle 
iiberzeugen konnte, tritt offenbar auch die Phlebarteriektasie in einem degenera­
tiven Milieu auf. 

Ein 29jahriger Chauffeur bemerkte schon vor 15 Jahren ein starkeres Hervortreten 
der Venen an der rechten Hand gegeniiber der linken und die Bildung eines Venenkonvolutes 
zwischen 4. und 5. Finger. Diese beiden Finger, namentlich aber der kleine, wurden all­
mii.hlich immer schmaler und diinner. Vor 3 Jahren geringfiigige Schnittwunde am 4. Finger, 
die seither nicht mehr geheilt ist. Objektiv besteht eine Anschwellung samtlicher Venen 
der rechten oberen Extremitat und ein walnuBgroBes Konvolut geschlangelter, nicht pul­
sierender GefaBe zwischen 4. und 5. Finger. Die Radialarterie ist rechts betrachtlich weiter 
und dicker als links, der PuIs voller und schnellender, die ganze Extremitat warmer. Der 
Blutdruck ist rechts hoher als links. Die zwei letzten Finger der rechten Hand sind ganz 
diinn und schmal und zeigen eine abnorme Beweglichkeit in den Interphalangealgelenken. 
Die rechte Hand ist starker pigmentiert als die linke, der rechte Handriicken ist behaart, 
wahrend links eine Behaarung fehlt. Als Stigmen eines Status degenerativus finden sich 
bei dem Manne groBe Tonsillen, ein Spitzbogengaumen, fehlende Behaarung am Stamm 
mit nur spitrlicher Behaarung in den Achselhohlen sowie eine epigastrische Hernie. 

Ob die trophischen Anomalien (Behaarung und Pigmentation) der Haut 
der Phlebektasie korrdiniert oder, was wahrscheinlicher ist, deren Folgen sind, 
laBt sich nicht sicher entscheiden. In der letzten Zeit wurden ahnliche FaIle 
von Ebstein und von Sonntag mitgeteilt. 

Venenthrombose. Es ist naheliegend, daB eine gewisse konstitutionelle 
Vulnerabilitat der Venenwiinde auch in den gelegentlich beobachteten Fallen 
von spontaner Venenthrombose an den Armen infolge korperlicher An­
strengungen (vgl. Rosenthal, Baum, eigene Beobachtung vgl. S. 263) vor­
liegen diirfte, die eine ZerreiBung der GefaBintima und damit die Entstehung 
der Thrombose begiinstigt. 1m V. Kapitel haben wir bereits die Beziehungen 
einer derartigen Thrombophilie zu einer konstitutionellen Vermehrung der Blut­
plattchen bzw. zu einer konstitutionellen Neigung zu exzessiven Blutplattchen­
werten hervorgehoben. 
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VIII. Respirationsapparat. 
Die Bildungsanomalien im Bereiche der oberen Luftwege sind zum groBen 

Teile am lebenden Menschen feststellbar und bieten haufig wertvolle, miihelos 
zu erhaltende Anhaltspunkte fUr die Beurteilung der Gesamtkonstitution eines 
Menschen. 

Spaltbildungen. Die grobsten Entwicklungsstorungen stellen die Spalt­
bildungen am Gaumen dar, der W olfsrachen mit der ihm entsprechenden 
und analogen Manifestation an den auBeren Weichteilen, der Hasenscharte. 
Diese nicht so selten hereuofamiliar auftretenden Bildungsfehler (vgl. Hay­
mann, Apert, Risch bieth, Tichy, Gorn) entstehen dadurch, daB ein oder 
beide Gaumenfortsatze im Wachstum zuriickbleiben und nicht die Mittellinie 
und damit die von oben herabwachsende Nasenscheidewand erreichen. Daraus 
geht schon hervor, daB die Spalten am harten Gaumen lateral neben der Mittel­
linie ein- oder doppelseitig gelegen sind. 1m Bereich des weichen Gaumens 
verlaufen sie naturgemaB median, da hier die Zwischenschaltung eines Septums 
fehlt. Bemerkenswert ist, daB die der Spaltbildung zugrundeliegende abnorme 
Erbanlage in quantitativ verschiedenem AusmaBe zur Auswirkung kommen 
kann, indem die verschiedensten Intensitatsgrade der Spaltbildung bei den 
Mitgliedern einer solchen Familie alternieren. Wie dies ja auch sonst bei ab­
normen Erbanlagen meistens der Fall ist, so kombiniert sich diese sehr haufig 
mit anderen krankhaften Abweichungen des Keimplasmas. Daher denn auch 
die verschiedenartigsten anderen Bildungsfehler und Konstitutionsanomalien 
bei den Tragern oder in den Familien der mit Hasenscharte oder W olfsrachen 
behafteten Menschen. So hatte z. B. in einer Beobachtung Gorns ein mit Hasen­
scharte behafteter Mann ein Kind und einen Neffen mit Wolfsrachen, einen 
zweiten Neffen mit Hasenscharte, einen dritten mit Polydaktylie. tTberdies 
gebar ihm seine Frau Thorakopagi. Aus den vorliegenden Stammbaumen 
scheint mir, wie ich Sie mens gegeniiber bemerken mochte, eher ein rezessiver 
als ein dominanter Erbgang hervorzugehen, doch laBt sich hieriiber ein bindendes 
Urteil vorlaufig nicht abgeben. 

Wahrend die komplette Spaltbildung mit Wolfsrachen und Hasenscharte 
eine fiir die Gesundheit und das Leben des betreffenden Individuums durchaus 
nicht gleichgiiltige MiBbildung darsteUt, trifft man inkomplette Spaltungen 
und speziell Spaltung der Uvula nicht ganz selten im Milieu eines Status 
degenerativus an, ohne daB diese Anomalie den Gesundheitszustand ihres 
Tragers direkt beeintrachtigen wiirde. Eine derartige Uvula bifida kann 
entweder eine vollkommene Verdoppelung darstellen oder es kann die Hem­
mungsbildung nur in Form einer seichten medianen Furche am Zapfchen 
angedeutet sein. 

Ich sah z. B. eine derartige komplette Uvula bifida neben einem offenbar 
gleichfalls angeborenen Defekt des vorderen Gaumenbogens bei einer zweifellos 
abnorm konstituierten rothaarigen Frau, einer Prostituierten mit Lues hepatis 
und gleichzeitiger tuberkuloser Polyserositis. Derartige Defekte (Locher) in 
den vorderen Gaumenbogen sind als kQngenitale Anomalien mehrfach beobachtet 
worden (vgl. Chiari). 

Zu den medianen Spaltbildungen zahlt dieser Autor auch das Persistieren 
der Rathkeschen Tasche, welche bekanntlich zu der Hypophyse in inniger 
Beziehung steht. Mitunter bleibt von dieser Tasche ein Gang, der sogenannte 
Canalis craniopharyngeus zuriick, dessen Beziehung zu Geschwulstbil­
dungen in jiingerer Zeit besonders durch Erdhei m und Ha berfeld aufgeklart 
wurde. 
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Reste der Kiemenfurchen. Auf Reste der Kie menfurchen sind die 
mitunter vorkommenden Divertikel, Zysten (vgl. Brugge mann) und Fisteln 
im Nasenrachenraum zuriickzufiihren. Von der ersten Kiemenfurche nehmen 
Ausbuchtungen der Eustachschen Tube ihren Ausgang, die sich als Fistel­
gange bis zum knorpeligen Gehorgang erstrecken konnen. Die sogenannten 
Pertikschen Divertikel sind Ausweitungen des Recessus Rosenmiilleri und 
gelangen manchmal durch die Halsmuskeln hindurch bis auBen an die Haut. 
Diese und ebenso die Divertikel der Tonsillarbucht stammen von der zweiten 
Kiemenfurche. Da der zweite Kiemenbogen einen iiber den dritten und vierten 
Kiemenbogen hinwegziehenden und mit dem Thorax verwachsenden' Fort­
satz, das Operculum, aussendet, kann die auBere Miindung einer Kiemengangs­
fistel weiter oben oder unten am Hals und mehr oder weniger in der Nahe der 
Mittellinie liegen. Aus dieser auBeren FistelOffnung, seltener aus der inneren, 
entleert sich haufig eine lymphartige Fliissigkeit. 

Die an den gleichen Stellen aus Kiemengangsresten entstehenden Zysten 
konnen bekanntlich im spateren Alter zu groBen Geschwiilsten auswachsen, 
die auBen langs des inneren Randes des Musculus sternocleidomastoideus zwischen 
Sternum und Kieferwinkel lokalisiert sind und gelegentlich malign werden. 

Anomalien der Nasenhohle. Ais konstitutionelle Anomalie im Sinne eines 
Degenerationszeichens ist eine hohergradige spontane Deviation der Nasen­
scheidewand anzusehen. Deviation leichten und leichtesten Grades wird, 
wie den Anatomen seit langem bekannt ist, auch unter vollig normalen Ver­
haltnissen auBerordentlich haufig gefunden, insbesondere bei dem leptoprosopen 
Menschentypus mit dem langen, schmalen Gesicht, der schmalen Nase und 
den zusammengekniffenen Nasenfliigeln (Sie benmann). Haufiger ist das 
Septum nach rechts konvex. Der knorpelige Teil ist viel haufiger betroffen 
als der knocherne. Bei Mannern beobachtet man die Deviation ofter als bei 
Frauen. Die Ursache fiir diese physiologische Deviation wurde vielfach in einem 
zu raschen Wachsen des Nasenseptums in vertikaler Richtung erblickt, das, 
zwischen starren Punkten des Knochengeriistes ausgespannt, in einer oder der 
anderen Richtung abbiegen muB. Da die Septumdeviation bei den zivilisierten 
europaischen Rassen viel haufiger vorkommt als bei prognathen Naturvolkern, 
fiihrte Zuckerkandl hypothetisch die Wachstumsinkongruenz auf die beim 
Europaer sich entwickelnde Verkleinerung und Verkiirzung des Kiefergeriistes 
mit dem zahntragenden Anteile zuriick. In weiterer Verfolgung dieses Gedanken­
ganges setzt Franke auseinander, wie durch die phylogenetische Reduktion 
des Kieferapparates und der ihm dienenden Belegknochen sowie durch die 
ihr parallel gehende phylogenetisch progressive Entwicklung des Hirnschadels 
mit der knorpelig praformierten Schadel basis und deren Auslaufer, dem Nasen­
septum, jene Wachstumsanomalien des Nasenseptums zustande kommen, mit 
denen wir es bei Kulturvolkern so haufig zu tun haben. Die stammesgeschicht­
lich begriindete Hypoplasie der Belegknochen des Gesichtsschadels im Verein 
mit der fortschreitenden Entwicklungstendenz des Chondrokraniums ist also 
letzten Endes der Grund fUr die haufigen Verbildungen seines basalen Fort­
satzes, der Nasenscheidewand. AuBerordentlich einleuchtend ist die Erklarung 
Chiaris. Die Gesichtshalften der meisten Menschen sind bis zu einem gewissen 
Grade asymmetrisch. Diese Asymmetrie muB naturgemaB dort am meisten 
zum Ausdruck kommen, wo die beiden Nasenhalften aneinanderstoBen, das 
ist also an der Scheidewand. An der Seite mit starkerer Wachstumsenergie 
muB eine starkere Anlagerung des Gewebes erfolgen und dadurch wird diese 
Seite etwas konvex. 

Diese Auffassung laBt es auch plausibel erscheinen, daB hohergradige Septum­
deviation als Teilerscheinung einer degenerativen Konstitution vorkommt; findet 
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man ja unter diesen Umstanden nicht selten eine Steigerung der physiologischen 
Gtlsichtsasymmetrie. 

Die Deviationen der Scheidewand stellen sich meist erst nach dem siebenten 
Lebensjahr ein. In mancheri Fallen findet man, meist an der konvexen Seite, 
Gtlwebswucherungen in Gtlstalt von Kristen, die Zuckerkandl auf Entwick­
lungsanomalien des Vomer zuriickfiihrt. NaturgemaB haben stiirkere Deviationen 
der Scheidewand eine Behinderung der Nasenatmung zur Folge. 

In seltenen Fallen kommt eine Teilung des Nasenrachenraumes in sagittaler 
Richtung durch einen Fortsatz des Vomer bis zur hinteren Pharynxwand vor 
(M. Schmidt). Auch Atresien der Nasenoffnungen sowie solche der Choanen 
(vgl. Be r bli n ge r, C h a r 0 use k) sind als kongenitale Bildungsanomalien beschrie­
ben. Die Choanalatresien konnen knochern oder membranos sein. Einseitige 
derartige Atresien bleiben mitunter bis ins spate Alter unbemerkt (Chiari). 

Die von alteren Autoren beschriebenen Falle von mangelhafter Ausbildung 
der Nasenmuscheln unterzog Zuckerkandl einer strengen Kritik, mit dem 
Ergebnis, daB diese Falle nicht als Entwicklungsanomalien sondern lediglich als 
Folgezustande entziindlicher Erkrankungen aufzufassen sind. Indessen scheint 
eine Aplasie der Innenorgane der Nase (Muscheln, Vomer) dennoch gelegent­
lich vorzukommen (Burger) und ist namentlich bei Ozaena vielleicht gar 
nicht die Folge des Krankheitsprozesses, sondern der Ausdruck eines dispo­
nierenden konstitutionellen Terrains. Auch das familiare Auftreten der Ozaena 
(S a ch s) scheint mir eher durch die gemeinsame konstitutionelle Disposition 
als durch die tlbertragung eines Infektionserregers erklart. Jedenfalls habe ich 
mich wiederholt von der degenerativen Konstitution vieler Ozaenakranker iiber­
~mugen konnen. 

Von nicht geringer Bedeutung scheint mir eine Beobachtung Zucker­
kandls zu sein iiber "Dehiszenzen physiologischer Provenienz" in 
den Wandungen des Keilbein~orpers. Es handelt sich in dem von diesem Forscher 
beobachteten Falle um kleine, in den seitlichen Wanden etablierte und in die 
mittlere Schadelgrube fiihrende Liicken, "die insofern einiges Interesse bean­
spruchen, als durch sie die Bekleidung der Hohle mit der harten Hirnhaut in 
Beriihrung gerat". Eine ahnliche, gelegentlich vorkommende Bildungsanomalie, 
gewohnlich kombiniert mit angeborenem Defekt des Siebbeins beschreibt 
Zuckerkandl an der StirnhOhle. Auch hier kommt eine Beriihrung der Weich­
teile des Sinus frontalis mit der Dura mater zustande. Es liegt auf der Hand, 
daB Individuen mit diesen lokalen Konstitutionsanomalien in ganz hervor­
ragendem MaBe zur Akquisition ·einer Meningitis disponiert sind, da sich ja 
unter diesen Umstanden Entziindungsprozesse der Nasenhohle mit Leichtigkeit 
auf die Hirnhaute fortsetzen konnen. Bisher wurde allerdings diesen Verhalt­
nissen anscheinend keine Beachtung geschenkt, wiewohl Schlesinger in 
jiingster Zeit eine individuelle Disposition zur epidemischen Genickstarre fordern 
zu miissen glaubt. Vielleicht gehoren auch die Falle von spontanem Liquor­
abfluB aus der Nase bei gesteigertem Hirndruck hierher. 

Die Erorterung der mannigfachen individuellen, familiaren und Rassenunter­
schiede im Bau der auBeren Nase wiirde hier zu weit fiihren. Beziiglich dieser 
Verhaltnisse sowie beziiglich einer Reihe weiterer BiIdungsanomalien der Neben­
hohlen der Nase sei auf die trefflichen Ausfiihrungen Zuckerkandls verwiesen. 

Anomalien des Gaumens und Bachens. In seltenen Fallen wurde voll­
standiges Fehlen des weichen Gaumens oder der Gallmenbogen beobachtet. 
Haufiger scheint Aplasie der Uvula vorzukommen. Glas beobachtete bei feh­
lender Uvula starke Schwellung der hinteren Nasenmuschelcnden und der hin­
teren septalen Schleimhaut, die er auf die leichtere Infektion dieser Gebiete 
mit Keimen der eingeatmeten Luft zuriickfiihrt. 
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GewissermaBen das Gegenstiick zu der Uranoschisis bildet der sogenannte 
Torus palatinus, eine Hervorragung an der Raphe der horizontalen Platte 
der Gaumenbeine, die sich wie eine Exostose ausnimmt und erblich sein soil 
(vgl. M. Schmidt). Gewisse andere Anomalien des harten Gaumens sollen im 
folgenden Kapitel, im Zusammenhang mit den Anomalien der Mundhohlen­
organe besprochen werden. 

Wenn man auf die betreffenden VerhliJtnisse achtet, so fallen einem bald 
die auBerordentlichen individuellen Differenzen in der Weite, in der Geraumig­
keit der Rachenhohle auf, insbesondere wird man auch haufig Asymmetrie 
der beiden Rachenhalften feststellen konnen, wie ich dies friiher schon als 
Degenerationszeichen bei endemischem Kropf beschrieben habe 1). Merkwiirdig 
ist es, daB dann fast stets die rechte Rachenhalfte groBer und geraumiger ist 
als die linke. Ais Degenerationszeichen ist auch eine besondere Enge des Isthmus 
faucium anzusehen. 

Chiari macht auf eine abnorme Kiirze des Gaumens aufmerksam, die dazu 
fiihrt, daB der Nasenrachenraum nicht abgeschlossen werden kann. Der von 
Chiari angefiihrte, sonst gesunde Mann klagte nur dariiber, daB ihm seit jeher 
beim Trinken das Wasser leicht bei der Nase herauskomme. 

Eine Verengerung des Nasenrachenraumes wird in seltenen Failen durch eine 
iibermlWige Lordose der Halswirbelsaule hervorgerufen. In solchen Failen findet 
man an der hinteren Rachenwand eine VorwOlbung, die gelegentlich so bedeutend 
sein kann, daB sie eine laryngoskopische Untersuchung unmoglich macht. Dieser 
Zustand kann namentlich bei hinzutretenden Katarrhen und in Riickenlage 
zu Atembeschwerden und Stenoseerscheinungen, bei heruntergekommenen 
Kranken auch zur Bildung von Dekubitalgeschwiiren im Rachen und Kehlkopf 
fUhren. Zuckerkandl fand in einem derartigen Faile, wo die Vorwolbung 
im Bereich des Gaumensegels gegen das Cavum pharyngis vortrat, ein ganz 
auffailend groBes Tuberculum anterius des Atlas. 

Anomalien des lymphatischen Rachenringes. Wesentlich wichtiger als das 
gelegentlich beobachtete Fehlen einer Gaumentonsille (bei gleichzeitigem Defekt 
des Hodens der gleichen Seite [vgl. M. Schmidt]), das Vorhandensein von 
Nebentonsillen (Tonsillae succenturiatae), als andere morphologische Varietaten 
(vgl. Grlin wald) oder als die seltene angeborene Epithelverhornung der 
Gaumenmandeln (Keratosis tonsillaris [Gabert]) ist die Hyperplasie der Ton­
sillen, die haufig als Teilerscheinung einer diffusen Hyperplasie des Waldeyer­
schen lymphatischen Rachenringes und als eines der wertvollsten Symptome 
eines eventuell vorliegenden Status lymphaticus vorkommt (Abb. 59). 

Der Waldeyersche lymphatische Rachenring wird bekanntlich von den 
beiden Gaumenmandeln, dem adenoiden Gewebe am Zungengrund, den so­
genannten Zungenfoilikeln oder der Zungentonsille, und oben durch die Rachen­
tonsille formiert. Am haufigsten sieht man jedenfalls die gleichzeitige Ver­
groBerung der Gaumen- und der Rachentonsille. Fiir die klinische Diagnose 
des Status lymphaticus gegeniiber sekundar durch Entziindungsprozesse ent­
standenen Gewebswucherungen ist allerdings die Hyperplasie der Zungenfollikel 
ein hoherwertiges Symptom [v. NeuBer, Schridde, eigene Beobachtungen 2)]. 

Zur Feststellung vergroBerter Zungenfollikel in vivo sollte, falls man nicht eine 
Spiegeluntersuchung durchzufUhren in der Lage ist, neben der direkten Inspek­
tion stets auch eine Betastung des Zungengrundes vorgenommen werden 

1) Verhandl. d. 29. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1912. 
2) VgI. S. 390 u. 394. Bei alten Mannern sieht man gelegentlich auffallend machtig 

entwickelte Zungengrundfollikel, deren Bedeutung mir vorderhand nicht klar ist. Ob sie 
bis ins Senium sich erhaltende Residuen eines Status lymphaticus darstellen, wage ich 
nicht zu entscheiden. 



Anomalien des lymphatischen Rachenringes. 433 

(v. N e u 13 e r). Die Hyperplasie der gewohnlich stark geklufteten Gaumenmandeln 
bei lymphatischen Individuen kann mitunter so erheblich sein, daB sich die 
Mandeln in der Mittellinie beinahe beruhren. M. S ch mid t erwahnt einen Fall, 
wo bei einem wenige Stunden alten Knaben die enormen Tonsillen ein Schluck­
und Atmungshindernis bildeten; in diesem Falle waren auch angeborene adenoide 
Vegetationen vorhanden. 

Es sei iibrigens hervorgehoben, daB bei Status lymphaticus und thymo­
lymphaticus die Tonsillen nicht unbedingt vergroBert sein miissen, was nament· 

Abb.59. Der lymphatische Rachenring eines 8 Jahre alten lymphatischen Knaben, 
nebst den hyperplastiscben Halslymphdrtisen. (Nach A. Kolisko.) 

lich im spateren Alter mit der Ausbildung des Bartelschen atrophischen 
Stadiums des Lymphatismus zusammenhangen diirfte. 

In der Regel allerdings findet man eine Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes auch unterhalb des Waldeyerschen Ringes. Kolisko bemerkt, 
daB die Schlundkopfschleimhaut mit Lymphknoten bis zu ErbsengroBe besetzt 
sein kann, und zwar nicht nur im Bereich des Rachengewolbes sondern auch 
an der hinteren Pharynxwand, in den Sinus piriformes und selbst im Kehlkopf 
an der Innenflache der Epiglottis. Imhofer hat auf die auffallend starke 
Entwicklung des lymphatischen Gewebes in der Appendix des Ventriculus 

Bauer, Konstitutionelle Disposition 3 Auf!. 28 
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laryngeus Morgagni, del' von B. Frankel so genannten Tonsilla laryngea, bei 
lymphatischen Individuen aufmerksam gemacht. 

Abgesehen von den del' gemeinsamen Basis del' Konstitutionsanomalie ent­
stammenden koordinierten Erscheinungen, kann die Hyperplasie speziell del' 
Rachentonsille eine Reihe von direkten Folgezustanden mit sich bringen. VOl' 
allem ist es die Behinderung oder zum mindesten Erschwerung del' Nasen­
atmung durch die Verlegung des Nasenrachenraums bzw. del' Choanen. Die 
Respiration erfolgt daher durch den Mund. Bei Erwachsenen pflegt man die 
zur Mundatmung ausreichende schmale Spalte kaum zu beachten, Kinder 
pflegen dagegen habituell den Mund mehr oder weniger weit offen zu halten, 
was Ihnen den charakteristischen stupiden Gesichtsausdruck verleiht. Das 
gleiche geschieht iibrigens bei Erwachsenen im Schlafe, wenn die willkiirliche 
bewuBte Hemmung wegfallt. 

Die namentlich bei Kindern schwerer wiegenden Folgen dieses Zustandes 
sind schnarchender, unruhiger Schlaf mit AbflieBen von Speichel aus dem 
Munde sowie Einatmung einer weniger vorgewarmten und ungeniigendgereinigten 
Luft, was seinerseits wieder zu haufigen Katarrhen del' oberen Luftwege Ver­
anlassung gibt. Die Verlegung des Nasenrachenraumes bedingt ferner infolge 
del' fehlenden Resonanz eine eigenartig klanglose Stimme mit offenem nasalen 
Beiklang, die Verlegung del' pharyngealen Tubenoffnung eine Retraktion des 
Trommelfells, Herabsetzung des Gehors und eine Disposition zur Fortleitung 
von Entziindungsprozessen in das Mittelohr. Alle diese Momente sind zum 
Teile wenigstens auch fiir die geistige Tragheit, fiir den Mangel an Konzentra­
tionsfahigkeit verantwortlich zu machen, wie man sie bei Kindern mit adenoiden 
Vegetationen nicht selten sieht und die sich ebenso wie die friiher genannten 
Erscheinungen nach einer operativen Entfernung del' Adeooide oft auffallend 
bessern. Verschiedene nervose Storungen, die man vielfach als "reflektorisch" 
durch die adenoiden Vegetationen hervorgerufen auffaBt, wie Enuresis und 
Pavor nocturnus, Chorea, Asthma u. v. a.stehen mit den Adenoiden nul' insoweit 
in Zusammenhang, als sie bei del' auch den Adenoiden zugrunde liegenden 
Konstitutionsanomalie besonders haufig vorkommen und gelegentlich nach einer 
Adenotomie aussetzen. 

Eine Reihe weiterer Folgeerscheinungen del' adenoiden Vegetationen bzw. 
del' habituellen Mundatmung spielen );).ei. Erwachsenen eine groBere Rolle. 
Solche Individuen pflegen infolge derallnachtlichen Austrocknung del' Mund­
hohle an einer besonderen Vulnerabilitat··des Zahnfleisches zu leiden. Die 
morgendliche Mundpflege erfolgt dann stets unter mehr oder mindel' uheblicher 
Gingivablutung. Nicht gam; selten fiihren derartige unbemel'kte kleine Zahn­
fleischblutungen bei nervosen, angstlichen Personen zu del' irrtiimlichen An. 
nahme einer Lungenblutung. Eine Folge der Mundatmung und Austrock­
nungserscheinung stellen, wie mil' Herr Prof. Klein, Assistent des Wiener 
zahnarztlichen Universitatsinstituts, gelegentlich mitteilte, auch die mitunter 
vOlkommenden opaken weiBen Flecke an den oberen Schneidezahnen dar. 
Klein konnte solche .FIecke bel Tieren, die er durch Vernahung del' Nasen­
locher zur Mundatmung zwang, kiinstlich erzeugen. 

Praktisch wichtiger aIR diese Dinge sind die Wirkungen der Mundatmung 
auf die Lunge, namlich die Ausbildung der von Kronig beschriebenen Kollaps­
atelektase und Kollapsinduration del' Lungenspitzen. Nachdem diesel' Zustand 
allgemein fiir die Folge einer durch Staubinhalation hervorgerufenen chronisch­
fibrosen interstitiellen Bronchitis gehalten worden war, gelang es Hofbauer 
seine Pathogenese aufzuklaren. VOl' allem zeigte er mittels graphischer 
Registrierung, daB sich bei Mundatmern del' obere Thoraxabschnitt fast gar 
nicht respiratorisch betatigt. Wird aber ein Mundatmer zur Nasenatmung 
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gezwungen, so werden auch die oberen Thoraxanteile sofort aktivied. Infolge 
der mangelhaften respiratorischen Betatigung wird die in den Lungenspitzen 
enthalteneLuft vom kreisendenBlut allmahlich absorbiert und es entwickelt sich 
bei der nur ganz unzulanglichen Regeneration die Kronigsche Atelektase. 
Die praktische Bedeutung liegt mit Rucksicht auf die naheliegende Verwechs­
lung mit spezifischen Spitzenprozessen auf der Hand, zumal wenn man beruck­
sichtigt, daB die ersten tiefen Atemzuge des Untersuchten unter feinem Knistern 
zur Aufhebung der Atelektase fUhren konnen. Kreuzfuchs beobachtete, daB 
HustenstoBe hierzu viel geeigneter sind als tiefe Inspiration und verwendet 
die nach einem HustenstoB erfolgende Aufhellung einer verdunkelten Lungen­
spitze vor dem Rontgenschirm differentialdiagnostisch zugunsten einer Atelek­
tase gegenuber einer tuberkulosen Infiltration oder Induration. Eine derartige 
SpitzenateJektase steUt allerdings einen Locus minoris resistentiae fur die 
Etablierung eines tuberkulosen Prozesses dar. Hofbauer ist sogar so weit 
gegangen, die Entstehung der Engbrustigkeit sowie der Enge der oberen Brust­
apertur auf habituelle Mundatmung zuruckzufUhren, doch durfte er mit dieser 
Auffassung allein bleiben (vgl. Blumenfeld). Da die Art der Atmung -
Mund- bzw. Nasenatmung - fUr den Ablauf der intrathorakalen respiratorischen 
Druckschwankungen nicht gleichgultig ist, diese aber fur den Kreislauf von 
hoher Bedeutung sind, so konnen Storungen der Nasenatmung auch Verande­
rungen der Zirkulation mit sich bringen [vgl. O. Muller (1918)]. 

Anomalien des Kehlkopfes und der Luftrohre. Die Form des Kehideckeis 
kann uns gelegentlich Anhaltspunkte fur die Beurteilung der Konstitution des 
betreffenden Menschen bieten. In ganz seltenen Fallen nur fehlt die Anlage 
der Epiglottis vollstandig (Beck) oder es besteht ein Defekt ihres knorpeligen 
Teiles, so daB sie entsprechend einem embryonal en Entwicklungsstadium als 
zur seitlichen Pharynxwand hinziehende Spalte imponiert. Auch eine 
mediane vollkommene Spaltung des Kehideckeis kommt vor (Culp). Wein­
gartner sah sie mit heredofamiliarer Polydaktylie und anderweitigen MiB­
bildungen der Metacarpi kombiniert. Haufiger ist die besonders von Landes­
berg hervorgehobene, mit dem Status thymolymphaticus in Beziehung 
gebrachte sogenannte Omegaform der Epiglottis. Ihre Pars pharyngea er­
scheint fOrmlich von beiden Seiten zusammengedruckt und stark nach hinten 
verbogen. Nach Zucker kandl steUt diese Anomalie die Persistenz einer 
embryonalen Form vor. 

In manchen Fallen sah Landesberg die Omega-Epiglottis mit Kleinheit 
des Larynx und der Trachea vergesellschaftet. Das Ausbleiben der Pubertats­
entwicklung am Kehlkopf - bekanntlich erhalten die Kehikopfknorpel erst 
in der Pubertat blutfUhrende GefaBe - und die persistierende hohe Stimme 
sind ja bekannte Erscheinungen des Infantilismus bzw. Hypogenitalismus. 
Der infantile Kehlkopf ist ferner, wie Tandler hervorhebt, dadurch gekenn­
zeichnet, daB er hoher steht und daB seine Muskulatur im Vergleich zum Knorpel. 
gerust unverhaltnismaBig stark entwickelt ist. Als konstitutionelle Anomalie 
ist auch die bei Frauen gelegentlich beobachtete abnorme GroBe des Larynx 
mit auffallig tiefer Stimme anzusehen. Die menschliche Stimme steUt fiber. 
haupt einen der variabeisten Individualcharaktere dar und weist haufig eine 
ausgesprochene Familienahnlichkeit auf. Mitunter kommt eine so machtige 
Ausbildung des Morgagnischen Ventriculus laryngis vor, daB dieser auBen 
am Halse sichtbar wird (vgl. Chiari). Auf die groBen Differenzen in der Gestal· 
tung der sogenannten Appendix des Ventriculus Morgagni hat besonders 
I mhofer aufmerksam gemacht. Mehrfach beobachtet wurde eine gelegent­
lich auch heredo-familiar auftretende, kongenitale Membran (Diaphragma) 
zwischen den Randern der Stimmlippen oder knapp unterhalb derselben (vgl. 
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Weingartner). Gewohnlich besteht dann von Geburt an Heiserkeit und 
Atemnot. Sehr selten ist wohl eine zu Stenose der oberen Luftwege fiihrende 
und damit ein Respirationshindernis bedingende MiBbildung der Epiglottis 
(Refslund) oder Zystenbildung des Larynx (0. Stoerk, Punder). 

Eine Anomalie, die allgemein auf eine Entwicklungsstorung zuriickgefiihrt 
wird, stellt die in einzelnen Fallen beobachtete Einlagerung von Knorpel- und 
Knocheninseln in verschiedener Reichlichkeit und verschiedener GroBe in die 
Schleimhaut der Trachea und der gri:.iBeren Bronchien dar. Diese durch Spangen 
miteinander verbundenen Inseln finden sich am reichlichsten in den oberfHich­
lichsten Schleimhautschichten. Aschoff und Bruckmann bezeichnen diesen 
nicht auf entziindliche Prozesse zuriickzufiihrenden und nicht mit Ekchon­
drosen und Exostosen der Trachealknorpel zu verwechselnden Zustand als 
"Tracheo bronchopa thia osteoplastica" und fiihren ihn auf eine abnorme 
Anlage der elastischen Fasern zuriick, wahrend andere Autoren eine abnorme 
Anlage des Knorpel- und Perichondriumgewebes fiir wahrscheinlicher halten 
(vgl. auch Simmonds). 

Konstitutionelle Faktoren spielen zweifellos auch in der Pathogenese der 
lokalen Amyloidtumoren eine Rolle, zumal da sie wiederholt in Begleitung 
der eben erwahnten Tracheopathiaosteoplastica beobachtet wurden (vgl.Steiner). 
Vielleicht bilden die Beziehungen zum elastischen Gewebe, die ja flir das Amyloid 
erwiesen sind (vgl. Schilder), das einigende Band. 

Hofer beobachtete bei vier Geschwistern lokale Hyalina blagerung in 
der Schleimhaut der oberen Luftwege. 

Anomalien der Lungen. An den Lungen wird unregelmaBige Lappen­
bildung und namentlich eine rudimentare Entwicklung des rechten Mittel­
lappens nicht ganz selten angetroffen (vgl. H. Muller). Litten und Virchow 
beschreiben schon im Jahre 1879 eine derartige Beobachtung bei einem Fall 
von Hermaphroditismus spurius femininus mit Persistenz des Thymus und 
Angustie der Aorta. Zielinski hebt den Mangel des Mittellappens unter den 
an phthisischen Leichen zu beobachtenden morphologischen Anomalien hervor. 
Sogar das vollstandige Fehlen einer Lunge wurde als eine die Leistungsfahigkeit 
des Individuums gar nicht erheblich beeinflussende Anomalie bei einem Front­
soldaten beobachtet (A. J ari s ch, Le vy). 

Konstitutionell bedingte individuelle Differenzen in der DurchHissigkeit der 
LungengefaBe flir Gase, wie sie ubrigens schon vor mehr als 30 Jahren durch 
Ewald und Ko bert angenommen wurden, spielen wahrscheinlich in den von 
Beneke mitgeteilten Fallen eine Rolle, wo es bei zwei 4 Monate altenKindern 
im AnschluB an einen kleinen operativen Eingriff bzw. an eine geringe Pneumonie 
zum plOtzlichen Tode durch Luftembolie im groBen Kreislauf gekommen war. 
Klinisch hatte der ganz akute Exitus als Herztod imponiert. Beide Kinder 
litten u brigens an Hasenscharte resp. Wolfsrachen; Anhaltspunkte genug fur 
die Annahme einer abnormen Konstitution. Mehlere ahnliche FaIle wurden 
bei Neugeborenen beobachtet. Beneke sucht auf ein derartiges Vorkommnis, 
auf Luftdurchtritt durch intaktes Lungengewebe und intakte GefaBe in den 
Kreislauf die mitunter pathogenetisch ungeklart bleibenden Hirnnekrosen bei 
Kindern zuriickzufiihren. Ausgeli:.ist wird dieser Vorgang bei entsprechender 
konstitutioneller Disposition durch momentane intrapulmonale Drucksteige­
fungen, wie sie durch In- und Exspirationskrampfe bedingt sein ki:.innen. Hier­
her gehort auch eine Beobachtung von Gailliard, der bei drei Schwestern 
im Verlaufe von Erkrankungen des Respirationstraktes ein Hautemphysem ent­
stehen sah. 
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Erworbene Erkrankungen des Respil'ationsapparates. 
Katarrhe der oberen Luftwege. Hier muB vor allem auf die bemerkens­

werte Neigung eines bestimmten Menschentypus zu rezidivierenden und oft 
recht hartnackigen Katarrhen der 0 beren Luftwege hingewiesen werden. 
1m Kindesalter ist es jener Typus, den Czerny unter dem Namen "exsudative 
Diathese" zusammengefaBt hat, ein Zustand, der nach unseren heutigen Kennt­
nissen groBtenteils mit demjenigen des Lymphatismus zusammenfallt, insofern 
als die Erscheinungen der exsudativen Diathese meist zu den Manifestationen 
des Lymphatismus zu zahlen sind. Diese akuten Katarrhe der Lymphatiker, 
die nicht etwa auf das Kindesalter beschrankt bleiben, ergreifen in einzelnen 
Fallen samtliche Schleimhaute der oberen Luftwege, meistens scheint aber 
eine noch speziellere Disposition bei den einen zu Koryza, Pharyngitis und 
Anginen (vgl. M. Meyer), bei den anderen mehr zu Laryngitis, Tracheobronchitis 
oder Bronchiolitis zu bestehen. In der Regel kommen geringfiigige Erkaltungen 
als auslosendes Moment in Betracht. Gegen Witterungseinfliisse pflegen solche 
Individuen sehr empfindlich zu sein. Bemerkenswert ist die mitunter auffallige 
Intoleranz gegeniiber Tabakrauch, die auch v. Muller hervorhebt. v. Muller 
macht auf die engen Beziehungen bzw. trbergange derartiger oft unt~r Tem­
peratursteigerungen verlaufender rezidivierender Katarrhe zum Asthma bron­
chiale, namentlich beiKindern, und zum Emphysem aufmerksam. Sekundare 
Infektion mit Tuberkulose kann in diesen Fallen besonders leicht iibersehen 
werden. Die Neigung zu rezidivierenden akuten Katarrhen ist nicht etwa aus­
schlieBlich durch die bei Lymphatikern habituelle Mundatmung und deren 
direkte Folgen bedingt. 

Heuschnupfen. Auf eine Konstitutionsanomalie ist auch die ebenso wie die 
Neigung zu akuten Katarrhen oft bei mehreren Familienmitgliedern beobachtete 
Disposition zum sogenannten Heuschnu pfen zuriickzufiihren. Nicht selten 
ist der Heuschnupfen mit asthmatischen Erscheinungen kombiniert und unter­
liegt ebenso, wie wir dies fiir das Bronchialasthma zu erortern haben werden, 
nervosen Einfliissen. Ich selbst sah den p16tzlichen Ausbruch des typischen 
Symptomenkomplexes bei einem alljahrlich hiervon befallenen Kollegen un­
mittelbar nach dem Verlassen des Priifungssaales nach abgelegtem Examen. 
Fiir das Mitspielen nervoser Einfliisse spricht auch das momentane Sistieren 
samtlicher Erscheinungen, wie ich es an mir selbst innerhalb einer Stunde nach 
Ortsveranderung beobachten konnte. Offenbar spielt neben der anaphylakti­
sierenden Wirkung der Pollenkorner ein konstitutioneller, nervos-vasomotorischer 
Faktor eine Rolle (vgl. Kautsky). 

Paroxysmale nasale Hydrorrhoe. Nahe verwandt mit diesen Zustanden 
und gleichfalls auf der Basis der lymphatischen und neuropathischen Kon­
stitutionsanomalie beruht die sogenannte paroxysmale nasale Hydrorrhoe 
bzw. der nervose oder vasomotorische Schnupfen. Es handelt sich um 
jene Falle, in welchen oft ganz unmotiviert eine mitunter geradezu enorme 
wasserige Sekretion der Nasenschleimhaut einsetzt, um nach meist sehr kurzer 
Zeit, oft schon nach wenigen Stunden zu sistieren. Poulsson sah in einem 
derartigen Anfall die Sekretion von mehr. als einem Liter wasseriger, schwach 
alkalischer Fliissigkeit. v. Muller erwahnt einen Fall paroxysmaler nasaler 
Hydrorrhoe, der mit Bronchialasthma kombiniert war. Ich kenne einen jungen 
Mann mit Neigung zu Hydrorrhoe und Asthma, ohne daB jedoch diese beiden 
je gleichzeitig aufgetreten waren. Trousseau sagte Individuen mit nervosem 
Schnupfen wiederholt die spatere Erkrankung an Asthma voraus und sah spater 
seine Prophezeiung tatsachlich bestatigt. v. Strumpell spricht in diesem 
Zusammenhang geradezu von "Nasenasthma". Das wasserige Nasensekret wird 
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von den durch Heidenhain beschriebenen serosen Drusen geliefert und dient 
unter normalen Verhaltnissen zur Sattigung der Einatmungsluft mit Wasser­
dampf. Eine Reihe von Untersuchungen, insbesondere die Aschenbrandts 
erweisen, daB die Sekretion der Nasenschleimhaut nervoser Steuerung unter­
liegt und daB speziell der Ramus sphenopalatinus des Nervus trigeminus die 
Absonderung anregt. Es ist meines Erachtens auBerordentlich wahrscheinlich, 
daB die der Hydrorrhoe zugrunde liegende paroxysmale Steigerung dieser Sekre­
tion durch neurosekretorische Einflusse bedingt ist und der vasomotorische 
Schnupfen als Organneurose der Nase analog etwa dem Asthma bronchiale 
aufzufassen ist. 

Ich habe wiederholt gesehen, daB solche Individuen mitunter eine auf­
fallende Empfindlichkeit der Nasenschleimhaut gegenuber starkerer Kalte zeigen. 
Sie bekommen offenbar infolge eines temporaren Schwellungszustandes der 
Schleimhaut keinen Atem durch die Nase und sind zur Mundatmung genotigt, 
sobald sie intensiverer Kalte ausgesetzt sind; gleichzeitig wird eine mehr oder 
minder reichliche Menge wasserigen Sekretes produziert. Es ist leicht begreif­
lich, daB die schmalnasigen leptoprosopen Menschen schon bei leichter Schwel­
lung der Muscheln die Nase verlegt haben und deshalb, wie Sieben mann 
bemerkt, viel ofter den Nasenarzt wegen adenoider Vegetationen konsultieren 
als die breitnasigen Chamaeprosopen. In solchen Fallen ware auch die Ent­
fernung der unteren Nasenmuschel von Vorteil. Die Breitstirnigen und Breit­
nasigen, die Chamaeprosopen dagegen sollen nach dem genannten Forscher 
eine konstitutionelle Disposition zur atrophischen Rhinitis, zur Ozaena, besitzen. 

Rhinitis fibrinosa. Eine besondere konstitutionelle Disposition liegt ferner 
gewissen Fallen von Rhinitis fi brinosa zugrunde. Bekanntlich hat man in 
der Mehrzahl dieser FaIle den Diphtheriebazillus als atiologischen Faktor kennen 
gelernt, wir haben aber hier andere, seltene, mit Diphtherie in keinem Zusammen­
hang stehende FaIle vor Augen. So beschreibt Gossage eine Familie, in welcher 
mindestens vier Generationen hindurch mehrere mannliche und weibliche Mit­
glieder an einer von Geburt an bestehenden, das ganze Leben anhaltenden 
und von keiner weiteren Gesundheitsstorung begleiteten fibrinosen Sekretion 
aus der Nase litten. Ausstriche des Exsudates zeigten polynukleare Leuko­
zyten in einem Netzwerk von Fibrin. Bakteriologisch wurden allerhand Mikroben, 
aber keine Diphtherie. und Pseudodiphtheriebazillen nachgewiesen. 

Habituelles Nasenbluten. Eine exquisite, oft familiare konstitutionelle Ver­
anlagung ist ferner fiir das ha bituelle Nasenbluten zu supponieren. Es 
handelt sich da nicht urn die symptomatische Epistaxis bei BIut. und GefaB­
erkrankungen, beiLeber- undNierenleiden u. a., sondern um sonst vollig gesunde 
Menschen, die entweder nach geringer Veranlassung, nachstarkem Schnauben, 
nach korperlicher Anstrengung oder aber ohne jedes auslOsende Moment mehr 
oder minder heftiges und profuses Nasenbluten zu bekommen pflegen. DaB 
eine derartige Epistaxis im Sinne einer vikariierenden Menstruation auftreten 
kann, daran ist wohl nicht zu zweifeln (vgl. Kei tIer, Ba b). In der Regel handelt 
es sich bei dem habituellen Nasenbluten um Lymphatiker bzw. Arthritiker. 
Nicht selten sieht man, daB solche Individuen besonders leicht auf geringfugige 
Traumen, auf einen leichten StoB oder Schlag mit "blauen Flecken", mit 
Hamatomen reagieren. Die Erklarung fUr die degenerative Veranlagung zum 
Nasenbluten scheint mir zum Teil wenigstens in der Herabsetzung der Gerin­
nungsfahigkeit des BIutes zu liegen, wie sie als Zeichen einer abnormen Kon­
stitution bei den verschiedensten Anomalien der inneren Sekretion und bei 
Individuen mit Status degenerativus angetroffen wird (J. Bauer und M. Bauer­
J okl). Daneben spielt jedenfalls eine besondere Vulnerabilitat der GefaBe eine 
Rolle, die vielleicht zu der verminderten Gerinnungsfahigkeit gewisse Beziehungen 
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hat. Die degenerative Gerinnungsverzogerung ist, wie schon im V. Kapitel 
besprochen wurde, wahrscheinlich ebenso wie die Hamophilie auf eine mangel­
hafte gerinnungsbefordernde Kraft der Blut- und GefaBendothelzellen zuriick­
zufiihren. Eine Anomalie des GefaBendothels wiirde also eine gleichzeitige 
abnorme ZerreiBlichkeit aes GefaBes unserem Verstandnis wohl naherbringen. 
Die Erorterung der Frage, ob und warum gerade der sogenannte Locus KieBel­
bach immer die blutende Stelle darstellt, faUt auBerhalb des Bereiches unserer 
Fragestellung. 

Tonsillitis. Die Neigung lymphatischer Individuen zu Tonsillitiden ist 
so allgemein und auffallend, daB immer wieder von einzelnen Autoren, in letzter 
Zeit besonders von PaBler, der SpieB umgedreht wurde und die chronische 
Infektion der Tonsillen (sowie der nasalen Nebenhohlen, ferner die Caries den­
tium und Alveolarpyorrhoe) als Ursache der krankhaften Diathese angesehen 
und eine konstitutionelle Anomalie hierbei geleugnet wurde. Wir wollen die 
Existenz eines Circulus vitiosus ohne weiteres zugeben, in dem Sinne, daB eine 
chronische Tonsillitis gewisse durch den Status lymphaticus gegebene Krank-. 
heitsbereitschaften mehr oder minder erhoht; eine primare Konstitutions­
anomalie zu leugnen, geht aber schon deshalb nicht an, weil sonst die besondere, 
oft familiare Neigung gewisser Individuen zu Anginen unerklart bliebe, weil 
die generelle Schwellung der lymphati'lchen Apparate auch fernab vom Ent­
ziindungsherd unverstandlich und das familiare und hereditare Vorkommen 
der Diathesen unserer Einsicht entriickt ware. PaBlers Standpunkt hat ja 
von berufenster Seite eine Ablehnung erfahren. 

Stimmritzenkrampf. Der bei Kindern nicht seitene, in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle mit Rachitis kombinierte "Stimmritzenkrampf" (Spas­
mus glottidis) ist aller Wahrscheinlichkeit nach auf eine hypoparathyreo­
tische KonstitutionsaIj.omalie bzw. auf eine dieser Anomalie entstammende, 
unter Umstanden verhangnisvolle Insuffizienz der Epithelkorperchen zuriick­
zufiihren. Wahrscheinlich disponiert eine derartige Konstitutionsanomalie auch 
zu den gelegentlich bei Erwachsenen beobachteten Glottiskrampfen, wie sie 
mitunter sogar zu plotzlichen Todesfallen lymphatischer Individuen (La u b, 
A. Paltauf) fiihren konnen .. 

Worin die die eigenartige Lokalisation determinierende konstitutionelle 
Anomalie in den seltenen Fallen von intermittierendem angioneurotischem 
Glottisodem zu suchen ist, laBt sich kaum sagen. Jedenfalls wird man aber 
eine solche in den z. B. von N euda und von Ortner beobachteten Fallen von 
Quinckeschem Odem annehmen miissen. Gerade die todlich verlaufenden 
FaIle von intermittierendem Glottisodem wurden wiederholt bei mehleren 
FaInilienmitgliedern beobachtet (StrauBler, Port). O. Meyer fand bei 
einem Mann, der im AnschluB an eine Typhusschutzimpfung infolge von Glottis­
odem erstickt war, einen ausgesprochenen Status thymolymphaticus. 

Welche Rolle der Larynx als Locus minoris resistentiae fiir die Lokalisation 
organischer Veranderungen spielt, ist bekannt. Wolff bemerkt z. B. beziiglich 
der primaren Kehlkopftuberkulose, daB sie nur derjenige bekommt, der immer 
leicht an diesem Organ erkrankte oder dieses im Beruf zu viel oder falsch brauchte. 
Mir selbst ist ein Opernsanger, der an einer Lues laryngis und ein Schauspieler, 
der an einem Kehlkopfkrebs zugrunde ging, bekannt. v. Szontagh erwahnt 
ein Zwillingspaar, das zur selben Zeit und unter ganz identischen Symptomen 
an einem Kehlkopfpapillom erkrankt ist. L. Stein sah eine Pachydermie des 
Kehlkopfes bei Vater und Sohn sich entwickeln. 

Chronische Pharyngitis und chronische Bronchitis. In der Pathogenese der 
chronischen Pharyngitis und besonders der chronischen Bronchitis 
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ist gleichfalls ein konstitutioneller Faktor in Rechnung zu ziehen, der von fran­
zosischen und englischen Autoren in der gichtischen Diathese, im Arthritismus 
bzw. Neuroarthritismus gesucht wird. Da wir heute diese Zustande mit der 
Konstitutionsanomalie des Lymphatismus zum groBten Teile identifizieren, 
mussen wir eine ganze Reihe der verschiedenen erorteiten Affektionen der oberen 
Luftwege auf eine und dieselbe konstitutionelle Disposition zuruckfUhren, die 
offenbar je nach der Verschiedenheit feinerer, detaillierterer konstitutioneller 
Faktoren und je nach der Beschaffenheit mannigfacher aus16sender Bedingungen 
bald zu der einen, bald zu der anderen Erkrankungsform, oft in ein und derselben 
Familie fuhrt. v. Muller weist mit folgenden Worten auf die in Deutschland 
zweifellos unterschatzte Bedeutung dieser Verhaltnisse hin: "DaB aber Heu­
fieber, Hydrorrhoea nasalis, Bronchial asthma , chronisch pseudomembranose Bron­
chitis und wohl auch der eosinophile Katarrh in eine Gruppe zusammengehoren, 
als deren wichtigste Ursache eine ererbte (neuropathische 1) familiare Dis­
position, also wenn man es so nennen will, eine Diathese oder eine Konstitutions­
anomalie anzusehen ist, kann nicht bezweifelt werden. Wiederholt habe ich diese 
Erkrankungen der Luftwege bei den Angehorigen solcher Familien beobachtet, 
in denen auch die wirkliche Gicht, die Migrane oder der Diabetes vorkamen, 
so daB also ein Zusammenhang kaum von der Hand gewiesen werden kann. 
Die familiare "arthritische Diathese" durfte eine groBere Beachtung verdienen, 
als ihr in Deutschland gewohnlich zugestanden wird." Eine klassische derartige 
Beobachtung stammt von Pescatore. Es handelt sich um eine Kombination 
von Heufieber, Asthma, Gicht, Migrane und angioneurotischen Odemen in 
ein und derselben Familie (vgl. auch Kammerer). Auch Feer erkennt die 
disponierende Rolle des Neuroarthritismus bei der chronischen Bronchitis 
der Kinder an. Jedenfalls kann man die chronische Bronchitis ofters bei 
mehreren Familienmitgliedern beobachten (Lederer, eigene Beobachtung). 

Die spezielle Form der Erkrankung im Bereiche des Respirationsapparates 
wird bei gegebener lymphatisch-arthritischer Disposition offenbar von ver­
schiedenen Nebenumstanden und von gewissen Differenzen in den Partial­
komponenten der allgemeinen Konstitutionsanomalie diktiert. So wird bei 
gegebener genereller Disposition ein dem Wind, Staub und Rauch besonders 
ausgesetztes oder dem Alkohol frohnendes Individuum in der zweiten Lebens­
halite am ehesten an einer gewohnlichen chronischen Bronchitis, an einem 
catarrhe sec (Laennec) erkranken 1), wahrend ein besonders nervoser und reiz­
barer Lymphatiker, dessen Epithelkorperchen etwa noch knapp an der untersten 
Leistungsgrenze des Normalen arbeiten, eher fUr ein Asthma bronchiale dis­
poniert erschein~ 2); ein Dritter, bei welchem die dem Lymphatismus eigene 
Neigung zu exsudativen Prozessen, die "exsudative Diathese:' neben allgemeiner 
Neuropathie besonders im Vordergrund steht, wird etwa am ehesten Chancen 
haben an einem eosinophilen Katarrh oder einer pituitosen Bronchitis zu 
erkranken. Allen Formen gemeinsam ist aber eine gewisse Organminderwertig­
keit, eine "debilite bronchique" (Florand, FranC/ois und Flurin), welche 
nach diesen Autoren auch im krankheitsfreien Intervall vor allem an der Hyper­
asthesie der Schleimhaut gegenuber KalteeinfluB erkannt werden kann. 

Bronchitis pituitosa und eosinophiler Katarrh. Die mit groBen Mengen dunnen 
schleimigen Sputums einhergehenden chronischen Bronchitiden, die FaIle von 
sogenannter Bronchitis pituitosa (Laennec), steIlen ebenso wie der von 

1) Eine entschiedene Disposition zur gewohnlichen trockenen chronischen Bronchitis 
wird zweifellos auch durch den endemischen Kropf bedingt und zwar nicht etwa nur in 
jenen Fii.llen, in denen die Atmung durch den Kropf mechanisch behindert wird (Bauer, 
Beihefte z. Med. Klinik. 1913. H. 5, S. 143). 

2) V gl. weiter unten. 
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F. A. Hoffmann und von Teichmuller beschriebene eosinophile Katarrh 
Ubergange von der gewohnlichen chronischen Bronchitis zum Asthma bronchiale 
dar. Bei der pituita sen Bronchitis bilden die gelegentlich vorkommenden schweren 
Anfalie von Atemnot das Bindeglied, welches auch die Bezeichnung Asthma 
humidum rechtfertigt; beim eosinophilen Katarrh, der von Teichmann selbst 
als rudimentares Asthma bezeichnet wird, sind es die zahlreichen eosinophilen 
Zellen des Sputums. Gewisse FaIle von eosinophilem Katarrh stellen 
lediglich Anfangsstadien eines spateren Asthma bronchiale dar. Auch 
v. Strumpell hebt es besonders hervor, wie verwischt die Grenzen zwischen 
Bronchialasthma und diffuser Bronchiolitis sind, zumal da beide Zustande 
unzweifelhaft miteinander kombiniert vorkommen konnen ("Bronchiolitis 
asthmatica "). 

DaB bei der Entstehung der Bronchitis pituitosa hauptsachlich nervose 
Einfliisse von Bedeutung sind, nimmt schon v. Muller auf Grund der vor­
liegenden klinischen Erfahrungen an. So hatte z. B. v. Strumpell den Sym­
ptomenkomplex der pituitosen Bronchitis in einem FaIle von Tuberkulose der 
retrobronchialen Lymphdriisen mit Einbettung des einen Vagus beobachtet 
und auf die Vagusschadigung die massige Expektoration zuriickgefiihrt. 
v. Muller erwahnt einen Fall von akuter schwerer Polyneuritis mit Vagus­
beteiligung (Tachykardie), bei dem die bestehende abundante Bronchialsekretion 
gleichzeitig mit dem Riickgang der Polyneuritis und speziell mit dem Absinken 
der Pulsfrequenz sistierte. Die von demselben Autor hervorgehobeneKombina­
tion der Bronchitis pituitosa mit Myasthenie spricht gleichfalls fiir die Beteiligung 
nervoser Faktorenan ihrer Entstehung und leitet uns vielleicht zu spateren 
Erorterungen iiber, die sich mit der Bedeutung der hypoparathyreotischen Kon­
stitutionsanomalie als disponierenden Momentes fUr die Erkrankung an Bron­
chialasthma beschaftigen sollen. Sind doch Beziehungen zwischen Myasthenie 
und Blutdriisensystem iiberaus wahrscheinlich [Lundborg, Chvostek, 
Markeloff, Tobias u. a. 1)]. 

Asthma bronchiale. Das Asthma bronchiale, die haufigste und charak­
teristischeste Manifestation des Neuroarthritismus im Bereiche des Respirations­
traktes ist, wie dies v. Strumpell treffend ausdriickt, durch eine anfallsweise 
eintretende diffuse Bronchiolarstenose gekennzeichnet. In welchem AusmaBe 
ein Bronchialmuskelkrampf oder eine plOtzlich einsetzende Schwellung und 
Exsudation an der Schleimhaut fiir diese Bronchiolarstenose verantwortlich 
zu machen ist, das zu erortern ist hier nicht der Ort. Zweifellos aber ist es, daB 
zwei Partialkomponenten der lymphatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie 2) 
das Zustandekommen des Asthmas besonders begiinstigen: eine besondere 
nervose Reizbarkeit und eine besondere Neigung zur Exsudation 3). 

Je mehr das Asthma in vollig reiner Form, d. h. in einzelnen scharfen Anfallen 
mit vollig freien Zwischenzeiten auf tritt, desto groBer ist die Rolle der neuro­
pathischen Disposition, eine Beobachtung, die schon v. Strumpell gemacht 
hat. Da die KOlltraktion der glatten Muskulatur der Bronchien yom Vagus 
besorgt wird, haben Eppinger und HeB das Asthma bronchiale unter die 
Erscheinungsformen der Vagotonie eingereiht. Allerdings war auch schon 

1) Vgl. Kap. III, S. 130. 
2) Auch v. NeuBer verweist auf die haufige Koinzidenz von Asthma und hypo­

plastischer Konstitution. S. Hirsch sah in mehreren Fallen die Kombination Asthma 
und Infantilismus, wie ich meine, als Ausdruck einer allgemeineren degenerativen Ver­
anlagung (vgl. auch unseren Fall S. 447). 

3) Die Ausfiihrungen Geigels tiber die Konstitutionsanomalie des labilen Dispersions­
grades der Korpersafte sind wohl vorderhand pure Phantasie. 
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friiher wiederholt das Asthma als eine Neurose des Vagus aufgefaBt worden 1). 
In del' Tat zeigen, wie ich mich an einer ganzen Reihe von Fallen iiberzeugen 
konnte, Asthmatiker eine besondere Empfindlichkeit gegeniiber Pilokarpin und 
reagieren darauf bemerkenswerterweise, wie ich dies schon friiher hervorgehoben 
habe 2), oft gerade an ihrem Locus minoris resistentiae, d. i. mit Bronchial­
sekretion und eventuell rudimentaren Asthmaanfallen. Meine Beobachtungen 
wurden von Alexander und Paddock vollkommen bestatigt. Da auch das 
sympathische Nervensystem bei Asthmatikern mehr odeI' mindel' iibererregbar 
zu sein pflegt, ist wohl das Bronchialasthma als Organneurose, d. h. als eine 
im Bereich des Bronchialsystems lokalisierte krankhafte Manifestation einer 
generellen Vbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems anzusehen. Eine 
derartige Dbererregbarkeit kann unter Umstanden temPOral' sein und dann 
gelegentlich in einem vereinzelt bleibenden Asthmaanfall zum Ausdruck kommen. 
So habe ich selbst zweimal einen reeht typischen, wenn auch nicht intensiven, 
mit exspiratorischer Dyspnoe und trockenen Rasselgerauschen einhergehenden 
nachtlichen Anfall von Asthma durchgemacht, und zwar beidemal nach voraus­
gegangener intensiver psychischer Erregung. v. Striimpell verweist auf 
symptomatische echte Asthmaanfalle bei sonstigen Leiden des Atmungsapparates, 
eventuell aueh eines anderen Organes. 

Die Griinde, warum neben del' neuropathischen Disposition noch eine beson­
dere Neigung zu exsudativen Prozessen als pradisponierendes Moment fiir die 
Entstehung des Bronchialasthma angenommen werden muB (v. Striimpell), 
sind VOl' aHem das gelegentliche vollige Versagen del' Atropintherapie (Pf a und­
leI', Sie gel), wie ich es wiederholt beobachtet habe und wie es bei del' Annahme 
einer reinen Vagusreizung unerklart bliebe, ferner die ebenfalls von v. Striim­
pell hervorgehobene Beobachtung, daB bei echten Asthmatikern in del' Regel 
psychische Erregungszustande als auslosendes Moment fiir die Anfalle keine 
groBe Rolle spielen. v. Striimpell machte speziell auf die vielfachen ander­
warts lokalisierten, an Haut, Schleimhauten, Periost und Gelenken auftretenden 
exsudativen Prozesse bei Asthmatikern odeI' bei Familienmitgliedern Asthma­
tischer aufmerksam, wie sie in ihrer Gesamtheit das klinische Bild del' Czerny­
schen exsudativen Diathese reprasentieren. So erwahnt er einen von H. Cursch­
mann beobaehteten Fall, wo in auffallendster Weise AnfaHe von echtem Bron­
chialasthma mit Anfallen von typischer Coliea mucosa miteinander abwechselten. 
Ich selbst habe an anderer Stelle 3) einen Fall mitgeteilt, in welchem 
wiederholt pramenstruell typische Asthmaanfalle mit Colic a mucosa kom­
biniert auftraten. Es sei hier die KrankengeschiChte des Falles in kurzen Ziigen 
wiedergegeben. 

Das 27jahrige Kinderfraulein O. M. litt seit ihrer tJbersiedlung nach Innsbruck (vor 
etwa einem halben Jahr) an allmonatlich und stets pramenstruell auftretenden 
typischen Asthmaanfallen mit exspiratorischer Dyspnoe, Lungenblahung und Sekre­
tion eines zahen, reichlich eosinophile Zellen enthaltenden Sputums. Wahrend dieses 
2-3 Tage anhaltenden Zustandes intensiver Kopfschmerz und heftige SchweiB­
ausbriiche. Pat. suchte jedesmal bei Beginn der ihr bald wohlbekannten Erscheinungen 
die Klinik auf. Zweimal bestanden nun gleichzeitig mitdem Asthmaanfall kolikartige 

. 1) Trotz all~em und obwohl ich ihn vorher schon brieflich auf das vollig Unstatthafte 
semes. auch bel a:nderen. Gelegenhe~ten geiibten Vorgehens aufmerksam machte, spricht 
v. DZlembowsk~ von semer Theone yom vagotonischen Ursprung ~es Asthma bronchiale 
a~f. dem Boden emer primaren Organschwache. Bei der heutigen 1Jberflutung der medi­
zllllschen Wochenschriften mit ephemeren Publikationen und dem leider immer mehr 
iiblicht;n hastigen. und oberflachlichen Literaturstudium pflegt ein Vorgehen wie das 
v. DZlembowskIs den von ihm erhofften Erfolg tatsachlich zu haben und historische 
Falschungen konnen durch Jahre hinaus ihre Spuren hinterlassen. 

2) Dtsch. Arc.h. f. klin. Med. Bd. 107, S. 64. 1912. (Fall 35). 
3) 1. c. 
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Schmerzen im Abdomen und Rektam, die mit der Entleerung von 12 rein schlei­
migen, fliissigen Stiihlen binnen 24 Stunden einhergingen. Die ersten Symptome 
des Asthma treten stets nachts auf, mit Einsetzen der Menses sind aile Krankheitserschei­
nungen vortiber. 

Als Zeichen einer neuropathischen Konstitution besteht bei der Pat. Herabsetzung 
der Korneal·, Fehlen des Rachenreflexes, Steigerung der Sehnen., Bauchdecken- und 
Plantarreflexe, Dermographismus, Aschnersches Pulsphanomen und perimammillare 
Hypasthesie. 1m Blute Mononukleose (33,3 0/ 0 ) und Eosinophilie (8,6 0/ 0) bei 6600 Leukozyten. 

Auf Pilokarpin (0,007 g) reagiert Pat. im an~allsfreien Interval! sehr intensiv, ins­
besondere aber auch mit dem Auftreten zahlrelcher trockener Rasselgerausche 
tiber der ganzen Lunge, die nach wenigen Stunden wieder schwinden. Auf Adrenalin 
reagiert Pat. gleichfalls mit den charakteristischen Symptomen (ohne Glykosurie), aller­
dings nicht so intensiv wie auf Pilokarpin. A tropin kupiert in kiirzester Zeit die Asthma. 
anfalle und die abdominalen Krampfe. 

1m vorliegenden Falle ist schon mit Rucksicht auf die prompte Wirlmng 
des Atropins die nervose Genese beider Manifestationen auBerst wahrschein­
lich - es handelt sich offenbar um eine gleichzeitige Neurose des Bronchial­
systems und des unteren Darmabschnittes. Dbrigens sind wohl auch die inten­
siven Kopfschmerzen und SchweiBausbruche wahrend der Anfalle als Erschei­
nungen einer exsudativen oder vielmehr sekretorischen Neurose aufzufassen. 
In anderen Fallen mogen, wie dies auch v. Striimpell hervorhebt, mehr autoch­
thone, von den Erfolgsorganen selbst ausgehende exsudative Prozesse in Betracht 
kommen. Es kann ubrigens keinem Zweifel unterliegen, daB primare Reiz­
zustande des steuernden Nervenapparates eine gewisse Umstimmung und 
erleichterte Ansprechbarkeit im Erfolgsorgan zur Folge haben, die spater zu 
selbstandigen, von nervosen Einfliissen nur bedingt abhangigen Krankheits­
prozessen fuhren kann. 

Es scheint noch ein dritter Faktor, der sich neben der nervosen und exsuda­
tiven Komponente der lymphatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie ein­
fUgt, ein disponierendes Moment fUr die Entwicklung eines Bronchialasthmas 
abzugeben: eine gewisse Insuffizienz der Epithelkorperchen. Nur zum Teil 
durfte sich dieser Faktor mit dem von J anuschke hervorgehobenen Kalzium­
mangel des Organismus decken. 

Wir wissen heute, daB fUr ·die Tetanie eine allgemeine Dbererregbarkeit 
auch des vegetativen Nervensystems charakteristisch ist (Falta und Kahn), 
daB bei Tetanie gelegentlich auch Krampfe im Bereich der glatten Muskulatur 
vorkommen (Ibrahim) und daB in manchen Fallen krampfartige Zustande 
der Bronchialmuskulatur das erste manifeste Symptom einer bis dahin latenten 
Tetanie darstellen konnen (R. Lederer). Dieses von Lederer als Broncho­
tetanie bezeichnete Krankheitsbild befallt allerdings vorwiegend Kinder, die 
schon deutliche Symptome der Spasmophilie aufweisen. Wenn nun auch 
Lederer in der durch den Bronchospasmus unter Umstanden bedingten Atelek­
tase des Lungengewebes und ihren Folgen ein scharfes Unterscheidungsmerkmal 
gegenuber dem Bronchialasthma erblicken will, so hat doch Rietschel dem­
gegenuber mit voUem Recht darauf hingewiesen, daB die Atelektasenbildung 
kein prinzipielles Unterscheidungsmerkmal bilden konne und nur eine sekundare 
Folge schwerer Bronchotetanie darstelle. Rietschel halt geradezu gewisse 
Falle von Asthma und asthmatischer Bronchitis im Sauglingsalter fUr eine 
Bronchotetanie und nimmt an, daB etwa leichte Infektionen der Bronchien 
eine gewisse lokale Disposition zur Manifestation einer latenten Tetanie schaffen. 

Ich halte es fUr wahrscheinlich, daB ahnliche Verhaltnisse auch beim Erwach­
senen in Betracht kommen und daB, wenn auch nicht von latenter oder gar 
manifester Tetanie die Rede sein muB, doch ein "epithelkorperchenschwaches" 
Individuum ceteris paribus eher ein Bronchialasthma bekommen wird als ein 
"epithelkorperchenstarkes". Wir haben auch einige Anhaltspunkte fUr diese 
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Annahme. So macht v. Striimpell auf den im asthmatischen Anfall vor­
kommenden Glottisspasmus aufmerksam, ein exquisit spasmophiles Sym­
ptom, das bei hypoparathyreotischen Zustanden nicht selten beobachtet wird 
(v. Frankl-Hochwart, Pineles). West hebt die Kombination vonEpilepsie 
mit Asthma hervor und erwahnt einen Fall Salters, in welchem Asthmaanfalle 
als epileptisches Aquivalent mit der gewohnlichen Aura auftraten und mit 
typischen epileptischen Anfallen alternierten. Beziiglich der Beziehungen der 
Epilepsie zur Tetanie bzw. zu den Epithelkorperchen sei hier nur auf das im 
Kap. IV S. 228 Dargelegte verwiesen. Der wichtigste Punkt aber ist die Kom­
bination von Bronchialasthma mit ausgesprochener Tetanie, wie sie der folgende 
Fall darstellt. 

Der 25jii.hrige Hausdiener K. J. sucht die Wiener Poliklinik (Prof. Mannaberg) auf, 
weil die AsthmaanfiUle, an denen Pat. schon seit der Kindheit zu leiden hat, in letzter 
Zeit hii.ufiger geworden sind. Sie pflegen besonders im Winter aIle 14 Tage aufzutreten, 
kommen meist nachts und werden in ganz charakteristischer Weise beschrieben. Vor 
3 1/. Jahren litt Pat. an typischer Tetani e. Die Krii.mpfe befielen Arme und Beine. Objektiv 
besteht leichte Dyspnoe und Zyanose, eine rachitische Deformierung des Thorax und 
Lungenblii.hung. Besonders im Exspirium reichIichc trockene Rasselgerii.u8che. Die Nasen· 
atmung ist behindert. Pat. leidet viel an Schnupfen und wurde deshalb mehrfach in der 
Nase operiert. Intensives Chvosteksches Phanomen, derart, daB bei Bestreichen 
der Wange mit dem Hammergriff unterer und mittlerer Fazialisast zucken. Driisen am 
Hals. Als Zeichen einer neuropathisch.degenerativen Konstitution findet sich weiters 
Fehlen der Korneal- und Rachenreflexe, lebhafte Steigerung der Sehnen., Periost. und 
BauchdeckenrefIexe. Aschnersches und Erbensches Pulsphii.nomen, respiratcrische 
Irregularitii.t des Pulses, Andeutung des respiratorischen Pupillenphii.nomens (Somo~yi), 
sehr labile Herzaktion und Hypotcnie. 1m ROntgenbild vergroBerte Lungenfelder, belder· 
seits vergroJ3erte Hilusdriisen. 

Die iiberstandene Rachitis des Patienten fiigt sich zwanglos in das Bild 
der hypoparathyreotischen Konstitutionsanomalie und mag nebenbei durch die 
eigentiimliche Deformierung des Brustkorbes ein weiteres lokal disponierendes 
Moment zur Entwicklung eines Bronchialasthmas abgegeben haben. Es scheint, 
daB man bei entsprechender Beachtung Symptome einer latenten Tetanie 
nicht so ganz selten bei Asthmatikem wird nachweisen konnen. Einen ganz 
analogen Fall wie den eben erwahnten beschreibt Cursch mann. Ein 32jahriger 
Landwirt leidet seit 3 Jahren an Bronchialasthma und leichten, abortiven "teta­
noiden" Anfallen in den Armen. Das Chvosteksche und Erbsche Phanomen 
sind positiv. Auf Kalziumbehandlung schwinden gleichzeitig das Asthma und 
die tetanischen Symptome. 0urschmann selbst faBt den Fall als Broncho· 
tetanie auf. Vor vielen Jahren hatte schon v. NeuBer einen Fall von Bronchial­
asthma mit Ch vostekschem und Er bschem Phanomen als isolierten tetanischen 
Zwerchfellkrampf angesprochen. Curschmann meint iibrigens, daB auch 
Storungen der Schilddriisen- und Ovarialfunktion, hochstwahrscheinlich aber 
auch der Hypophyse und des Thymus im wesentlichen durch ErhOhung des 
Vagustonus oder, wie ich Heber sagen mochte, der Vaguserregbarkeit als dis­
ponierende Momente fiir das Asthma eine Rolle spielen konnen. Ein von Cursch­
mann mitgeteilter Fall, der die hypophysare Genese des Asthmas belegen solI, 
scheint mir allerdings, da es sich um hypophysare Metastasierung eines groBen 
Mediastinaltumors gehandelt hat, viel eher eine andere Erklarung zu heischen. 
Auch aus den von Ascoli und Fagiuoli berichteten therapeutischenErfolgen 
mit Rontgenreizbestrahlung bei Asthma mochte ich bei der oft sehr wesent· 
lich mitwirkenden psychischen Komponente des Asthmas [vgl. Reichmann 1)] 

1) DaB mit dem etwa kiirzlich von Barth dargelegten einfachen Mechanismus die Neurose 
Bronchialasthma erklii.rt ware, konnte wohl nur ein sehr naiver Beurteiler annehmen. Das 
gleiche gilt natiirlich fiir die VeralIgemeinerung Freudscher Seelenmechanismen in dar 
Pathogenese des Asthmas. 
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und derdamit zusammenhangenden suggestiven BeeinfluBbarkeit vieler dieser 
Kranker vorlaufig keine bindenden SchluBfolgerungen zu ziehen wagen. 

Neben der durch besonderes Hervortreten der nervQsen, exsudativen 
und hypoparathyreotischen Komponente praziser determinierten lym­
phatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie kommen in der Pathogense. Qes 
Bronchialasthmas vielfach noch auslosende Momente in Betracht, die zum 
Teil wenigstens gleichfalls der anomalen Konstitution ihren Ursprung ver­
danken. 

Da sind in ersterLiniegewisse anaphylaktische oder idiosynkrasische 
Phanomene zu nennen, indem manche Individuen auf den GenuB bestimmter 
Nahrungsstoffe, vor allem auf HiihnereiweiB (Moro, KoBler, Kammerer u. a.) 
und verschiedene Friichte mit Asthmaanfallen reagieren, wie ja der Broncho­
spasmus und die Lungenblahung den anaphylaktischen Schock kennzeichnen. 
Hierher scheint auch die oft ganz merkwiirdige und absonderliche Empfind­
lichkeit gewisser Asthmatiker gegeniiber ganz bestimmten, individuellvoll­
kommen differenten Agentien zu gehoren. So berichtet Trousseau iiber 
Patienten, bei denen die Anwesenheit von Maisstroh, der Geruch von Hanf, 
gewissen Drogen oder Blumen, die Einatmung von Haferstaub oder gar der 
Aufenthalt in einer ganz bestimmten Gegend oder c Stadt Asthmaanfalle aus­
lOste .. Hierher gehort auch das sogenannte Heuasthma. Einer meiner Kranken 
bekommt Anfalle bei dem Geruch von Pelzwerk und frischer Druckerschwarze. 
Auch bei zwei anderen Patienten, die von Beruf Kiirschner sind und um das 
40. Lebensjahr an Asthma erkrankten, werden die Anfalle durch Manipulieren 
mit Pelzen, ja selbst durch das Betreten des Magazins ausge16st. Cursch­
mann und Gerdon haben ja gerade fUr diese FaIle die anaphylaktische Grund­
lage feststellen konnen, wobei die p-Phenylendiamin-(Ursol-)FarbstQffe, welche 
zur Farbung von Fellen verwendet werden, als Antigen wirksamsiiid. Aber 
auch die verschiedenartigsten anderen Substanzen, vor allem tierische (,;Pferde-, 
Katzenasthma" usw.) und insbesondere bakterielle EiweiBkorper konnen, wie 
wir schon im II. Kapitel, S.95, erfahren habep, auf Grund eines anaphylak­
tischenZustandesAsthmaanfalle auslosen (Besche, Kammerer, Roth u. v. a.), 
wobei die namentlich in Amerika so ausgiebig geiibte Priifung der Hautreaktion 
auf intrakutane oder kutane Applikation der verschiedensten Proteine keines­
wegs immer das richtige, d. h. das schuldige 'Antigen zu finden ermoglicht 
(vgl. Rolleston). Die fUr das Asthma maBgebende Allergie, d. h. die Bildung 
der abnormen zellstandigen Antikorper spielt sich an den Nervenapparaten 
der Bronchiolarmuskulatur oder an diesem Erfolgsorgan selbst ab und kann, 
aber muB nicht mit einer Allergie auch anderer Zellgruppen, also auch der 
Hautzellen einhergehen (vgl. Dorr). DaB die ~diosynkrasie und Anaphylaxie­
fiihigkeit eine ausgesprochene konstitutionelle Anomalie darstellt, wurde schon 
im II. Kapitel auseinandergesetzt. Sie spielt jedenfalls bei einem Teil 
der Asthmafalle eine bedeutsame Rolle. Selbstverstiindlich ist sie im Einzel­
fall von rein psychisch-suggestiven Vorgangen strenge zu scheiden (vgl. 
M. Saenger, Reich mann). 

Bekannt ist es, daB Asthmaanfalle bei vorhandener Disposition reflektorisch 
von der Nase, dem Rachen, den Tonsillen, yom Magen-Darmtrakt (Helminth en} 
und yom Genitale ausgelost werden konnen. Allerdings rechtfertigt dieser Um­
stand durchaus nicht, das Asthma bronchiale al1gemein als Reflexneurose zu 
definieren, wie dies z. B. Siegel tut. In ahnlicher Weise sollen auch intumes­
zierte Bronchialdriisen durch Druck auf den Vagus Asthmaanfalle reflektorisch 
hervorrufen konnen (Siegel). Die von Chelmonski bei Asthmatikern so 
haufig gefundene VergroBerung der Bronchialdr?sen, wie auch ich sie wieder­
holt gesehen habe (vgl. den oben angefiihrten Fall), diirfte als Teilerscheinung 
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des generellen Lymphatismus zu deuten sein, da sich auch anderwarts Driisen­
schwellungen vorfinden, vor allem aber diirfte sie in den meisten Fallen mit 
tuberkulOsen HerdeR in der Lunge zusammenhangen. Ein meist geringfiigiger 
LungenprozeB bedingt eine konditionelle Organminderwertigkeit und gibt des­
wegen, vielleicht wohl auch als AniaB zur Ausbildung einer spezifischenAllergie 
gegeniiber dem Kochschen Bazillus oder anderen an Mischinfektionen beteiligten 
Erregern, haufig bei gegebener sonstiger Disposition den letzten AnstoB zur 
Entwicklung des Asthmas. Unsere folgenden Ausfiihrungen werden es erklaren, 
warum die asthmatischen Lungentuberkulosen meist einen relativ benignen 
Verlauf nehmen und ausgesprochene Neigung zu fibroser Induration erkennen 
lassen. Unsere Auffassung yom Zusammenhang zwischen Tuberkulose und 
Asthma - primare gutartige Lungentuberkulose kann Asthma auslosen, mit 
Asthma einhergehende Lungentuberkulose nimmt einen giinstigen Verlauf, 
schwere maligne exsudative Lungentuberkulose und Asthma schlieBen einander 
in der Regel aus - diese Auffassung wird u. a. auch von Kammerer geteilt 
(vgl. S. Hirsch). DaB Tuberkulose ganz allgemein sehr selten mit Asthma 
kombiniert vorkommt (Morawitz), kann ich ebensowenig zugeben, wie die 
regelmaBige Aktivierung und Beschleunigung einer Tuberkulose durch hinzu­
tretendes Asthma (Lueg). 

So sehen wir denn an der Atiologie des Bronchialasthmas jeweils verschiedene 
konstitutionelle und konditionelle Faktoren beteiligt, wir finden individuell 
verschiedene Konstellationen aller dieser pathogenetisch wirksamen, zum 
groBen Teil konstitutionellen Bedingungen. Das gemeinsame obligate Binde­
glied ist die individuelle Vberempfindlichkeit des Bronchiolarsystems bzw. der 
dieses steuernden Nervenapparate 1), sei sie nun auf Grund einer neuropathischen 
oder hypoparathyreotischen Konstitution primar vorhanden oder auf Grund 
einer anaphylaktischen Konstitution erst durch Sensibilisierung entstanden. 
1st diese Vberempfindlichkeit einmal da, dann konnen entsprechende Antigene 
oder aber re£lektorisch wirksame Reize von Nase, Verdauungstrakt und Genitale, 
oder auch primar seelische Vorgange so wie Schwankungen im endokrinen 
Gleichgewicht den Ausbruch des Asthmas herbeifiihren. AhnlicheVorstel­
lungen iiber die Entstehung des Asthmas wurden ja auch schon von anderen 
Autoren geauBert (vgl. Hurst, Hekman, Kammerer). 

Wegen der Komplexitat der Asthmaatiologie und der da beteiligten mannig­
fachen konstitutionellen und konditionellen Faktoren ist auch das Vorkommen 
des Asthmas bei mehreren Familienmitgliedern nicht gerade haufig zu erwarten. 
Keinesfalls kann es sich ja urn ein einheitliches Gen handeln, welches allein die 
konstitutionelle Grundlage der Asthmadisposition fUr aIle Falle abgeben wiirde. 
Wenn also Adkinson unter 400 Asthmatikern 48% mit Asthma in der Familie 
belastet findet, so ist dies eigentlich eine iiberraschend hohe Ziffer. Heissen 
findet bei allerdings unzuHtnglicher Erhebung der Familienanamnese unter 
91 Asthmatikern nicht ganz 9% familiar gleichartig Belastete 2). 

Wahrend also in der Regel das familiar-hereditare Moment beim Bronchial­
asthma in der Weise zum Ausdruck kommt, daB dieses mit den verschiedenen 

1) Diese Formulierung entspricht wohl besser den Tatsachen, als wenn Morawi tz 
in voller Wiirdigung des konstitutionellen Faktors sagt: "Ohne abnorme Disposition gewiBBer 
Teile des Zentralnervensystems !rein Asthma. Und diese Disposition beruht auf einer 
vererbten Anlage". 

2) Die von Heissen aus seinen Zahlen gezogene SchluBfolgerung, das heredofamiIiare 
Moment spiele beim Asthma nur selten eine wichtige Rolle, ist selbstverstandlich vollkommen 
unrichtig (vgl. Lenz, Aschner), da ein hoherer Prozentsatz selbst bei einfach rezessivem 
Erbgang einer einzelnen Erbanlage, wie ihn z. B. Adkinson nach unseren obigen Aus­
fiihrungen zu Unrecht annimmt, gar nicht zu erwarten ware. 
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anderen Manifestationen des Neuro-Arthritismus in ein und derselben Familie 
alterniert, so sind doch auch Faile bekannt, wo eme direkte Vererbung des 
Asthmas bzw. der Disposition zum Asthma von den Eltern auf die Kinder 
beobachtet wurde. Ein solches Vorkommnis veranschaulicht z. B. der folgende 
Fall, der insbesondere auch die anderweitigen degenerativen Anomalien der 
Konstitution bei Asthma bronchiale illustriert. 

Ein 15jahriges, kleines, schwachliches Madchen wird von ihrer Mutter an die Poli­
klinik des Prof. Mannaberg gebracht, weil sie seit einem im 3. Lebensjahr iiberstandenen 
Keuchhusten an ganz typisclien Asthmaanfallen leidet. Das Madchen zeigt einen aus­
gesprochenen Infantilismus und Status lymphaticus und dabei als objektives Zeichen 
ihres Asthmas eine Lungenblahung. Der Thorax ist faJ3formig gewolbt, das Zwerchfell 
herabgedrangt, die Herzdampfung iiberlagert. Das Madchen ist noch nicht menstruiert, 
hat keine Behaarung in pube und in axilla, hat einen Spitzbogengaumen, groJ3e Tonsillen 
und vergroJ3erte Zungenfollikel sowie eine ausgesprochene Scapula scaphoidea. Blasse 
Hautfarbe, Eosinophilie im Blute. 

Der Vater der Patientin hatte nun gleichfalls an Bronchialasthma gelitten und zwar 
schon in seinem 6. Lebensjahr. Spater wurde er geisteskrank und starb mit 37 Jahren 
in der Irrenanstalt. 

Die Deutung des Falles ist offenbar die, daB bei bestehender konstitutioneller 
Disposition das Stadium nervosum des Keuchhustens (Hamburger) die Ent­
wicklung des Asthmas begiinstigte bzw. ausloste. 

Sehr interessant sind die Beobachtungen iiber asthmatische Zwillings­
briiderpaare, wie sie Trousseau und Siegel beschreiben. In beiden Beobach­
tungen wurden stets beide Briider gleichzeitig von ihren Anfallen befallen. So 
erzahlt Siegel von seinen Patienten folgende Begebenheit, die sich gelegent­
lich eines Aufenthaltes im Riesengebirge ereignete. In der ersten Nacht erleidet 
der eine Bruder einen Anfall und, wahrend er im Bette aufsitzt, hort er bereits 
das Pfeifen in der Brust seines noch schlafenden Bruders, der bald darauf mit 
einem Anfall erwacht. 

Bronchospastische Zustande konnen auch in einer mehr chronischen Form 
in Erscheinung treten und unter dem Bilde einer hartnackigen trockenen 
chronischen Bronchitis mit Atembeschwerden und Beklemmungsgefiihl ver­
laufen. Bei Kriegsteilnehmern war dieses Krankheitsbild etwas durchaus 
Haufiges und wurde mit Riicksicht auf die offenkundige konstitutionelle Grund­
lage von v. J agi6 als "konstitutioneller Bronchospasmus" beschrieben. Durch 
Adrenalin laBt sich der Spasmus temporar beseitigen. 

Bronchitis muco-membranacea. Eine besondere, in der Konstitution begriin­
dete Disposition ist zweifellos auch in jenen seltenen Fallen von muco-mem­
branoser Bronchitis anzunehmen, an welcher gewisse Individuen Jahrzehnte 
hindurch anfallsweise zu leiden haben, indem sie unter heftiger Dyspnoe und 
krampfhaftem Husten - Huchard spricht von "Colique bronchique" -
eventuell unter begleitender Hamoptoe schleimig-fibrinose Ausgiisse der kleinen 
und kleinsten Bronchialverzweigungen expektorieren. Es scheint hier die kon­
stitutionellc Neigung zur Exsudation und speziell zur Bildung von Pseudo­
membranen als Teilerscheinung der generellen Konstitutionsanomalie ganz beson­
ders im Vordergrund zu stehen. So berichtet Bruhl iiber eine Kranke, die gleich­
zeitig an pseudomembranoser Bronchitis und ebensolcher Dysmenorrhoe litt. 

Es ist nur selbstverstandlich, wenn die gleiche Beschaffenheit der Kon­
stitution, wie sie zur chronischen Bronchitis und zum Bronchialasthma dis­
poniert, auch bei den Folgezustanden dieser angetroffen wird, und naheliegend, 
daB bei solchen Folgezustanden die der lymphatisch-arthritischen Konstitution 
eigene Neigung zu Bindegewebsproliferation mit Atrophie des Parenchyms 
gegeniiber der Neigung zur Exsudation erheblich in den Vordergrund tritt. 
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Bronchiektasie. So macht Stoerk auf den Zusammenhang zwischen Lym­
phatismus und Bronchiektasie aufm9rksam. In den tieferen Luftwegen 
lokalisierte Bronchitiden sollen bei Lymphatikern haufiger zu Bindegewebs­
proliferation urn die befallenen Gebiete und im AnschluB daran zu Bronchi­
ektasie fuhren als bei Nichtlymphatikern 1). v. Hanse mann fiihrt eine Hypo­
plasie des elastischen Gewebes in den Bronchien als disponierendes Moment in 
der Pathogenese der Bronchiektasie an. 

Bronchiolitis fibrosa obliterans. Hierher gehoren auch die nicht haufigen; 
zuerstvon Lange beschriebenen Falle von sogenannter Bronchiolitis fibrosa 
obliterans, die wegen ihrer knotchenformigen Granulationen am Obduktions~ 
tisch in der Regel fur Miliartuberkulose gehalten werden, wofern man nicht das 
Fehlen der Knotchen in anderen Organen berucksichtigt. Die Erkrankung kann 
unter hochgradiger Atemnot und Zyanosebei negativem Herzbefund, unter 
Lungenblahung und katarrhalischen Symptomen an der Lunge in ganz akuter 
Weise zum Tode fiihren und dadurch schon klinisch den Verdacht einer Miliar­
tuberkulose erwecken. Diese in manchen Fallen durch Einatmung atzender 
Dampfe hervorgerufene, mitunter aber auch ohne besondere Veranlassung auf­
tretende, sehr ernste Erkrankung ist durch eine Wucherung des peribronchialen 
und periarteriellen Bindegewebes charakterisiert, die neben einer Exsudation 
an der Bronchialschleimhaut in Erscheinung tritt. A. Fraenkel nimmt Dber­
gange und Mischformen zwischen Asthma bronchiale sowie fibrinoser Bronchitis 
und der obliterierenden fibrosen Bronchitis an. Das pathologisch-anatomische 
Substrat dieser offenbar primar vorkommenden Erkrankung (vgl. Dunin­
Karwicka) findet sich nach Hart gelegentlich auch sekundar in kleinen 
Lungenbezirken nach einer fibrinosen Pneumonie. Nach diesem Autor bestehen 
flieBende Dbergange von der isolierten Bronchitis fibrosa obliterans nicht nur 
zu lobularen bronchopneumonischen Obliterationen des Alveolarlumens, sondern 
auch zu den in Induration ausgehenden lobaren fibrinosen Pneumonien. 

Lungensklerose. Der Grund fur den gelegentlichen Ausgang einer Pneu­
monie in Induration wurde zwar in mangelhafter Restitution des zugrunde 
gegangenen Epithels, in der Obliteration zahlreicher interstitieller Lymph­
bahnen, in Pleuraverwachsungen oder in besonderen Eigenschaften des spezi­
fischen Erregers gesucht, zweifellos kann aber ein hierzu disponierendes Moment 
auch in der Konstitution des betreffenden Individuums selbst gelegen sein. 
Ob und inwieweit auch da die der lymphatisch-arthritischen Konstitutions­
anomalie eigentumliche Tendenz zur Fibrose eine Rolle spielt, daruber fehlen 
bisher Untersuchungen 2). 

Eine Sklerose der Lunge durch Bindegewebswucherung kann ja auch sonst 
unter verschiedenen Umstanden angetroffen werden, so· beim Emphysem, in 
manchen Fallen von Tuberkulose, bei Lues, Pneumokoniose und im Greisen­
alter. In gewissen Fallen ist diese Bindegewebsproliferation der Besonderheit 
der exogenen Schadlichkeit bzw. der durch sie hervorgerufenen Konditions" 
anderung zuzuschreiben (Lues, Pneumokoniose), in anderen dagegen entspringt 
sie der konstitutionellen Eigenart des Individuums. Gelegentlich der Besprechung 
der Lungentuberkulose werden wir sehen, daB sie speziell bei lymphatisch­
arthritischen Individuen sowie im Senium in dieser fibros-indurierenden Form 
zu verlaufen pflegt; Senium und Arthritismus haben ubrigens infolge der ihnen 

1) Zirkumskripte Bronchiektasien konnen iibrigens im Sinne einer kongenitalen Anomalie 
auch durch Hypopla~ie eines Lungenabschnittes bedingt sein. 

2) Die bindegewebigen Verdichtungsherde als Residuen ehemaliger Pnellmonien. welche 
Schridde als Ausdruck und Ursache einer "Organveranlagung zum Lungen brand" 
anspricht, waren in diesem Zusammenhange zu erwahnen, obwohl es sich hier um einen 
Fall konditioneller Disposition handeln wiirde. 
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gemeinsamen fibrosen Diathese und vor allem Arteriosklerose manche Beruh­
rungspunkte und Ahnlichkeiten. 

Lungenemphysem. Was das Emphysem der Lungen anlangt, so stellt 
dieses in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle einen Folgezustand der chroni­
schen Bronchitis, insbesondere ihrer trockenen Form, des catarrhe sec 
(La enne c) dar (v. M iiller). Denn in allen Fallen ist das Emphysem auf eine 
Uberdehnung der Lunge und eine durch die langer dauernde Uberdehnung 
hervorgerufene Atrophie des Lungengewebes zuruckzufuhren. Die chronische 
Bronchitis fuhrt naturgemaB zu einer solchen Uberdehnung, da die schon unter 
normalen Verhaltnissen die Entwicklung des senilen Emphysems bedingende 
Abnutzung der elastischen Fasern durch den gewohnlichen Gebrauch (T end e 1 00) 

hier mehr oder minder stark gesteigert erscheint. Allerdings ist auch da das 
Emphysem trotz der im ubrigen vollig gleichen Bedingungen nicht eine kon­
stante Folge der chronischen Bronchitis und erfordert also noch eine besondere 
Disposition, eine besonders geringe Widerstandsfahigkeit der Lunge. GewiB 
:ist das Emphysem nicht in allen Fallen eine Folge der Bronchitis und manch­
mal infolge der erschwerten Zirkulation und Expektoration gerade umgekehrt 
erst ihre Ursache. 

W. A. Freund hat uns, wie wir heute wissen, eine nicht haufige Ursache 
des Lungenemphysems kennen gelehrt, die von ihm so genannte "starre Dilata­
tion des Thorax" (vgl. Abb. 62). Die Ursache dieser starrenDilatation ist in 
der von Freund eingehend beschriebenen, eigenartigen gelben Zerfaserung und 
asbestartigen Degeneration der Rippenknorpel, eventuell mit Einschmelzung 
und Hohlenbildung sowie mit Verkalkung und knocherner Einscheidung zu 
suchen. Diese Veranderung geht mit einer Volumzunahme einher und bedingt 
infolgedessen eine Fixation des Thorax in Inspirationsstellung und damit eine 
dauernde Uberdehnung der Lunge. Fur gewisse Falle von Emphysem scheint 
dieser Freundsche Mechanismus der Entstehung trotz mancher Einwendungen 
(Ri b bert) erwiesen (v. Hanse mann). Auch zu dieser eigenartigen endogenen 
Skeletterkrankung muB eine konstitutionelle Disposition vorhanden sein, selbst 
wenn man eine Uberanstrengung der Rippenknorpel dUTCh verschiedene Lungen­
erkrankungen, vor aHem durch das Bronchialasthma annimmt (von den 
Velden). Freund selbst sieht in der von ihm beschriebenen Knorpeldegenera­
tion die Erscheinungen eines pramaturen Seniums, eine Auffassung, die uns 
wieder zu der Konstitutionsanomalie des Arthritismus zurUckfuhrt. Von den 
Velden erwahnt auch die im klinischen Bilde ofters hervortretende Adipositas, 
Zinn die mit der Knorpelverkalkung Hand in Hand gehende Arteriosklerose. 

Auch wenn man mit Loeschcke den "runden Rucken", die geringgradige 
zervikodorsale Kyphose der Wirbelsaule infolge einer bei alteren Leuten nicht 
seltenen Spondylitis deformans, oder wenn man mit Hofba uer rein funktioneIle 
Momente als primare Ursache fur die Entwicklung des Lungenemphysems heran­
zieht, namlich die durch vertiefte Inspiration bedingte ErhOhung der respira­
torischen Mittellage und konsekutive LungenbHihung, wie sie von ihm in exakter 
Weise festgestellt werden konnte, auch dann wird man eines konstitutionellen 
disponierenden Faktors nicht entraten konnen, wenn man sich das zur 
Loeschckeschen Kyphose disponierende pramatUTe Senium der Arthritiker 
bzw. die zu vertieften Inspirationen veranlassenden "Gelegenheitsursachen" 
(Asthma, Bronchitiden, nervoser Lufthunger usw.) vor Augen halt. 

Zinn nimmt eine familiare und vererbbare Disposition zum Emphysem an, 
da es in manchen Familien in mehreren Generationen gehauft vorkommt. 

Von besonderem Werte fur die Frage der konstitutionellen Disposition zum 
Emphysem sind die seltenen FaIle von kindlichem Emphysem, welche, wie Orth 
ausfuhrt, einen zwingenden Beweis liefern, daB fiir das Zustandekommen des 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 29 
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Lungenemphysems qualitative Abweiehungen yom normalen Bau des Lungen­
gewebes in Betraeht kommen, und die Annahme auBerordentlieh stiitzen, daB 
ahnliche, wenn aueh nieht so hoehgradige und morphologiseh prazisierbare 
Anomalien aueh im spateren Lebensalter zur Entwieklung eines Emphysems 
disponieren. So besehreibt Orth den Befund bei einem 44jahrigen Mann mit 
einer kongenitalen Hypoplasie der linken und einer ebenfalls kongenitalen 
erhebliehen VergroBerung der reehten Lunge. Die hypoplastisehe Halfte war 
emphysematos und, wie dies in solehen Fallen vorkommt, pigmentarm, "albi­
nistiseh" 1). Es liegt nahe, in derartigen Fallen von Emphysem in hypoplastisehen 
Lungenteilen an eine Sehwaehe des elastisehen Gewebes zu denken [vgl. aueh 
v. Hanse mann (1919)], eineAnnahme, die neuerdingsPleseh fUrdas ehronisehe 
substantielle Emphysem im allgemeinen gelten lassen will, wiewoh] weder in 
den Fallen Orths noeh aueh sonst morphologisehe Anhaltspunkte hierfiir 
vorliegen. Tendeloo fand sogar, daB das elastisehe Fasergeriist maneher 
emphysematoser Lungen auBergewohnlieh kraftig entwiekelt sein kann. 

Eppinger und HeB sa hen bei jugendliehen Emphysematikern fast kon­
stant Vagotonie und bringen den dureh den erhohten Vagustonus bedingten 
erhohten Tonus der glatten Broehialmuskulatur auf Grund der ersehwerten 
Exspiration und dauernden Blahung der Lunge mit der Entstehung des Emphy­
sems in Zusammenhang. Aueh v. J agi6 denkt an eine Disposition seiner 
"Bronehospastiker'· zur Entwieklung eines Lungenemphysems. Jedenfalls 
konnen, wie dies aueh Staehelin hervorhebt, die dem Emphysem zugrunde 
liegenden Bedingungskombinationen versehiedener .Art sein. 

Arthritische Hlimoptysen. jFranzosisehe Autoren, vor aHem Huehard, 
tleten fUr die Existenz arthritiseher Hamoptysen ein. Es handelt sieh 
in diesen seltenen Fallen um Individuen mit dem ausgepragten arthritisehen 
Habitus, die mitunter dureh Jahrzehnte an wiederholten Hamoptysen zu leiden 
haben, ohne daB sieh eine naehweisbare Erkrankung der Lunge entwiekeln 
wiirde. Haufig bestand in friiheren Jahren intensives Nasenbluten. Tuber­
kulose, Stauungserseheinungen von seiten des Zirkulationsapparates, Aneurysmen 
kleiner GefaBe sollen sieh in derartigen Fallen aussehlieBen lassen. Ieh entsinne 
mieh einer Dame Ende der vierziger Jahre, bei welcher ieh mieh veranlaBt 
sah, diese bei uns nieht iibliehe Diagnose auf Grund reiflieher Dberlegung zu 
stellen. Trousseau beriehtet iiber Frauen, die zu Zeiten der ausbleibenden 
Menstruation Lungenblutungen bekamen. Aueh ieh habe eine so]ehe Patientin 
seit langem in Beobaehtung, ohne daB ein organisehes Leiden an der schwer 
degenerativen Dame jemals festzustellen ware. 

Aueh von Lungenkongestionen arthritisehen Ursprunges ist in der fran­
zosisehen Literatur wiederholt die Rede. Sie manifestieren sieh dureh klein­
blasiges, krepitierendes Rasseln und pleurales Reiben, das dureh Monate und 
Jahre an ein und derselben Stelle persistieren kann. Meist seheinen diese 
physikalisehen Symptome basal in der Axillarlinie naehweisbar zu sein, H u eh ard 
betont jedoeh, daB sie tiberall, gelegentlieh aueh an den Spitzen vorkommen 
konnen. Gegen Tuberkulose sprieht die geringe Variabilitat der Symptome, 
der im iibrigen vollig befriedigende Gesundheitszustand, das Fehlen von Naeht­
sehwei13en, Abmagerung, Husten und Opressionsgefiihl sowie vor allem das 
M;ilieu mit den mannigfaehen Manifestationen des Arthritismus. Mogen aueh 
manehe dieser Falle dennoeh tuberku16sen Ursprunges sein und speziell jenen, 
wie wir spater sehen werden, den Arthritismus kennzeiehnenden Typus der 

1) Der "Albinismus" erklart sich nach Orth durch die unvollstandige exspiratorische 
Entleerung der Luft und die dadurch bedingte Verringerung der eingeatmeten Luftmenge 
und damit Kohlenstaubzufuhr. . 
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benignen fibrosen Phthise reprlisentieren, so bleiben doch auch nach meiner 
personlichen Erfahrung immer noch FaIle ubrig, fur welche die Auffassung 
der franzosischen Forscher zu Recht bestehen mag. Eine gewisse Stutze findet 
sie auch durch exakte Stoffwechseluntersuchungen A. Mayers, der auf Grund 
derselben Lungenblutungen mancher Gichtfalle als Aquivalente einer Gicht­
attacke anzusprechen geneigt ist. Ich selbst beobachtete vor kurzem bei einem 
Soldaten mit chronischer fibroser Polyarthritis yom Typ J a c c 0 u d, der seine 
arthritische Veranlagung uberdies durch eine Psoriasiseruption kundgab, eine 
mehrere Tage lang sich hinziehende Hamoptyse, fUr welche weder vorher noch 
nachher der Lungen- und ubrige Befund eine genugende Erklarung gab. 

LungenOdem. Die Neigung zu Lungenodem wird von Stoerk bei Status 
lymphaticus hervorgehoben, sei es, daB sie im VerIauf einer akuten Erkrankung 
(Pneumonie) oder spontan in Erscheinung tritt. Bei der Obduktion pli.itzlich 
verstorbener Lymphatiker ist wiederholt Lungenodem beobachtet worden (vgl. 
auch die FaIle S. 389 und 393). 

Pneumonie. Vollig dunkel ist die Frage, worin die eigentumliche Neigung 
mancher Individuen begrundet ist, zu wiederholten Malen an lobarer krup­
poser Pneumonie zu erkranken, wahrend andere unter ganz gleich€n auBeren 
Verhaltnissen stehende Individuen zeitlebens davon verschont bleiben. Diese 
individuelle Disposition kommt oft schon im Kindesalter zum Ausdruck. DaB 
die Veranlagung zur Pneumonie von einer besonderen Korperkonstitution 
abhangig ist, halt v. Strumpell nicht fUr gesichert und verweist darauf, daB 
haufig die kraftigsten und robustesten, nicht selten aber auch zarte und schwach­
liche Personen an Pneumonie erkranken. Da Pneumokokken in vieler Menschen 
Mundhohle oft in virulentem Zustande zu finden sind, da eine Kontagiositat 
der Erkrankung praktisch kaum eine Rolle spielt, wird man meines Erachtens 
uber gewisse, die Disposition zur Erkrankung an Lungenentzundung bestim­
mende, konstitutionelle Differenzen im Aufbau des Lungengewebes nicht hin­
wegkommen. v. Szontagh sah ein Zwillingspaar an krupposer Pneumonie 
sozusagen in ein und derselben Stunde erkranken. J ens Paulsen sah GroB­
vater, Vater und zwei Sohne, die samtlich in ihrem Habitus ahnlich waren, 
alle an krupposer Pneumonie nur der linken Lunge erkranken. Von den beiden 
Briidern erkrankte der jungere zwei Tage nach dem lilteren. Klinisch verijef 
die Erkrankung durchaus gleich und in derselben Zeit. Zugleich mit ihnen 
erkrankte ein Freund, dessen Erkrankung jedoch einen anderen VerIauf nahm. 
Paralytiker zeigen nach Ru bensohn eine besondere Disposition fUr Pneumonie. 

Stoer k hebt den gelegentlich aber durchaus nicht immer beobachteten 
ungunstigen Verlauf der Pneumonie bei Lymphatikern hervor, .J ehie hingegen 
sah Kinder mit Status thymolymphaticus durch eine kruppose Pneumonie 
nicht besonders gefahrdet. DaB fUr die spezielle Lokalisation der Lungenentzun­
dung ungunstige Ventilationsverhaltnisse, eine schlechtere Durchliiftung ein­
zeIner Lungenpartien aus den verschiedensten Ursachen maBgebend ist, konnte 
Engel an Kinderpneumonien feststellen. 

Tuberkulose der Lungen. Die Tuberkulose der Lungen gehort zu den­
jenigen KrankheitsbiJdern, bei welchen der konstitutionelle Faktor ihrer Patho­
genese auch heute noch vielfach umstritten ist, wiewohl kaum bei einem zweiten 
Krankheitsbilde den wechselseitigen Beziehungen zwischen konstitutionellem, 
konditionellem und rein exogenem Anteil an der Krankheitsentstehung so viel 
Studium gewidmet worden ist. Da es im Rahmen dieser Darstellung undurch­
fUhrbar erscheint, alle Detailfragen und die historische Entwicklung dieses 
Problems zu erortern, so moge gleich eingangs auf die monographische Bearbei­
tung der Frage durch Schluter (1905) und das Referat bzw. die AusfUhrungen 
von Hart (1910 und 1915) verwiesen sein. Meinen eigenen Standpunkt in 

29* 
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dieser Frage habe ich 1920 in der Festschrift fiir Ma,rtius und 1921 in einem 
auf Veranlassung des Deutschen Zentralkomitees zur Bekampfung der Tuber­
kulose in Bad Elster gehaltenen Vortrage kurz gekennzeichnet. 

Die allgemeine Disposition der Lungen. Es ist eine allgemein bekannte 
Tatsache, daB die Tuberkulose des Menschen in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle im Bereich der Lungen lokalisiert ist. Ungefahr neun Zehntel aller 
tuberkulosen Erkrankungen betreffen beim erwachsenen Menschen die Lunge. 
Mag auch die Feststellung des aerogenen Infektionsweges durch Inhalation 
der Krankheitserreger zunachst als eine geniigende Erklarung dieser Tatsache 
erscheinen, so deutet doch eine Reihe von Beobachtungen mit Entschiedenheit 
darauf hin, daB das Lungengewebe zur tuberkulosen Erkrankung gegeniiber 
anderen Organen ganz besonders disponiert erscheint. 80lche Beobachtungen 
sind vor allem die Ergebnisse der Tierversuche einer ganzen Reihe von Autoren 1), 
die bei den verschiedenartigsten Infektionsversuchen (intraarterielI, peroral, 
intraperitoneal) an mannigfachen Tiergattungen iibereinstimmend immer wieder 
das Lungengewebe als Pradilektionsstelle fiir die Entwicklung des tuberkulosen 
Prozesses gefunden haben. Die scheinbar auBerhalb des Bereiches unserer 
allgemeinen Fragestellung fallende Erorte::::ung dieses Problems ist deswegen 
notwendig, weil wir sehen werden, daB sowohl die Lokalisation der Tuberkulose 
in den Lungen, als auch hier wiederum die spezielle Lokalisation in den kranialen 
Lungenteilen eine ausgesprochene Abhangigkeit von konstitutionellen Eigen­
tiimlichkeiten des Korperbaues aufweist. 

Die Beantwortung der Frage nach der l!rsache der geringen Resistenz des 
Lungengewebes gegeniiber dem Kochschen Bazillus wurde auf verschiedene 
Weise versucht. Ba rtel gab sie durch den Hinweis auf die verzogerte Ent­
wicklung des lymphatischen Gewebes der Lunge, wodurch es beziiglich 
eines erfolgreichen Widerstandes gegeniiber einer Infektion den iibrigen lympha­
tischen Apparaten nachstehe. Auch die schon physiologische Anthrakose der 
bronchopulmonalen Lymphdriisen hemmt deren volle Entwicklung und Funk­
tion. Schmincke legte den Zirkulationsverhaltnissen der Lunge, ihrer sch1ech­
teren Versorgung mit arteriellem Blut, wie sie sich paradoxerweise gerade bei 
diesem Organ findet, Bedeutung bei. Oligamie der Lunge disponiert zu Tuber­
kulose, Hyperamiehemmt sie, wie die Klinik der Pulmonalstenose einerseits, 
der Mitralfehler andererseits erweist. Neumann und Wittgenstein demon­
strierten die Disposition des Lungengewebes fUr Tuberkulose in der Weise, 
daB sie Tuberkelbazillen mit verschiedenen Organen zusammenbrachten; dabei 
blieb nur in der Lunge die Virulenz der Bazillen erhalten, in anderen Geweben 
nahm sie ab oder ging ganzlich verloren. Die Erklarung der beiden Autoren, 
daB im Lungengewebe zum Unterschiede von anderen Organen kein lipolytisches 
Ferment enthalten sei, erwies sich als unhaltbar (Sie ber und Dzierzgowski). 
Aufrecht will die besondere Disposition der Lunge zu Tuberkulose darauf 
zuriickfiihren, daB die aus den verschiedenen Lymphdriisen in die Venen durch­
brechenden Tuberkelbazillen mit dem Blute durch das rechte Herz zuerst der 
Lunge zugefUhrt werden. In letzter Zeit bezieht M. Weisz die eigenartige Vor­
liebe des Tuberkelbazillus fUr das Lungengewebe auf dessen eklatante Armut 
an Oxydasen. Diese Armut an Oxydasen entspricht der Bindegewebsnatur der 
Lunge, ihrem geringen Zell- und Kernreichtum und wahrscheinlich einer beson­
deren Anpassung an ihre sauerstoffiibertragende Funktion. Weisz erblickt das 
Wesen der tuberkulosen Disposition in einer geringeren oxydativen Kraft der 
Gewebe. Die Lunge erscheint somit wegen ihrer mangelhaften oxydativen 

1) Liebermeister, Neumann und Wittgenstein, Bartel und Neumann, 
Kovacs, Ledoux und Lebard, Oettinger, FH~gge, Alexander, Bongert. 
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Leistungen sowie wegen der schon von S c h min cke herangezogenenZirkulations­
verhaltnisse als ein besonders giinstiger Nahrboden fiir den Ko ch schen Mikroben. 

Die besondere Disposition der asthenischen Lunge. Diese zur Erklarung der 
besonderen Disposition des Lungengewebes £iir die tuberkul6se Erkrankung 
herangezogenen Verhaltnisse kommen nun anscheinend auch bei der in gewissen 
Konstitutionsanomalien begriindeten Haufigkeitsskala der Lungentuberkulose 
zum Ausdruck. Schon Hippokrates war es bekannt, daB engbriistige Leute 
durch die Schwindsucht besonders gefahrdet sind, Rokitansky, der erste 
Beschreiber des "Habitus phthisicus", betont bereits, daB diesem nicht etwa 
eine besondere Kleinheit der Lungen sondern gerade im Gegenteil sehr volu­
minase Lungen zukommen, da die anscheinende Enge des Brustkorbes im 
anteroposterioren Durchmesser durch seine Lange kompensiert wird. Weiter 
verweist Rokitansky schon auf die Kleinheit des Herzens, auf den zarten 
Bau der arteriellen GefaBwande und auf das verhaltnismaBig kleine Bauch­
kavum mit kleinen Abdominaleingeweiden. Benekes sehr zahlreiche ver­
gleichende Messungen ergaben dann in der groBen Mehrzahl der Falle bei Phthisi­
kern abnorm groBe Lungen, abnorm kleine Herzen, abnorm geringe Darm­
langen, relativ enge arterielle GefaBe. Eine Reihe von Autoren konnte speziell 
die Kleinheit des tuberku16senHerzens bestatigen. Brehmer erblickte denn 
auch das morphologische Hauptcharakteristikum des phthisis chen Habitus 
in einem MiBverhaltnis zwischen dem voluminasen Lungenorgan und dem 
primar abnorm kleinen Herzen. Die groBe Lunge mit ihrem entsprechend 
graBeren Kapillarnetze wird von dem £iir diese Aufgabe zu kleinen Herzen 
mangelhaft ernahrt und ist daher der Gefahr der Erkrankung an Tuberkulose 
in besonderem MaBe a usgesetzt. Wenn S chI ii t e r diesen Erwagungen die ein­
seitige Betonung der primaren anatomischen Kleinheit des Herzens zum Vor­
wurf macht, wahrend doch zur Erklarung der physiologischen Folge - der 
schlecht en Ernahrung der Lunge, die das Wesentliche bei der Sache sein soll, 
alles auf die Funktion des Herzens ankommt, welche nicht einzig und allein 
von seiner primaren GraBe oder Kleinheit abhange, so hat dieser Einwand 
ebenso wie die Deutung der Kleinheit des Phthisikerherzens durch Hirsch 
nicht im Sinne einer angeborenen Hypoplasie, sondern im Sinne einer Atrophie 
des Organs immerhin nur eine beschrankte Geltung. S chI ii ter selbst substituiert 
das Breh mersche zu kleine Herz durch ein funktionell verhaltnismaBig 
schwaches Herz und denkt speziell an die konstitutionelle Veranlagung zu 
dilatativer Herzschwache im Sinne von Martius. Eine strenge Scheidung 
zwischen morphologischer Hypoplasie und funktioneller Minderwertigkeit ist 
hier aber urn so weniger durchfiihrbar, als nach neueren Untersuchungen beides 
am Herzen der zur Phthise besonders disponierten Astheniker vorzukommen 
pflegt (vgl. Kap. VII). Der Habitus phthisic us der alten Autoren deckt sich ja 
offenkundig mit Stillers Habitus asthenicus. DaB eine Atrophie des Herzens 
gegeniiber einer primaren Hypoplasie gewiB nur eine untergeordnete Rolle 
spielen kann, geht auch aus den jiingsten sorgfaltigen Messungen von Geigel 
hervor, der in einem Sechstel aller seiner Falle von kleinem Herzen Tuberkulose 
der Lungen, wenn auch in ganz leichter und sicherlich nicht zu Atrophie des 
Herzens fiihrender Form konstatieren konnte (vgl. auch de Giovanni, 
Brugsch, A. Mayer, Alessandrini u. a.). 

Wenn also schon normalerweise die mangelhaften oxydativen Leistungen 
und die geringere Arterialisierung des Lungengewebes seine besondere Empfang­
lichkeit gegeniiber dem Kochschen Bazillus bedingen, so fiihrt eine Outrierung 
dieser generellen Verhaltnisse im Rahmen einer individuellen Konstitutions­
anomalie (asthenischer Habitus) zu einer gl1nz besonderen Disposition fiir die 
Lungentu berkulose. 
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Die relative Immunitat der lymphatischen Lunge. Andererseits wissen wir 
durch die umfassenden Untersuchungen Bartels, daB der die Widerstandskraft 
sonst so schwachende Status lymphaticus seinem Trager eine besondere Resi­
stenz gegen Tuberkulose der Lungen verleiht. Die SterbIichkeit an Tuber­
kulose ist bei Lymphatikern am geringsten. Bartel denkt da aneine kurative 
Wirkung des abnorm vermehrten lymphadenoid en Gewebes als Abwehrorgan. 
Besonders bemerkenswert ist aber die von Bartel hervorgehobene Tendenz 
der Lymphatiker zu spezieller ungewohnlicher Lokalisation und Form der 
Tuberkulose, also eine gewisse relative Immunitat der Lunge gegeniiber der 
tuberkuli:isen Erkrankung. Von klinischer Seite ist auf diese Verhaltnisse von 
F. Kraus und E. Stoerk hingewiesen worden. 

Wahrendalso die generelle Minderwertigkeit der lymphatischen Apparate 
der Lunge unter normalen Verhaltnissen diese fiir Tuberkulose empfanglicher 
macht, sehen wir bei Kompensation und Uberkompensation dieser Minder­
wertigkeit im Status lymphaticus die Disposition der Lungen zu tuberkuli:iser 
Erkrankung gegeniiber anderen Organen und Organsystemen zuriicktreten. 
Natiirlich kann diese Auffassung allein dem ganzen komplizierten Bedingungs­
komplex der Lokalisation des tuberkuli:isen Prozesses auch nicht annahernd 
gerecht werden. Immerhin aber sehen wir, daB diejenigen Momente, welche fiir 
die generelle Disposition des Lungengewebes zur tuberkuli:isen Erkrankung ver­
antwortlich zu mach en sind, sobald sie im Rahmen bestimmter Konstitutions­
anomalien in ihrer Intensitat variieren, die individuelle Disposition zur tuber­
kulosen Erkrankung der Lunge mitbestimmen. 

Die spezielle Disposition der Lungenspitzen. Ganz das gleiche gilt nun auch 
von der generellen und individuell gesteigerten Bevorzugung der Lungen­
spitzen oder, wie wir richtiger sagen wollen, der kranialen Lungenabschnitte 
(vgl. Graff) durch den tuberkuli:isen ProzeB. DaB gerade die apikalen Teile 
der Lunge mit ausgesprochener Vorliebe von Tuberkulose ergriffen werden, 
ist eine schon den Laien bekannte Tatsache. Eine Erklarung hierfiir verdanken 
wir vor allem W. A. Freund, dessen grundlegende Lehren aus den Jahren 1858 
und 1859 durch fast 50 Jahre kaum Beachtung fanden und erst dann wieder 
von mehreren Seiten aufgegriffen und erweitert, jedoch auch, namentlich in 
den letzten Jahren, vielfach bestritten und bekampft wurden. 

Den Kernpunkt der Freundschen Lehre bilden der schadigende EinfluB 
primarer Thoraxanomalien, speziell des erst en Rippenringes und Veranderungen 
der oberen Brustapertur, welche durch ihre Einwirkung auf die Lungenspitzen 
die Ansiedlung der Tuberkelbazillen an dieser Stelle begiinstigen sollen. 

Der Grund fiir die ganz allgemeine Spitzendisposition schon unter vollig 
normal en konstitutionellen Verhaltnissen liegt erst ens in den physiologischen 
Bedingungen der Atemmechanik in den Lungenspitzen, zweitens in dem Fehlen 
des relativen Schutzes durch venose Hyperamie, da die apikalen Lungenteile 
jm Gegensatz zu den unteren Lungenabschnitten weniger durchblutet werden, 
und drittens in der von Tendeloo hervorgehobenen Erschwerung der Lymph­
zirkulation in den Lungenspitzen. Wah rend sonst aIle groBeren Bronchien 
entweder in der direkten Richtung der aus den Hauptrohren einstromenden 
Luft verlaufen oder nur stumpfwinklig von den Hauptrohren abzweigen, muB 
der inspiratorische Luftstrom zu dem apikalen Bronchus fast rechtwinklig 
abgelenkt werden und die inspiratorische und exspiratorische Luftbewegung hier 
zu der Luftbewegung in der Trachea geradezu in entgegengesetzter Richtung 
verlaufen (Birch-Hirschfeld). Des weiteren iiberragen beim Erwachsenen 
die Lungenspitzen die erste Rippe und das Schliisselbein urn 3-4 cm und sind 
hier nur von Weichteilen bedeckt, dadurch aber dem inspiratorischen Zuge der 
knochernen Thoraxwand entriickt, dem atmospharischen Druck von auBen 
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mehr ausgesetzt und konnen sich daher namentlich bei irgendwie erschwertem 
Eindringen von Luft in die Lungen nur wenig ausdehnen (v. Koninyi). AuBer· 
dem ist der erste Rippenring schon physiologisch durch eine etwas eingeengte 
respiratorische Beweglichkeit ausgezeichnet. Martius und Schluter ver· 
weisen uberdies auf den Mangel eines eigentlichen Komplementarraumes im 
Bereich der Lungenspitzen. Durch diese Umstande wird die Absetzung von mit 
der eingeatmeten Luft zugefuhrtem infektiosen Material in den apikalen Lungen. 
abschnitten zweifellos schon unter normalen Verhaltnissen begunstigt. Hof­
bauer legt allerdings weniger Wert auf diese erleichterte Sedimentierung resp. 
erschwerte Expektoration eingeatmeter Keime, als vielmehr auf die durch 
die mangelhafte Atmung bedingte schlechtere Ernahrung des Gewebes der 
apikalen Lungenteile. Wahrend namlich in den kaudalen Abschnitten der 
Lunge starke respiratorische Druckschwankungen statthaben, erreichen letztere 
in den kranialen Teilen nur geringe Grade und betragen in den Spitzen fast 
Null. Da diese Druckschwankungen die Blut- und Lymphversorgung fordern, 
so bedingt ihr Wegfall in der Lungenspitze eine schlechtere Durchblutung und 
Ernahrung 1). 

Die konstitutionellen Anomalien der oberen Brustapertur. Die Haufigkeit 
der diese physiologischen Verhaltnisse outrierenden konstitutionellen Anomalien 
im Bereiche der oberen Brustapert,ur erklart sich nach Wiedersheim aus 
dem Umstande, daB der erste Rippenring als phylogenetisch in Ruckbildung 
stehend angesehen werden muB. Wiedersheim spricht von "clem Ruck. 
bildungsprozeB, welchem das obere Thoraxende, bzw. das gesamte Ubergangs­
gebiet zwischen Hals und Rumpf im Laufe der menschlichen Stammesgeschichte 
unterworfen war, einem Prozesse, welcher auch heute noch nicht zum Still. 
stand gekommen ist. Wenn man namlich zuweilen uberzahligen Halsrippen 
begegnet, welche als atavistische Erscheinungen auf eine einstmals groBere 
Ausdehnung des Brustkorbes und des ZOloms in der Richtung gegen den Kopf 
hindeuten, so trifft man andererseits dann und wann auch schon auf eine mehr 
oder weniger rudimentare Organisation des ersten Brustrippenpaares. Darin 
aber (und ich erinnere auch an die knocherne Verwachsung der erst en Rippe 
mit dem Brustbein) liegt der strikte Beweis, daB auch dieses Rippenpaar bereits 
ins Schwanken geraten ist und auf den Aussterbeetat gesetzt erscheint". H ar t 
bezieht die Haufigkeit der Entwicklungshemmungen im Bereich des ersten 
Rippenringes auf die noch nicht geniigende Fcstigung eines noch relativ jungen 
Besitzstandes, der heutigen normalen Gestaltung der oberen Brustapertur des 
Menschen. Denn diese habe erst infolge des aufrechten Ganges und des freien 
Gebrauches der oberen (vorderen) Extremitaten ihre heutige Kartenherzform 
erhalten und eine die ganze Thoraxbewegung beherrschende Funktion an­
genommen. 

Der erste Rippenknorpel hort, wie die Untersuchungen Freunds gezeigt 
haben, friiher zu wachsen auf, er gelangt also im Gegensatz zu den unteren 
Rippenknorpeln zeitiger auf die Hohe seiner Entwicklung. Mit dem verlang­
samten Tempo und vorzeitigen AbschluB des Wachstums der ersten Rippe 
bringt Freund die H'iufigkeit ihrer Entwicklungsanomalien, die Haufigkeit 
des "Infantilismus der oberen Brustapertur" in Zusammenhang. 

1) DaB alle diese Momente tatsachlich eine allgemeine Pradisposition der kranialen 
Lungenanteile zur tuberkuliisen Erkrankung schaffen, geht auch aus den wiederholt beD bach· 
teten Fallen hervor, in denen ein Aortenaneurysma eine Kompression entweder eines griiBeren 
Lungenarterienastes (Liebermeister) oder eines Bronchus (Serog, Hart) bewirkte 
und wo dann gerade nur in dieser entsprechenden Lungenpartie ein tuberkuliiser ProzeB 
gefunden wurde. Auf derartige Beziehungen zwischen Druckwirkung auf bestimmte Lungen. 
anteile und Tuberkuloselokalisation hat auch W. Koch hingewiesen. 
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Als eine solche konstitutionelle Anomalie ist eine auffallende Verkiirzung 
und Derbheit des ersten Rippenknorpels, dann eine Verkurzung und ein weniger 
gebogener, mehr gerader Verlauf der Rippe selbst anzusehen (Abb. 60-62). 

Abb. 60. N ormale 0 bere Brustapertur. (Nach C. Hart.) 

Abb. 61. Fast symmetrisch steno­
sierte obere Brustapertur. (Nach 

C. Hart.) 

Dadurch entsteht eine Deformierung 
und Enge der oberen Brustapertur mit 
vorzugsweiser Raumbeengung in dem 
paravertebralen Raum, mit starkerer 
Neigung gegen den Horizont und er­
schwerter Beweglichkeit. Der verkurzte 
und rigide Knorpel muB nach physi­
kalischen Gesetzen der inspiratorischen 
Torsion einen groBeren Widerstand ent­
gegensetzen. Infolge der bei gesteigerter 
Muskelkraft sich immer wiederholenden 
Spannung und Zerrung des Perichon­
driums wahrend der inspiratorischen 
Spiraldrehung des Knorpels entsteht 
eine ossifizierende Perichondritis, die 
nach und nach den Knorpel mit einer 
mehr oder minder ausge bildetenKnochen­
schale umhullt und funktionsuntuchtig 
macht. Dieser VerknocherungsprozeB 
kommt auch auf dem Rontgenbild deut­
lich zum Ausdruck (Hart, Kaiser); 
Zuelzer fiihrt die bei beginnender 
Spitzentuberkulose haufig beobachtete 
Druckempfindlichkeit der ersten Rippe 

auf ihn zuruck. Fraglich ist lediglich,ob die Freundsche Erklarung fUr diese 
Verknocherung zutrifft oder nicht (vgl. R. Virchow). Sie wurde von anderen 
Autoren als eine Folge der Spitzentuberkulose bzw. als Alterserscheinung 
angesehen (vgl. W. Neumann, Baden-Baden). Eine weitere Folge ist die Vor-
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wartsrollung des ganzen Schultergiirtels, eine starkere Beugung der in einen 
engeren Raum gedrangten Klavikula mit Subluxation des Schliisselbein­
kopfchens. Fliigel£ormiges Abstehen der Schulterblatter, auffallend langer Hals, 
Abflachung der oberen Brustpartie, Vorragen des II. Rippenringes (vgl. Geszti) 
kennzeichnen diesen Habitus. An der Lunge selbst fiihrt die mangelhafte Ent­
wicklung der ersten Rippe zur Ausbildung einer von Sch morl beschriebenen, 
von hinten oben nach vorn unten verlaufenden Furche, in deren Bereich sich 
eine Atelektase entwickeln kann. Desgleichen kann unter dies en Yerhalt­
nissen die von Birch-Hirschfeld zuerst gesehene Zusammendrangung und 
Verunstaltung des hinteren seitlichen apikalenBronchusastes zustande kommen. 

Dieser eben geschilderten primaren Aperturanomalie stellten Hart und 
Harras eine "sekundare asymmetrische Aperturstenose infolge primarer 
Skoliose der oberst en Brust- und der Halswirbelsaule" gegeniiber. Diese Sko-

Abb. 62. Thoraxgipsausgusse. Links normal; Mitte: Stenose der oberen Apertur; Rechts: 
starre Dilatation des Thorax. (Nach W. A. Freund und R. von den Velden.) 

liose, deren Scheitelpunkt vorwiegend im erst en Brustwirbel liegt, bedingt 
abnorme Spannungsverhaltnisse und damit abnorme Wachstumsreize, die die 
Entwicklung und Gestaltung der ersten Rippen und Rippenknorpel sowie die 
Gelenkausbildung beeinflussen und der Apertur eine mehr oder weniger asym­
metrische Form geben. Diese Umformungen vollziehen sich in der gleichen 
Weise, wie wir sie bei den primaren Aperturstenosen antreffen. Die Rippen­
knorpel konnen verkiirzt bleiben, die erst en Rippen zeigen auch hier den lang­
gestreckten, steil nach vorn gerichteten Verlauf, durch den es zur raumlichen 
Beeintrachtigung der seitlich hinteren Aperturausbuchtungen kommt. Auch 
bei diesen sekundaren Aperturstenosen find en Hart und Harras schon friih­
zeitig die scheibenformigen Verknocherungsprozesse der Rippenknorpel, wodurch 
die gleichen funktionellen Storungen des Bewegungsmechanismus zustande 
kommen wie bei der Freundschen Aperturanomalie. Diese von Hart und 
H arr as beschrie bene primare Skoliose stellt eine nach ihrer Genese und 
Lokalisation besondere Form dar, die nicht etwa gleich scharf in die Augen 
springt. 

Obwohl die Autoren diese sekundare skoliotische Aperturanomalie als 
extrauterin erworben ansehen und sie auf schadigende mechanische Einfliisse 
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wahrend des Schulbesuches (schlechte Sitzgelegenheit, Steilschrift usw.), even­
tuell auch auf eine pradisponierende alte Rachitis zuriicktiihren, konnen wir 
sie dennoch unter den Konstitutionsanomalien anfUhren, weil sie sich einerseits 
nach Hart und Harras haufig mit der primaren Aperturanomalie kombiniert 
und weil andererseits die eben angefiihrten auBeren Momente nach unseren 
friiheren AusfUhrungen nur bei bestehender Disposition, vor allem bei pra­
existentem Habitus asthenicus jene Hartsche Skoliose auszuli:isen vermogen. 
Die starke Halskriimmung der Wirbelsaule und die kompensierende gleichfalls 
iibertriebene Gegenkriimmung im oberen thorakalen Teile der Wirbelsaule, 
wie sie den Habitus asthenic us kennzeichnen (Langelaan), scheinen mir eine 
skoliotische Deformierung ganz besonders zu begiinstigen. K iichenhoff hebt 
die zur Spitzentuberkulose disponierende Rolle derartiger leichtester, oft vererb­
barer (Jens Paulsen) Wirbelsaulenanomalien ("runder Riicken") besonders 
hervor. 

Ob primare Aperturstenosen auch erworben werden konnen, z. B. durch 
Wachstumshemmung infolge mangelhafter Atmung in friiher Kindheit, besonders 
bei langer Krankheit (Hofbauer), ist noch nicht geniigend gesichert. Die 
primare Stenose der oberen Brustapertur ist zweifellos unter die Erscheinungen 
der asthenischen Konstitutionsanomalie einzureihen (Kraus). Diese Apertur­
form ist nach Hart phyletisch tiefer stehend, da sie sich in derTierreihe von 
den niederen Affen abwarts vorfindet, sie ist ein Riickschlag, wie er bei Ent­
wicklungshemmungen nicht selten vorkommt. Damit reiht sich die Apertur­
stenose gleichzeitig an die oben bereits erorterten zahlreichen anderen Degenera­
tionszeichen der Tuberkuli:isen (Zielinski, Polansky). 

Bei dieser Stenose der oberen Brustapertur kommt es nicht ganz selten zu 
einem Kompensationsvorgang. Der durch die ossifizierende Periostitis ver­
anderte Knorpel wird durch die verstarkte Aktion der arbeitshypertrophischen 
Musculi scaleni anterior und medius gesprengt, er wird dadurch wieder beweg­
lich und unter stetiger Bewegung der Bruchenden 'entwickelt sich eine Pseud­
arthrose, in manchen Fallen sogar ein gut ausgebildetes Gelenk. "Hierbei ist 
sehr haufig ein Zustand der Lungenspitze beobachtet worden, den man als 
,Naturheilung der Lungenspitzenphthise' ansprechen muB" (Freund). 

Rothschild erblickt ein wichtiges pradisponierendes Mc:>ment zur Akquisi­
tion einer Spitzentuberkulose in einer pramaturen Verknocherung der Arti­
kulation zwischen Mlnubrium und CClrpus sterni, da eine solche Ankylosierung 
eine schwere Funktionsstorung des knochernen Brustkorbes und damit der 
Lungen zur Folge habe. Rothschild stellt sich vor, daB die wahrend der 
Inspiration erfolgende Hebung des unteren Randes, also die Drehbewegung der 
erst en Rippe um ihre Langsachse, sich auf das mit ihr eine Knocheneinheit 
bildende M:tllubrium iibertragt, so daB der Sternalwinkel (mit Unrecht "Angulus 
Ludovici" genannt) bei jeder Inspiration eine Verstarkung, bei jeder Exspira­
tion eine Abflachung erfahrt. NaturgemaB muB die Verknocherung der normaler­
weise bis ins hohe Alter knorpelig-faserig bleibenden Verbindung zwischen 
Brustbeingriff und Brustbeinkorper eine erhebliche Beeintrachtigung des 
Atemmechanismus zur Folge haben. Wahrend S chI ii ter diese Lehre akzeptiert, 
spricht Hart dem Sternalwinkel jede pathogenetische und pathognomonische 
Bedeutung ab, welcher Auffassung sich auch F. Kraus anzuschlieBen scheint. 
Van Gelderen fand die Synostose zwischen Manubrium und Corpus sterni 
bei Phthisikern dreimal so haufig wie bei Nicht-Phthisikern. 

Die Bedeutung der Aperturstenose fUr die Pathogenese der Spitzentuber­
kulose ware, wie oben schon angedeutet, darin zu erblicken, daB jene Momente, 
welche schon normalerweise fUr die Bevorzugung der kranialen Lungenteile 
durch den Kochschen Bazillus verantwortlich zu machen sind, bei einer ano-
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malen Enge der oberen Brustapertur in gesteigertem MaDe zur Geltung kommen. 
Insbesondere wurde also die herabgesetzte respiratoriscbe Entfaltung der 
Lungenspitzen und die damit verbundene verringerte Blut- und Lymphzirkula­
tion die Einnistung der Tuberkelbazillen begunstigen. 

Statistische Untersuchungen muDten erweisen, ob und wie weit der fUr die 
umschlossenen Lungenspitzen so ungunstigen Gestaltung der oberen Thorax­
apertur wirklich die ihr von Freund und Hart zugesprochene deletare Bedeu­
tung als disponierendes Moment bei der Entwicklung der Spitzentuberkulose 
zukommt. Die erst en derartigen Untersuchungen von Hart und von Jung­
mann, spater auch jene von F. Kaiser legten einen derartigen Zusammen­
hang tatsachlich nahe. Indessen fanden diese Ergebnisse durch eine Reihe 
pathologisch-anatomischer und radiologischer Nachprufungen keine Bestatigung 
(Sumita, Schultze, Davies, Sato, Ulrici, Wenckebach, W. Neu­
mann). Diese Untersuchungen ergaben vielmebr, daD ein Zusammenhang 
zwiscben abnormer Kurze oder fruhzeitiger Verknocherung des erst en Rippen­
knorpels und einer tuberkulOsen Erkrankung der Lungenspitze nicht festzustellen 
ist, daD abnorme Kurze des erst en Rippenknorpels nicht zur Stenosierung der 
oberen Brustraumoffnung zufUhren braucht (W. Neumann), daD einZusammen­
hang zwischen Stenose der oberen Brustapertur und Lungenspitzentuberkulose 
nicht nachweisbar ist (Wenckebach, Neumann), und daD schlieBlich auch 
die von Freund beschriebene Pseudarthrose am ersten Rippenknorpel in keiner 
Beziehung zur Kurze des erst en Rippenknorpels, zur Erkrankungsfahigkeit 
der Lungenspitze und zur Heilungstendenz einer Spitzentuberkulose steht 
(N eumann). 

Und selbst die sinnreichen systematischen Tierversuche Bacmeisters, 
welcher die Stenose der oberen Brustapertur am Kaninchen kunstlich zu erzeugen 
suchte, um die besondere lokale Disposition solcher Lungenspitzen zur tuber­
kulosen Erkrankung prUfen zu konnen, haben der NachprUfung nicht stand­
gehalten. Bacmeister erblickte den Grund, warum es beim Tier niemals 
gelungen war, eine der menschlichen TuberkuloEe ahnliche Erkrankung hervor­
zurufen, in der different en Beschaffenheit der oberen Brustapertur und in 
dem differenten Verhaltnis der Lungenspitzen zu ihr bei Quadrupeden. Er 
erzeugte nun experimentell eine der menschlichen analoge Stenose der oberen 
Thoraxapertur, indem er bei wachsenden Kaninchen einen Draht lose um den 
oberen Thorax legte und die Tiere allmahlich in diese Drahtschlinge fest hinein­
wachsen lieD. Dadurch kam eine amgesprochene Aperturstenose mit einer 
Druckfurcbe an den Lungenspitzen durch die erste Rippe, mit lokaler sub­
pleuraler Atelektase 7,ustande. An solchen Tieren konnte nun Bacmeister 
durch intravenose Injektion ganz sparlicher Tuberkelbazillen eine der mensch­
lichen vollig entsprechende Spitzentuberkulose hervorrufen. Je nach der Druck­
wirkung der Drahtschlinge konnte Bacmeister die Seite der experimentellen 
Spitzentuberkulose bestimmen. Auch auf aerogenem Wege gelang es ihm, 
eine der menschlichen Phthise analoge Erkrankung bei experiment ell mechanisch 
disponierten Kaninchen zu erzeugen, allerdings nur, wenn schon altere tuber­
kulOse Herde an anderen Stellen des Korpers vorhanden waren. 

Diese auDerordentlich bedeutungsvollen Untersuchungen B a c m eis ter s, 
welche gleichsam die Kronung der Freundschen Dispositionslehre darstellten, 
haben aber der Kritik und der sorgfaltigen umfassenden NachprUfung durch 
Iwasaki (unter E. Kaufmanns Leitung) nicht standhalten konnen. Iwasaki 
konnte zeigen, daD einerseits mit dem Bacmeisterschen Verfahren keine 
isolierte Stenose der oberen Brustapertur zu erzielen ist, und daD andererseits 
eine weit zuverlassigere und exaktere Methode, eine Aperturstenose kunstlich 
zu erzeugen, namlich die Resektion im Bereich des erst en Rippenringes, 
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keine Beziehung zwischen einer derartigen Aperturstenose und einer besonderen 
Disposition der Lungenspitze zur tuberkulOsen Erkrankung erkennen laBt. 
Die Arbeit I was akis scheint vielfach ubersehen worden zu sein und, wie mir 
in der ersten Auflage dieses Buches, ist es offenbar auch Brugsch und Kraus 
ergangen, die noch auf dem Boden der Bacmeisterschen Untersuchungen 
stehen und von Iwasaki keine Notiz nehmen. 

So erscheint denn heute der Lehre W. A. Freunds von der zur apikalen 
Lokalisation der Tuberkulose disponierenden Bedeutung der Stenosen und 
Anomalien der oberen Thoraxapertur der Boden entzogen. Trotzdem haben 
wir sie einer eingehenden Darstellung in dem vorliegenden Rahmen fUr wert 
gehalten, weil sie einerseits durch lange Zeit im Vordergrunde des wissenschaft­
lichen Interesses stand - hat sie doch auch zu operativen MaBnahmen zwecks 
Bekampfung der Tuberkulosedisposition Veranlassung gegeben -, weil sie auch 
heute noch durchaus nicht allgemein verlassen ist und beispielsweise von 
F. Kraus oder Brugsch und Schittenhelm noch voll anerkannt wird und 
weil sie zeigt, wie vorsichtig man bei der Bewertung selbst so bestechender 
Hypothesen und sinnreicher Untersuchungen sein muB, wie sie zur Stiitze der 
Freundschen Lehre angestellt worden sind. 

Nochmals Asthenie und Lungentuherkulose. Wenn wir also auch heute 
auf Grund des vorliegenden Tatsachenmaterials nicht mehr annehmen konnen, 
daB eine besondere Enge der oberen Brustapertur die Entstehung einer Spitzen­
tuberkulose begiinstigt, so mussen wir doch daran festhalten, daB jener charak­
teristische Korperbau, den wir mit dem Namen asthenischer Habitus bezeichnen, 
eine ceteris paribus erhohte Disposition fUr die Tuberkulose der Lunge und 
fUr deren haufigste Form, die von den Spitzen aus fortschreitende Lungen-· 
phthise aufweist. Dies geht auch aus der Statistik von Brugsch hervor, der 
unter seinen TuberkulOsen zwar eine uberwiegende Mehrzahl (rund zwei Drittel) 
Engbrustiger - und zwar schon vor der Manifestation der Tuberkulose Eng­
brustiger -, jedoch nur eine geringe Zahl von Individuen mit Aperturstenosen 
verzeichnet. Brugsch ubt trotz dieser seiner Feststellung keine Kritik an der 
FreundschenLehre, ja er fUhrt sogar unbegreiflicherweise ebenso wie W. Koch 
eine strenge Scheidung zwischen Thorax "paralyticus" (asthenicus) und Thorax 
"phthisicus", dem mit Aperturstenose behafteten asthenischen Brustkorb durch, 
welch letzterer doch nach seinen eigenen Untersuchungen seltener beiPhthisikern 
vorkommt als der paralytische. Lucus a non lucendo! 

Wenn Wen eke bach darauf hinweist, daB der asthenische Habitus vielfach 
eine Rasseneigentumlichkeit darstellt, wie z. B. bei den Friesen, andererseits 
unter den meist normalbrustigen Elsassern die Lungentuberkulose nicht seltener 
vorkommt als anderwarts, so beweist dies meines Erachtens nur, daB die Asthenie 
keineswegs die Folge einer fruhinfantilen Tuberkulose sein kann, nicht aber, 
daB zwischen Asthenie und Lungentuberkulose kein korrelativer Zusammen­
hang bestehen konne. Denn im Begriff des "disponierenden Momentes" ist 
ja schon enthalten, daB es sich nicht urn eine unmittelbare und absolute kausale 
Beziehung handeln, daB vielmehr ein derartiger Kausalzusammenhang nur 
ceteris paribus, unter sonst vollkommen gleichen Bedingungen zur Geltung 
kommen kann. Nur unter sonst gleichen Umstanden, innerhalb der gleichen 
Population konnte die besondere Gefahrdung des Asthenikers zum Ausdruck 
kommen. Der asthenische Habitus als disponierender Faktor kann ja nur in 
der Interferenz mit einer groBen Reihe weiterer fordernder und hemmender 
Momente - ich nenne bloB die soziale Lage, die Beschaftigung, Wohnungs­
verhaltnisse, Lebensgewohnheiten usw., ganz abgesehen von der allgemeinen 
Verbreitung des Tuberkelbazillus - zum Vorschein gelangen, wie dies 
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ja auch tatsachlich aus einem uberwaltigenden Erfahrungsmaterial heute 
hervorgeht 1). 

Am bedeutsamsten sind diesbeziiglich die groBen statistischen Erfahrungen 
der Versicherungsgesellschaften, da sie nicht bloB aus theoretischen und medi­
zinischen, sondern vor aHem aucn aus geschaftlichem Interesse gesammelt 
wurden und ihre in unserem Sinne positiven Ergebnisse heute allgemein als 
Richtschnur bei der Auswahl der zu Versichernden gelten. Eine Versicherungs­
gesellschaft, die sich diesen Tatsachen heute verschlieBen wollte, ware einfach 
nicht konkurrenzfahig. Umfassende Statistiken (Florschiitz, Gottstein, 
Mollwo u. a.) ergaben iibereinstimmend, daB unter den spater an LUllgen­
tuberkulose Verstorbenen bezuglich der BrustmaBe etwa zwei Drittel, bezug­
lich des Bauchumfanges und Korpergewichtes etwa drei Viertel der Versicherten 
als subnormal gelten konnen. Diese MaBe sind fiir den Versicherungsarzt 
gewissermaBen der Indikator der Konstitution und die subnormalen Werte des 
Brust- und Bauchumfanges sowie des Korpergewichtes bei gleicher Korper­
groBe sind Zeichen der asthenischen Korperverfassung. Neben diesen Merk­
malen erhoht nach den Statistiken fiihrender amerikanischer Versicherungs­
gesellschaften auch iibermaBige Korperlange das Tuberkuloserisiko (May). 
DaB es sich bei diesen Befunden nicht etwa urn die Folge einer schon bestehenden 
Tuberkulose handeln kann, wie das von einzelnen Autoren auch in letzter Zeit 
ohne jede Begriindung angenommen zu werden pflegt, ergibt sich aus dem 
Umstand, daB das MindermaB ganz unabhangig von der Dauer der Versicherung 
und schon vorhanden ist, gleichviel ob zwischen der Aufnahme in die Versiche­
rung und der spateren todlichen Erkrankung ein, fiinf, zehn oder zwanzig Jahre 
liegen. So unzweifelhaft die zur Lungentuberkulose disponierende Rolle des 
asthenischen Habitus durch die Erfahrungen der Versicherungsmedizin erwiesen 
ist, so wenig Argumente liefert sie zugunsten der Freundschen Lehre von der 
disponierenden Bedeutung der Anomalien der oberen Brustapertur (Flor­
schutz). 

Die Ergebnisse der Versicherungsstatistiken decken sich also vollkommen 
mit den Befunden Brugs chs. Der engbriistige Habitus asthenicus ist 
nicht, wie Hayek und in letzter Zeit auch F. V. Miiller annehmen, die Folge 
der Lungentuberkulose bzw. einer sonstigen in friiher Jugend erworbenen 
tuberkulOsen Infektion, sondern er ist praexistent und stellt das pratuberkulose 
konstitutionelle Terrain dar, wie dies auBer von den Vertretern der Versicherungs­
medizin insbesondere von Fici, Viola, Brugsch, W. Koch, Berliner, 
Kaup u. V. a. angenommen wird. Wie ware auch sonst, ganz abgesehen von 
den oben schon angefiihrten Argumenten sein familiar-hereditares Vorkommen 
z. B. in gewissen Adelsfamilien, wie waren die zahlreichen sicher tuberkulose­
freien, magersiichtigen, thyreotoxisch eingestellten Astheniker zu erklaren, wie 
waren der zum asthenischen Habitus gehorige, allgemein zarte Knochenbau, 
das enge Becken, die von Beneke festgestellten GroBen- und MaBverhaltnisse 
der einzelnen Organe und die vielfachen anderen Besonderheiten der Astheniker 
zu deuten? Wenn also auch ein mit Schrumpfung der Lungenspitzen und mit 
Kachexie einhergehender ProzeB unter Umstanden aus rein mechanischen 
Grunden eine Umformung des Brustkorbes mit sich zu bringen vermag, so daB 
er einem asthenischen ahnlich wird, ein Mechanismus, den in klarer Weise 
besonders W encke bach dargelegt hat, so kann doch dieser Vorgang an der 
Tatsache ni.chts andern, daB die Korrelation zwischen Habitus asthenicus und 
Lungentuberkulose in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle in dem 

1) mer dies~ schon friiher von mir dargelegte Tatsache scheint sich Hayek ebenso 
wie iiber manche andere geflissentlich hinwegzusetzen, wenngleich aus dem "Dispositions­
toter" - sit venia verbo - von ehemals heute doch ein einsichtigerer Beurteiler geworden ist. 
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Sinne am:wfassen ist, daB der Habitus das praexistente, das somit offenbar 
disponierende Moment fiir die Lungentuberkulose darstellt. 

Bei an Lungentuberkulose erkrankten Soldaten konnte Leschke in 40% 
den asthenischen Habitus feststellen. Interessant sind nach dieser Richtung 
auch die Messungen von P. Reichert; er fand bei den hereditar belasteten 
TuberkulOsen in einem wesentlich hoheren Prozentsatz Engbriistigkeit und 
einen groBeren Pignetschen Index (vgl. S. 49) als bei den nicht hereditar 
belasteten. Das heiBt meines Erachtens, daB die Bedeutung der hereditaren 
Belastung eben in der Mitgift eines asthenischen Habitus besteht, der offenbar, 
wie das auch von Reichert angenommen wird, durch Keimschadigung zustande 
kommt oder aber direkt vererbt wird. Fici, ein SchUler Violas, hat unter 
LungentuberkulOsen viel haufiger den Longitypus gefunden als unter Normalen. 
Meine eigenen systematischen Untersuchungen iiber die Beziehungen zwischen 
den vier Sigaudschen Typen und ihrer Morbiditat ergaben, daB bei Tuber­
kulose der Lungen der respiratorische Habitus in seiner reinen und komplexen 
Form betrachtlich, der zerebrale Typus weniger stark gegeniiber dem allgemeinen 
Durchschnitt vermehrt, dagegen der muskulare und noch mehr der digestive 
Typus erheblich vermindert ist. Je schwerer die Phthise, desto mehr iiberwiegt 
die Zahl der respiratorischen Typen, desto geringer ist jene der digestiven und 
muskularen. Folgende Tabelle zeigt dies in klarer Weise: 

568 FaIle von III Fane Prozentzahlen 

Lungentuber- schwerer vorge- von 2010 Fallen 

kulose aller schrittener Lun- verschiedenster 

Stadien genphthise Erkrankungen 
bei Mannern ein-
schlieBlich der 

Zahl det Zahl det Lungentu ber-
FaIle III Proz. FaIle III Proz. kulose 

Typus respiratorius, rein .. 155 27,3 52 46,8 18,2 
einschlieBlich der Mischformen 322 56,7 74 66,7 43,1 

Typus cere bralis, rein 24 4,2 7 6,3 3,9 
einschlieBlich der Mischformen 146 25,7 23 20,7 18,0 

Typus muscularis, rein - 15 2,6 1 0,9 8,9 
einschlieBlich der Mischformen 49 8,6 4 3,6 23,8 

Typus digesti vus, rein. - 1 0,2 0 0 3,8 
einschlieBlich der Mischformen 8 1,4 1 0,9 6,6 

Unbestimmbarer Typus 43 7,6 9 8,1 8,5 

Dies gilt auch bei Beriicksichtigung der durch das Le bensalter (vgl. H. Z we ig) 
gegebenen Verschiebung der Haufigkeitsskala der einzelnen Habitusformen. Es 
sind also Menschen mit langen Lungen, welche besonders haufig an schwerer 
Lungentuberkulose erkranken. Der asthenische Habitus gehort ja wohl durch­
wegs zum respiratorischen Typus in seiner reinen oder einer seiner gemischten 
Formen. 

A. Mayer fand Phthisen mit groBen Kavernen, rasch fortschreitender 
Einschmelzung und niedriger Immunitatskurve ausschlieBlich bei Asthenikern. 
Diese zeigen iibrigens ganz allgemein und im Gegensatz zu Lymphatikern 
eine niedrige und dynamisch negative Immunitatskurve mit Mangel an Fett­
antikorpern (Mayer). 

Selbstverstandlich ist der asthenische Habitus selbst nur die auBere Facette 
der allgemeinen Konstitutionsanomalie. Nicht die auBere Korpergestaltung der 
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Astheniker allein, sondern auch die Hypoplasie des Herzens und der GefaBe, 
die funktionelle Minderwertigkeit des Zirkulationsapparates, die Hypotonie ihrer 
Muskulatur, die allgemeine Minderwertigkeit der Gewebe, die Insuffizienz ihrer 
immunisatorischen Schutzkrafte u. v. a., was dem Gedeihen des Tuberkel­
bazillus forderlich ist, sind Faktoren, welcheschon von Stiller selbst sowie 
von V io 1 a, So r go u. a. dafiir verantwortlich gemacht werden, daB die Astheniker 
besonders haufig der Lungenphthise erliegen. Warum sie gerade zur apikaltm 
Tuberkulose disponiert sind, diirfte seine Griinde in der allgemeinen Disposition 
der Lungenspitzen haben, von denen ja gleichfalls schon die Rede war. Wir 
meinen also, daB nicht, wie Freund und Hart angenommen hatten, eine primare 
Anomalie der Brustapertur, sondern vielmehr die Gestalt der Asthenikerlunge 
als solche, ihre besondere Lange und die hierdurch gegebene groBe Distanz 
der Spitzen yom Lungenhilus, also die Lange des apikalen Bronchus die generelle 
Disposition der Spitzenteile der Lunge steigern dfirfte. 

Mit dieser besonderen Lange der Asthenikerlungen scheint mir auch ein 
Befund zusammenzuhangen, auf den W. Koch kiirzlich aufmerksam gemacht 
hat. Er fand namlich beim Thorax phthisicus und bei bestehendem Tropfen­
herzen eine durch Einpressung der linken Arteria subclavia entstehende 
Furche, welche von der medialen Seite der linken Oberlappenkuppe iiber 
deren Vorderflache hinwegzieht und "durch den Steilstieg der GefaBe beim 
Tropfenherzen und Thorax phthisicus" zustande kommen soll. Ob diese Furche 
mit einer Disposition zur tuberkulOsen Erkrankung etwas zu tun hat, wagt 
Koch nicht zu entscheiden, wiewohl auch er noch im Banne der Bacmeister­
schen Versuche steht. Zweifellos aber dfirften gewisse andere Eigenschaften 
des Asthenikers die Disposition zur Spitzentuberkulose im ungiinstigen Sinne 
beeinflussen. So vor allem die M:uskelschwache und Hypotonie (vgl. Ichok), 
welche, womoglich noch in Kombination mit einer behinderten Nasenatmung 
(vgl. Hofbauer) 1), eine ausgiebige Liiftung der apikalen Lungenteile ver­
hindert. Schiele, der der Neigung der oberen Thoraxapertur besondere 
Bedeutung beimiBt, erblickt in der Schwache der Muskulatur, welche die 
Rippen zu heben hat, die Ursache fUr die "Druckatrophie oer Lungen­
spitzen" und damit ffir die Disposition zur Tuberkulose. Durch exakte 
Messung der Inspirationskraft suchte Sticker sogar ein numerisches MaB ffir 
die schwindsiichtige Anlage eines Individuums zu gewinnen (vgl. auch M:ord­
horst, Stiller, Hofbauer). 

"Oberblicken wir alle diese Ergebnisse, so zeigt es sich, daB der asthenische 
Habitus mit dem langen, flachen Thorax, dem auffallend langen Hals, dem 
fliigelformigen Abstehen der Schulterblatter, dem vorspringenden II. Rippen­
ring und der so charakteristischen M:uskelschwache und Hypotonie aus morpho­
logischen sowohl, wie auch aus funktionellen Griinden zu einer tuberkulOsen 
Erkrankung der Lunge im allgemeinen und zu einer Lokalisation des Krank­
heitsprozesses in den kranialen Lungenabschnitten im besonderen, also zu 
dem typischen und wohlcharakterisierten alltaglichen Bilde der LungenphthiEe 
disponiert. 

In den Rahmen der asthenischen Konstitutionsanomalie fUgt sich auch 
die meist vorhandene gesteigerte Erregbarkeit im Bereich des vegetativen 
Nervensystems bei tuberkulOser Erkrankung der Lunge (Eppinger und HeB, 
Deutsch und Hoffmann). Auch hierwiederum begegnen wir dem Gegensatz 
zwischen herabgesetztem Tonus derwillkfirlichen M:uskulatur und der gesteigerten 

1) Als Kuriosum sei erwahnt, daB Berliner die mangelhafte Zwerchfell- und vor­
wiegende Brustkorbatmung der Schmalbriistigen - W. Koch behauptet das gerade Gegen­
teil! - fiir den progredienten Verlauf der Asthenikerphthise mitverantwortlich macht. 
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Erregbarkeit des vegetativen Systems. Dabei spielen offenbar auch noch kondi­
tionelle Auderungen in. der Ansprech barkeit des vegetativenNervensystems unter 
dem EinfluB der tuberkulosen Allergie eine Rolle. Abnahme der Adrenalin­
empfindlichkeit und ZunahVle der Pilokarpinempfindlichkeit scheint mit der 
Progredienz des Prozesses einherzugehen (Deutsch und Hoffmann, Breuer, 
Gu th). Die wiederholt beobachtete, jiingst besonders von Mautz hervor­
gehobene Subaziditat oder sogar Anaziditat des Mageninhalts sowie die Gastro­
ptose der Phthisiker diirften zum Teil wenigstens gleichfalls auf die asthenische 
Konstitutionsanomalie zu beziehen sein. 

Gegen die Lehre von der Disposition der Astheniker zur Lungenphthise 
wurde speziell in den letzten Jahren geltend gemacht, daB sich unter den Lungen­
tuberkulosen durchaus haufig kraftige, muskulose, breitwiichsige Individuen 
finden, daB diese sogar ihrer Tuberkulose rascher uud in groBerer Anzahl erliegen 
als die Engbriistigen und mit Tuberkulose Belasteten (Hayek, Zadek, Kieffer, 
Schmid, Adams). In der Erklarung dieser Tatsache stimme ich mit Hayek 
grundsatzlich iiberein, nicht aber in den aus ihr gezogenen SchluBfolgerungen. 
Die Zunahme der Tuberkulose unter den "Nicht-Disponierten" ist zuriick­
zufiihren einerseits auf die Schwachung der individuellen Korperverfassung 
durch Unterernahrung, Krankbeiten und unzweckmaBige Lebensweise, anderer­
seits aber auf die unter den Kriegsteilnehmern enorm gesteigerte Expositions­
gefahr und damit auch die Expositionsgefahr fUr die Angehorigen der heim­
kehrenden Kranken. Und da scheint mir nun ebenso wie Hayek der person­
liche Immunitatsgrad von Wichtigkeit zu sein. Die vorher schon mehr oder 
minder immunisierten, also schon vorber infiziert und mehr oder minder erkrankt 
gewesenen Individuen konnen dann ceteris paribus einen nicht unbedeutenden 
Vorteil vor jenen voraushaben, welche trotz ihres kraftigen Korperbaues bei 
konditionell herabgesetzter Resistenz der massigen Infektion zum Opfer fallen. 
Die gleichen Verhaltnisse sehen wir ja auch bei den rassenmaBigen Differenzen 
in der Morbiditat und im Verlauf der Lungentuberkulose. lch habe immer 
wieder die Beobachtung machen konnen, daB sich bei einem breitbriistigen, 
kraftig gebauten Menschen mit einer Tuberkulose der Lungen fast stets die 
Gelegenheit zu einer besonders massigen Infektion mit Kochschen Bazillen 
feststellen laBt, ein Nachweis, auf welchen wir bei asthenisch gebauten Phthisikern 
nicht selten zu verzichten genotigt sind. 

Betrachten wir diese Dinge etwas genauer, so ergibt sich sogar, daB die Mehr­
zahl dieser infausten, rasch zum Tode fUhrenden Tuberkulosefalle der Nicht­
Astheniker gar nicht an einer Lungenphthise, also an dem charakteristischen 
Tertiarstadium der Tuberkulose zugrunde gehen, sondern daB sie infolge ihrer 
mangelnden Immunisierung der massigen, virulent en Infektion schon im Primar­
stadium erliegen, ganz wie wir es wiederum bei der Tuberkulose gewisser Volks­
stamme horen werden. Die asthenische Konstitution disponiert aber, wie wir 
nun schon zur Geniige auseinandergesetzt haben, gerade zur Lungenphthise, 
zu der destruktiven, auf die Lungen mehr oder minder elektiv beschrankten, 
auf dem Boden einer bestimmten Allergie sich entwickelnden Tertiartuberkulose1). 

Wenn Hayek meint, "eine Erklarung dafiir, wie und warum eine tuberkulose 
Erkrankung zustande kommt, kann niemals die einseitige Betrachtung des 
menschlichen Korpers geben, wie es die Dispositionslehre versucht hat, sondern 

1) Hayek selbst sagt auf S. 33 seines Buches: Diese schweren, rasch verlaufenden 
Tuberkulosen der Nicht-Astheniker sind bei uns viel seltener als die chronischen der 
Astheniker; auf S. 28: Eine geschwachte Korperbeschaffenheit kann auch auf anderer 
Grundlage als durch Tuberkulose entstehen und kann dann eine Disposition zur Tuber­
kulose schaffen. Er gibt also eigentlich selbst dasjenige zu, wogegen er so tem­
peramentvoll polemisiert. 
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nur eine Betrachtung und Erforschung des Kampfes, den der befallene Organismus 
gegen die Tuberkulose fiihrt " , so befinden wir uns seit jeher in vollster Dber­
einstimmung, nur verkennt Hayek, daB uns die Kenntnis der Ursachen der 
individuell verschiedenen Kampffahigkeit una Kampfart, der Starken und 
Schwachen des einen von den beiden Partnern eben die Dispositionslehre zu 
vermitteln berufen ist. 

Andere zur Lungentuberkulose disponierende Konstitutionsanomalien. Die 
Disposition zur Lungentuberkulose wurde ubrigens auch noch in einer Reihe 
anderer konstitutioneller Besonderheiten, vor aHem des Lungengewebes selbst 
erblickt. Laache denkt z. B. an eine besonders geringe Widerstandsfahigkeit 
der von vornherein zu groB angelegten Lungen. HeB nimmt eine angeborene 
verminderte Widerstandsfahigkeit des elastischen Fasernetzes der Lunge als 
disponierendes Moment an. Seine Untersuchungen hatten namlich ebenso wie 
die fruheren von Sudsuki und von Tendeloo erwiesen, daB die elastischen 
F,J,sern des Lungengewebes in bezug auf ihre Reichlichkeit, Starke und Anord­
nung, ja sogar bezuglich ihrer Farbbarkeit nach Weigert bei verschiedenen 
Individuen sich ganz auBerordentlich verschieden verhalten. Schluter ver­
mutet, daB auch individuelle Schwankungen im Kieselsauregehalt der Lungen 
mit in die individuelle Anlage zur tuberkulOsen Lungenerkrankung, besonders 
aber zur Phthise einzubeziehen sind, insbesondere urn die zahlreichen Unter­
schiede im Verlaufe der Lungentuberkulose und namentlich die bei manchen 
Kranken so rapide fortschreitende Gewebseinschmelzung zu erklaren. Hat 
doch Schulz den Pa,rallelismus zwischen Bindegewebsgehalt und Kieselsaure­
gehalt festgestellt und Ko bert schon fruher auf die moglichen Beziehungen 
zum Verlaufe der Lungentuberkulose hingewiesen. In letzter Zeit wurde dieser 
Gesichtspunkt in der Frage der chemischen Disposition zur Lungentuberkulose 
durch Kahle und RoBle wieder aktuell. 

Auch in dem individuell differenten Alkaleszenzgrad des Am;wurfes bzw. 
Luftrohrenschleims wurde ein eventuell zur pulmonalen Tuberkulose dispo­
nierendes Moment erblickt. Hesse konnte namlich zeigen, daB Tuberkel­
bazillen aus einem Sputum immer am best en und uppigsten in einem Nahr­
boden von der gleichen Alkaleszenz gedeihen, wie sie dem betreffenden Sputum 
eigen ist. 

In der franzosischen Literatur spielt die Tneorie der "De mineralisation " 
als "terrain tuberculisable" eine groBe Rolle. Solche an Salzen arme Organismen 
sollen speziell zu den pulmonalen, aber auch zu anderenFormen derTuberkulose 
neigen. Von mehreren deutschen Autoren scharf bekampft, wird diese Lehre 
von Kraus als "vielleicht nicht ganz spruchreif" bezeichnet. Jedenfalls konne 
in der Demineralisierung nicht ohne weiteres ein disponierendes Moment erblickt 
werden, da vermehrte Kalk- und M'tgnesiaausscheidung bei Phthisikern als 
Spatsymptom beobachtet wurde. 

Auch der von Ro bin und Binet gefundenen Steigerung dbS respiratorischen 
Gaswechsels in einem terrain tuberculisable, speziell auch bei den Nachkommen 
Tuberkuloser, somit einer gesteigerten Oxydation und Dissimilation als pradis­
ponierendem Moment werden von deutschen Autoren starke Zweifel entgegen­
gebracht (R. May, Schluter). 

Nationalitat und Rasse. Auf einer festeren Grundlage ruht die zur Lungen­
tuberkulose disponierende Rolle der Nationalitat und Rasse als Inbegriff einer 
Gruppe von in vielen Generationen festgepragten und eingewurzelten konstitu­
tionellen Eigentumlichkeiten, wenn auch die Behringschen Anschauungen 
iiber die Entstehung der Lungenphthise als einer Sekundarinfektion in einem 
bereits immunisierten Organismus die Bedeutung dieser Rassendisposition nicht 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 30 
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unerheblich einschranken. Mit vollem Recht fuhrt z. B. Bacmeister die 
relative Seltenheit unserer Lungenphthise und die Haufigkeit akut und malign 
verlaufender Tuberkulose in Chile (WestenhOfer) oder unter den Kalmucken 
(Romer) auf die fehlende Immunisierung des Organismus durch eine friihere 
lokale, vollig ausgeheilte oder latent gewordene Infektion zuruck. (vgl. auch 
Hayek, Cummins). Das gleiche gilt offenbar fur die schwere, akut verlaufende 
Lungentuberkulose der Javaner (Heinemann), der Senegalneger (Gruber, 
Roubier) oder anatolischen Tiirken (Bergerhoff). Und doch miissen wir 
mit Koch, Laache, Calmette, Roubier u. a. auf eine besondere Rassen­
disposition, d. h. auf eine bei samtlichen Angehorigen eines Volksstammes 
anzutreffende besondere konstitutionelle Disposition zur Lungentuberkulose 
zuruckgreifen, wollen wir allen Erfahrungstatsachen genugend gerecht werden. 
Gru b er he bt z. B. den schmalbriistigen, asthenischen Korperbau der Senegalneger 
als Rassenmerkmal hervor und glaubt, daB er fiir den malignen Tuberkulose­
verlauf mitverantwortlich zu machen sei. Laache verweist besonders auf die 
relativ geringe Empfanglichkeit der semitischen Rasse, der Araber, Kabylen. 
Juden fiir Tuberkulose. Speziell fiir die Juden wurde bei systematischen Unter­
suchungen der Proletarierbevolkerung New Yorks statistisch die geringere 
Haufigkeit der Lungenphthise festgestellt (vgl. Kaznelson, Kreinermann). 
Hingegen zeigen Neger trotz ihres sonst krliftigen Korperbaues und ebenso 
die Sudseeinsulaner eine groBe Empfanglichkeit fiir Tuberkulose. Wir mussen 
Laache zustimmen, wenn er diese Dinge auf die in mancherlei Beziehung so 
verschiedene Konstitution der Rassen zuriickfiihrt. Auch Orth sucht die 
Rolle der Massivitat der Reinfektion (Romer) zugunsten der Disposition ein­
zuschranken. In der Frage, ob die Durchseuchung von Generationen einer 
Rasse zu einem vermehrten Durchseuchungswiderstand als einem Rassen­
merkmal fiihren kann, oder ob diese Moglichkeit, wie F. v. Muller annimmt, 
infolge der prinzipiellen Unvererbbarkeit erworbener Eig~mschaften a limine 
abzulehnen sei, mochte ich mich jenen Autoren anschlieBen, die mit diesem Vor­
gang der Rassenimmunisierung durch Umstimmung des Keimplasmas rechnen 
(Ritter, Thomas). 1m ersten Kapitel haben wir ja auch experimentelle 
Tatsachen kennen gelernt, welche die Moglichkeit einer derartigen der Verer bung 
einer erworbenen Eigenschaft sehr weitgehend entsprechenden Keimanderung 
durch Allergie nahe legen. Selbstverstandlich muB aber jemand, der wie Hayek 
eine solche "natiirliche Rassenimmunitat" anerkennt, auch konstitutionelle 
Unterschiede dieser Immunitat bzw. der Disposition akzeptieren. 

Hereditat und Familiaritat. Bemerkenswert ist die mehrfach hervorgehobene 
Tatsache, daB auBerordentlich haufig bei Eltern und Kindern oder bei Ge­
schwistern die Tuberkulose die gleiche Seite der Lunge. befallt und daB bei 
nicht weit vorgeschrittenen, gutartigen und stationaren Fallen die physikalischen 
Befunde bei den verschiedensten Blutsverwandten sich merkwiirdig ahneln 
(Turban, Jacob, Wolff, Kuthy, A. E. Mayer, Ritter, Edel). Diese 
Tatsache laBt auf die Vererbbarkeit des Locus minoris restentiae bzw. auf eine 
ererbte Widerstandsunfahigkeit eines bestimmten Teiles der Lunge schlieBen. 
Wolff berichtet iiber eine Familie, in der bei Mutter, Sohn und zwei Tochtern 
nicht nur die Neigung zu Tuberkulose vorhanden war, sondern auch das Alter, 
in dem die Erkrankung manifest wurde, die Art der ersten Manifestation (Hamo­
ptoe) und trotz stiirmischer Anfange der gutartige Verlauf der Krankheit iiber­
einstimmte. Gerade die gutartig verlaufenden Tuberkuloseformen - das 
N eiBer-Brauningsche Lungentuberkulosoid - zeigen nach Kuthy dieses 
Verhalten besonders haufig (vgl. auch Curschmann). Mayer hebt sogar 
eine "entschiedene Familienahnlichkeit in der Hiluszeichnung" so\V.ie manchmal 
gleiche Lokalisation einzelner verkalkter Herde hervor. 
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Ahnliches scheint iibrigens auch fill andere, insbesondere auch chronische 
infektiose Erkrankungen Geltung zu haben. So hat Stein 4 Falle von Lepra 
in der Gesellschaft der Arzte in Wien vorgestellt, darunter 2 Briider. Es war 
nun ganz auffallend, wie weitgehend das klinische Krankheitsbild bei den 
heiden Briidem iibereinstimmte. Auch das Ma-terial von Lebensversicherungs­
anstalten, wie es Florschiitz und Gottstein verarbeiteten, liefert Anhalts­
punkte fiir eine familiare Belastung und somit fiir die Vererbbarkeit gewisser 
konstitutioneller, zur Lungentuberkulose disponierender Eigentiimlichkeiten. 
Allerdings ist die Frage der heredofamiliaren Disposition auBerordentlich 
schwierig zu beurteilen, da sich diese nur selten von der gesteigerten Exposition 
unterscheiden laBt. Am ehesten waren, wie dies auch Mayer hervorhebt, 
systematische Untersuchungen nachgeborener Kinder tuberkulOser Vater hierzu 
geeignet, deren iibrige Familie gesund ist (vgl. auch die oben besprochenen 
Untersuchungen P. Reicherts) 1). Doch beweisen auch die Altstaedtschen 
immunbiologischen Familienuntersuchungen mittels der Muchschen Partial­
antigene, daB die Immunitatsbilder ausgesprochene Familienahnlichkeiten auf­
weisen. Insbesondere gibt es fettantikorperschwache Familien, die durch Tuber­
kulose besonders gefahrdet sind. 

Wir sind im Verlaufe dieser Darstellung bereits auf Ztistande gestoBen, 
wo konstitutionelle Besonderheiten des Organismus ihrem Trager einen gewissen 
Grad von Immunitat gegeniiber der pulmonalen Tuberkulose und speziell gegen­
iiber der Lokalisation in den apikalen Lungenpartien verliehen. Es ist dies der 
Lymphatismus einerseits, die Kindheit andererseits. 

Lungentuberkulose bei Kindern. Beim Kind sind rein mechanische, im 
Wachstum der oberen Thoraxapertur und der Lunge gelegene Momente fUr das 
Fehlen einer Spitzendisposition verantwortlich zu machen. Hier sind die api­
kalen Lungenteile nicht wesentlich ungiinstiger daran als die iibrigen Lungen­
abschnitte (vgl. Ghon). Das Wachstum der Lunge erfolgt erst nach der Pubertat 
in dem Grade, daB die Lungenspitze in die obere Apertur emporsteigt (vgl. 
Zeltner). In der kindlichen Lunge besteht noch nicht die ungiinstige Topo­
graphie der apikalen Bronchusaste (Birch-Hirschfeld). Die Distanz der 
Lungenspitzen vom Hilus in dem von uns dargelegten Sinn ist relativ geringer 
als beim Erwachsenen. Diese Verhaltnisse erklaren es offenbar, warum man 
-eine Spitzentuberkulose bei Kindem mit engbriistigem Habitus fast nie antrifft, 
wahrend sie gerade bei Kindem mit einem iibermaBig emporgehobenen, auf­
geblasenen und infolgedessen bei Einatmung kaum weiter sich dehnenden 
Brustkasten beobachtet wird (W encke bach, Czerny). Hier spielt offenbar 
die Herabsetzung der respiratorischen Thoraxbewegungen und dementsprechend 
auch der Luft-, Blut- und Lymphzufuhr, bzw. -Abfuhr zu den Lungenspitzen 
eine Rolle (vgl. Hofbauer). 

DaB aber iiberhaupt die pulmonale Lokalisation des tuberkulOsen Krank­
heitsprozesses beim Kind weit hinter anderweitiger Lokalisation zuriicksteht, 
diirfte, a bgesehen von immunbiologischen Differenzen, in konstitutionellen Eigen­
tiimllchkeiten des kindlichen Korperbaues seine Erklarung finden. Es ist nahe­
liegend, ebenso wie wir dies bei dem Status lymphaticus bereits angenommen 
haben, an eine Schutzwirkung der beim Kind viel starker ausgebildeten Lymph­
driisenapparate zu denken. Der sozusagen physiologische Lymphatismus des 

1) Tatsachlich hat nun Weinberg (zit. nach Mayer) gefunden, daB von 99 Lebend­
geborenen, die erst innerhalb von neun Monaten nach dem Tode ihres tuberkulosen Vaters 
zur Welt kamen, im ersten Lebensjahr 36% starben, eine hohere Mortalitat als die der 
unehelich Gel.Jorenen (33%). Allerdings besagt diese interessante Statistik n~chts iiber 
eine hereditare Disposition zur Tuberkulose, sondern deutet hochstens auf eme Keim­
:schadigung durch die Tuberkulose des Vaters. 

30* 
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Kindesalters hebt einen wichtigen Faktor auf, der nach Bartel die generelle 
Disposition der Lunge zur Tuberkulose mitbedingt, namlich die gegeniiber 
anderen Regionen "rudiment are " Ausbildung und geringere Leistungsfahigkeit 
des pulmonalen Lymphapparates. Noch ein zweiter Umstand scheint mir hier 
im Spiele zu sein, die andersartige Konfiguration des kindlichen Thorax. Dieser 
nahert sich mehr einer zylindrischen Form, die Rippen stehen horizontal. Erst 
spater erfolgt, wie dies Mehnert und Byloff auseinandersetzten, der Abstieg 
der Rippen und mit ihm die Wanderung des Zwerchfells nach untim. Dieses 
Tiefertreten des Diaphragma ist abhangig von der Senkung der Rippen im 
Laufe der Entwicklung des Korperskelettes. Da.B aber Zwerchfellhochstand 
einen gewissen Schutz gegeniiber der Lungenphthise gewahrt, ergibt sich 
theoretisch schon aus den vorangehenden Erorterungen, da Zwerchfellhochstand 
den ominosen Quotienten Herzgro.Be : Lungengro.Be ceteris paribus erhoht. 
Ich traf auch tatsachlich in Fallen mit konstitutionellem Zwerchfellhochstand, 
wie sie Byloff beschreibt, niemals eine Lungenphthise an. Unter seinen eigenen 
15 Fallen finde ich nur ein einziges Mal Tuberkulose und da ist es eine tuber-

"kulOse Meningitis bei ausgesprochenem Status thymolymphaticus. Hierbei 
bleibt es vollig irrelevant, ob es sich primar urn ein Persistieren infantiler Ver­
haltnisse oder, was Byloff unentschieden la.Bt, urn abnorme Insertion des 
Zwerchfells oder abnorme Kleinheit der Lungen, bzw. abnorme Elastizitat 
derselben handelt. 

Lungentuberkulose bei Lymphatikern. Vielleicht spielt also auch in manchen 
Fallen von Lymphatismus der degenerative Zwerchfellhochstand neben der 
Schutzwirkung der Lymphapparate eine immunisierende Rolle. Da.B im FaIle 
einer tuberkulOsen Erkrankung der Lunge bei einem Lymphatiker eine spezielle 
Spitzendisposition nicht nachzuweisen ist, entspricht der Tatsache, da.B es 
sich meist gar nicht urn eine tertiare Phthise, sondern urn einenPrimarkomplex 
handelt. Immerhin ist auch diese Analogie zwischen lymphatischen und kind­
lichen Individuen auffallend. 

F. Kraus sucht speziell zwei Formen der pulmonalen Tuberkulose bei 
lymphatischen Individuen abzugrenzen, die beide die Eigenschaft besitzen, 
die Lungenspitzen freizulassen. 

Die erste Gruppe entspricht etwa den von N ei.Ber als "Lungentuber­
kulosoid" beschriebenen Fallen, in welch en mit gro.Ber Wahrscheinlichkeit ver­
einzelte, nicht dem Spitzenbereich angehorende, etwa subpleural gelegene 
prim are tuberkulose Lungenherde vorliegen, die zu einer regionaren Lymph­
driisenerkrankung gefiihrt haben. Die Erstinfektion erfolgte meist im ersten, 
allenfalls im beginnenden zweiten Lebensdezennium. Die erwachsenen Kranken 
zeigen dann die Erscheinungen des Lymphatismus mit Neigung zu Katarrhen 
der oberen Luitwege, der Nase und ihrer Nebenhohlen, berichten iiber abgelaufene 
Pleuritiden und Perikarditiden und fiebern niclit selten lange Zeit hindurch 
"ohne klinisch nachweisbare Ursache". Manchmal fiihren unbestimmte 
Schmerzen, vage Storungen der Atmung oder Herztatigkeit diese schlecht 
genahrten, "blutarmen", hereditar belasteten Individuen zum Arzt. Das 
Rontgenbild deckt in solchen Fallen "charakteristisch lokalisierte, multiple, 
partielle, bzw. streng umschriebene pleuritische und mediastinitische Adhasionen 
an immer denselben Stellen (Gegend der Medianlinie, Diaphragma usw.)" auf. 
Kraus identifiziert diese Falle mit der von Ghon pathologisch-anatomisch 
beschriebenen "facherartigen Ausbreitung" des tuberkulosen Prozesses yom 
primaren Lungenherd zu den regionaren Lymphknoten des Mediastinums. 
Die Tuberkulinreaktion flillt bei solchen Patienten nicht immer positiv aus. 
Der pulmonale Proze.B selbst ist benign, dagegen kommen vielfach tuberkulose 
Erkrankungen anderer Organe wie cler Augen, Nieren, Nebennieren usw. hinzu. 
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Die zweite Form der pulmonalen Tuberkulose bei Lymphatikern umfaBt 
nach Kraus die besonders von Straub und Otten genau studierten FaIle 
von meist einseitiger, vom Hilus ausgehender Propagation des Prozesses. Wegen 
der tiefen Lokalisation versagen im Anfangsstadium die physikalischen Unter­
suchungsmethoden und nur die Rontgenplatte deckt dann einen facherformig 
von den bronchialen Lymphknoten gegen die Lunge zu sich. ausbreitenden 
ProzeB auf. Auf Tuberkulin reagieren diese Individuen positiv. In diesen 
Fallen ist gleichfalls haufig eine gewisse gutartige Tendenz auffallend, wie dies 
auch Goerdeler bei atypisch lokalisierten Lungentuberkulosen hervorhebt. 

Die immunbiologische Analyse mit Partialantigenen zeigt bei Lymphatikern 
eine hoch liegende und positiv gerichtete dynamische Immunitatskurve 
(A. Mayer). Den Lymphatismus samt Status hypoplasticus als Folge "defek­
tuoser Uberwindung" einer kindlichen Tuberkuloseinfektion anzufehen (Mayer). 
ist nach allen unseren friiheren Darlegungen nicht gerechtfertigt. Die Tuber­
kulose kann hochstens bei entsprechender konstitutioneller Veranlagung die 
lymphatische Hyperplasie oder auch die Manifestationen einer exsudativen 
Diathese auslosen (vgl. Wolff-Eisner). 

Lungentuberkulose des Alters. Auch die Lungentuberkulose des Alters ist 
durch die fehlende Pradisposition der Lungenspitzen gekennzeichnet (v. Hanse­
mann, Ranke). Bekanntlich ist diese Form der Tuberkulose durch ihren 
chronischen, t orpid en , fibrosen Verlauf mit nur unerheblichen Temperatur­
steigerungen charakterisiert und verlauft nicht so seIten langere Zeit unter 
dem klinischen Bilde einer chronischen Bronchitis (vgl. Tauszk, Hoppe­
Seyler, Hawes, Offen bacher, Stephan u. a.). Mit zunehmendem Alter 
nimmt bekanntlich die Haufigkeit der Lungentuberkulose iiberhaupt ab, urn 
erst wieder jenseits des 8. Dezenniums einen allerdings geringen Anstieg auf­
zuweisen. Die relativ geringe Zahl von Lungentuberkulosen im Senium ist am 
ehesten darauf zuruckzufuhren, daB die zu dieser Erkrankung disponierten 
Individuen ihr meist schon fruher zum Opfer fallen. So find en wir denn unter 
den senilen Lungentuberkulosen neben den bis dahin durch gunstige Umstande 
der Phthise entronnenen Asthenikern Individuen, die aIle oben erorterten 
Zeichen der Disposition zur Lungentuberkulose vermissen lassen, bei denen 
offenbar exogene (massige Infektion) und konditionelle (Beruf, Lebens­
bedingungen, Diabetes, Psychosen) Momente die mangelnde konstitutionelle 
Disposition aufwiegen. Daher sieht man auch in den letzten Jahren infolge 
der Unterernahrung und Erschopfung die senile Lungentuberkulose wesentlich 
haufiger als fmher. Es mag ubrigens im Alter durch die Verknocherung der 
Rippenknorpel und die dadurch bedingte Thoraxstarre eine allgemeine Organ­
disposition der Lunge zustande kommen (Ranke), die auch die geringe Frequenz­
zunahme der Lungentuberkulose im hohen Senium mit erklart. 

Lungentuberkulose bei Arthritismus. Eine geringe Empfanglichkeit oder 
zum mindesten die ausgesprochene Neigung zu einem oft uberraschend gut­
artigen Verlauf der pulmonalen Tuberkulose zeigt auch jener wohlcharakterisierte 
Menschentypus, den die franzosischen Autoren unter dem Begriff "Art,hritismus" 
zusammenfassen. Tatsachlich finden wir einen gewissen Gegensatz zwischen 
der typischen Lungenphthise und diesem ziemlich einheitlichen Komplex von 
Fettsucht, Migrane, Gicht, Neuralgien, Myalgien, chronischen Rheumatismen. 
Asthma, Konkrement bildung in Gallen- und Harnwegen, pramaturer Arterio­
sklerose, Hamorrhoiden u. a. 1). Auf diesen Gegensatz wurde seit Gibier 

1) Der Diabetes mellitus, der auch zur Gruppe des Arthritismus gezahlt wird, 
bildet hier wegen besonderer konditioneller Bcdingungen eine Ausnahme. Der Diabetes 
vHwandeIt., wie v. Hansemann sich ausdruckt, den mE-nschlichen Korper in einen 
ausgezeichnetE-n Nahrboden fUr verschiedene pathogene Baktericn UI!d 80 auch flir 
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schon wiederholt aufmerksam gemacht (Mendelssohn). Tritt aber bei einem 
Arthritiker eine Lungentuberkulose auf, dann verlauft sie gutartig, fibros, 
indurierend. Dies ist eine alltagliche Erfahrungstatsache. So konnte Wunder­
lich unter 108 Gichtikern nur einen Tuberku16sen finden, Cotton unter 
1000 Phthisikern nur sechsmal gleichzeitig Gicht nachweisen. Speziell bei 
der Gicht ist die Neigung zu fibroser Umwandlung der Tuberkel, zu einem 
langsamen sklerosierenden Verlauf mehrfach beobachtet worden [vgl. auch 
A. Mayer 1)]. 

Es liegt nahe, diese Eigentiimlichkeit des Arthritismus wegen des fiir ihn 
vielfach charakteristischen vorzeitigen Alterns mit der ganz analogen Eigen­
tiimlichkeit des physiologischen Seniums einerseits, mit der gleichen des Lym­
phatismus andererseits in Beziehung zu bringen. In allen diesen Zustanden 
die relativ geringe Haufigkeit der Lungentuberkulose iiberhaupt und die Tendenz 
zum chronischen fibrosen Verlauf, im Senium und beim Lymphatismus iiber­
dies das Fehlen einer besonderen Spitzendisposition. 

Die Beziehungen des Status lymphaticus zum Arthritismus sind ja iiberaus 
innige, Kraus halt sogar beide fiir identisch. Das Verbindungsglied dieser 
Konstitutionsanomalien bildet die Neigung zu Bindegewebshyperplasie, zu 
Fibrose, wie sie sowohl dem atrophischen Stadium des Lymphatismus (Bartel) 
als auch dem Arthritismus zukommt. Bartel spricht geradezu von einer 
"Bindegewebsdiathese", franzosische Forscher mit Bezug auf den Arthritismus 
von einer "Diathe3e fibreuse" (Hanot, De bo ve). Das Bild des jugendlichen 
Arthritismus, wie es von franzosischen Autoren entworfen wird, erinnert durch­
aus an unseren Lymphatismus. Urn so enger wird die Verwandtschaft, urn so 
bestechender die Annahme einer Identitat, als Bartel es unentschieden la13t, 
ob das von ihm als zweites atrophisches Stadium des Lymphatismus bezeichnete 
Bild sich nur sekundar gleichsam als Erschopfungszustand nach iiberstarker 
regenerativer Wucherung oder auch primar entwickeln kann. Nur systematische,. 
den ganzen Lebenslauf eines Individuums beriicksichtigende Untersuchungen 
konnten diese Beziehungen aufklaren und erweisen, ob die Lymphatiker der 
ersten Lebenshalfte zu Arthritikern der zweiten werden. 

Wie dem auch sei, jedenfalls moge auf die Analogie der pulmonalen Tuber­
kulose bei Status lymphaticus und im Kindesalter (physiologischer Lympha­
tismus) sowie bei Arthritismus und im Senium hingewiesen sein. 

Schon Beneke war es bekannt, da13 die Lungentuberkulose bei Individuen 
ohne den wohlcharakterisierten Habitus phthisic us ein anderes Bild zeigt. "Es 
gibt auch Phthisen von auffallend kraftigem Korperbau, mit gro13em Herzen, 
sehr reichlichen Blutmengen. Man erstaunt, wenn man in solchen Kadavern 
gro13e Kavernen findet. Dem Verstandnis dieser Prozesse beginnen wir kaum 
uns zu nahern. Sie sind ganz versc~ieden von der gewohnlichen "Lungen­
schwindsucht".Bei diesen Individuen fand ich nun in bereits 18-20 Fallen 

den Tuberkelbazillus. Da aber die Schadlichkeit keine lokalisierte ist, so findet man 
bei der so haufigen Lungentuberkulose der Diabetiker doch keine Bevorzugung der Spitzen; 
die Bazillen erzeugen iiberall dort die Erkrankung, wo sie hinkommen (v. Hansemann). 
Die Bemerkung F. A. Hoffmanns, daB der Diabetiker keine Disposition zu Tuberkulose 
besitze, steht wohl vereinzelt da und auch kiirzlich hat Magnus-Levy wieder auf die 
haufige Kombination von Diabetes mit Tuberkulose hingewiesen. Beziiglich des Kar­
zinoms siehe Kapitel II. 

1) Huchard charakterisiert das Verhaltnis des Arthritismus zur Tuberkulose mit 
folgenden Worten: "Nous sommes loin de nier, ce qui serait une here3ie, la reunion possible 
de la tuberculose et de l'arthritis, qui est plus souvent un mariage de convenance ou d'occa­
sion qu'un mariage d'inc1ination, ni la realite de la tuberculose arthritique avec sa physio­
gnomie speciale, ses allures accidentees, ses tendances a la transformation fibreuse et a la. 
guerison ... " 
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eine weit verbreitete Bindegewebshyperplasie: in den Lungen, an den Pleuren, 
in der Leber, an den Nieren, am Peritoneum usw." 

Der benigne Verlauf der pulmonalen Tuberkulose bei Lymphatikern wird 
offenbar sehr wesentlich durch diese Neigung zu Bindegewebsproliferation 
bestimmt und die Prognose eines beginnenden tuberku16sen Prozesses sollte 
tatsachlich, wie Stoerk es vorschlagt, von dem Vorhandensein lymphatischer 
Stigmen mit abhangig gemacht werden. Auch aus Bartels Statistik gehen ja 
diese Dinge deutlich hervor. Unter.768 Fallen, in denen Tuberkulose als Haupt­
befund erhoben wurde, fand er etwa den gleichen Prozentsatz von Lungen­
und Darmtuberkulosen mit Heilungstendenz im Sinne von Schwielenbildung 
und ohne dieselbe (36,1 % : 33,4%). In dieser Gruppe von Fallen sind 45% 
Lymphatiker. In der zweiten Gruppe mit Tuberkulose als Nebenbefund 
(414 Falle unter 1760) zeigen unter den Fallen von Lungen- und Darmtuber­
kulose 52,6% Schwielenbildung, dagegen lassen nur 7% eine Heilungstendenz 
vermissen. In dieser Gruppe befinden sich nun 91,4% Lymphatiker. Oder 
wie dies Stoer k ausdriickt: unter jenen Menschen, die im Kampfe gegen die 
Tuberkulose durch ihre - offenbar konstitutionelle - Neigung zu Schwielen­
bildung besonders gut ausgeriistet sind, finden sich fast durchgehends solche 
mit lymphatischen Stigmen. 

Es ist selbstverstandlich, daB die nicht seltene Kombination des Lympha­
tismus mit Teilsymptomen der asthenischen Konstitutionsanomalie, wie Eng­
briistigkeit, Muskelschwache, insbesondere aber mit Angustie der Aorta und 
Hypoplasie des Herzens die Prognose einer Lungentuberkulose sehr wesentlich 
verschlechtert. 

Lungensyphilis. tTber das Mitspielen konstitutioneller Momente in der 
Pathogenese der Lungensyphilis liegen bisher keinerlei Beobachtungen und 
fiir diese Annahme keinerlei Anhaltspu.nkte vor. Immerhin mochte ich darauf 
aufmerksam machen, bei jiingeren Individuen mit infantilistischem Habitus 
und den physikalischen und funktionellen Symptomen einer destruktiven 
Lungenphthise die Moglichkeit eines syphilitischen Lungenprozesses ganz 
besonders ins Auge zu fassen, zumal da hier die richtige Diagnose von lebens­
rettender Bedeutung sein kann. Allerdings wird diese Erkrankung in der Regel 
tuberkuloser Natur oder zum mindesten gleichzeitig tuberku16ser Natur und 
nur ausnahmsweise rein syphilitischen Ursprunges sein. Wahrscheinlich ist ja 
der Infantilismus in solchen Fallen gleichfalls auf Rechnung der (kongenitalen) 
Lues zu setzen. Wie weit allerdings dieser Infantilismus ein disponierendes 
Moment fiir die Entwicklung gerade einer Lungensyphilis darstellt, miiBten 
weitere Beobachtungen erst erweisen. Folgender Fall moge das Gesagte illu­
strieren 

Die ISjahrige D. K. wird wegen starken Rustens mit reiehliehem Auswurf, Fieber 
und korperlieher Sehwaehe in die Innsbrueker Klinik gebraeht. Die Anamnese konnte 
wegen des Sehwaehsinns der Kranken nur zum geringen Teil mit ihr selbst aufgenommen 
werden. Naeh Angabe des Vaters besteht der Rusten seit einigen Monaten. Patientin 
sei das einzige sehwaehe und korperlieh zuruekgebliebene von vier GesehwistErn. Der Vater 
habe nie Lues gehabt, seine Frau nie abortiert. Aueh Potus wird vom Vater negiert, dlirfte 
aber allem Ansehein naeh in reiehliehem MaJ3e vorliegen. 

Die Kranke ist auffallend zart und klein (Korperlange 140 em, Unterlange 67 em, 
Spannweite 138 em, Brustumfang 62 em, Beekenumfang 63 em) und maeht den Eindruck 
eines 11 jahrigen Kindes. Die Raut ist namentlieh an Stirn und Wangen dunkelbrauJ!lieh 
pigmentiert. Keinerlei Behaarung in axilla und in pu be. Patientin ist noeh nieht menstruiert. 
Kleine Drusen am Rals, in axilla und in inguine. Brustdruse nieht entwiekelt. Psychiseh 
gleieh einem kleinen Kind, ist angstIieh, weint bei jeder gleiehgultigf'n freundlichen Frage. 
Auffallend starke Wolbung des FuJ3es. Lingua plieata. VergroJ3erte Tonsillen. Entrundete 
ungleiehe Pupillen mit .. trager Reaktion. Sehnenreflexe gesteigert. Inkonstant Pseudo­
Babinski. Meehanisehe Ubererregbarkeit der Muskulatur mit idiomuskularer Wulstbildung. 
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, Uber der linken Lunge namentlich an der Spitze und an der Basis Dampfung des Per. 
kussionsschalles. Mangelhafte respiratorische Verschieblichkeit an der linken Basis. In 
den oberen Partien links Bronchialatmen mit reichlichen mittel· und kleinblasigen sowie 
vereinzelten groJ3blasigen, teilweise klingenden Rasselgerauschen. Stimmfremitus dort 
verstarkt. Unterhalb des Angulus scapulae abgeschwachtes Atmen. Rechts scharfes 
pueriles Atmen mit vereinzelten feuchten Rasse1gerauschen. 

Am Herzen stark akzentuierter II. Pulmonalton. Blutdruck 85 syst., 50 diastol. (Riva. 
Rocci). PuIs 128. Temperatur bis 39,7°. Korpergewicht 29 kg. 1m Sputum trotz wieder· 
holter Untersuchung keine Tuberkelbazillen. Pirquet schwach positiv, Moro negativ. 
1m Ham schwache Diazoreaktion. 1m Blut 4400000 Erythrozyten, 50% Hamoglobin 
~Fleischl), 10500 Leukozyten. Unter diesen 81,7% Polynukl., 3,3% Lymphozyten, 
14,7% Mononukl., 0,3% Mastzellen. Da die W assermannsche Reaktion im Blut zwei­
mal komplett positiv ausfiel, wurde eine Quecksilberinunktions- und spater eine Enesol­
kur eingeleitet. 

Diese Therapie hatte eine erstaunliche BesEerung des Zustandes zur Folge. Die Tern· 
peratur sank rasch unter 38°, der Husten und die Expektoration nahmen ab, der Appetit 
besserte sich und das Korpergewicht stieg in kurzer Zeit an. Nicht nur subjektiv wurde 
derZustandgiinstig beeinfluJ3t, es nahmen auch dieRasselgerausche bald abundschwanden 
schlieBlich fastvollstandig: nur bei HustenstoJ3en waren dann noch einzelne Ronchi horbar. 

Die Diagnose einer Lungensyphilis ist, wie Schlesinger sagt, stets nur 
-eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose. Doch sind die hierfiir notwendigen Postulate 
in unserem FaJle gegeben: komplett positive Wassermannsche Reaktion, 
trotz wiederholter Untersuchung niemals Tuberkelbazillen im Sputum und 
Wirksamkeit der antiluetischen Therapie. Bei Phthisikern pflegt eine solche 
den tuberkulosen KrankheitsprozeB oft nicht unbedenklich zu verschlimmern 
,(vgl. Schlesinger). Spirochaten im Sputum wurden in diesem Fd,lle ebenso­
wenig gefunden wie in den zahlreichen in der Literatur niedergelegten Beobach­
tungen iiber Lungensyphilis. 

Einen ganz analogen Fall von Infantilismus mit schwersten diffusen Lungen­
veranderungen habe ich etwa zu der gleichen Zeit an der Innsbrucker Klinik 
beobachten konnen, nur daB hier die charakteristische Sattelnase die kongenitale 
Lues schon von weitem verriet und die Diagnose trotz des fiir schwere Lungen. 
tuberkulose typischen Bildes von Anfang an nahelegte. Auch hier F~hlen von 
Kochschen Bazillen im Sputum, komplett positiver Wassermann und rapide 
Besserung und Genesung unter antiluetischer Therapie. In einem dritten ahn­
lichen Fall mit Infantilismus und positivem Wassermann waren reichlich 
'Tuberkelbazillen im Sputum nachweisbar. Der ProzeB verlief, wie voraus­
zusehen war, rasch letal. 

Es scheint also immerhin eine gewisse Beziehung zwischen Infantilismus 
und Lungensyphilis zu bestehen. 

IX. Verdauungsapparat. 
Die stammesgeschichtliche Entwicklung der Primatenreihe zum Menschen, 

der Fortschritt vom Wilden zum Zivilisierten hat fur den Verdauungsapparat 
manche Umwalzung gebracht. Ein nicht geringer Teil der urspriinglich dem 
Verdauungstrakt selbst obliegenden Arbeit, sowohl was mechanische Zer­
kleinerung als was chemische AufschlieBung der Nahrung betrifft, wurde ihm 
abgenommen und ist heute Sache der Speisenzubereitung. Die geringeren 
Anforderungen, die an den Digestionstrakt des heutigen Kulturmenschen 
gestellt werden, haben einerseits eine Verwohnung, eine besondere Empfindlich. 
keit, andererseits eine Art Inaktivitatsatrophie, eine Tendenz zur phylogene­
tischen Riickbildung mancher Teilapparate zur Folge. Es ist kein Zweifel, 
daB durch diesen kulturellen DomestikationsprozeB - um einen solchen handelt 
es sich ja hier - die individuelle Variabilitat der morphologischen Ausbildung 
und funktionellen Wertigkeit des Verdauungsapparates gesteigert, extreme 
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Minusvarianten durch Ausschaltung der natiirlichen Auslese erhalten und 
die Verbreitung der in solchen konstitutionellen Minderwertigkeiten gegebenen 
Krankheitsdisposition auBerordentlich gef6rdert wird. Daher auch die groBe 
Anzahl der in einer besonderen konstitutionellen Veranlagung der Verdauungs­
organe wurzelnden Erkrankungen bei Kulturvi:ilkern, wahrend bei Natur­
vi:ilkern, wie dies z. B. Me. Carris on fiir die Bewohner des Himalaya kiirz­
lich hervorhob, Magen-Darmerkrankungen fast vi:illig vermiBt werden. 

Mundhohle. 
Mundspalte. Wenn Friedenthal darlegt, wie sich beim Menschen durch 

"Verzicht auf gewaltiges Gebrilll und rasche Bewaltigung groBer Nahrungs­
mengen" eine kleinere Mundspalte herausbildete, so mag schon eine innerhalb 
konstitutioneHer Breiten vorkommende besondere Dimensionierung der Mund­
i:iffnung als eine Art Atavismus gelten, wahrend die iSleichfaHs unasthetisch 
wirkende iibermaBige Kleinheit der Mundspalte als Ubertreibung einer rein 
menschlichen Sonderform nach Frie­
den thaI eine Anpassung an uber­
trieben leises Sprechen und iibertrieben 
geringe Nahrungsaufnahme darsteIlen 
wiirde. 

Gitterziihne. Mikrodontie. Diastema. 
Trema. Die phylogenetische Reduk­
tion des K'1uapparates und vor aIlem 
der Kiefer hat des weiteren zur Folge, 
daB die Zahne naher aneinander rucken 
und die Zahnreihe beim Menschen 
geschlossen erscheint, wahrend sie bei 
Tieren durch Lucken zwischen den 
Zahnen unterbrochen ist. Das gleiche 
Verhalten wird iibrigens physiologisch 
bei manchen niederen Menschenrassen 
(Papuas) mit machtigerem Kiefergeriist Abb. 63. Trema. 
gefunden, als Konstitutionsanomalie 
kommt es aber haufig auch bei den hi:iheren Rassen vor. Diese durch 
Liicken voneinander getrennten sogenannten Gitterzahne beruhen aIler­
dings oft auf einer besonderen Kleinheit der Zahne, einer Mikrodontie, 
sei es auf Grund .einer Zahnhypoplasie, wie sie auch in anderen Form­
anomalien, vor aHem in Schmelzdefekten zum Ausdruck zu kommen pflegt, 
oder sie beruhen auf der anomalen Persistenz von Milchzahnen. In gewissem 
Sinne stellt iibrigens eine Mikrodohtie ein Vorgreifen der stammesgeschichtlichen 
Entwicklung dar, sie kann gelegentlich die erste Andeutung eines Zukunfts­
gebisses sein (Adloff), namentlich wenn sie bloB den seitlichen oberen Schneide­
zahn betrifft, dessen Variabilitat und gelegentlicher Mangel deutlich genug 
auf seine Riickbildungstendenz hinweist. Eine Liickenbildung zwischen den 
Zahnen kann auch auf anderer Grundlage zustande kommen. So wird eine 
Lucke zwischen lateralem oberem Schneidezahn und Eckzahn, ein sogenanntes 
Diastema, als Zeichen einer mangelhaften Vereinigung des Zwischenkiefers 
mit dem Oberkieferfortsatz angesehen und eben so wie die Lucke zwischen 
Eckzahn und Pramolar im Unterkie£er von den Anthropologen als pithekoides 
Merkmal beschrieben (de Terra). Auch das sogenannte Trema, ein gri:iBerer 
Zwischenraum zwischen den medialen Schneidezahnen des Oberkiefers mit 
einer in der Richtung der Zahne verlaufenden nahtartigen Furche im Alveolar-
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fortsatz (Abb. 63), sowie eine groBere Liicke zwischen mittlerem und seitlichem 
oberen Schneidezahn wird auf mangelhafte Vereinigung der allerdings noch 
fraglichen Abschnitte des Zwischenkiefers zuruckgefiihrt (vgl. A. Mayer). 

Stellungsanomalien der Ziihne. Ein konstitutionelles MiBverhaltnis zwischen 
Kiefer- und ZahngroBe kann auch in einer anderen als der besprochenen Ricb­
tung vorkommen. Erbt ein Kind den kleinen Kiefer seiner Mutter und die 
groBen Zahne des Vaters, wie es mehrfach in den Schriften der Zahnpathologen 
heiBt (vgl. Zuckerkandl, Franke), dann erklart sich manche Stellungs­
anomalie der Zahne aus diesem MiBverhaltnis: so die Torsion einzelner Schneide­
zahne urn ihre Langsachse oder der Durchbruch einzelner Zahne nach innen 
vom Zahnbogen, eventuell sogar mitten am harten Gaumen. Hoherwertige 
degenerative Stigmen sind Lageanomalien, wie Trans position, d. h. z. B. Platz­
wechsel zwischen Eckzahn und Backenzahn, oder In version, derart daB 
Krone und Wurzel ihre Lage vertauscht haben und der betreffende Zahn in die 
Nasenhohle hineinwachst, aus welcher er dann extrahiert werden muB. 

Anomalien dilr Ziihnezahl. Eine Uberzahl von Zahnen ist zweifellos als 
atavistiscber Riickschlag anzuseben und kommt auch bei den Kulturrassen 
der Tiere als solcher-vor. Demgegeniiber bedeutet eine Unterzahl gelegentlich 
einen Entwicklungsfortschritt. So findet man den Mangel des seitlicben oberen 
Sclmeidezahns und des Weisheitszahns viel haufiger bei Europaern als bei 
tiefstehenden Rassen; diese beiden Zahne sind offenkundig als die nachsten 
auf den Aussterbeetat gesetzt. Als schwerwiegende Hemmungsbildung kommt 
eine Unterzahl der Zahne bei der familiar-hereditaren Hypertrichosis lanuginosa, 
bei den sogenannten Haarmenscben vor oder kombiniert sich in manchen 
Familien durch mehrere Generationen hindurch mit Hypoplasie oder Aplasie 
des Haarkleides, der SchweiB- und Talgdriisen (vgl. Kapitel XII). Interessant 
ist in dieser Beziebung die UnregelmaBigkeit und Verminderung der Zahne­
zahl bei haarlosen Hunderassen (mexikanische, chinesische, japaniscbe Hunde). 

Vererbungseinflu/l. Schon diese merkwiirdigen, in Generationen immer 
wiederkehrenden Anomalien der ektodermalen Keimanlage mach en wohl einen 
Hinweis auf die hochwichtige Rolle der Vererbung bei derartigen Anomalien 
des Gebisses iiberfliissig. Trotz dieser biologischen Selbstverstandlichkeit 
begegnet man heute noch ernst genommenen merkwiirdigen Verirrungen wie 
jener Herbers, welcher eine Abhangigkeit der Kieferform und Zahnstellung 
von Vererbungseinfliissen leugnet. Allerdings haben Her bers Ausfiihrungen 
schon durch einen Fachgenossen die gebiihrende Zuriickweisung erfahren. 
Mayrhofer bezeichnet sie als "fundamentalen Irrtum". 

Anomalien der Dentition. In manchen Familien erfolgt der Zahndurchbruch 
abnorm friihzeitig - so sollen Mirabeau und seine Familienangehorigen mit 
Backenzahnen auf die Welt gekommen sein -, in anderen hat man umgekehrt, 
die erste Dentition bis in das 13., 15. und sogar 21. Jahr fortdauern gesehen 
(vgl. Broman, Schroder und Moral). Mitunter persistiert das MilchgebiB, 
was Mayer als Zeichen von Infantilismus der Persistenz des Thymus und der 
Lanugobehaarung zur Seite stellt. Ein Analogon dieses Verhaltens firidet sich 
ubrigens bei niederen Saugern. Verspatete Dentition gehort, wie wir oben schon 
gehort haben, auch zu den Zeichen friihinfantiler Schilddriiseninsuffizienz. 
Erfahrungen Josefsons sprechen fiir die BeeinfluBbarkeit eines mangelhaften 
Zahnwechsels durch Schilddrusenbehandlung. 

Formanomalien der Ziihne. Formanomalien der Zahne, wie Verwachsungen, 
Verschmelzungen, trberzahl oder Unterzahl der Zahnwurzeln oder Zahnhocker, 
Zahne mit machtiger Wurzel und zwerghafter Krone und umgekehrt, ferner 
die Folgen der Entartung und atypischen Wucherung von Schmelzkeimanlagen, 



Mundhohle. 475 

wie Follikelzysten, gehoren gleichfalls zu den Zeichen degenerativer Korper­
konstitution. 

Schmelzhypoplasie. Zahnkaries. AIveolarpyorrhoe. Einen partiellen Ent­
wicklungsdefekt der Zahne stellt die Schmelzhypoplasie dar, die entweder in 
Form zahlreicher kleiner Griibchen oder querverlaufender Fllrchen in Erschei­
nung tritt und nach den Untersuchungen Erdheims und Fleischmanns in 
der Regel mit einer h~poparathyreotischenKonstitution zusammenhangen dfufte 
(vgl. Abb. 15). Ofters sah ich auch langsverlaufende Schmelzdefekte 
an den Schneidezahnen. Die Dicke und Widerstandskraft des Zahnschmelzes 
variiert iibrigens individuell recht erheblich, was naturgemaB fiir die konstitu­
tionelle Disposition zur Zahnkaries stark ins Gewicht faUt. Auffallend £riih­
zeitiger und hochgradiger Karies wird man wohl ausschlieBlich auf konstitutionell 
degenerativem Boden begegnen. Man hat seit langem einen Zusammenhang 
zwischen Gicht und Diabetes einerseits und Disposition zur Zahnkaries anderer­
seits angenommen und hat das familiar-hereditare Vorkommen hochgradiger 
Zahnkaries beachtet (vgl. J ung). DaB das Blutdriisensystem an dieser Disposi­
tion zur Zahnkaries teil hat, gebt, abgesehen von den Beziehungen der Epithel­
korperchen zum Zahnschmelz, aus der Haufung der Karies zur Zeit der Pubertat 
und Graviditat, aus der BeeinfluBbarkeit des Zahnwachstums durch Schild­
driisenentfernung bzw. Schilddriisenfiitterung, vielleicht auch aus der Haufig­
keit der Karies bei Kretinen (vgl. Kranz, eigene Beobachtungen) deutlich 
hervor. Hier allerdings weisen die so haufigen Stellungsanomalien und ander­
weitigen Entwicklungsdefekte der Zahne auf einen anderen Zusammenhang: 
auf die generelle Minderwertigkeit und geringere Widerstandsfahigkeit des 
schon in seiner formalen Anlage anomalen Gebisses. Pickerill schreibt der 
Schilddriise, Hypophyse und dem Thymus eine Beziehung zur Kariesdisposition 
zu und halt die Beeinflussung des Kalkstoffwechsels hier bei fiir das vermittelnde 
Bindeglied. Ubrigens scheint schon eine iibermaBige Zahnsteinbildung viel­
fach von konstitutionellen Faktoren abzuhangen. Bekanntlich ist die Frequenz 
der Zahnkaries bei zivilisierten Volkern weitaus groBer als bei wilden, bei Lang­
gesichtern ist sie erheblicher als bei Breitgesichtern (Rose), weil, wie 
angenommen wird, bei den ersteren die Zahne in dem schmaleren Kieferbogen 
enger gedrangt und dadurch eventuell unregelmaBig stehen und Speisereste 
unter diesen Umstanden leichter zwischen den Zahnen liegen bleiben. Auch 
die weniger kraftigen Kaumuskeln der Langgesichter werden in diesem Zusammen­
hange angefiihrt. Am wesentlichsten scheint mir aber die bei den Langgesichtern, 
den asthenischen Leptoprosopen, ganz allgemein starker ausgepragte Tendenz 
zur phylogenetischen Riickbildung des Kauapparates und des ihm dienenden 
Gesichtskelettes in Betracht zu kommen (vgl. Franke), die nicht allein in der 
auBeren Gestaltung der Organgebilde, sondern vor allem auch in ihrer bio­
logischen Wertigkeit zum Ausdruck kommt. An dieser Stelle sei auch der zweifel­
los hereditar-konstitutionellen Disposition zu der auf vorzeitiger Atrophie der 
knochernen Alveolen ,beruhenden Alveoll1rpyorrhoe gedacht. 

Mikrognathie. Progenie. Orthogenie. Urn die engen funktionell-biologischen 
Beziehungen zwischen GebiB und Kieferbildung zum Ausdruck zu bringen, 
mogen die Anomalien der Kiefer an dieser Stelle besprochen sein. Die abnorme 
Kleinheit eines Kiefers kann eine Reminiszenz an die Form vor der Zahn­
bildung darstellen. Eine solche Mikrognathie des Unterkiefers verleiht dem 
Gesicht im Profil etwas Vogelartiges. Ein "Vogelgesicht" kann ubrigensauBer 
durch kongenitale Unterentwicklung des Kiefers auch durch eine in fruhen 
Entwicklungsstadien erworbene Ankylose der Kiefergelenke mit konsekutiver 
Wachstumshemmung des Unterkiefers bedingt sein (Hoffmann). Trotz der 
Kleinheit des weit zurucktretenden Unterkiefers bildet die Spitze des Kinns 



476 Verdau.ungsapparat. 

meist einen a uffallenden V orsprung. Ein Fehlen des Kinns, einer menschlichen 
Sonderbildung am Unterkiefer, die noch am Neandertalschadel nicht ent­
wickelt war, wird gelegentlich auch als degeneratives Stigma beobachtet (vgl. 
Frieden thaI). Die gleiche Bedeutung haben angeborene Kinnscharten und 
Kinnfurchen, welche Entwicklungsanomalien im Bereich des 1. Kiemenbogens 
darstellen (Gun ther). 

Die Mikrognathie reprasentiert in gewissem Sinne das Gegenstiick der 
als Progenie bezeichneten Makrognathie, einer Anomalie, bei der der 
Unterkiefer so weit vorragt, daB die unteren Vorderzahne vor die oberen 
zu stehen kommen bzw. deren Labialflachen mit ihrer Lingualflache beriihren. 
Dieser Zustand ist in hervorragendem MaBe vererbbar !Kantorowicz). Bei 
den Friesen soIl Progenie die Norm darstellen. Von L. Mayer war sie schon 
in den sechziger Jahren als haufiger Befund bei Geisteskranken erhoben worden, 
ein Hinweis auf die Berechtigung ihrer Auffassung als Degenerationszeicbev. 
Zwischen diesem Zustand und dem heutigen Durchschnittstypus steht die 
Orthogenie, bei der die Vorderzahne mit ihrer Schneide- oder Kaukante 
aufeinander treffen, wie dies bei den Kelten und alten Agyptern der Fall ist. 
Eine Progenie kann iibrigens auch durch anomale Kleinheit des Oberkiefers 
verursacht werden. 

Prognathie. Prodontie. Die Progenie ist beglifflich von der sogenannten 
Prognathie zu unterschieden (vgl. Sternfeld), bei der, unabhangig von der 
Beschaffenheit des UnterkieferE, die Vorderzahne der oberen und unteren Zahn­
reihe, statt senkrecht zu stehen, nach vorn zu konvergieren, wie dies bei NegeI­
rassen die Regel ist. Die herrschende Terminologie ist allerdings recht unzwecE­
maBig und unprazis. Richtiger ware - und ich mochte es hiermit vorschlagen -
diesen Zustand als Prodon tie zu bezeichnen, wah rend flir das Vorspringen 
des Kinnes bzw. Unterkiefers die Termini Progenie bzw. Prognathie zu ver­
wenden waren. 

Offener BiB. Es sei noch der sogenannte Mordex apertus Carabelli 
oder der "offene BiB" erwahnt. Bei geschlossenem Munde berUbren sich nur 
die letzten Molaren, wah rend alle iibrigen Zahne des Ober- und Unterkiefers 
selbst beim festen ZubeiBen auBer Kontakt bleiben. Man hat diesen Zustand 
als Folge adenoider Vegetationen und habitueller Mundatmung aufgefaBt; 
ganz mit Unrecht. Wie Sieben mann hervorhebt, handelt es sich um eine 
prim are morphologische Konstitutionsanomalie der Kieferbildung beim leptc­
prosopen Menschentypus. 

Spitzbogengaumen. Die Spaltbildungen des harten und weich en Gaumens 
wurden im vorangehenden Kapitel bereits erortert. Hier ist noch eines wich­
tigen degenerativen Stigmas, des schmalen, spitzbogenartig ho chgewol bten 
Gaumens zu gedenken, des sen genetischer Aufklarung viele miihevolle Arbeit 
gewidmet worden ist (Abb. 64). Man hat ihn vielfach als Persistenz kindlicher 
Verhaltnisse vor dem Zahnwechsel gedeutet. Das hat sich entschieden als falsch 
erwiesen. Tandler konnte gerade das Gegenteil zeigen, daB namlich ein zu 
£lacher Gaumen beim Erwachsenen einen formalen Infantilismus darstellt, 
denn der Querdurchmesser des kindlichen Gesichtes und damit die Gaumen­
breite des kindlichen Schadels ist groBer als die des Erwachsenen, der Gaumen 
ist infolgedessen £lacher, die Mundhohle niederer, was offenbar dem Saugakt 
zugute kommt. Wegen der haufigen Kombination des Spitzbogengaumens 
mit adenoiden Vegetationen und Mundatmung hat eine Reihe von Forschern 
versucht, das Herabhangen des Unterkiefers und den hierdurch bedingten 
seitlichen Druck der gespannten Wangen auf den Oberkiefer als ursachliches 
Moment hinzustellen (Bloch, Korner, Tandler, Rosenberg). Schon die 
durchaus nicht konstante, nach Siebenmann nicht einmal besonders haufige 
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Koinzidenz von Adenoiden und Spitzbogengaumen laBt diese Anschauung hin­
fallig erscheinen. Der genannte Autor weist auch auf den wiederholten Befund 
von flachem Gaumen bei angeborenem ChoanalverschluB, femer auf den sehr 
fraglichen Druck hin, den die wenig gespannten Wangen auch bei hera bhangendem 
Unterkiefer auf den Oberkiefer ausiiben konnen (vgl. auch Blumenfeld). 
Allerdings ware es auffallend, wenn nach operativer Entfernung von adenoiden 
Vegetationen bei Kindem eine vorher bestehende Steilheit des Gaumens geringer 
werden sollte 1). Danziger glaubt den Spitzbogengaumen mit einer pramaturen 
Verknocherung der Sch1ideln1ihte, insbesondere an der Schadelbasis in Zusammen­
hang bringen zu konnen und zieht den gleichzeitigen Befund von Septum­
deviation und Astigmatismus heran. Lands berger erblickte in einer Anomalie 
der Zahnanlage die primare Ursache, wurde aber durch Sicher griindlich 
widerlegt. Der Umstand, daB sich ein Gaumenhochstand durch "kiefer­
orthopadische" Behandlung bessem oder gar beseitigen 11iBt (Lands berger, 
Lu blinski), ist natiirlich kein Argument zugunsten dieser Theorie. Loos 

Abb. 64. Spitzbogengaumen. 
"Kon trahierter" Kiefer leichten 

Grades. 

mochte gar hohen Gaumen, Adenoide und die 
haufigen nervosen Begleiterscheinungen der­
selben auf prim1ire Funktionsanomalien der 
Hypophyse zuriickfiihren. Demgegeniiber 
hat die Ansicht Siebenmanns und seiner 
SchUler mehr fUr sich, die den Spitzbogen­
gaumen als Teilerscheinung der Leptoprosopie 
ansehen, welcher Konstitutionstypus, wie 
schon friiher erwahnt, durch das hohe, 
schmale Gesicht, die hohen, schmalen Augen­
hohlen, die schmale Nase mit den kollabierten, 
zusammengekniffenen Nasenfliigeln, zumeist 
auch durch den etwas vorstehenden Ober­
kiefer mit dem hohen Alveolarfortsatz ge­
kennzeichnet erscheint; derart, daB haufig 
die Oberlippe die Schneidezahne nicht zu 
decken vermag 2). Nach Blumenfelds Unter­
suchungen besteht zweifellos eine Korrelation 
zwischen Spitzbogengaumen und asthenischer 
Thoraxform, welche ja ihrerseits in der Regel 
mit Leptoprosopie einhergeht. Allerdings fehlt auch da die notwendige Kon­
stanz des Zusammentreffens von Spitzbogengaumen und Leptoprosopie, so 
daB wir am Schlusse den Spitzbogengaumen doch nur als Bildungsanomalie, 
als ziemlich hochwertiges degeneratives Stigma ansehen werden, das, wie wir 
mit Franke annehmen mochten, ebenso wie ein enger Kiefer durch eine 
mangelhafte lokale Wachstumsenergie zustande kommt 3 ). Die phylogenetische 
Reduktion des Kauapparates und damit des Gesichtssch1idels ist auch hier 
das primare ursachliche Moment. Wir mochten auch darinFranke zustimmen, 
wenn er auf die Polymorphie der Vererbung dieser Anomalien verweist und 
bemerkt, daB Kieferenge, steiler Gaumen, Gaumenspalten, Zahnanomalien usf. 
in gewissen Familien altemierend zum V orschein zu kommen pflegen. 

1) Diese Beobaehtung verdanke ich einer privaten Mitteilung wei!. Prof. Koschiers. 
Sie ware jedenfalls einer systematisehen Naehpriifung wert. 

2) leh erinnere zur Charakterisierung dieses Typus an die iibliehe Karikierung der 
Englander. 

3) Wenn Blumenfeld fiir diese lokale Skeletthypoplasie primare endokrine Stiirungen 
verantwortlich mae hen miichte, so ist dies wohl nur der noeh immer geltenden Mode und 
keineswegs einem griindlichen Durchdenken des Problems zuzuschreiben. 
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V-fOrmiger und "kontrahierter" Kiefer. Nahe verwandt mit dem hohen 
Gaumen ist der sogenannte V -formige und der kon trahierte Kiefer. Bei 
der ersteren Anomalie ist der Oberkieferbogen vorn zugespitzt, so daB aueh die 
Zahnreihen beider Seiten in der Mittellinie unter einem spitzen Winkel zu­
sammenstoBen. Beim kontrahierten Kiefer erscheint der obere Kieferbogen in 
der Gegend der Backenzahne oder der ersten Molaren nach innen zu eingeknickt 
(Abb. 64). Diese Kieferform wurde besonders oft bei Idioten und geistig zuruck­
gebliebenen Individuen gefunden. Jedenfalls ist sie auBerordentlieh haufig 
mit adenoiden Vegetationen kombiniert. Stehr beobachtete zur Charakteri­
sierung dieser Degenerationserscheinung des Gebisses, daB in reich mit Kindern 
gesegneten Familien gesunder Eltern "erst yom 9. Kinde an eine leichte Ein­
schniirung des Oberkieferbogens auftrat", die er "als die Folge einer natiir­
lichen Entkraftung der Eltern" auffaBte. Bei Kindern kranker Eltern, beson-

Abb. 65. Lingua plicata (dissecata, scrotalis). 

ders aber bei Kindern von Alkoholikern trat die Einschnurung des Oberkiefer­
bogens evtl. schon beim ersten Kinde auf, nahm bei jedem folgenden Kinde 
zu und artete bis zu einer ganzlichen Deformierung des Gebisses aus. 

Gaumenleisten. Auf eine andere konstitutionelle Anomalie der Gaumen­
bildung macht besonders A. Mayer aufmerksam, und zwar auf eirie besonders 
starke Entwicklung jener kleinen Querleisten in den vorderen Anteilen des harten 
Gaumens, welche bei Saugetieren in groBer Zahl und Starke vorhanden sind, 
beim Menschen aber nur in der Embryonalzeit diesen Entwicklungsgrad erreichen. 
Nach der Geburt tritt ziemlich schnell eine Reduktion ein, so daB sie schon 
in den Kinderjahren verkiimmern. Mayer beobachtete die Persistenz dieser 
Gaumenleisten besonders haufig bei allgemeinem Infantilismus. 

Lingua plicata (dissecata, scrotalis). Nicht gering zu veranschlagen ist die 
praktische Bedeutung gewisser Anomalien der Zungenbeschaffenheit. So stellt 
die als Lin gu a p Ii cat a, dis sec a t a oder s ero t al is bezeichnete, haufig hereditar­
familiare Bildungsanomalie, jene rote, fleischige, von Geburt an rissige und 
mehr oder minder stark in toto oder nur am Rande zerkluftete Zunge (Abb. 65) 
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ein recht hochwertiges degeneratives Stigma dar. S ch mid t hebt sie als beonders 
haufigen Befund bei konstitutioneller Achylie, Oholelithiasis und bei Selbst­
mordern hervor. Auch bei Alkoholismus, Diabetes, Pellagra wurde sie nicht 
selten beobachtet. 

Die Beziehung zwischen Lingua plicata und Neuropathie ist natiirlich keine 
direkte, sondern beruht lediglich auf der Gemeinsamkeit des allgemein degenera­
tiven konstitutionellen Terrains. Wenn Schilling die Haufigkeit der "Nervo­
sitat" bei der in Rede stehenden Zungenanomalie nicht anerkennt, so kann 
ich ihm durchaus nicht beistimmen, auch nicht dann, wenn er unter "Nervositat" 
nicht die neuropathische Konstitutionsanomalie allein, sondern deren Mani­
festationen, die Organneurosen, die Neurasthenie und Hysterie versteht. 1m 
Gegenteil, ich halte mit Schmidt die Lingua plicata fiir einen praktisch oft 
sehr wichtigen diagnostischen Wegweiser in dieser Richtung. Eine Erklarung 
fiir die eigentiimliche Beschaffenheit der Zungenoberflache bei Lingua plicata 
konnte ich weder in ontogenetischen noch in phylogenetischen entwicklungs­
geschichtlichen Verhaltnissen finden. 

Lingua geographica. Konstitutioneller Zungenbelag. Nicht so selten erscheint 
die Lingua plicata kombiniert mit der sogenannten Lingua geographica. 
Bei dieser findet man auf der Zungenoberflache, besonders an den Randern 
und an der Spitze, rundliche und ovale, lebhaft rote Herde, die entweder in 
ihrer ganzen Zirkumferenz oder nur stellenweise von einem ziemlich scharfen, 
mehrere Millimeter breiten, graugeblichen bis grauweiBen Rande eingesaumt 
werden und vor allem durch groBe Fliichtigkeit und Veranderlichkeit charak­
terisiert sind (vgl. J ellinek). Auf Grund der histologischen Befunde (Odem 
in den oberst en Schichten der Schleimhaut und besonders des Epithels) wird 
diese Beschaffenheit der Zunge auf einen chronischen Entziindungszustand 
zuriickgefiihrt. Von Ozerny und Moro wurde die Lingua geographica in 
die Erscheinungsformen der exsudativen Diathese einbezogen. Auch nervose 
Einfliisse wurden wegen der haufigen Koinzidenz mit neuropathischer Ver­
anlagung geltend gemacht (vgl. Groos). Wie sehr die Lingua geographica 
in konstitutionellen Verhaltnissen wurzelt, geht jedenfalls aus ihrem exquisit 
hereditar-familiaren Vorkommen, sowie aus ihrer wiederholt beo bachteten, auch 
mir aus eigener Erfahrung bekannten Kombination mit der Lingua plicata 
hervor. So zeigten die fUnf von Klausner beschriebenen Mitglieder einer 
Familie durchwegs diese Kombination. Klausner bezieht die Lingua geogra­
phica auf eine "angeborene Debilitat und infolgedessen erhohte Reizbarkeit 
des Zungenschleimhautepithels". Nahe verwandt mit dieser Anomalie diirfte 
der chronische Zungen belag sein, wie ihn Schmidt als konstitutionelles 
Merkzeichen bei Neuropathen, auch ohne dyspeptische StOrungen, hervorhebt. 

Abnorme BewegIichkeit der Zunge. Mehr als Kuriosum sei eine gelegentlich 
beobachtete abnorme Beweglichkeit der Zunge erwahnt, vermoge welcher das 
betre££ende Individuum die Zunge in den Pharynx zuriickstiilpen kann. In 
TschiaBnys Fall zog der Betre££ende auch praktischen Nutzen aus dieser 
Fahigkeit, indem er sich seine durch eine vasomotorische Rhinitis geschwollenen 
Muschelenden mit der Zunge massierte. Nach Ebstein handelt es sich iibrigens 
in derartigen Fallen abnormer Zungenbeweglichkeit urn eine durch Dbung 
erworbene besondere Fertigkeit. Der Vollstandigkeit halber sei auch der Ano­
malien des Zungenbandchens gedacht, die mitunter die Saug- und Sprach­
fahigkeit des Kindes beeintrachtigen konnen. 

Persistierender Ductus thyreoglossus. Ein persistierender bzw. nicht voll­
standig obliterierter Ductus thyreoglossus - also eigentlich eine Entwicklungs­
stOrung der Schilddriise und nicht der Zunge - soIl gelegentlich zu auBerordent­
lich heftigen, paroxystischen Hustenanfallen fiihrenkonnen (S tr au ch). Wichtiger 
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sind die Zysten, die sich aus den Resten des Ductus im -L'1ufe des Lebens ent­
wickeln konnen. Oft ist dann, wie ich dies in einem Falle gesehen habe, die 
Schilddrusenanlage in toto minderwertig. Wird eine solche Zyste am Zungen­
grund, etwa wegen einer Blutung wie in meinem Fd,lle, operativ entfernt, so 
konnen sich typische Myxodemerscheinungen einstellen [vgl. Bauer (1922)]. 

Zu Verwechslungen mit verschiedenen erworbenen Krankheitszustanden 
kann gelegentlich eine erbliche Schleimdrusenhypertrophie im M,unde AnlaB 
geben (H. Hecht). 

Konstitutionelle Hyperplasie der Parotis. In diesem Zusammenhang sei 
nochmals an die konstitutionelle Hyperplasie der P arotiden erinnert, wie sie 
in vielen Fallen mannlicher Fettsucht so auffallend hervortritt (Sprinzels). 
Schon fruher hatte Laffoley auf eine einfache Parotishyperplasie bei Asthma­
tikern, Nephritikern und Rheumatikern, also ebenfalls bei arthritisch ver­
anlagten Individuen, hingewiesen und an Beziehungen zur Arteriosklerose 
gedacht. Es ist, wie wir in einem fruheren Kapitel schon erwahnten, durchaus 
wahrscheinlich, daB diese VergroBerung der Speicheldrusen bei Fettsucht in 
das Bereich der endokrinen Storung £alIt, zumal Beziehungen zwischen Speichel­
drUsen und Blutdrusensystem, vor allem den Keimdrusen unzweifelhaft vor­
handen sind (Mohr, Dalche, Haemmerli). Zur Illustration dieser noch 
unklaren, aber sicher vorhandenen Beziehungen diene folgende Beobachtung. 

_ 1m August 1913 suchte ein 38jahriger Sollizitator wegen einer ganzen Reihe neUT­
asthenischer Beschwerden die Ambulanz der medizinischen Klinik in lnnsbruck auf. Es war 
ein mittelgroBer, gut genahrter, aber nicht besonders fettleibiger Mann mit einer angeblich 
seit Jugend bestehenden ziemlich groBen, derb-elastischen, parenchymatosen Struma 
insbesondere des linken Seitenlappens der Schilddruse. Mir fiel sogleieh eine bemerkens­
werte VergriiBerung der Parotiden, namentlieh der linksseitigen auf, uber die der Patient 
keinerlei Aufklarung zu geben vermochte. Als die Ordination schon beendet war, bemerkte 
Patient im Weggehen noeh nebenbei, er habe im 6. Lebensjahr eine stumpfe Verletzung 
des linken Hodens erlitten und habe seit dieser Zeit eine Geschwulst an demselben. Die 
nochmals vorgenommene Untersuehung ergab, daB sieh an Stelle des linken Hodens eine 
kleinapfelgroBe, derbe, stellenweise fluktuierende, zystisehe Gesehwulst befand. An ein3n 
Zufall bei diesem Zusammentreffen der (namentlieh linksseitigen) Parotishyperplasie mit 
dem linksseitigen Hodentumor miichte ich nach den sonst vorliegenden, von Mohr gesam­
melten Beobaehtungen 1) denn doeh nieht glauben. Die Struma mag dabei die besondere 
LabiJitat und Reaktionsfahigkeit des Blutdrusensystems verraten haben. 

In einem anderen FaIle, der im Wiener Verein fUr Neurologie und Psychiatrie 
am 9. Januar 1917 vorgestellt wurde, konnte aus dem bloBen Aspekt der auf­
fallenden Parotisschwellung eine Hypoplasie des Genitales erschlossen werden. 
A'lCh andere analoge Falle habe ich beobachtet. Baumstark beschreibt eine 
27 jahrige Frau mit Myxodem, bei welcher unmittelbar nach Implantation einer 
Schilddruse in die Tibia eine doppelseitige Schwellung der Speicheldrusen auf. 
getreten war, Dalche sah die "Hyperparotidie" im Klimakterium gleichzeitig 
mit Basedowismus sich entwickeln. 

In letzter Zeit rechnet Mohr die Speicheldrusenhyperplasie der Fett­
siichtigen zu den Manifestationen eines Status lymphaticus. Auch Ziegler 
denkt an eine besondere Lokalisation einer lymphatischen Konstitution in 
gewissen dem Mikuliczschen Syndrom zugehorigen Fallen von Speichel. 
drusenschwellung (vgl. Hochschild). Eine solche wurde ja mehrfach auch 
angeboren [Indemanns, L. HeB; vgl. dazu J. Bauer (1919)] oder hereditar 
und familiar (Quincke, Thursfield) beobachtet. Hochschild sah Parotis­
hyperplasie bei 5 von 14 Geschwistern, deren Vater und seinen Neffen. Frenkel 
deutete eine Reihe von 23 Fallen konstitutioneller SpeicheldrUsenschwellung, 
die er in der Umgebung von Toulon beobachtete, als physiologische Variation. 

') Besonders sei hier noeh auf das gleiehe Verhalten, die selektive Reaktion der Speiehel­
drusen und Hoden dem Mumpsvirus gegenuber hingewiesen. 
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Die Beziehungen des Mikuliczschen zum Stillschen Syndrom, zu den leuk­
amischen und granulomatOsen Systemerkrankungen (vgl. Ziegler) wurden 
in einem friiheren Kapitel bereits erwahnt. 

Nicht zu verwechseln ist die Parotishyperplasie bei oberflachlicher Betrach­
tung mit einem degenerativen exzessiven Hervortreten der UnterkieferwinkeI. 
Als Beispiel einer konstitutionellen Organminderwertigkeit sei hier eine Beobach­
tung angefiihrt, die mir Herr Prof. AI. Fraenkel mitzuteilen die Giite hatte. 
Er sah einen jungen Mediziner mit einem Tumor der Parotis, dessen Bruder 
er wegen Speichelsteinen operiert hatte. 

Speiserohre. 
Die Bedeutung konstitutioneller Anomalien des 0 sop hag u s morphologischer 

und £unktioneller Art hat besonders in den letzten Jahren ihre volle Wurdigung 
erfahren. Tatsachlich spielen solche Anomalien bei einer Reihe zwar nicht 
haufiger, aber fUr den Kranken urn so schwererwiegender StOrungen und 
Erkrankungen eine gewichtige Rolle. 

Kongenitale Atresien. Osophagotrachealfisteln. Angeborene Divertikel. 
Zysten. Kongenitale Atresien des Osopha'gus verschiedener Art haben 
lediglich ein teratologisches und zur Zeit kaum ein klinisches Interesse. Kon­
genitale Osophagotr.achealfisteln, wie sie als Entwicklungshemmung, 
als Persistenz eines temporaren fotalen Zustandes in verschiedenen Graden vor­
kommen, konnen dagegen in der klinischen Pathologie wohl eine Rolle spielen, 
da sie unter besonders giinstigen Verhaltnissen durchaus keine Lebensunfahig­
keit bedingen (vgl. Widmann). Als Residuen derartiger Fisteln sind ange­
borene Divertikel der vorderen Osophaguswand anzusehen, welche an der 
Bifurkationsstelle der Trachea inserieren und gelegentlich in spaterem Alter 
infolge von Sekret- und Speisenretention zu Entzundungen, Ulzerationen und 
eventuell sekundaren Kommunikationen mit dem Respirationstrakt fiihren. 
Sie sind natiirlich von den erworbenen sogenannten Traktionsdivertikeln durch 
vernarbte, tuberku16s erkrankte Bronchialdrusen zu unterscheiden. Auf 
degenerierte Reste des Kommunikationskanals zwischen Speise- und Luft­
rohre werden auch die in derselben Region vorhandenen, mit Flimmerepithel 
ausgekleideten zystischen Geschwulste zuruckgefUhrt, welche zwar meist 
die GroBe einer WalnuB kaum uberschreiten, gelegentlich aber doch den 
Osophagus komprimieren und die daraus erwachsenden Konsequenzen mit 
sich bringen konnen .. 

"Magenschleimhautinseln". Vielfach wurd'e den in die Schleimhaut des 
Osophagus eingelagerten "Magenschleimhautinseln", wie sie vor aHem 
Schaffer eingehend studierte, Aufmerksamkeit geschenkt. Es zeigte sich, 
daB diesbezuglich ebenso wie hinsichtlich des Gehaltes an quergestreiften 
Muskelfasern individueH recht wechselnde Verhaltnisse bestehen. Die Magen­
schleimhautinseln des Osophagus entsprechen einerseits der Persistenz embryo­
naler Zellelemente und andererseits ahneln sie, wie Schaffer ausfUhrt, der 
Epithelauskleidung der Speiserohre niederer Tiere. Sie wurden mehrfach als 
anatomische Pradisposition fiir die Entstehung von Zylinderzellkrebsen, zysti­
schen Geschwiilsten, peptischen Osophagusgeschwuren und Pulsionsdivertikeln 
angesehen 1). 

Konstitutionelle Verengerungen der Speiserohre. Interessant gestaltet sich 
die durch die Untersuchungen Mehnerts aufgeklarte Genese konstitutioneller 
Kaliberanomalien des Osophagus. Mehnert konnte namlich zeigen, daB 

1) BezugIich der Literatur sei auf die Darstellung von Kraus und Ridder verwiesen. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 31 
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ringfOrmige "physiologische"Engen im Verlaufe derSpeiserohre an 13 typischen 
Stellen vorkommenkonnen und daB diese Stellen der urspriinglichen metameren 
Gliederung des Schlauches entsprechen. In konsequenter Weise fiihrt er das 
Vorkommen derartiger "physiologischer" Speiserohrenverengerungen auf "Ahnen­
zustande" zuriick. DaB diese Verengerungen in der Mehrzahl der Falle ent­
sprechend der Rohe des Ringknorpels, der Trachealbifurkation und des Zwerch­
fells zu finden sind, ist nach Kraus und ;Ridder auf die Druckwirkung zu 
beziehen, welcher die Speiserohre gerade im Bereiche dieser Segmentgrenzen 
ausgesetzt ist. Eine besondere Form konstitutioneller Speiserohrenverengerung 
stellt die von Mehnert als "infrabifurkale Aortenenge" bezeichnete Bildung 
dar. Sie kommt an der Beriihrungsstelle von Aorta und Osophagus unter 
bestimmten anatomischen Bedingungen zustande, vor allem dann, wenn die 
Aorta den im Verlaufe der Entwicklung sich vollziehenden Lagewechsel von 
der pravertebralen Mittellage beim Embryo zur paravertebralen linken Seiten­
lage des normalen Erwachsenen nicht in der gewohnlichen Weise durchgemacht 
und den infantilen Lagetypus beibehalten hat. Unterstiitzend wirkt ein. geringer 
Abstand der Speiserohre von den Wirbelkorpern. Somit stellt also auch diese 
Form der konstitution~llen Osophagusenge eine Hemmungsbildung, die Per­
sistenz eines infantilen Zustandes dar. Nur sehr selten sind die angeborenen 
Stenosen des Osophagus so hochgradig, daB sie zu Inanition und friiher oder 
spater zum letalen Ausgang fiihren. In der Regel spielen die konstitutionellen 
Speiserohrenverengerungen nur als wichtige disponierende Momente eine Rolle, 
indem sie das Steckenbleiben von Fremdkorpern begiinstigen, die Lokalisation 
von Atznarben, den Sitz von Karzinomen· determinieren. 

Konstitutionelle Ektasien der Speiserohre. Eng verwandt mit den konsti­
tutionellen Verengerungen des Osophagus sind gewisse Formen von angeborenen 
zirkumskripten Ektasien der Speiserohre. Sie sind vorzugsweise knapp unter­
halb oder knapp oberhalb des Foramen oesophageum des Zwerchfells lokalisiert 
und werden dann als Antrum cardiacum bzw. als "Vormagen" bezeichnet. Sie 
entsprechender Ausdehnung der 11. und 12. Osophagusmetamere nach Mehnert. 
Es ist fraglich, ob diese von Arnold und Luschka zuerst beschriebenen 
kongenitalen Formveranderungen der Speiserohre dem V ordermagen oder 
Pil-nsen der Wiederkauer entsprechen 1), ob sie also in diesem Sinne als Atavismus 
anzusehen sind; jedenfalls aber bedeuten sie nach dem oben iiber die Meh­
nertschen Untersuchungen Gesagten Reminiszenzen an fiihere Entwicklungs­
stadien. Die geschilderten kongenitalen Speiserohrenerweiterungen konnen als 
degeneratives Stigma zeitlebens beschwerdefrei getragen werden (Poensgen), 
meist aber bedingen sie eine mehr oder minder ausgesprochene spezielle Krank­
heitsdisposition, und zwar einerseits zu einer ausgedehnteren spindelformigen 
Dilatation des Osophagus und andererseits zu gewissen funktionellen Storungen 
des normalen reflektorischen Erregungsablaufs im Osopbagus. 

ldiopathische spindelformige Osophagusdilatation. Was den erstgenannten 
Fall anlangt, so konnen konditionelle Gelegenheitsursachen wie langer dauernde 
Stauung von geschluckten oder aus dem Magen durch Brechbewegungen hoch­
gekommenen Massen in dem dilatierten Abschnitt, das rasche Verschlucken 
zu groBer Bissen (Zahnverlust) oder thermisch und chemisch reizender Nahrung 
zu allmahlich fortschreitender und sich ausbreitender Dehnung des urpriinglich 
kleinen Sackes fiihren, es kann unter dem EinfluB minimaler Schleimhaut­
verletzungen oder leichter entziindlicher Prozesse zu spastischem Kardiaver-

1) Die Befunde von Arnold und Lusohka am Nervus aocessorius WiIIisii, dessen 
mit dem Vagus sich verbindender Ast in solchenFaIlen eine auffallende Starke auf weist, 
wie dies auoh bei wiederkauenden Tieren die Regel ist, scheint zugunsten einer solchen 
Annahme zu sprechen. 
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schluB und dadurch zu eine r weiteren Dberdehnung des Sackes kommen (F I e in er, 
Zusch, Zerner). Nach den vorliegenden Untersuchungen der genannten 
Autoren ist es nicht zu bezweifeln, daB sich zahlreiche Falle idiopathischer 
spindelformiger Dilatation der Speiserohre auf Grund dieser konstitutionell­
morphologischen Pradisposition entwickeln, welche, wie Fleiner ausfiihrt, 
auch nach gelungener therapeutischer Verkleinerung des Speiserohrensackes 
bestehen bleibt und zu Riickfallen bzw. Verschlimmerungen Veranlassung gibt. 

Ebenso sicher ist aber, daB auch eine Reihe anderer konstitutioneller Ano­
malien, wie sie in Begleitung der in Rede stehenden kongenitalen Formanomalien 
des Osophagus vorzukommen pflegen, als disponierende Momente fiir die Ent­
stehung einer spindelformigen Speiserohrendilatation in Betracht kommen. 
Dahin gehort die asthenische Konstitutionsanomalie (vgl. StrauB) mit der 
Neigung zu Gastro- und Enteroptose, Steilstellung des Magens, kongenitale 
erhebliche Verlangerung und S-fOrmig gewundener Verlauf des Osophagus, 
wie er z. B. von Zerner, Sternberg, Fleiner u. a. beobachtet wurde, neuro­
pathische Veranlagung (vgl. E. WeiB), Hysterie und Spasmophilie. In zwei 
Richtungen bedeuten die angefiihrten Momente eine gewisse Pradisposition, 
einerseits im Hinblick auf die reizbare Schwache des Nervensystems, anderer­
seits wegen der der asthenischen Konstitutionsanomalie eigenen allgemeinen 
Neigung zu muskularer Atonie. 

K r au s wendete als erst er die Erfahrungen des Tierversuches (M e I t z e r , 
Sinnhuber) und gelegentliche Beobachtungen am Menschen (Glas) auf die 
Pathologie der Osophagusdilatation an, indem er Erschlaffung der Speiserohren­
muskulatur bei gleichzeitigem spastischem VerschluB der Kardia auf eine 
Herabsetzung der Vagusinnervation bezog. Allerdings ist gerade· in diesem 
Punkte durchaus noch unklar, wie weit es sich um Reizzustande und wie weit 
um paretische Erscheinungen handelt. Kaufmann konnte in Gemeinschaft 
mit K i en b I) ck den krampfhaften VerschluB des untersten Speiserohrena bschnitts 
mit konsekutiver Erweiterung des oberhalb gelegenen Anteils in seinem Falle 
auf Vagusreizung zuriickfiihren. Ebenso nimmt Heyrovsky einen erhohten 
Tonus im autonomen System an. Der Befund einer Vagusneuritis ineinzelnen 
solchen Fallen (Paltauf, Heyrovsky) kann iiber die Frage Reizung oder 
Lahmung kaum Auskunft geben. In anderen Fallen wurden die Vagi auch 
histologisch normal gefunden (StrauB, Meyer). Die neueren Reizversuche 
an Vagus und Sympathikus haben iibrigens durchaus widersprechende Resultate 
ergeben (vgl. Borchers, G. Boehm, B. O. Pribram), aus denen jedenfalls 
so viel hervorgeht, daB die einseitige Beriicksichtigung des Vagus allein eine 
befriedigende Losung der Frage nicht bringen kann. Auch der Sympathikus 
und vor allem die in den intramuralen Nervenapparaten sich abspielenden 
Vorgange sowie der Eigentonus der Muskulatur selbst sind nicht auBer acht 
zu lassen (vgl. Thieding, Meyer, Pribram). Die unterUmstanden auch 
psychisch bedingte Sti5rungdes zum normalen Schluckakt gehorenden Off­
nungsreflexes der Kardia scheint in vielen Fallen das wesentliche pathogenetische 
Moment darzustellen (G. Boehm). In anderen Fallen handelt es sich gar nicht 
um einen Spasmus der Kardia, sondern um eine Verengerung des ganzen unteren 
Osophagusabschnittes (StrauB, Greig), sei es spastischer Natur oder im 
Sinne der oben besprochenen konstitutionell-anatomischen Stenosen (Guisez, 
Greig), die dann sekundar zur Erweiterung der Speiserohre fiihren. Die Kom­
bination der diffusen, spindelformigen Osophagusdilatation mit Pylorospasmus 
(Bensaude und Guenaux) und konsekutiver machtiger Magendilatation 
ohne Ulkus (P. Hirsch) oder die Kombination mit Hirschsprungscher 
Krankheit (Oettinger und Caballero) beleuchtet klar die allgemeinere kon­
stitutionelle Grundlage des Leidens, die besondere konstitutionelle Beschaffenheit 

31* 
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des Verdauungstraktes solcher Kranker. Husler fand in einem Fall von 
kindlichem Kardio· und Osophagusspasmus "eine MiBbildung im Sinne einer 
d ystopischen Sphinkter bild ung" . 

Konstitutionelle Atonie des Osophagus. Eine habituelle Atonie der Oso­
phagusmuskulatur muB naturgemaB die Ausbildung einer Ektasie begiinstigen. 
Sie diirfte dem entsprechen, was Zusch fiir eine Reihe von Fallen idiopathischer 
Osophagusdilatation ohne die nun schon bekannte morphologisch.konstitu­
tionelle Pradisposition postuliert, wenn er eine "von Geburt an vorhandene 
organische Schwache der Wandung des untersten Osophagusteils ohne abnorme 
Formverhaltnisse" oder "eine rein funktionelle, den Nervmuskelapparat betref­
fende Schwache des Endabschnittes der Speiserohre" annimmt. Netter und 
Rosenheim haben ja die Entstehung der idiopathischen spindelformigen Oso­
phagusdilatation iiberhaupt nur von einer primaren Atonie der Muskelschicht 
hergeleitet und Huber sieht die Atonie geradewegs als das erste Stadium der 
Dilatation an. 

Die Atonie des Osophagus verdient yom konstitutionell-pathologischen 
Standpunkt eine gewisse Aufmerksamkeit. Es ist das Verdienst Holzknechts 
und Olberts, den vorher nur mangelhaft bekannten und kaum sicher erkenn­
baren Zustand in seiner Bedeutung richtig erfaBt und seine Diagnose sehr 
wesentlich gefordert oder eigentlich erst ermoglicht zu haben. Wahrend auBer 
dem Nachweis von Speiseresten in den Valleculae und Sinus piriformes ein 
objektives Symptom bis dahin fehlte, konnten. die beiden Autoren mittels der 
Rontgenuntersuchung die Atonie in dem Stillerschen Sinne einer Herab­
setzung des Muskeltonus und damit der den Innendruck des Hohlorgans schaf­
fenden Kraft, der "peristolischen Funktion" mit Leichtigkeit nachweisen. 
Geringe Mengen weicher Ingesta werden langsam weiter befOrdert, weil sie 
schlecht umschlossen werden; groBe Mengen und feste Ingesta werden dagegen 
in normaler Weise befordert, weil sie auch von der zu engster Kontraktion 
nicht befahigten atonischen Wand geniigend umschlossen werden konnen, 
ebenso werden fliissige Ingesta glatt durchgespritzt. "Lauft eine peristaltische 
Welle iiber einen solchen hypotonischen Muskelschlauch hin, so vermag sie 
ihn nicht vollstandig abzuschniiren, und statt den Inhalt geschlossen vorwarts 
zu schieben, streicht sie ihn zu einer langen unvollstandigen Fullung aus und 
viele nachfolgende Wellen oder gar die Nachspiilung mit Fliissigkeit sind notig, 
die Ingesta endlich hinauszubefordern." Haufig kann man iibrigens nach 
meiner Erfahrung schon an dem geringen Widerstand beim Einfiihren der 
Magensonde eine Osophagusatonie erkennen. 

. Was nun aber besonders bemerkenswert ist, das ist erstens die Haufigkeit 
der Osophagusatonie und zweitens ihre in der Mehrzahl der FaIle bestehende 
Symptomlosigkeit. Nur in gewissen Fallen kommt es unter dem Einflusse 
dernervosen Dberempfindlichkeit zu funktionell-nervosen subjektiven StOrungen, 
wie Wiirgen, Schluckunfahigkeit, Rauspern, Globus, Kratzen im Hals, Husten 
nach dem Schlucken, Regurgitation aus dem Pharynx, Furcht in Gesellschaft 
zu essen, manchmal sogar zu schwerer konsekutiver Inanition. Fur diese FaIle 
mag auch HoI z kn e c h t s und 01 b er t s Bezeichnung Dysphagia atonica reserviert 
bleiben, das Gros der FaIle aber reprasentiert nichts anderes als eine Konstitu­
tionsanomalie, ein funktionelles degeneratives Stigma, nach welchem eigens 
gefahndet werden muB, da es sich durch keine direkten Symptome zu verraten 
pflegt. Wie auch schon Holzknecht und Olbert angenommen haben, ist 
es meist Teilerscheinung eines allgemeinen oder wenigstens zahlreiche musku16se 
Hohlorgane betreffenden angeborenen Zustandes, und zwar vor allem der 
S till e r schen asthenischen Konstitutionsanomalie. 
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Wenn Kraus und Ridder der Ansicht sind, "daB allein auf den von 
den genannten Autoren angegebenen Rontgenbefund die Diagnose "Atonie" 
nicht gestellt werden kann, daB es sich vielmehr in einem Teile dieser Falle 
um individuelle, an sich bedeutungslose Abweichungen yom gewohnlichen 
Schluckakt, ,tragen Osophagus' handelt," so verwenden Kraus und Ridder 
bloB den Begriff der "Atonie" in einem anderen als im Holzknechtschen 
und unseren Sinne, denn wir verstehen unter Atonie des Osophagus ja auch 
nichts anderes als eine "individuelle, an sich bedeutungslose Abweichung yom 
gewohnlichen Schluckakt", das ist eben eine konstitutionelle Anomalie. Seiner­
zeit habe ich die Osophagusatonie als degeneratives Stigma auch bei einem FaIle 
von Tetanie und Osteomalazie erwahnt 1). 

Wenn wir von der Atonia oesophagi noch einmal zu der mit ihr verwandten 
idiopathischen Speiserohrenerweiterung zurlickkehren, so konnen wir zunachst 
tatsachlich feststellen, daB sich in diesen Fallen nicht nur die radiologischen 
Symptome der Osophagusatonie (Zerner), sondern auch der Magenatonie 
nachweisen lassen, daB in einem hohen Prozentsatz der FaIle eine offenbar 
konstitutionelle Achlorhydrie, eventuell aber auch eine Hyperchlorhydrie vor­
kommt, daB nicht selten merkwiirdige aliment are Idiosynkrasien, welche der­
artige Individuen darbieten (vgl. Zusch), schon in der Kindheit auf eine 
degenerative Veranlagung hinweisen. In einem von dem letzterwahnten Autor 
beschriebenen Fall war die kongenitale krankhafte Disposition in der Familie 
erblich. 

Pulsionsdivertikel. Eine konstitutionelle Disposition spezieller Art erfordern 
auch die sogenannten Zenkerschen Pulsionsdivertikel, welche sich in 
seltenen Fallen an der Grenze zwischen Pharynx und Osophagus, und zwar 
an der Hinterflache zu entwickeln pflegen. Die Theorie del' kongenitalen Hem­
mungsbildung beider Differenzierung von Osophagus und Respirationsorganen, 
die Annahme atavistischer Residuen, die Hypothese liber Bildungsanomalien im 
Bereiche der Kiemenfurchen hat sich als unhaltbar erwiesen (vgl. Kraus und 
Ridder, Starck), auch die "physiologische Stenose" des Osophagus in der 
Hohe des Ringknorpels kann hochstens als einer von vielen pradisponierenden 
Faktoren angesehen werden, dagegen kann es meines Erachtens keinem Zweifel 
unterliegen, daB die konstitutionelle Disposition zum Pulsionsdivertikel in 
einer besonders mangelhaften Anlage und geringen Widerstandskraft der an 
sich schon muskelschwachen Partie an der Hinterwand der Pharynx- 0sophagus­
grenze beruht. An dieser Stelle entbehrt schon normalerweise die Wand der 
auBeren Langsmuskelschicht (Laimersches Dreieck). Hier besteht also ganz 
allgemein ein Locus minoris resistentiae gegeniiber dem Innendruck der Speise­
rohre. DaB diese Stelle eben noch eine besondere individuelle Minderwertigkeit 
voraussetzt, zeigen Beobachtungen wie diejenige Umbers, wo Vater und 
Sohn an der sackartigen Vorwolbung erkrankten (vgl. Bevan, Kulenkampff). 
Das mannliche Geschlecht zeigt eine ausgesprochene Bevorzugung. Kulen­
ka m pff erwahnt als konstitutionelle Merkmale, die der Divertikelanlage bei­
geordnet sein. sollen., Magerkeit, sanguinisch-cholerisches Temperament, sowie 
verschiedene sekretorisch-trophische Erscheinungen. 

Wir sind oben von den konstitutionell degenerativen metameralen Ektasien 
der Speiserohre, speziell dem Antrum cardiacum und dem Vormagen ausgegangen 
und haben sie als disponierendes Moment einerseits zur idiopathischen 
spindelformigen Osophagusdilatation, andererseits zu gewissen funktionellen 
Storungen des normalen reflektorischen Erregungsablaufs im 0sophagus und 
Magen hingestellt. Zu derartigen funktionellen Storungen gehort auBer 

1) Wien. klin. Wochenschr 1912. Nr. 45. 



486 Verdauungsapparat. 

dem Kardiospasmus und der Atonia oesophagi der als Regurgitation und 
Rumination bezeichnete Vorgang. 

Rumination. Die Rumination oder der Merycis mus ist eine auBer­
ordentlich merkwiirdige Erscheinung, bei der genossene Speisen nach jeder 
M'1hlzeit in die MundhOhle zuriickgelangen, nochmals durchgekaut, eingespeichelt 
und dann erst definitiv verschluckt werden. Dabei besteht nach den vor­
liegenden Selbstbeobachtungen zweier franz6sischer Arzte durchaus keine 
"Obelkeit oder MiBbehagen, sondern meist sogar eine angenehme Empfindung. 
Besonders amylaceen- und zellulosehaltige Nahrungsbestandteile werden wieder­
gekaut. Das Ruminierel1 pflegt meist im jugendlichen Alter, vielfach unmerk­
lich und weit haufiger bei Mannern als bei Frauen einzusetzen und dann das 
ganze Leben lang anzuhalten, wiewohl es Willenseinfliissen zuganglich ist. 
Land e und Gatt haben auf die Lustbetonung als wichtigen Faktor in der Aus­
bildung und Fixierung des Ruminierens beim magen-darmschwachen Saugling 
hingewiesen. Bei der Regurgitation werden die emporgestiegenen M'1ssen 
nicht wiedergeschluckt. Diese ist auch an und fiir sich keine konstitutionelle 
Eigenart, wie sie vielfach das Wiederkauen darstellt, sondern ein voriiber­
gehender, akzidenteller Zustand. Die Rumination ist eine exquisit vererbbare 
Eigentiimlichkeit; sie wurde z. B. von Brockbank in fiinf Generationen einer 
Familie konstatiert (vgl. auch Curschmann). v. Gulat-Wellenburg be­
richtet uber einen Mann, der sich bis 30 mal am Tage damit produzierte, 
daB er bis zu 20 lebende Fr6sche und Goldfische verschluckte und die lebenden 
Tiere dann wieder herausbrachte. Sein Sohn und sein Enkel waren gleich­
falls, wenn auch nicht berufsmaBig, Ruminanten. Dabei karm das zweifellos 
sehr gewichtig mitspielende atiologische Moment der Imitation in zahlreichen 
Fallen familiaren Wiederkauens mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 

Die Abweichung des Mechanismus der Magenperistaltik von der Norm, 
wie wir sie beim Merycismus annehmen mussen, setzt demnach unzweifelhaft 
eine besondere individuelle Veranlagung voraus. Nach Poensgen, Fleiner, 
Zusch wiirde, wie schon gesagt, ein Vormagen oder ein Antrum cardiacum 
eine dera,rtige pradisponierende morphologische Anomalie darstellen, H. Stein 
glaubt eine solche in einer besonders starken Entwicklung quergestreifter Mus­
kulatur im unteren Abschnitt der Speiser6hre suchen zu sollen, Schwalbe 
deduziert aus seinen anatomischen Studien eine Beziehung zwischen Rumina. 
tion und Vorkommen einer scharfen Abgrenzung des muskelschw<tchen Fundus­
teils yom muskelstarken Mittelteil des M'1gens, wie sie in einer bestimmten 
Zeit des Embryonallebens beim Menschen ebenso wie bei den Semnopitheci 
gefunden wird. Konstatiert wurde ein derartiger konstitutionell-morphologischer 
Sanduhrmagen bei Rumination bisher nicht, wohl aberscheinen funktionelle 
Spasmen an der genannten Stelle das Zustandek;ommen der Rumination zu 
f6rdern (vgl. Schutz und Kreuzfuchs), es stellt also, wie dies auch Wollen­
berg annimmt, die Disposition zu derartigen Muskelkontraktionen gleichzeitig 
eine gewisse Disposition zur Rumination dar, ohne daB natiirlich dieses oder 
eines der anderen disponierenden Momente in einem konstanten ursachlichen 
Zusammenhang mit der Rumination stiinde. Der Ruminationsakt besteht im 
wesentlichen in eiuer Aspiration des Mageninhaltes durch Luftverdiinnung im 
Thoraxraum bei gleichzeitigem GlottisschluB. Es ist also natiirlich, daB 
Spasmen im Bereiche des Magenschlauches ebenso wie mangelhafter SchluB 
der Kardia diesen Vorgang wesentlich unterstiitzen, womit denn auch die 
immer wieder konstatierte Koinzidenz von Rumination und schwer neuro­
pathischer Konstitution in einen Kausalnexus gebracht erscheint. Mangel­
hafter VerschluB der Kardia kommt als Disposition zum AufstoBen und 
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Erbrechen auf nerv6ser Grundlage vor, wenn auch tiber diesen Gegenstand 
kaum Naheres bekannt ist 1). 

Die Bedeutung psychischer Anomalien geht aus der Haufigkeit der Rumina. 
tion bei Geisteskranken hervor. Von sonstigen degenerativen Erscheinungen 
sei vor allem das V orkommen von sekretorischen Anomalien des Magens hervor· 
gehoben. In einem hohen Prozentsatz der Falle wurde konstitutionelle Achlor· 
hydrie bzw. Achylie oder Hypochylie gefunden, seltener wird iiber Hyper. 
chlorhydrie berichtet. Idiosynkrasien gegen gewisse Speisen, wie z. B. in 
L. R. Miillers Beobachtung gegen Riihreier, stehen an der Grenze zwischen 
Anomalien der Psyche und solchen des Digestionstraktes. In 4 Fallen war 
Rumination mit Hamophilie vergesellschaftet (vgl. O. Lederer). Ob die 
Rumination, wie L. R. Miiller mit aller Reserve annimmt, ein atavistisches 
Symptom darstellt, ist nicht ohne weiteres ersichtlich, eher bedeutet sie einen 
Infantilismus (eu rsch mann), jedenfalls aber ist sie ein hochwertiges degenera· 
tives Stigma, eine funktionelle Anomalie, die in einer mehr oder minder 
schweren degenerativen Konstitution begriindet ist. Je nach dem Grade dieser 
Degeneration und besonderen Veranlagung wird auch das erforderliche 
konditionelle aus16sende Moment in seiner Wertigkeit schwanken. 

Magen. 
1m Gebiete der Magenpathologie findet die Konstitutionslehre einen ergiebigen 

Boden. Disque bemerkte, "daB mindestens dreiviertel aller Magenleiden funk. 
tioneller, konstitutioneller oder nerv6ser Natur sind". Unsere folgenden Betrach. 
tungen werden uns lehren, daB die im allgemeinen gebrauchliche Systematik 
der Magenkrankheiten insofern nicht ganz berechtigt ist, als sie vielfach irgend. 
ein gerade objektiv faBbares· Symptom wie Ptose, Atonie oder eine Sekretions. 
anomalie zur Bezeichnung eines Krankheitsfalles heranzieht und nach diesem 
jeweils wechselnden Symptom eine Klassifizierung im Wesen zusammengeh6riger 
Falle vollzieht, die keineswegs die wahre Bedeutung des betreffenden Krank. 
heitsfalles erfaBt. Psychologisch begreiflich, ja fiir die vergangene Zeit der 
noch recht mangelhaften Kenntnisse fast selbstverstandlich, logisch aber 
unrichtig. Ein System muB von einem wesentEchen und darf nicht von einem 
akzidentellen Merkmal als Einteilungsprinzip ausgehen. Nicht die Ptose, Atonie, 
Superaziditat oder Hypochlorhydrie usw. ist dieses wesentliche Merkmal, sondern 
allemal die besondere konstitutionelle, eventuell nerv6se Veranlagung und 
Bereitschaft. Und so k6nnen wir, wie ich dies schon seit Jahren meinen Schiilern 
zu sagen pflege, eigentlich nur drei groBe Gruppen unter den chronischen Magen. 
leiden auseinanderhalten: das Karzinom, das Ulkus und die konstitutionell. 
nerv6se Dyspepsie mit ihren zahlreichen, durch das jeweilige Symptomenbild 
gegebenen Untergruppen. Von gewissen seltenen Magenkrankheiten, wie Syphilis, 
Tuberkulose, anderweitigen nichtkrebsigen Geschwiilsten, sowie von der Schl~im· 
hautatrophie ist hier natiirlich abgesehen. Auch die chronische Gastritis zahle 
ich zu diesen selten klinisch in Erscheinung tretenden Krankheitsformen. 
Ehrstrom hat kiirzlich der gleichen Anschauung Ausdruck gegeben. Wir 
werden im folgenden zunachst die wenigen anatomischen Konstitutionsanomalien, 
sodann die funktionellen in bezug auf Motilitat, Sekretion und Sensibilitat 
und schlieBlich einzelne erworbene Erkrankungen des Organs ins Auge fassen, 
soweit konstitutionelle Momente in ihrer Pathogenese eine eV'idente Rolle spielen. 

1) Kraus und Ridder geben an, daB Atropindarreichung ein vorher deutlich vor­
handen gewesenes "erstes Schluckgerausch" (Meltzer), das ist das Zeichen einer offen­
stehenden Kardia, zum Schwinden bringt und auch das iibermaBige AufstoBen ein­
schranken solI. 
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Konstitutionsanomalien der Lage des Magens. Konstitutionelle Anomalien 
der Lage des Magens sind derart von der Konfiguration ihrer Umgebung, sowie 
von der Mechanik des gesamten Eingeweideraumes abhangig, daB wir deren 
Besprechung fUr den Abschnitt der Enteroptose reservieren wollen. 

Konstitutionsanomalien der Form des Magens. Konstitutionelle Anomalien 
der Form des Magens sind erstens bedingt durch solche der Lage, wie dies ja 
selbstverstandlich ist, zweitens konnen sie angeborene Entwicklungsfehler bzw. 
deren Folge darstellen und drittens konnen sie auf konstitutionellen Anomalien 
der motorischen Funktion des Magens, speziell des Magentonus beruhen. Zu 
den angeborenen Formanomalien gehort die kongenitale Mikrogastrie, eine 
allgemeine Hypoplasie des Magens, wie sie in sehr seltenen Fallen vorkommt 
(vgl. Barbour) und auch schon radiologisch diagnostiziert werden konnte 
(Eppinger und Schwarz), ein abnorm geringer Durchmesser der Magenaus­
gangsoffnung, also eine kongenitale Pylorusstenose durch Entwicklungshemmung 
und eine gleichfalls durch eine Entwicklungsstorung hervorgerufene Sanduhr­
form des Magens. 

Kongenitale Pylorusstenose. Die kongenitale Pylorusstenose in dem eben 
bezeichneten Sinne stellt jedenfalls nur einen relativ seltenen Typus kongenitaler 
Pylorusstenose dar. Ihren hochsten Grad bildet naturgemaB eine komplette 
Atresie im Pylorusbereich. Haufiger scheinen jene narbigen kongenitalen 
Pylorusstenosen zu sein, welche auf im Fotalleben abgelaufenen Entzundungs­
prozessen beruhen - man denke ubrigens an die Analogien mit der kongenitalen 
Mitralstenose - oder zu den sogenannten hypertrophischen und spastischen 
Pylorusstenosen zahlen. Bei diesem eigenartigen Krankheitsbilde des friihesten 
Sauglingsalters wird eine betrachtliche Hypertrophie der Ring- und Langs­
muskelschicht der Pylorusgegend gefunden, die mehrfach als Entwicklungs­
storung (vgl. P. Hertz), als lokaler Riesenwuchs, als phylogenetischer Ruck­
schlag, als Persistenz eines Fotalzustandes gedeutet wurde, wie Pfaundler 
jedoch darlegt, wahrscheinlich nichts anderes als eine Aktivitatshypertrophie 
infolge primarer Spasmen des Pylorus bedeutet. Jedenfalls ist dieses nicht 
selten zum Tode fiihrende Krankheitsbild vonhohem konstitutionspathologischem 
Interesse. 

Die germanische Rasse sowie das mannliche Geschlecht sind besonders 
hierzu disponiert. Immer wieder wurde das Krankheitsbild bei Erstgeborenen, 
haufig familiar, zuweilen auch in mehreren Generationen beobachtet. Nach 
Pfaundler betragt die Wahrscheinlichkeit, daB ein nachgeborenes Geschwister 
gleichfalls erkranke, entsprechend der vorliegenden Statistik mehr als ein 
DreiBigstel. Die Mutter solcher Sauglinge waren haufig wahrend oder auch schon 
vor der Graviditat magenleidend. Oft findet man ausgesprochene neuropathische 
Belastung 1), Superaziditat bzw. Hyperchlorhydrie, eventuell Gastrosuccor­
rhoe. Mitunter wurden auch begleitende Enterospasmen oder Kardiospasmus 
beobachtet. Es liegen keine genugenden Erfahrungen daruber vor, ob solche 
offenbar als konstitutionell Magenminderwertige stigmatisierte Kinder im 
spateren Leben, nach Jahren und Jahrzehnten, an weiteren Manifestationen 
dieser Minderwertigkeit zu leiden haben. 

Kongenitaler Sanduhrmagen. Magendivertikel. Das Vorkommen eints 
angeborenen, auf Entwicklungsstorung und nicht auf narbiger Veranderung 
beruhenden Sanduhrmagens wird zwar vielfach angezweifelt (Heigel), doch 
spricht schon die Kombination mit einer Reihe anderer seltener Entwicklungs­
storungen zu seinen Gunsten. Divertikel des Magens im Sinne von Pulsions­
divertikeln kommen in ahnlicher Weise wie am Osophagus, jedoch viel seltener 

1) Vgl. demgegenuber Ibrahim, Liefmann. 
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vor (vgl. Zahn). Auch sie haben naturgemaB eine mangelhafte Anlage der 
Magenwand zur Voraussetzung. Andere ursachliche Momente wie Marasmus, 
Obstipation, Ulkus am Pylorus konnen nur begunstigende bzw. auslOsende 
MDmente darstellen. In GraBbergers Fall verraten die multiplen Divertikel 
im Bereich des Darmtraktes und im Magen eine allgemeinere Minderwertigkeit 
der Wandung. GelegentUch konnen rudimentare dystopische Pankreasanlagen 
die Grundlage spaterer Magendivertikel abgeben (Nauwerck). 

Konstitutionsanomalien der Magenfunktion. Konstitutionelle Atonie des 
Magens. Haufiger und wichtiger als die besprochenen morphologischen Ano­
malien sind gewisse konstitutionelle A bweichungen der Magenfunk­
tion, sei es der motorischen oder sekretorischen Tatigkeit. Was zunachst die 
erstere, die Magenmotilitat anlangt, SQ spielt hier die von Stiller als kon­
stitutionell gestempelte A tonie die Hauptrolle. So gelaufig diese Bezeichnung 
jedem Arzte zu sein pflegt, so haufig sie zur Etikettierung von krankhaften 
Zustanden Verwendung findet, so wenig einwandfrei sind die Kriterien, deren 
sich auch heute noch die klinische Diagnostik zur Feststellung dieses Zustandes 
zu bedienen pflegt. Die Atonie des Magens bezeichnet nach Stiller eine Herab­
setzung der peristolischen Funktion des Magens, seiner normalen durch den 
reflektorisch erhaltenen Tonus und Kontraktionszustand der Muskulatur 
besorgten Anpassungsfahigkeit an das Volum seines Inhaltes; sie bedeutet 
eine Verminderung des Widerstandes, den der Magen seiner Erweiterung 
durch Ingesta normalerweise entgegensetzt. Die Atonie ist ein Zustand anomaler 
Dehnbarkeit des Magens und verringerten Bestrebens, aus der gedehnten wieder 
in die kontrahierte Form uberzugehen. Kuttner hebt allerdings ausdruck­
lich hervor, daB der atonische, oder wie wir mit diesem Autor sagen konnten, 
der hypotonische oder myasthenische Magen nur temporar durch die Ingesta 
uberdehnt wird; ist der Magen wieder leer, dann geht er auf sein altes Volumen 
zuruck und zeigt normale GroBenverhaltnisse. 

Lernten wir bei der im Prinzip gleichartigen Atonia oesophagi zuverlassige 
Kriterien zu ihrer Feststellung kennen, so sind diese beim Magen wegen seiner 
different en Form und Tatigkeit nicht verwendbar. Das von Stiller zunachst 
so sehr propagierte Symptom des Magenplatscherns bedeutet nichts anderes 
als die gleichzeitige Anwesenheit von Flussigkeit und Luft im Magen, die auBer 
bei Atonie, Ektasie und Ptose des Magens selbst unter normalen Verhaltnissen 
vorkommen kann, mag auch eine herabgesetzte Spannung der Magenwand, 
wie Kelling bemerkt, das Hervorrufen der PHitschergerausche erleichtern. 
Fiir die Diagnose der Atonie ist somit das Platschern unzureichend. Dasselbe 
gilt auch fur die kugelige VergroBerung der Magenblasevor dem Rontgenschirm 
und das Auffullungsvermogen des Magens mit den ublichen Mengen der Kon­
trastmahlzeit (Grodel), welche beide zum mindesten ein Unterscheiden zwischen 
Atonie und den von ihr begrifflich zu trennenden Zustanden der Gastroptose 
und Ektasie nicht gestatten. Viel zweckentsprechender ist das von Matthes 
geubte Verfahren, die Entfaltung des Magens vor dem Rontgenschirm, und zwar 
in aufrechter SteHung des Untersuchten zu beobachten. Wahrend sich bei 
normalem Tonus der zugefu.hrte Kontrastbrei unterhalb der Magenblase in 
Form eines nach unten zugespitzten Keiles anzuordnen beginnt, gleiten bei 
mangelhaftem Tonus die Bissen abnorm rasch dem tiefsten Punkte zu, ohne 
daB die charakteristische Keilbildung zu sehen ware, und der Brei sammelt 
sich nach dem Gesetz der Schwere im abhangigen Teil des Magens. Als erster 
hat wohl Braeuning die Entfaltung des sich mit Kontrastmahlzeit fuHenden 
Magens studiert und auf diese Weise die "Erschlaffung des Fundus" bei Gastro­
ptose feststellen konnen. Es handelt sich aber, wie gesagt, hierbei nicht um ein 
Symptom der Gastroptose, sondern um ein Zeichen der Atonie. 
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E. Schlesinger glaubt seine bekannten vier Typen der Magenform auf 
Tonusdifferenzen der Magenwand beziehen zu durfen und spricht von einer 
hyper-, ortho-, hypo- und atonischen Magenform. Diese Auffassung ist aber 
aus folgenden Grunden nicht zutreffend. Die Schlesingerschen Typen 
bezeichnen nichts anderes als den zeitlich variablen, dem Inhaltsvolumen sich 
anpassenden jeweiligen Kontraktionszustand des Magens ohne Rucksicht auf 
die Kontraktionsfahigkeit und die Dehnbarkeit des Hohlorgans. Schlesinger 
berucksichtigt nicht, daB der Kontraktionszustand nur dann ein MaB des Tonus 
sein konnte, wenn wir es stets mit dem gleichen Mageninhalt (Ingesta + Sekret), 
der gleichen Magenlage und -form, dem gleichen Kontraktionszustand des 
Pylorus, somit auch den gleichen Aziditatsverhaltnissen zu tun hatten. 
Schlesingers "atonische Magenform" kann also beispielsweise auBer durch 
eine wirkliche Atonie bedingt sein durch eine geringere Spannung der Bauch­
decken und konsekutive Gastroptose [vgl. Holzknech t 1)], durch einen groBeren 
Inhalt eines asthenischen Langmagens oder aber durch einen krampfhaften 
Kontraktionszustand des Antrum und Pylorus, der bekanntlich in einem ant­
agonistischen Verhaltnis zum Kontraktionszustand des Fundus steht (Sick und 
Tedesko, Kreuzfuchs, Alwens und Husler). Eine theoretisch korrektere 
aber wegen ihrer Umstandlichkeit kaum je angewendete Methode zur Feststellung 
einer Magenatonie scheint mir das von Kelling vor 20 Jahren angegebene 
Verfahren der vergleichenden Bestimmung des Magenvolumens in Wasser und 
Luft zu sein, De norma ist das durch Wasserauffullung des Magens bis zur 
Intoleranz bestimmte Volumen durchwegs groBer als das durch Luftaufblasung 
bestimmte. Ersteres pflegt bei erheblichen individuellen Schwankungen im 
Durchschnitt 1500 ccm, letzteres 1000 ccm bei 20 ccm Wasserdruck zu betragen. 
Hat die Elastizitat der Magenwand Schaden gelitten, ist der Widerstand herab­
gesetzt, den der Magen seiner Erweiterung entgegenstellt, ist er dehnbarer 
geworden, dann beginnt die Intoleranz gegeniiber der Luftaufblahung erst 
bei dem gleichen Volumen wie gegeniiber der Wasserfiillung. Mit diesem Ver­
fahren konnte Kelling eine Elastizitatsschwache, eine gewisse Muskelschlaff­
heit des Magens nicht bloB bei organisch bedingter tYberdehnung des Organs, 
sondern auch bei funktionellen "Atonien" Chlorotischer feststellen. Bruns 
hat 1919 ein ahnliches Verfahren zur Prufung des Magentonus angegeben (vgl. 
auch Gas barrini). 

Ein'e gewisse Komplikation, um nicht zu sagen Verwirrung, brachte in 
die Frage der Magenatonie die Lehre' von der aktiven Erweiterung (Diastole) 
des Magens (Sick und Tedesko). Diese Autoren nahmen organisch und 
funktionell nervose Motilitatsstorungen im Sinne einer mangelhaften aktiven 
Erweiterungsfahigkeit des Magens an. Wenn nach Aufnahme geringer Nahrungs­
mengen Beschwerden auftreten, die in Druck, AufstoBen, Erbrechen bestehen 
und jede voluminose Nahrung verhindern, so diirften diese Storungen "in 
gewisser Beziehung zur Atonie des Magens stehen, insofern die Insuffizienz 
der Muskulatur sich anfanglich am Fundus in der zu geringen Erweiterungs­
moglichkeit bemerkbar macht. Erst spater, wenn die Muskulatur schlaff 
geworden ist, tritt die Dehnung durch das Gewicht des Mageninhaltes mehr 
hervor". lch zitiere wortlich, um zu zeigen, wie unklar und verwirrtder Begriff 
der Atonie vor kurzem noch dastand. Die "aktive Diastole" ist allerdings 

1) Durch spontanes Baucheinziehen, durch Baucheindriicken mit der Hand oder 
mittels einer Binde litBt sich ja, wie Holzknecht hervorhebt, eine "atonische" in eine 
"orthotonische", ja "hypertonische" Magenform umwandeln. Gastroptose ist keineswegs 
immer mit einer Tonusverminderung der Magenwand verbunden (Bruns). Es scheint, 
daB der Magentonus auch reflektorisch, so beispielsweise vom Fiillungszustand der Harn­
blase (v. Friedrich) beeinflu/3t wird. 



J.\iIagen. 491 

durch die Gru tzn ersche Lehre von der "Umschichtung", der unter nervosem 
EinfluB sich vollziehenden V erschie bung der Muskelfasern aneinander ersetzt 
worden (vgl. A. Muller, Muller und Saxl), wenngleich auch diese Auffas­
sung das Wesen der Magenatonie unserem Verstandnis kaum naher brachte. 

Man hat sich vielfach die peristolische Funktion des Magens an den Fundus­
teil, die peristaltische dagegen an den auch sonst morphologisch und funk­
tionell differenten Pylorusteil des Magens gebunden gedacht und somit direkt 
von einer Fundusatonie gesprochen (Stiller). Eine solche Auffassung ist 
jedenfalls dahin abzuandern, daB zweifellos auch der Mittel- und Pylorusteil 
des Magens seine Peristole hat und eine mangelhafte Anpassungsfahigkeit an 
den Inhalt, eine abnorme Dehnbarkeit sicherlich, wenngleich nicht in dem 
AusmaBe, auch in diesen Magenabschnitten vorkommen kann. Kelling 
lokalisierte ja seinerzeit die Atonie sogar ganzlich in den Pylorusabschnitt. 
Auch die Rontgenbilder von Klee erweisen deutlich, daB Vagus und Sym­
pathikus den peristolischen Kontraktionszustand speziell des Mittel- und 
Pylorusteils des Magens beeinflussen. 

Eine weitere Frage ist die, ob die konstitutionelle Magenatonie nervosen 
Ursprunges ist (Stiller, Muller und Saxl) oder ob sie im Sinne einer funk­
tionellen Gewebsschwache mehr oder minder unabhangig von nervosen Ein­
flussen durch eine Anomalie des Erfolgsorganes, der Magenmuskulatur selbst 
(v. Strumpell) bedingt sein kann. Wahrscheinlich bestehen ubrigens beide 
Moglichkeiten zu Recht. Die so haufige Koinzidenz der Magenatonie mit nervosen 
Erscheinungen verschiedener Art besagt unseren frfiheren Darlegungen uber 
die asthenische Konstitutionsanomalie zufolge nichts fur oder gegen die nervose 
oder idiopathisch muskulare Natur der Atonie. Fur deren nervose Natur konnte 
die Tatsache angefuhrt werden, daB nach Vagusdurchschneidung, in der Narkose 
und temporar wahrend des Schluckaktes der Magentonus sinkt, daB durch Reizung 
irgendeines sensiblen Nerven im Tierversuch eine Magenerweiterung herbei­
geffihrt werden kann (Werth e i mer) und daB bei Migraneanfallen der Magen 
vOrfibergehend akut dilatiert angetroffen wird (Mangelsdorf). Klee zeigte 
ferner, daB bei Ausschaltung des Vagus eine vollkommene Erschlaffung im 
Pylorus- und Mittelteil des Magens sowie Verlust derPeristaltik eintritt (vgl. 
auch Koennecke); bei einseitiger Steigerung des Vagustonus erfolgt dagegen 
eine maximale Zunahme des peristolischen Kontraktionszustandes in diesen 
Abschnitten, sowie eine auBerordentlich tiefe und weit auf die Pars media uber­
greifende Peristaltik. Dementsprechend laBt sich auch mit Physostigmin der 
Magentonus erhohen, mit Atropin herabsetzen (Bruns, Lasch). Von hohem 
Interesse ist das Verhalten eines Magens nach Ausschaltung des Vagus- und 
Sympathikuseinflusses: der peristolische· Kontraktionszustand ist stark herab· 
gesetzt, die Peristaltik dagegen gut und regelmaBig. Bei alldem fand der 
sicher bestehende EinfluB der endogastralen Nervenapparate keine Berfick­
sichtigung. 

Die Atonie des Magens wird von Stiller zu den chara.kteristischen und 
konstantesten Erscheinungen der asthenischen Konstitution gerechnet (vgl. 
Gasbarrini). Es muB aber hervorgehoben werden, daB nicht ausnahmslos 
in allen Fallen, in denen wir einer konstitutionellen Magenatonie begegnen, 
auch ein ausgesprochener asthenischer Habitus vorzuliegen braucht. Es ist 
bekannt, daB eine Magenatonie auch konditionell entstehen, unter gewissen 
Umstanden vOrfibergehend erworben werden kann. Chronische Katarrhe, 
Tumoren, Verwachsungen, habituelle Oberfutterung, Infektionskrankheiten, 
Diabetes fuhren nach Stiller zu "sekundarer", besser konditioneller Atonie, 
vor aHem aber kommt es durch Erlahmen der kompensatorisch hypertrophischen 
Magenwand bei narbiger Pylorusstenose zur Atonie. In gewissen Fallen akuter 
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Magenatonie bzw. Gastroplegie, wie sie besonders nach Narkosen und Laparo­
tomien beobachtet werden, scheint sicherlich eine Lahmung der Muskulatur 
vorzuliegen [vgl. SchHi,pfer, Melchior 1)], die unabhangig von Vagus und 
Sympathikus die Muskelzellen oder mindestens die intramuralen Nervenplexus 
selbst betrifft. Eine besondere reizbare Schwache des viszeralen Nervensystems 
wird als disponierendes Moment auch in derartigen Fallen angenommen (Grote, 
Nieden). Diese Erscheinungen zeigen mit groBer Wahrscheinlichkeit, daB 
eine Atonie durch Schadigung der Magenwand selbst bedingt sein kann, sie lassen 
daher auch eine primare konstitutionelle Schwache der Magenmuskulatur und 
ihrer autochthonen Nervenplexus als Grundlage der konstitutionellen Atonie 
verstandlich erscheinen. Zugunsten dieser letzteren Moglichkeit ware auch die 
Erfahrung anzufiihren, daB die asthenische Magenatonie durchaus nicht etwa 
bloB bei Individuen mit herabgesetztem Vagustonus bzw. Vaguserregbarkeit 
vorkommt, wie es die neurogene Theorie zu fordern scheint. Ganz im Gegenteil! 

DaB eine Atonie des Magens im Sinne einer mangelhaften Anpassungsfahig­
keit desselben an seinen Inhalt infolge einer insuffizienten peristolischen Funk­
tion eine Disposition zu motorischer Insuffizienz bedingt, ist leicht verstand­
lich. Die Peristole ist ja fur die normale Expulsionsfahigkeit von hoher Bedeu­
tung. Trotzdem kann eine kraftige Peristaltik auch eine peristolische Atonie 
kompensieren, so daB es zu keiner motorischen Insuffizienz kommt (Stiller, 
v. Pesthy, R. Kaufmann, Krehl u. a.). Bei langerer Dauer allerdings kann 
sich schlieBlich doch eine motorische Insuffizienz, eine Dberdehnung des Magens, 
eine atonische Ektasie entwickeln. Der atonische Magen ist meist Ausdruck 
einer konstitutionellen Organminderwertigkeit, sein Gleichgewicht ist labil, "die 
geringste qualitative oder quantitative Abweichung der Nahrung, die Zeit, 
der Ort der Mahlzeit, in erster Linie aber die varia bIen Zustande der Psyche 
geniigen, urn die Expulsionskraft der atonischen Muskulatur zu schwachen 
und zeitweilige Insuffizienz zu erzeugen" (Stiller). Es ist plausibel, daB sich 
in solchen Fallen die Organminderwertigkeit haufig nicht bloB in der Muskel­
schwache, sondern auch in sekretorischen Anomalien und in einer reizbaren 
Schwache der sensiblen Innervation kundtut. Vbrigens rubrizieren auch Riegel 
und v. Tabora den "schwachen Magen" unter die konstitutionelle Atonie 
der Magenwand. 

GewissermaBen ein Gegenstiick zur konstitutionellen Atonie stellt jene 
"Kugel-" oder "Retortenform" des Magens dar, welche Hel m bei einzelnen 
degenerativ veranlagten Individuen beobachten konnte und die durch einen 
fast totalen, funktionellen muskularen VerschluB des Magens unterhalb der 
kugelformigen, mit dem Kontrastbrei erfiillten Pars cardiac a bedingt ist (vgl. 
auch R. Schmidt). 

Konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens. Eine ganz andere Form 
des "schwachen Magens" stellt die konstitutionelle sekretorische Insuffizienz 
der Magenschleimhaut dar, wie sie in dem einen Typus der Achylia gastric a 
in Erscheinung tritt. Nachdem zunachst Einhorn gezeigt hatte, daB ein 
fast volliges Versiegen der sekretorischen Tatigkeit des Magens auch ohne 
wesentliche Parenchymschiidigung vorkommen und Jahre und Jahrzehnte lang 
beschwerdefrei ertragen werden kann, hat Martius diese Form der A,chylie 
folgerichtig zu einer Konstitutionsanomalie, einer angeborenen Sekretions­
schwache, zu der "konstitutionellen Magenschwache" gestempelt. Eine groBe 
Zahl nachfolgender Publikationen hat dann manche Verwirrung in das Problem 
der gutartigen Achylie gebracht. Immer wieder hat man die Konstitutions-

1) Nebenbei sei erwahnt, daB Kuru sowie Gilberti die postoperative akute Magen. 
atonie mit einer Insuffizienz des Nebennierenmarkes in Zusammenhang brachten. 
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anomalie verkannt und eine chronische Gastritis an ihre Stelle gesetzt (vgl. 
Knud Faber, Kuttner, Fricker), man hat sich uber die Definition der 
Achylie nicht geeinigt und hat bald den totalen Mangel an Fermenten und eine 
Storung der Chymifikation ffir ein ebenso unerliiBliches Kriterium angesehen 
wie das Daniederliegen der HCI-Sekretion, bald hat man den Wert fur die 
Gesamtaziditat (GA) uberhaupt vernachlassigt und bloB das Fehlen freier HCI 
nach Probefriihstuck als genugend fur die Diagnose angesehen, ja man hat sogar 
Hypersekretion bei Achylie beschrieben, ohne sich an dem begrifflichen Wider­
spruch dabei zu stoBen (Helm, R. Schmidt). GewiB ist Schmidt vollauf 
beizupflichten, wenn er Grenzen nicht ziehen will, die in Wirklichkeit nicht 
bestehen, wenn er keinen Grenzwert der GA als unterscheidendes Kriterium 
anerkennt und die Diagnose konstitutionelle Achylie von einem moglichst 
wenig spezialistischen und moglichst umfassenden allgemein-medizinischen 
Standpunkt gestellt wissen mochte. Indessen erfordert doch fast jede klinische 
Analyse und Diagnose, sowie uberhaupt jedes Betreten biologischen Gebietes 
jenseits exakter Mathematik und Physikochemie ein gewisses "kunstlerisches 
Erfassen" und enthebt uns deshalb nicht der Verpflichtung, Ordnung und 
System in die lange Reihe differenter und disparater Erscheinungen zu bringen, 
zumal wenn sie, wie bei der Frage der Achylie, eines direkten praktischen Inter­
esses nicht entbehren. 

Konstitutionelle AchyUe und Hypochlorhydrie. Es ist nicht gleichgultig, 
ob die konstitutionelle sekretorische Insuffizienz in einer totalen Achylie im 
wahren Sinne des Wortes besteht oder ob dauernd oder vorubergehend nur die 
freie HCI nach Probefriihstuck fehlt, es ist nicht gleichgultig erstens wegen 
der verschiedenen direkten Folgeerscheinungen im Bereiche des Darmkanals, 
zweitens wegen der verschiedenen prinzipiellen Auffassung der beiden Zustande 
und drittens wegen ihrer verschiedenen Wertigkeit als degeneratives Stigma. 
Gleichwohl begegnen wir beiden Zustanden auf konstitutionell degenerativem 
Terrain verschiedener Art. 

Versiegt die Sekretion der HCI und der Fermente oder ist sie wenigstens 
stark herabgesetzt, dann muB sich das betreffende Individuum naturgemaB 
ohne Magenverdauung behelfen, die Chymifikation der Nahrung leidet, die 
nicht breiformig verarbeiteten Kontenta kommen wegen des mangelhaft,en 
HCI-PylorusschluBreflexes 1) beschleunigt in den Dunndarm; die Folge davon 
ist eine unzweckmaBige Belastung der Darmtatigkeit, somit die Schaffung 
einer Disposition zu intestinaler Erkrankung. Das sind vornehmlich die Falle 
von intermittierenden gastrogenen Diarrhoen, die offenbar direkt mit der 
Sekretionsanomalie . des Magens zusammenhangen. Dazu kommt die Dber­
flutung des Dunndarms mit im Magensaft nicht abgetoteten Bakterien, die 
zu infektiosen Prozessen im Darm, in Gallenwegen oder Pankreas fuhren 
konnen (vgl. Grote). 

Anders dagegen in jenen Fallen habituellen Fehlens bloB der freien HCI 
nach Probefruhstuck. Hier muB zunachst ein entsprechend geringer Wert fur 
die GA - eine genaue Grenze laBt sich naturlich schwer fixieren, von Zweig 
z. B. wird sie mit 2-4, von A. Sch midt mit 20 festgesetzt, - hier muB also 
erst die geringe GA beweisen, daB es sich wirklich urn eine Hypochlorhydrie 
und nicht etwa urn eine auf Motilitats- oder Resorptionsstorung beruhende 
abnorme Anhaufung saurebindender Verdauungsprodukte im Magen handelt. 
1st aber auch eine solche Hypochlorhydrie festgestellt, so kahn unter Umstanden 
schon eine zweite Untersuchung unter Wegfall der psychischen Hemmung 

1) Gegen den HCl.Pylorusschlu/3reflex sind in letzter Zeit Bedenken erhoben worden 
{Barsony, Egan). 
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und Angst VOl' del' Ausheberung normale Werte ergeben, es kann eine Aus­
heberung in einer anderen Verdauungsphase odeI' gar nach dem starkeren Reize 
del' Probemahlzeit die Hypochlorhydrie vermissen lassen. Und selbst wenn sie 
konstant bleibt, so kann, wieA. Muller, Sch utzu. a. gezeigthaben, die peptische 
Verdauung noch immer recht gut vonstatten gehen. 

Wir werden geneigt sein, FaIle kompletter Achylie, wie sie z. B. Albu schon 
bei Kindem unter 10 Jahren, und zwar familiar gehauft, festgestellt hat (vgl. 
auch Bruning), im Sinne von Martius als angeborene Sekretionsschwache 
del' Magenschleimhaut, als konstitutionelle Anomalie des Protoplasmas del' 
Driisenzellen (Stiller) anzusehen, werden dagegen in gewissen Fallen von 
Hypochlorhydrie mit bloBem Fehlen freier Salzsaure, mit eventuellem Wechsel 
des Ausheberungsbefundes, mit starkerer Salzsaureproduktion nach Probe­
mahlzeit oder gar mit dem nicht so selten vorkommenden Umschlagen in Hyper­
chlorhydrie - man spricht in solchen Fallen von Heterochylie - wohl eher 
an eine Anomalie der nervosen Steuerung zu den ken haben. Es wUrde da. am 
ehesten eine Unterfunktion des Vagus, eine Herabsetzung seines Tonus in 
Betracht kommen, da der Vagus ganz vorwiegend exzitosekretorische Impulse 
fur die Magenschleimhaut leitet. Bei dieser Gelegenheit sei an die Hunde­
versuche von Orb eli erinnert, der in einem sogenannten sekundaren Magen 
nach Pawlow nach Durchtrennung der Vagusfasern ein allmahliches Versiegen 
der Saftsekretion nach Quantitat und Konzentration bis zu dem Bilde einer 
kompletten Achylie feststellen konnte, ohne daB die Struktur der Magendriisen 
eine Veranderung aufweisen wiirde. Auch beim Menschen kann eine sekretorische 
Insuffizienz ohne entsprechendes histologisches Korrelat vorhanden sein 
(Thomsen, Hurst). 

Nach den Untersuchungen Rosemanns und seiner Schuler werden wir 
VOl' die Entscheidung gestellt, ob bei del' konstitutionellen sekretorischen Minder­
leistung des Magens die Chlorspeicherungsfahigkeit del' Belegzellen (vgl. Groe b­
bels) odeI' ob nul' die intrazellulare Saureabspaltung aus den Chloriden da­
niederliegt. Letztere ist sicherlich die variablere, empfindlichere, von nervosen 
Einfliissen starker abhangige und leichter Schaden nehmende Funktion. 1st 
nul' die Saureabscheidung mangelhaft, dann sezernieren nach Rosemann 
die Magendriisen die unzerlegten Chloride, der Gesamt-CI-Gehalt des Magen­
saftes ist demzufolge gegenuber del' Norm unverandert, die Menge der unzer­
legten Chloride entsprechend dem HCI-Defizit erhOht. Meine personlichen 
Erfahrungen stutzen sich auf systematische, bisher noch nicht abgeschlossene 
Untersuchungen von Frau Dr. Aschner und zeigen, daB bei der konstitutionell­
nervosen Form der Hypochylie und Achylie beide Teilfunktionen oder auch 
bloB die Saureabscheidung allein herabgesetzt oder aufgehoben sein konnen. 
Jedenfalls kann namentlich bei echter Achylie und mangelhafter Ferment­
produktion auch die Chlorspeicherung der Drusenzellen mangeThaft sein. 

Eine allgemeinere Minderleistung der Magendrusen bei Anaziditat ergibt 
sich auch aus del' von Saxl und Scherf beobachteten Verlangsamung del' 
Farbsto£fausscheidung in den Magensaft nach Injektion von Methylenblau. 
Die im Greisenalter bei etwa einem Drittel aller Individuen sich einstellellde 
Anaziditat (H. Schlesinger) zeigt, daB die bei konstitutioneller Achylie von 
Haus aus vorhandene minderwertige Zelleistung sich sehr haufig auch unter 
normalen Verhaltnissen im Greisenalter einzustellell pflegt - offenbar durch 
senile Involution und funktionelle Erschopfung. 

DaB die komplette Achylie im Sinne von Boas, Albu, Zweig u. a. ein 
ungleich hoherwertiges degeneratives Stigma mit dem Hinweis auf eine kon­
stitutionelle Organminderwertigkeit darstellt als die unverhaltnismaBig haufigere 
Hypochlorhydrie ist selbstverstandlich, wenngleich beide durch kontinuierliche 
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Dbergange miteinander verbunden auf degenerativem Terrain zu finden sind. 
Riegel und v. Tabora finden z. B. nur in etwa 6 0/ 0 ihrer Falle von Anaziditat 
auch Fermentmangel und unterscheiden von diesem Gesichtspunkt aus eine 
komplette von einer inkompletten Achylie (vgl. auch Alsberg). 

Man konnte versucht sein, die konstitutionelle sekretorische Insuffizienz 
auf die Persistenz eines friihinfantilen Zustandes zuruckzufuhren, da die Aziditat 
und speziell der Salzsauregehalt des Magensaftes im Sauglingsalter de norma 
wesentlich niedriger ist als im spateren Leben (A. Meyer, Allaria, Da vid­
sohn, Huenekens, HeB, Bruning u. a.), so daB freie Salzsaure in der Regel 
vermiBt wird. Indessen dudten hier eher alimentare Einflusse, also kondi­
tionelle Momente von Belang sein, wie sie ahnlich Hemmeter und Cloetta 
im Tierversuch als wirksam festgestellt haben; denn HeB konnte bei Neu­
geborenen, die noch keine Nahrung zu sich genommen hatten, konstant freie 
Salzsaure in mehr oder minder groBer Menge neben den Fermenten im Magen­
inhalt nachweisen. Zum Teil, aber sicher nicht ausschlieBlich, mogen diese 
konditionellen Faktoren an der in manchen Gegenden so groBen Haufigkeit 
der habituellen Hypochlorhydrie Schuld tragen. So habe ich schon an anderer 
Stelle 1) die geradezu endemische Hypochlorhydrie der Tiroler mit der ende­
mischen Durchseuchung durch die Kropfnoxe bzw. mit der auBerordentlichen 
Verbreitung degenerativer Konstitutionen in Zusammenhang gebracht, wahrend 
Latzel einen Zusammenhang mit der meist vegetabilischen Ernahrung an­
nahm. Doch glaube ich mit Grote, daB der EinfluB der habitue lIen 
Nahrung auf die Sek"retionsverhaltnisse des Magens im allgemeinen uber­
schatzt zu werden pflegt. 

Die 'konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens' [Hypochylie und 
Achylie sowie Hypochlorhydrie und Achlorhydrie 2)] ist somit, ob primar histio­
gener oder sekundar neurogener Natur ein degeneratives Stigma, aber durchaus 
nicht immer, wie Al bu meint, ein Stigma neuropathischer Konstitution, sie ist 
Ausdruck einer konstitutionellen Organminderwertigkeit des Magens und grup 
piert sich erfahrungsgemaB urn eine Reihe anderweitiger degenerativer Erschei­
nungen, die in buntem Wechsel kaum irgendeinen besonderen Typus erkennen 
lassen. Am haufigsten sind es Merkmale neuropathischer Konstitution, nicht 
selten jene der asthenischen oder lymphatischen Konstitutionsanomalie, unter 
denen die konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens in Erscheinung 
tritt. Besonders wichtig sind die Beziehungen zu anderen Merkmalen minder­
wertiger Veranlagung des Digestionstraktes, wie Lingua plicata oder geographica, 
Anomalien des Gebisses, Hernienbildung bei jugendlichen Individuen, Neigung 
zu hartnackiger Obstipation, alimentaren Idiosynkrasien, unter denen Schmidt 
Kaffeeintoleranz besonders hervorheben zu sollen glaubt. Der bekannte 
Hungerkiinstler Succi hatte bei bestein Magen eine offenkundige konstitutionelle 
Achyli~ (Sansoni). Anomalien der Darmflora, ferner Anomalien der sensiblen 
peripheren oder zentralen nervosen Magenversorgung (vgl. weiter unten), viel­
leicht auch Anomalien der Geschmacks- und Geruchsempfindung gehoren hier­
her. So suchte ein 31jahriger Mann mit offenkundiger konstitutioneller Hypo­
chlorhydrie ausschlieBlich wegen eines lastigen suBen Geschmackes im Munde 
die Poliklinik auf; er litt auch an habitueller Obstipation und neurasthenischen 
Beschwerden, dagegen hatte er nie Krankheitserscheinungen seitens des Magens 

1) Med. Klinik. IiX. 1913. Beih. 5, S. 144 oben. 
2) Marti us gebrauchte zunachst zur Bezeichnung dieses Zustandes den Terminus 

Achylja gastrica simplex (d. h. von Haus aus gegeben), akzeptiert aber jetzt Schmidts 
Bezeichnung "konstitutionelle" Achylie. Al bu schlagt den Terminus Achylia gastrica 
aplastica vor, urn die mangelhafte Anlage zum Ausdruck zu bringen. 
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gehabt. Al bu hebt besonders hervor, daB die Falle konstitutioneller Sekretions­
schwache des Magens in FamiIien mit, ,magenschwacher Veranlagung" beobachtet 
werden. 

1m ubrigen findet man auBer den verschiedenen neuropathischen Stigmen 
am haufigsten konstitutionelle Albuminurie sowie ein degeneratives weiBes 
Blutbild. Schon vor Jahren verwies Leger in Bordeaux auf die differential­
diagnostische Bedeutung der Blutlymphozytose 1) bei subazider Dyspepsie 
zugunsten einer nervos-funktionellen Grundlage gegenuber einem Karzinom. 
Bemerkenswert ist die Kombination von konstitutioneller Sekretionsschwache 
des Magens mit Phosphaturie und Oxalurie sowie mit konstitutioneller Brady­
kardie (Schmidt), undzwar deshalb, weil die erstere einer vielfach verbreiteten 
Anschauung uber die Beziehung zwischen Phosphaturie und Hyperchlorhydrie 
widerspricht und die zweite mit dem Eppinger-HeBschen Begriff der Vago­
tonie nicht in Einklang zu bringen ist. Bei Storungen des BIutdriisensystems 
wird man, ganz abgesehen von der Moglichkeit einer hormonalen Beeinflussung 
der Magensekretion 2), schon auf Grund des konstitutionell degenerativen 
Terrains haufig eine Sekretionsschwache des Magens konstatieren, so bei Morbus 
Basedowii [Wolpe, J. Kaufmann, Friis Moller, eigene Erfahrungen, 
Kramer-Petersen 3)], bei dem endemischen Tiroler Kropf, bei Anomalien 
der Keimdriisentatigkeit (eigene Beobachtungen), bei Diabetes mellitus. Kon­
stitutionell ist die Achylie, die so oft bei chronischer deformierender Polyarthritis 
(Woodwark und Wallis, eigene Beobachtungen), bei Gicht (v. Grube, 
Falkenstein, Riegel und v. Tabora), bei gewissen Dermatosen (Spiet­
hoff, Lier und Porges), vielleicht auch die, welche bei Pellagra (Hatiegan 
und Dori, Craciuneanu) beobachtet wird. Auch die Achylie bei perniziOser 
Anamie erscheint unter einem ganz neuen Gesichtswinkel, seit Martius bei 
zwei Sohnen im Alter von 5 und 7 Jahren eines an pernizioser Anamie mit 
typischer Achylie zugrunde gegangenen Vaters ebenfalls bereits typische Achylie 
feststellen konnte (vgl. auch Biffis). Wir haben ja uber die Bedeutung der 
Achylie in der Pathogenese der Anaemia perniciosa im funften Kapitel schon 
gesprochen. Weinberg beschreibt Achylie bei aleukamischer Myelose. 
Wegener, der konstitutionelle Achlorhydrie bei alteren Kindern gar nicht 
selten beobachtete, bringt sie mit einer exsudativen Diathese in Zusammen­
hang. Vielleicht sind auf diese die im Mageninhalt Achylischer nachgewiesenen 
eosinophilen Zellen (Moacanin) zu beziehen. Nochmals sei hervorgehoben, 
daB die Achylie verhaltnismaBig haufig heredofamiliar beobachtet wird (Mar­
tius, Jung, Albu, Kuttner u. a.). 

Der konstitutionell "schwache Magen". Es liegt in der Natur der Sache, 
daB sehr viele, wenn nicht die meisten Falle von konstitutioneller Sekretions­
schwache des Magens ohne die geringsten Beschwerden' und ohne die leiseste 
Andeutung einer anomalen Magenfunktion ein Leben hindurch bestehen konnen, 
daB sie also nur bei systematischen Ausheberungen zufallig gefunden werden, 

1) In Legers Protokollen findet sich auch wiederholt eine absolute Leukopenie ver­
merkt, ohne daB dem der Autor Beachtung geschenkt hatte. 

2) Keeton findet z. B. Verringerung der Magensaftsekretion unter Herabsetzung 
der freien HOI und Gesamtaziditat nach Entfernung der Epithelk6rperchen. In bezug 
auf Schilddrtise, Hypophyse, Nebennieren und die anderen endokrinen Drtisen und die 
Wirksamkeit ihrer Extrakte auf die Magensaftabscheidung liegen noch durchaus wider­
sprechende Ergebnisse vor (vgl. W. R. HeB und Gundlach, Boenheim, Hoffmann, 
Villa, Gorke und Deloch, Biedl). 

S) Die gegenteiligen Befunde Maraiions hangen, falls sie sich an Ort und Stelle 
bestatigen, wahrscheinlich mit regionaren Eigenttimlichkeiten, sicher aber nicht mit der 
Funktionsst6rung der Schilddrtise als solcher zusammen. 
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ahnlich wie etwa ein degeneratives weiBes Blutbild oder eine lordotische Albumin­
urie. Allerdings genauwie der konstitutionell muskelschwache Magen, so invol­
viert auch der konstitutionell sekretorisch insuffiziente eine gewisse Labilitat 
der Funktion, eine geringere Akkommodationsfahigkeit an veranderte und 
vor allem gesteigerte Anspruche, kurz eine allgemein geringere Leistungsfahigkeit. 
Geringste Diatfehler, korperliche oder geistige Dberanstrengung, ungewohnte 
seelische Erregungen konnen bei einem solchen Magenschwachling verschiedene 
subjektive Beschwerden veranlassen. In manchen Fallen mag die Sekretions­
schwache unter diesen Umstanden akut zunehmen und dann zu direkten Folge­
erscheinungen wie gastrogenen Diarrhoen Veranlassung geben. Al b u sah wieder­
holt bei nervosen Menschen eine Achylie ganz akut auftreten und ebenso rasch 
wieder verschwinden und faBte sie dann als "vorubergehenden Erschopfungs­
zustand einer funktionsschwachen Magenschleimhaut" auf. 

Magenneurosen_ In den meisten Fallen ist es aber nicht die sekretorische 
An omalie , ebensowenig wie es in anderen Fallen die peristolische Insuffizienz, 
die Atonie ist, welche zu subjektiven Beschwerden wie Appetitlosigkeit, Druck­
gefuhl und Schmer~n in der Magengegend, AufstoBen und Erbrechen fuhrt -
konnen doch die gleichen Erscheinungen wie bei Achylie auch bei S:lperaziditat 
vorkommen -, in den meisten Fallen ist es die begleitende Anomalie der sensiblen 
Magenversorgung, die reizbare Schwache der rezeptorischen Magennerven bzw_ 
ihrer zentralen Endapparate, welche derlei wenig charakteristische, variable, 
suggestiv beeinfiuBbare Krankheitsbilder hervorruft. Auf die nervose Dber­
empfindlichkeit bei solchen Fallen von Sekretions- und Motilitatsstorungen 
des Magens muBte ja schon Kaufmann rekurrieren, besonders aber hat Stiller 
ihre Rolle und Bedeutu.ng prazisiert. Meiner Ansicht nach ist die konstitutionelle 
sekretorische wie muskulare Anomalie des Magens in der Regel nur der Ausdruck 
eines Locus minoris resistentiae, der bei gegebener neuropathischer Veranlagung, 
bei gegebener reizbarer Schwache des Nervensystems und speziell des vege. 
tativen Nervensystems die Lokalisation einer Organneurose determiniert, der 
es unter den gegebi:men Verhaltnissen bedingt, daB das betreffende Individuum 
gerade an einer Magenneurose oder, wie man es zu nennen pflegt, an einer 
nervosen Dyspepsie und nicht etwa an einer Herz- oder Respirationsneurose 
erkrankt. Psychische Momente, Storungen im Vorstellungs- und Gemuts­
leben mogen dann wohl am haufigsten den letzten AnstoB fur das Auftreten 
subjektiver Krankheitserscheinungen, fUr den Ausbruch der nervosen oder, 
wie v. Strumpell auf Grund dieser seiner Beob3.{)htung sagt, der psycho­
genen Dyspepsie geben. 1m weiteren Verlaufe entwickelt sich ein Circulus 
vitiosus zwischen den primaren, pradisponierenden Anomalien der Motilitat 
und Sekretion des Magens einerseits und den Storungen der rezeptorisch­
nervosen Apparate andererseits, bis "der in allen Farben schillernde Proteus 
der nervosen Dyspepsie entsteht, der den anatomisch und physiologisch pedan­
tischen Systematikern so viele Schwierigkeiten, bereitet" (Marti us). In richtiger 
Erkenntnis der Bedeutung des konstitutionellen Terrains fur das Entstehen 
dyspeptischer Beschwerden tat Hayem einst den Ausspruch: "Se plaindre 
de l'estomac est deja un signe d'inferiorite de brace. Les sains, les robustes 
n'ont pas a conter avec ce viscere, Ie plus complaisant peut-Hre de l'organisme." 

Disponiert die konstitutionelle Sekretionsschwache zu organischen Erkran­
kungen des Magens? Eine Frage harrt noch der Beantwortung, die Frage, 
ob· die konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens zu gewissen organischen 
Erkrankungen disponiert oder nicht. Martius hatte die von Lubarsch 
erhobenen Befunde von Rundzelleninfiltraten in der Magenschleimhaut A~hy­
lischer dahin gedeutet, daB diese Schleimhaut auBeren Schadlichkeiten gegen­
uber offenbar weniger widerstandsfahig ist als eine normale und daB sich infolge 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 32 
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ihrer Vulnerabilitat leichter degenerative und entzundliche Prozesse in ihr 
etablieren (vgl. auch Ley). Er hatte auch die Ansicht geauBert, daB allmah­
liche Dbergange von der einfaehen, rein funktionellen Achylie zu schwereren, 
mit anatomischen Veranderungen einhergehenden Formen vorkommen und 
die Magenschleimhautatrophie sich unter dem Einflusse auBerer Schadlich­
keiten mit Vorliebe auf dem Boden der angeborenen, zunachst rein funktionellen 
Gewebsschwache der Magenschleimhaut entwickelt. Seine schon erwahnten 
Befunde von konstitutioneller Achylie bei den Kindern eines pernizii:is Anamisehen 
mit Achylie mi:igen diese Auffassung stu tzen. Auch Fa b e r scheint sich in jungerer 
Zeit einer solchen Auffassung zu nahern. Al bu findet demgegenuber keinerlei 
Anhaltspunkte fur die Ansicht, daB die konstitutionelle Form der Achylie 
in die degenerative oder aber in eine chronische Gastritis ubergehen sollte. 
Allerdings denkt er an die Mi:iglichkeit, daB die anatomisch und funktionell 
minderwertige Schleimhaut der Achyliker eine gewisse Disposition zur Ent­
wicklung maligner Neubildungen abgeben ki:innte, wenngleich J ungerich, 
Ley und Hofmann bei eigens darauf gerichteten Untersuchungen keinen der­
artigen Zusammenhang naehweisen konnten; nur in den Beobachtungen 
Alexanders sowie Schorlemmers scheint sieh ein Magenkarzinom bei pra­
existenter Achylie entwiekelt zu haben. Solche Falle durften, wie A I bu besonders 
hervorhebt, nicht, wie gewi:ihnlich, kraftige und vorher magengesunde Mensehen, 
sondern ausnahmsweise (vgl. aueh Marti us) seit jeher magenschwache und 
dyspeptische Individuen betreffen. 

Konstitutionelle Gastrostaxis. Auf die besondere Vulnerabilitat der Schleim­
haut der Aehyliker deutet wohl aueh schon die von Martius, Boas, Zweig, 
Disque u. a. gemaehte Erfahrung, daB bei der Ausheberung oder Ausspulung 
des Magens Achyliseher nicht selten Spuren hellroten Blutes zutage gefi:irdert 
werden. Ob die seltenen FaIle von parenchymati:isen Magenblutungen ohne 
anatomisch-histologischen Befund (Gastrorrhagie, Gastrostaxis) vorzugsweise 
konstitutionelle Achyliker betreffen, ·ist nicht bekannt, mir aber auf Grund 
zweier eigener Erfahrungen durehaus wahrscheinlieh. Man kennt ja seit langem 
diese unklaren Falle von profusen Magenblutungen ohne anatomischen Befund 
und sprieht von vikariierender Menstruation, mitunter Bah man sie gleieh­
zeitig mit Hautblutungen und Epistaxis auftreten (vgl. Noel). Vor nicht langer 
Zeit berichtete Kuttner uber 3 FaIle ti:idlicher Magenblutung bei Frauen in 
jugendlichem bzw. mittlerem Alter mit typischen Ulkusbeschwerden, wobei 
die Autopsie einschlieBlich der mikroskopischen Untersuchung der Schleimhaut 
auch nicht die geringste Aufklarung fur die Gastrorrhagie brachte. Man hat stets 
auf die Beziehungen dieser Gastrostaxis zu neuropathischer Konstitution und 
speziell Hysterie geachtet (Leube, Ausset), ohne damit naturlich eine 
befriedigende Li:isung geben zu ki:innen. Tatsachlich werden von verschiedenen 
Stellen des Zentralnervensystems aus gelegentlich Magenblutungen hervor­
gerufen. Singer beschuldigt speziell den Vagus, der bei langer dauerndem 
Reizzustand neb en anderen ulkusahnlichen Symptomen auch profuse Magen­
blutungen provozieren ki:inne. Hale White betont, daB solche Individuen -
meist sind es jungere Frauen - durchaus nicht immer an Magenbeschwerden 
leiden, ist dies aber der Fall, so stehen ihre Gastralgienin nicht so ausgesprochenem 
Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme wie bei Ulkus. Tatsachlich zeigten 
auch zwei eigene Beobachtungen dieses Verhalten. Die Schmernen sind durch­
aus uncharakteristisch, ohne die fur Ulkus typischen Ausstrahlungen und ohne 
die BeeinfluBbarkeit durch Nahrungsaufnahme oder Ki:irperlage. Ebenso 
atypisch ist das Erbrechen. Die Kombination mit den verschiedensten funk­
tioneIl-nervi:isen Beschwerden wird differentialdiagnostisch gegen Ulkus kaum 
in die Wagschale fallen. Vielleicht aber wird das Zusammentreffen von Hamat-
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emesis mit Achylie bzw. Achlorhydrie die Diagnose einer essentiellen parenchyma­
tosen Magenblutung, einer Gastrostaxis in den Vordergrund rucken 1). Folgende 
Beobachtung moge das in Kurze illustrieren: 

Das 21jahrige Dienstmadchen A. H. suchte am 4. Oktober 1912 die Innsbrucker KIinik 
auf, weil sie seit mehr als einem Jahre an driickenden Schmerzen im Epigastrium zu leiden 
hatte, die unabhangig von der Nahrungsaufnahme kontinuierlich anhielten, keine Aus· 
strahlung zeigten, auch bei Bettruhe bestanden, in der Nacht aber schwanden. Nach Rind· 
fleisch, harten Eiern und Kaiserschmarren starkeres Driicken. Appetit gering. Obstipation 
seit Kindheit. Intoleranz gegen fette und sauere (!) Speisen. Schon seit 11/2 Jahren leidet 
Patient in an Herzklopfen, anfallsweise auftretenden Atembeschwerden und Angstgefiihlen. 
Erste Menses vor einem Jahr, alw mit 20 Jahren (!), unregelmaBig, schwach. Eine Schwester 
lungenleidend, wnst Familienanamnese belanglos. 

MittelgroBes,maBig kraftiges Madchen von bliihe~dem Aussehen. Zahlreiche Kome· 
donen und Aknepusteln im Gesicht und am Stamm. TIber der rechten Lungenspitze ver· 
kiirzter Perkussionsschall. Akzidentelles systolisches Gerausch iiber der Pulmonalis, akzen· 
tuierter, klappender, mitunter gespaltener II. Pulmonalton. Puis 70, klein, Spannung 
herabgesetzt (98 systol., 64 diasto!.). Vor dem Rontgenschirm erscheint die Herzspitze 
stark abgerundet, pulsiert lebhaft, der II. linke Bogen springt deutlich vor, die Aorta ist 
etwas schmal und erreicM die Clavicula. Sehnen· und Bauchdeckenreflexe lebhaft gesteigert. 
Thymusdampfung (?). Perkutane und subkutane Tuberkulinreaktion positiv. Die Unter· 
suchung des Mageninhaltes nach Probefriihstiick ergab mehrmals und konstant Fehlen 
freier Salzsaure, GA 14. Radiologisch laBt sich ein mangelhafter Kontraktionszustand 
des Magens mit verhaltnismaBig rascher Entleerung feststellen. Untersuchung des Stuhles 
auf okkulte Blutungen zunachst negativ. 

Wahrend des Spitalaufenthaltes beobachteten Patientin sowie das Pflegepersonal und 
die .Arzte ofters, daB die Zunge morgens beim Aufwachen mit dunklem geronnenem Blute 
bedeckt ist. Am 4. November profuse HamateIl).esis. Patientin erbrach vor meinen Augen 
etwa eine halbeWaschschiissel voll frischen Blutes. Nach der Hamateniesis Pulsverlang. 
samung auf 52; nach 1/2 mg Atropin Beschleunigung auf 64. Am 2. Dezember abermal~ 
profuse Hamatemesis. In den folgenden Tagen unstillbares Erbrechen unverdauter Nah. 
rungsreste. Die Patientin wird mit der Diagnose Ulcus ventriculi wahrscheinlich 
am Pylorus zur Operation iiberwiesen. 

Die Operation (Prof. v. Haberer) am 13. Dezember ergab jedoch nicht den geringsten 
Anhaltspunkt fiir ein Ulkus. Es wurde eine Gastroenterostomie angelegt. Langere Zeit 
nach der Operation klagte die Patientin noch iiber AufstoBen und Brennen in der Magen­
gegend und erbrach noch fast taglich. Spater erholte sie sich und blieb bis zum September 
1913, zu welcher Zeit ich sie zum letzten Male sah, beschwerdefrei. Nur schwere Speisen 
verursachten ihr stets Driicken im Epigastrium. 

Klar kommt in diesem Falle das allgemein degenerative Terrain - nicht 
nur im Bereiche des Nervensystems - zum Ausdruck. Man konnte venmcht 
sein, hier auch an eine Art vikariierender Menstruation zu denken, wie ich dies 
in einem anderen Falle, bei einer schwer degenerativ veranlagten Kranken· 
schwester beobachten konnte. In seltenen Fallen konnen derartige primare 
parenchymatOse Magenblutungen auch tOdlich enden (vgl. Fritzsche). 

Hypochlorhydrie und intestinale Infektion. Einer wichtigen Rolle der kon­
stitutionellen Hypochlorhydrie haben wir schlieBlich noch zu gedenken: Die 
mangelnde desinfizierende Kraft der Magensalzsaure mag eine gewisse kon· 
stitutionelle Disposition fur infektiose Erkrankungen mit sich bringen. Marti us 
regte seinerzeit den Gedanken an, Untersuchungen damber anzustellen, ob 
bei einer Choleraepidemie die Achylosen mehr gefahrdet seien als die ubrigen 
Durchschnittsmenschen. Fur Paratyphus B scheilft dies jedenfalls Geltung 
zu haben (RuB und Frankl). Auch die bei Ruhrkranken recht haufig zu 
beobachtende Achylie bzw. Anaziditat faBt Porges direkt als praexistent 
und als zu der Ruhrerkrankung disponierend auf. Schmidt glaubt auch das 
haufige Zusammentreffen von Parasiten und Achylie konform den Anschauungen 
Stillers in der Weise deuten zu sollen, daB die Darmparasiten in einem weniger 

1) Das Syndrom Hamatemesis mit Achylie kommt iibrigens, abgesehen vom Karzinom, 
auch bei Polyposis gastrica vor, allerdings in' Kombination mit iibermaBiger Schleim· 
produktion und einem mehr oder weniger charakteristischen Rontgenbefund (Myer). ' 

32* 
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widerstandsfahigen, minderwertigen Verdauungskanal einen besonders geeigneten 
Nahrboden bzw. eine besonders passende Herberge finden. 

Konstitutionelle Hyperchlorhydrie bzw. Superaziditiit. Haben wir im Vor­
angehenden die konstitutionelle Minderleistung des Magens im Sinne einer 
Organminderwertigkeit gedeutet, so mag es befremden, wenn wir gewissen 
Formen idiopathischer, d. h. nicht durch organische Wandveranderung des 
Magens oder evidente Storungen im Bereich des Nervensystems (Tabes, Migrane 
usw.) symptomatisch ausgelOster Dberfunktion des Magens dieselbe Bedeu­
tung zusprechen und auch sie als ein degeneratives Stigma, als Zeichen einer 
Organminderwertigkeit des Magens auffassen. Der oben erorterte Begriff der 
nervosen Heterochylie, des Umschlagens von Achylie in Superaziditat 1), der 
biologische Begriff der reizbaren Schwache, die Erkenntnis, daB wahrschein­
lich im Vagus und im Sympathikus sowohl sekretionsfordernde wie sekretions· 
hemmende Nerven verlaufen (Bickel), diese Dinge mogen es verstandlich 
machen, daB ein so scharfer Gegensatz zwischen konstitutioneller sekretorischer 
Insuffizienz und konstitutioneller sekretorischer Dberleistung nicht besteht (vgl. 
auch S ch mi d t). Wir miissen uns vor Augen haIten, daB die individuellen 
Differenzen des Magenmechanismus unter vollig physiologischen Verhaltnissen 
ganz ungewohnlich groB sind, daB ebenso wie der Befund einer HypoJhlorhydrie 
und Achylie auch derjenige einer ganz erheblichen Hyperchlorhydrie bzw. 
Superaziditat und Supersekretion in vollig gesundem Zustande erhoben werden 
kann. Eine derartige konstitutionelle Superaziditat, deren Grenzwert natur· 
gemaB nur schwer angegeben werden kann, kommt in gewissen Gegenden 
wesentlich haufiger vor als in anderen. Sie scheint z. B. in New York oder 
in Krakau nach den vorliegenden Statistiken sehr verbreitet zu sein wahrend 
ich sie in Wien nicht fur sehr haufig, in Innsbruck dagegen entschieden fur 
selten halte. 

Westphalen erblickte die Ursache fur die regionare Verbreitung der 
Superaziditat in einer ererbten Anlage, welche wiederum auf die vorwiegende 
Fleischkost friiherer Generationen zUrUckzuruhren ware. Gestutzt erschiene 
vielleicht eine solche Anschauung durch die oben erwahnten Tierversuche 
Hemmeters und Cloettas. Wenn auch in den meisten Fallen konstitutioneller 
Superaziditat eine mehr oder minder ausgesprochene neuropathische Konstitu­
tion angetroffen wird, so liegt doch darin noch kein Beweis fur die nervose Natur 
der Superaziditat. v. Strumpell denkt eher an Verschiedenheiten in der 
Funktionsstarke des sezernierenden Epithels selbst als an solche der nervosen 
Regulation bei derartigen sekretorischen Anomalien der Magenschleimhaut. 
In richtiger Erkenntnis der Dinge bezeichnen auch Riegel und v. Tabora 
gewisse FaIle idiopathischer habitueller Hyperchlorhydrie als konstitutionelle 
Anomalie. Dafur spricht auch die Haufigkeit ihres hereditar-famiIiaren Auf­
tretens (J ung). Eine direkte Zusammengehorigkeit von konstitutioneller Super­
aziditat und asthenischer Konstitutionsanomalie besteht, wie ich im Gegen­
satze zu Stiller betonen mochte, nicht, denn je nach den regionaren Verhalt­
nissen wird man ebenso oft konstitutionelle Hypochlorhydrie oder Achylie wie 
Superaziditat bei Asthenie vorfinden. 

1) Bickel hat zwar nachzuweisen versucht und in letzter Zeit hat ihm speziell Rose­
mann entschieden zugestimmt, daB es eine Superaziditat iiberhaupt nicht gebe, d. h. daB 
selbst die hochste beobachtete Aziditat nicht an jene des reinen, konzentrierten Magen­
saftes (HCI-Gehalt 0,6%) heranreiche, daB vielmehr die scheinbar erhohten Saurewerte 
nur durch Supersekretion und begleitende Motilitatsanomalien zustande kommen; wir diirfen 
aber hier von dieser noch sehr umstrittenen (vgl. Katsch) und interessanten Frage absehen 
und die abnorm hohen Titrationswerte des Magensaftes der Einfachheit wegen als Super­
aziditat bzw. Hyperchlorhydrie verzeichnen. 
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"Superaziditiitsbeschwerden". Es ist heutigentags immer noch uhlich, ~ine 
Gruppe von Magenbeschwerden (saures AufstoBen, Sodbrennen, krampfartige 
Schmerzen, saures Erbrechen) als "Superaziditatsbeschwerden" zu bezeichnen, 
weil sie haufiger bei hohen als bei niederen Saurewerten des Mageninhalts 
vorkommen, wiewohl von den verschiedensten und namhaftesten Forschern 
wiederholt hervorgehoben wurde, daB eine direkte Beziehung zwischen den 
erhohten Saurewerten und den "Superaziditatsbeschwerden" nicht· bestehen 
konne. Einerseits findet man habituell erheblich gesteigerte Saurewerte und 
Saftmengen bei Individuen, die niemals von ihrem Magen etwas verspuren, 
andererseits kann man den gleichen "Superaziditatsbeschwerden" auch bei 
normalen oder herabgesetzten Saurewerten, ja sogar bei Achylie begegnen (vgl. 
Hayem, Mathieu, Verhaegen, Sansoni, Jung, v. Strumpell, R. Kauf­
mann, Stiller, Riegel und v, Tabora, Ehrstrom u. a.). Es ist Martius 
vollig beizupflichten, wenn er bemerkt, er fande ofters Hyperchlorhydrie, wo 
vorher eine Achylie vermutet wurde und umgekehrt. Die "Superaziditats­
beschwerden" konnen durch therapeutische MaBnahmen zum Schwinden 
gebracht werden, ohne daB sich der chemische Befund des Mageninhaltsirgendwie 
geandert hatte, und experimentelle Erzeugung hoher Salzsaurewcrte bei Gesunden 
vermag durchaus keine "Superaziditatsbeschwerden" auszulOsen (Sansoni, 
Kaufmann). Damit ist der direkte Kausalzusammenhang zwischen Sekretions­
anomalie und den charakteristischen Beschwerden gefallen. Es ist mir voll­
kommen unbegreiflich, wie Katsch neuerdings auf den ungluckseligen Vor­
schlag verfallen konnte, das Syndrom "Hyperaziditat" nur dann zu diagnosti­
zieren, wenn der Mageninhalt saurer ist als in der Norm und Beschwerden 
sich damit verbinden, wobei das letztere Kennzeichen unbedingt obligat sei, 
das erstere, also die Dbersauerung auch fehlen konne. Die gleichen Beschwerden 
konnen ja, wie Katsch selbst anfuhrt, gelegentlich auch bei herabgesetzter 
Saureproduktion vorkommen - und das soIl man dann "Hyperaziditat" nennen 
durfen 1 Das ware wohl der Gipfel der Verwirrung! Die Dyspepsie der Super­
aziden ist ebensowenig wie die der Achylosen eine sekretorisch-chemische, 
sie ist eine nervose, eine psychogene, wie dies v. Strumpell, Stiller u. a. 
dargelegt haben. Es muB auch gar nicht eine "spezifische Hyperasthesie" der 
Magenschleimhautgegenuber HOI (Verhaegen, Sanson~, Grote) angenommen 
werden, es genugt vollauf die stets objektiv nachweisbare allgemeine neuro­
psychopathische Konstitu; ion mit ihrer reizbaren Schwache des Nervensystems, 
insbesondere in dessen vegetativem Anteil. 

Nochmals die Magenneurosen. Wir kommen damit nochmals auf das Gebiet 
der Organneurosen des Magens, jener krankhaften Zustande, deren Beschwerden 
durchaus der anomalen Reizbarkeit des Nervensystems zur Last zu legen, deren 
objektive Symptome zum groBen Teil auf die gleiche Ursache zUrUckzufuhren 
sind. Die Superaziditat einer Magenneurose kann konkomitierend konstitutionell 
sein, sie kann schon langer vor dem Ausbruch der Erkrankung bestanden haben 
als ein degeneratives Stigma, als Indikator einer gewissen Organminderwertig­
keit, eines Locus minoris resistentiae, sie kann allerdings auch als Krankheits­
symptom, als Folge der reizbaren Schwache des vegetativen Nervensystems 
entstehen, kaum jemals aber durfte sie als wesentlichste Ursache der Beschwerden 
aufgefaBt werden, wie dies immer noch oft genug geschieht. DaB Magenneurosen 
wie alle funktionell-nervosen Storungen in sehr mannigfacher Form in Erschei­
nung treten konnen, ist kaum der Erwahnung wert. Warum sich allerdings 
in dem einen Fall die Neurose unter dem Bilde von "Superaziditatsbeschwerden", 
ein anderes Mal unter dem heftigster Gastralgien oder unstillbaren Erbrechens, 
ein drittes Mal unter demjenigen hochgradiger Appetitstorungen prasentiert, 
das kann im gegebenen FaIle vielleicht eine eingehende individuelle Analyse, 
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insbesondere auch der psychogen wirksamen atiologischen Momente aufklaren. 
Es scheinen ubrigens schon normalerweise die Sensibilitatsverhaltnisse des 
Magens groBen individuellen Differenzen unterworfen zu sein, indem das eine 
Mal mehr dem Vagus, das andere Mal mehr dem Sympathikus die sensible 
Leitung zufallt (Exner und Schwarzmann; vgl. L. R. Muller, Kappis). 
In diesem Zusammenhange erscheinen auch die Untersuchungen Egans uber 
den EinfluB kalter und warmer Getranke auf den Magen von Interesse. Wahrend 
bei der Mehrzahl der Menschen, insbesondere gesunder Menschen, ein Unter­
schied der Magenmotilitat nach Aufnahme kalter und warmer Getranke nicht 
vorkommt, gibt es gesunde Personen, die auf kalte Getranke mit einer sehr 
erheblich starkeren Peristaltik reagieren als auf warme, ohne daB fiir dieses 
konstante, habituelle Verhalten eine Ursache auffindbar ware. Offenbar liegen 
also auch hier konstitutionelle Differenzen der sensiblen oder motorischen 
Mageninnervation vor, die nur bei dieser Art der Untersuchung festzustellen sind. 

Periodisches Erbrechen. Nabelkoliken. Schon im Kindesalter spielen ja 
Magenneurosen eine groBe Rolle. M urri rechnet auch das periodische Erbrechen 
mit Azetonamie [vgl. Hecker 1)] zu den gastrischen Psychopathien (vgl. auch 
Moro) und an der Zugehorigkeit der sogenannten Nabelkoliken der Kinder 
zu den funktionellen Neurosen kann heute wohl kein Zweifel mehr sein (Fried­
jung, Moro, Knopfelmacher und Bien). Curschmann faBt die Nabel. 
koliken der Kinder als abdominale Migrane auf. Knopfelmacher leitet das 
ganze Syndrom des periodischen Erbrechens der Kinder mit Azetonamie von 
einer auf haufig familiarer Anlage beruhenden hochgradigen Erregung des 
Vagus bei gleichzeitiger ErschOpfung des Sympathikus und Adrenalsystems 
abo Die Leichtigkeit, mit welcher der Brechakt ausgelost, d. h. der ihm zugrunde 
liegende nervose Mechanismus zum Ablaufen gebracht wird, ist individuell 
auBerordentlich verschieden. Manche Individuen erbrechen von Kindheit an 
bei dem geringffigigsten AnlaB, andere bleiben selbst bei hinreichender Motivie­
rung (alimentare Noxen, Gastritis usw.) auffallend resistent. Es ist naheliegend, 
diese konstitutionellen Differenzen auch bei der Beurteilung der Hyperemesis 
gravidarum, beim hysterischen Erbrechen, beim halb bewuBt herbeigefuhrten 
Erbrechen 2) zu bemcksichtigen. Das Weib hat die leichte Auslosbarkeit des 
Brechreflexes mit dem Kinde gemeinsam. 

Anomalien des Appetits. Anomalien des Appetits konnen in quantitativer 
und qualitativer Hinsicht konstitutionelle Eigentumlichkeiten darstellen. So 
macht Sch mid t auf die Haufigkeit der konstitutionellen Fettintoleranz bei 
Gallensteinleidenden, auf die Fleisch- und speziell Kalbfleischintoleranz der kon­
stitutionellen Achyliker, auf die Abneigung vieler Magenneurotiker gegen 
Kaffee aufmerksam. Stiller findet Widerwillen gegen Fette bei Asthenikern. 
Die Appetenz bzw. Intoleranz gegenuber Sauren ist dabei vollig unabhangig 
von den Aziditatsverhaltnissen des Magensaftes 3), was bei der Wahl thera­
peutischer MaBnahmen bei Magenneurosen praktische Bedeutung erlangen 
kann. Dies zeigt, daB die Anomalien der Appetenz ein Grenzgebiet zwischen 

1) Hecker bezieht diesen Zustand auf eine Storung im Abbau der Fettsubstanzen 
auf Grund einer besonderen Disposition. Diese bei Kindern aus neuropathischen oder 
gichtischen Familien (vgl. auch Kuttner) vorhandene Disposition bestehe in einer Ruck· 
standigkeit der Korperentwicklung, in einem Infantilismus gewisser Organsysteme oder 
Zellgruppen, die zur Fettverdauung in besonderer Beziehung stehen. 

2) So habe ich einen Soldaten, der seit langerer Zeit alltaglich und mit auBerordent. 
licher Beharrlichkeit einen Teil jedes Genossenen erbrach - dabei bestand keine schwerere 
Storung des Befindens - nach vollig fruchtlosen anderweitigen MaBnahmen durch eine 
einmalige, aber desto intensivere Applikation des faradischen Pinsels davon geheilt. 

3) Vgl. z. B. die Intoleranz gegen saure Speisen bei dem oben erwahnten Falle von 
Gastrostaxis mit Achlorhydrie. 
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psychisehen und digestiven Anomalien darstellen (vgl. Stiller, Stern berg), 
wobei zweifellos die psychische Grundlage und Verknupfung dieses Gemein­
gefuhls im Vordergrunde steht. Anorexie ist ebemo wie ein nicht adaquat aus­
gelOstes Ermudungsgefiihl eine der haufigsten Begleiterscheinungen der Psycho­
neurosen [vgl. J. Bauer (1922)]. 

Ulcus pepticum ventriculi und duodeni. Eine ganz eigenartige Beziehung 
zu den Magenneurosen haben v. Bergmann und seine Schuler fur das Ulcus 
pepticum ventriculi und duodeni dargelegt. Wir werden auf diese 
Beziehungen alsbald zuruckkommen. 

Zur Entstehung eines Ulcus pepticum gehort bekanntlich die Herabsetzung 
der Vitalitat, der normalen Widerstandsfahigkeit gegenuber der Verdauungs­
kraft des Magen- bzw. Duodenalsekrets innerhalb eines umgrenzten Schleim­
hautbezirkes, das Andauern dieses Zustandes durch eine entsprechende Zeit 
und eine mangelhafte Heilungstendenz eines bereits entstandenen Substanz­
verlustes der Schleimhaut. Die Erfullung der ersten Bedingung, der Herab­
setzung der Vitalitat und Resistenz gegenuber Andauung wird in ischamischen 
Ernahrungsstorungen der Schleimhaut erblickt, sei es, daB diese durch Throm­
bose, Embolie, endarteriitisch-atheromatose Prozesse oder vasospastische Vor­
gange zustande kommen. Kommen im FaIle eines obturativen GefaBverschlusses, 
z. B. bei einem postoperativen Magengeschwur oder im FaIle einer Schleimhaut­
hamorrhagie nach Trauma in der Konstitution begriindete disponierende 
Momente hauptsachlich fur die mangelnde Heilungstendenz eines schon ent-
13tandenen Defektes in Betracht, wenn wir von einer eventueIlen Zartheit der 
GefaBe bei einer trauma tisch en GefaBruptur absehen, so konnen sich doch schon 
endarteriitische Veranderungen der MagengefaBe nur auf Grund gewisser kon­
stitutioneller Bedingungen entwickelt haben, Bedingungen, die wir in einem 
fruheren Kapitel bereits kennen lernten. Ob nicht die spezieUe Lokalisation 
des atheromatosen Prozesses in den MagengefaBen durch konstitutionelle 
Momente wie hereditare Organminderwertigkeit, Anomalien in sekretorischer, 
sensitiver oder motorischer Hinsicht mitbestimmt wird, laBt sich naturgemaB 
schwer entscheiden. 

In jener uberwiegenden Mehrzahl der Ulkusfalle, welche unabhangig von 
organischen GefaBveranderungen, unabhangig von obturativem GefaBverschluB, 
unabhangig von GefiiBrupturen ohne nachweisbare direkte Ursache in jugend­
lichem Alter sich einstellen, welche fast stets im Rahmen ohne weiteres erkenn­
barer degenerativer konstitutioneller Veranlagung angetroffen werden, in 
diesen Fallen spielt die konstitutionelle Disposition unzweifelhaft die groBte 
Rolle und mit voUem Rechte hat man auch hier die Wirkungsanalogie zwischen 
organischer GefaBschadigung und spastischer GefaBverengerung - ich erinnere 
an die Angina pectoris, an das intermittierende Hinken usw. - aufgegriffen 
und den vasomotorisch verursachten Schwankungen der Blutversorgung den 
gleichen EUekt zugeschrieben, wie er in anderen Fallen durch organische 
GefaBschadigung nachweislich zustandekommen kann. Diese alte, in letzter 
Zeit wieder durch Beneke und Ko bayashi verteidigte Theorie der spastischen 
Ischamie der Magenschleimhaut kann allein naturlich den Tatsachen nicht 
gerecht werden. Wenngleich die weitaus meisten, wenn nicht samtliche jugend­
liche Ulkuspatienten eine gesteigerte Vasomotorenerregbarkeit aufweisen, so 
kann doch andererseits nicht verkannt werden, daB nur ein geringer Bruchteil 
aller Individuen mit reizbarer Schwache des Vasomotorenapparates ein Magen­
Qrler Duodenalgeschwiir bekommt und daB gewisse statistische Tatsachen der 
Ulkusverbreitung nach Geschlecht, Gegend, Beruf (Kochinnen) auf die Mit­
wirkung noch anderer atiologischer Faktoren hinweisen. 
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Die Superaziditat des Magensaftes, wie sie seit Riegel immer wieder als 
atiologischer Faktor reklamiert zu werden pflegt (vgl. GlaBner), kann nach 
den vorliegenden Beobachtungen kaum mehr als besonders wichtiges atio­
logisches Moment angesehen werden, findet man doch Superaziditat beim 
peptischen Geschwiir nichts weniger als konstant (vgl. Moller, A. Plaut, 
de Bruine Ploos van Amstel, eigene Erfahrungen); eskonnen sich un zweifel­
haft Geschwiireauch bei normalen und stark herabgesetzten Salzsaurewerten -
bis zum Fehlen freier Salzsaure - entwickeln (vgl. Latzel, Faulhaber und 
v. Redwitz). Die Supetaziditat mag ebenso wie die Supersekretion haufig 
mehr eine Folge als die Ursache der ffikusbildung darstellen. Anders steht es 
anscheinend mit den Anomalien der Magenmotilitat. Spasmen der Magenmus­
kulatur konnen, wie Tal ma und seine Schuler gezeigt haben, durch Abklemmung 
der hindurchziehenden GefaBe eine Ischamie von mehr oder minder langer 
Dauer zur Folge haben, sei es, daB es sich urn spastische Kontraktion der Mus­
cularis propria (van Yzeren) oder urn eine solche der Muscularis mucosae 

. (Lichtenbelt) handelt. Es ist also den spastischen Kontraktionszustanden 
des Magens, wie sie unter nervosen Einflussen zustande kommen, sicherlich 
eine gewisse Bedeutung fur die Entstehung von Erosionen und Geschwiiren 
zuzuerkennen, allerdings wieder nur im Sinne eines eventuell mitwirkenden 
Faktors, denn auch die Rolle dieser gesteigerten Motilitat des Magens fur die 
Ulkusgenese darf nicht uberschatzt werden. Das zeigt z. B. die so haufige Kom. 
bination von Achylie und Hypermotilitat. A. Schmidt, Tecklenburg, 
Stiller denken sogar an eine disponierende Rolle der Magenatonie, indem bei 
einem einmal entstandenen Substanzverlust die davon betroffene Schleimhaut­
partie mehr oder minder dauernd entfaltet bloBliegt und dem EinfluB des Magen. 
saftesundreizender Ingestaausgesetzt ist. Stuber, der das peptische Geschwiir 
auf RuckfluB von Darmsaftund Trypsinwirkung beziehen will (vgl. auch Smith), 
erblickt in einer neurogenen Pylorusinsuffizienz das primum movens. Man hat 
an mangelhafte Neurotrophik gedacht und von einem "mal perforant" des 
Magens gesprochen (Dalla Vedova). Gelang es doch im Tierversuch zahl. 
reichen Forschern, durch experimentelle Schadigung des Vagus oder Sympathikus 
bzw. Ganglion coeliacum Ulcera im Magen zu erzeugen (vgl. Licini, Latzel, 
Palmulli, Gundelfinger, E. Stierlin, Nicolaysen, Keppich, Koen· 
necke). 

Weder vasomotorische trbererregbarkeit, noch sekretorische Anomalien oder 
Motilitatsstorungen des Magens konnen demnach allein die Ursache der Ulkus­
bildung darstellen, wohl aber gehoren sie samtlich zu den Bedingungen, unter 
welchen sich ein Geschwiir zu entwickeln pflegt. Zugleich bilden sie aber auch 
das Ensemble, welches wir bei den Magenneurosen antreffen, und es ist ein 
Verdienst v. Bergmanns gezeigt zu haben, wie enge Bande die Magenneurosen 
mit dem peptischen Magen- und Duodenalgeschwur verknupfen. Er hat mit 
seinen Schulern Westphal und Katsch an Hand eingehender klinischer 
Beobachtungen wiederum dargelegt, wie schwierig die Unterscheidung der 
Magenneurosen yom mkus gelegentlich wird, wie das Ulkus unter den durch 
die Magenneurosen geschaffenen Bedingungen als deren Folgeerscheinung und 
verschlimmernde Komplikation sich entwickelt, wie sich zwischen Ulkus und 
Neurose schlieBlich ein Circulus vitiosus etabliert, der einerseits die Neurose 
unterhalt und schurt und andererseits die Heilung des Ulkus hemmt und ver­
zogert. Die klinischen Erscheinungen des Ulkus und der Magenneurosen gleichen 
'einander ja auBerordentlich und sind Zeichen der in Sekretion und Motilitat 
des Magens zum Ausdruck kommenden reizbaren Schwache des vegetativen 
N ervensystems. Dies hat v. B e:r g man n fur die Sekretionsstorungen, die N eigung 
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zu Superaziditat und Supersekretion 1) sowie fur die spastischen Kontraktionen 
del' Magen- und insbesondere der Pylorusmuskulatur auseinandergesetzt. 

Die Neigung zu Supersekretion, sei es in Gestalt von digestiver, alimentarer 
Supersekretion (StrauB, Zweig und Calvo), des intermittierenden oder aber 
chronischen kontinuierlichen Magensaftflusses (Reich mann), wie sie dem 
illkus eben so wie der bloBen Neurose eigen ist, laBt sich auch im Tierversuch 
experimentell erzeugen. In einem seiner extragastralen Nerven beraubten 
Stuck Magenwand kommt es ·zu kontinuierlichem MagensaftfluB (Bickel), 
d. h. de norma wird die Magenschleimhaut an der Abscheidung des-kontinuier­
lich produzierten Sekretes durch die regulierenden Nerven gehindert. Es liegt 
also offenbar auch diesel' Neigung zu Supersekretion eine Alteration der nervosen 
Steuerung zugrunde. Dbrigens gibt es auch eine konstitutionel1e Form der 
Supersekretion; dahin gehort jedenfalls die von Schmidt und Helm sowie 
von H. StrauB beobachtete Supersekretion bei konstitutionellem Fehlen freier 
Salzsaure im Mageninhalt. Von konstitutioneller Achylie kann man in solchen 
Fallen von Supersekretion naturlich nicht reden, wie es die erstgenannten Autoren 
tun. Es wurde sich hier nur um die Kombination einer "Hydrorrhoea gastrica" 
(Roth und StrauB, Schuler), einer exzessiven Verdunnungssekretion mit 
konstitutioneller Hypochlorhydrie handeln. 

DaBillkuskranke bei der pharmakodynamischen FunktionsprUfung des 
vegetativen Nervensystems in der Regel eine ausgesprochene Dbererregbarkeit 
desselben zeigen und daB sie, wie v. Bergmann hervorhebt, und ich vor ihm 
schon an anderer Stelle bemerkt habe 2), die Tendenz zeigen, speziell im Bereich 
ihres Locus minoris resistentiae, d. i. des Magens als Erfolgsorgan zu reagieren 
(vgl. auch Leh mann), das fugt sich wiederum in den Rahmen der Magen­
neurosen ein. Von einer einseitigen Vagotonie im Sinne von Eppinger und 
HeB kann dabei kaum die Rede sein, aber aueh v._Bergmanns und West­
phals Bezeiehnung "Disharmonie im vegetativen Nervensystem" halte ich 
nicht fur zweekmaBig. Die Dbererregbarkeit, die reizbare Sehwache des vege­
tativen Nervensystems, wie sie auBer in dem Ergebnis der pharmakodynamischen 
Funktionspru{ung auch in anderen "vegetativen Stigmen" wie Glanzauge, 
leichter Protrusio bulbi, feuchtkalten Handen und FuBen, Blahhals, Neigung 
zu spastischer Obstipation (vgl. v. Bergmann) zum Ausdruck kommt und 
bald mehr diesen, bald mehr jenen Abschnitt des vegetativen Nervensystems 
betrifft, ist, wie wir in einem fruheren Kapitel schon dargelegt haben, nichts 
anderes als eine Teilerscheinung der allgemein neuropathischen Konstitution, 
wie sie bei illkuskranken auch alteren Autoren seit langem aufgefallen ist. 
Gille de la Tourette hielt das illkus sogarfur eine Art trophischer Storungbei 
Hysterie. PlOnies schildert in einer Monographie aus dem Jahre 1902 eingehend 
I,die Reizungen des Nervus sympa thieus und vagus beim Ulcus ventriculi", 
die er allerdings ausschlieBlich als sekundare Ruckwirkungen des Ulkus ansah 
(vgl. aueh Jatrou, P. Cohnheim, Loeper, Forestier und Tonnet), die 
zum groBen Teil wenigstens konstitutionelle Natur dieser Reizerscheinungen 
und ihre Bedeutung als pradisponierendes Terrain zur illkusbildung blieb ihm 
verborgen. J. Kaufmann bezieht die eharakteristisehe Neigung des pepti­
schen Geschwiirs zum intermittierenden klinischen Verlauf direkt auf peri­
odische Schwankungen der Vagusirritabiliiat. Diese siehen wohl auch bei den 
"Brunstperioden" im Fruhjahr und Herbst, wo sich die Ulkusbeschwerden 
so haufig einzusiellen pflegen (vgl. P. Cohnheim), im Vordergrund. 

1) In zweckmiiBiger Weise liiBt sich diese Tendenz nach der Methode von Gluzinski 
(vgl. auch Fonio) oder mittels der Scheinfiitterung, dem Kauversuch nach Katsch (vgl. 
v. Bergmann, Westphal, J. Bauer und Schur) feststellen. 

II) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 107. 1912. 
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Unseren Ausfuhrungen zufolge ware also das Ulkus, und zwar naturlich 
bloB der eine, haufigste Typus desselben als Folgezustand oder Begleiterschei­
nung einer Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems oder, wie wir 
unter gewissen Einschrankungen sagen konnen, einer Organneurose des Magens 
anzusehen. Den SchluBstein dieser Bergmannschen Theorie der Ulkusent­
stehung durch primaren funktioneIlen Reizzustand des Vagus sollten die Ver­
suche Westphals bilden, durch pharmakodynamisch herbeigefuhrte Vagus­
reizung mittels Pilokarpins und Physostigmins bei Tieren peptische Geschwiire 
zu erzeugen. Die auf diese Weise tatsachlich erzielten Schleimhauterosionen, 
wie sie dann auch Nicolaysen beschrieb, konnten zwar als Vorstufe eines 
peptischen Ulkus angesehen werden, sie kommen aber, wie Haeller gezeigt 
hat, in Wirklichkeit gar nicht durch die angenommene pharmakodynamische 
Vagusreizung allein, sondern durch die sch v{ere Allgemeinvergiftung zustande 
und lassen sich auch durch Morphium und Atropin produzieren. Die vegetativ­
nervose Ubererregbarkeit zeigt aber jedenfalls, wie wir nochmals hervorheben 
wollen, nur ein Teil namentlich unter den jungen Ulkuskranken, ein anderer 
TeilliiBt sie vermissen (J atrou, Cla us). Die Ubererregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems mit der konsekutiven Neigung zu spastischen Erscheinungen 
im Bereich des Magens stellt also einen zwar wichtigen (vgl. auch Haudek, 
Schiff, RoBle, G. B. Gruber, de Langen u.a.), aber nicht unerlaBlichen, 
nicht obligaten disposition ellen Faktor dar. 

Selbstverstandlich kann der zur Ulkusbildung disponierende chronische 
Reizzustand des Magenvagus gelegentlich auch auBerhalb des Rahmens 
einer neuropathischen Konstitution durch organische Vagusschadigungen 
konditionell erworben werden. lch erinnere an die Bleineuritis des N. vagus, 
wie sie von v. NeuBer, Ortner, Schiff, RosIer, Glaser als "Ur­
sache" einer Ulkusbildung angesprochen wurde, an die bei Tabikern mit 
gastrischen Krisen gar nicht seltenen Ulcera (Exner und Schwarzmann, 
Full und v. Friedrich); ich erinnere an die schon alten franzosischen Autoren 
bekannten und in letzter Zeit wieder von Singer, Reitter und Holler 
in den Vordergrund geriickten Einscheidungen und adhasiven Zerrungen des 
thorakalen Vagus durch tuberkulOs erkrankte mediastinale Lymphdrusen und 
Schwarten. Aber auch da ist von einem unmittelbaren und direkten Kausal­
zusammenhang keine Rede. Wie haufig ist der Vagus durch alte mediastinale 
Verwachsungen betroffen, ohne daB ein Ulcus pepticum entstunde! Wie oft 
sieht man gastrische Krisen ohne Ulkus! Wie zahlreich sind die FaIle, in denen 
schwere Vaguserkrankungen ohne Geschwursbildung in Magen oder Duodenum 
gefunden werden (vgl. Stier lin)! Gruber hebt dies z. B. bei der schweren Vagus­
degeneration der Beri-Beri-Leichen ausdrucklich hervor. lch selbst sah bei einem 
Fane von Recklinghausenscher Neurofibromatosis die beiden Vagi von zahl­
losen Geschwiilsten durchsetzt und in daumendicke Strange umgewandelt, ein 
Ulkus aber wurde trotz der langen Dauer des Leidens nicht gefunden. AJ bu (1920) 
halt die von Singe r und Reit ter vertretene A,nschauung fur "eine gekiinstelt 
ausgeklugelte Phantasie, der wenig Tatsachen zugrunde liegen" und Pal macht 
mit Recht auf die groBe Haufigkeit degenerierter Fasern im Vagus auf­
merksam, ohne daB irgendwelche klinischen Folgeerscheinungen bemerkbar 
waren. Am eindringlichsten beleuchtet meines Erachtens die Sachlage eine 
von Singer mitgeteilte Beobachtung. Trotz "dominierender Ulkussymptome 
(profuse Hiimatemesis, typische Schmerzen, rad,iologisch positiver Befund 
[HaudekJ)" stellt er "wegen der vegetativen Stigmen die Diagnose auf Neurose 
und Pylorospasmus" und behalt recht 1). Die Kranke wird spater operiert, 

1) Nebenbei bemerkt, wie kann Singer diese seine richtige Diagnose rechtfertigen? 
Wann diagnostiziert er denn iiberhaupt bei Annahme einer Vaguslasion ein Ulkus? 
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man findet kein Ulkus, sie kommt wieder in Singers Beobachtung und stirbt 
dann an Lungentuberkulose. Die Autopsie zeigt Magen und Duodenum normal, 
den Vagus aber schwer erkrankt. Ich ziehe aus dieser Beobachtung den meines 
Erachtens einzig richtigen SchluB, daB selbst eine anatomisch begrundete 
schwerste Storung der Vagusfunktion zwar ausgesprochene und schwere klinische 
Magensymptome bedingen kann 1) aber selbst dann nicht allein zur Ulkusbildung 
ausreicht. Zeit zur Entwicklung eines Geschwiires war hier sicherlich reich­
lich vorhanden und wenn keines zustande kam, dann ist dies eben ein Beweis 
dafur, daB noch andere Bedingungen vorhanden sein mussen, damit die durch 
Vagusschadigung bedingte Hypertonie der Magenwand mit Kardio- und Pyloro­
spasmus, Dyspepsie und eventuell sogar Blutbrechen im Sinne von Singer 
zur Geschwursbildung fuhre 2). Eine dieser Bedingungen und zwar die wesent­
lichste von ihnen, die in der P&thogenese des Ulcus pepticum eine Rolle spielt 
und in der Kombination mit nervos-vegetativer Dbererregbarkeit oder auch 
mit anderen inneren und auBeren Faktoren zu Geschwiirsbildung AnlaB geben 
kann, erblicke ich in einer konstitutionellen Organminderwertigkeit 
des Magens. 

DaB das Ulcus ventriculi und duodeni gelegentlich familiar und Genera­
tionen hindurch gehauft vorkommt, ist in der Literatur wiederholt an der Hand 
einzelner kasuistischer Mitteilungen hervorgehoben worden und wird sicherlich 
von jedem erfahrenen Arzt bestatigt werden konnen (vgl. PlOnies, Huber, 
Czernecki, Kodon, Plitek, Westphal, R. Schmidt, Grote, H. Strauss, 
v. Bergmann 1921, Haberer, Hurst, Lorenz und Schur, Fin$terer). 
Ja man gewinnt mitunter geradezu den Eindrock, als ob sogar das klinische 
Bild und der Verlauf der Erkrankung eine gewisse familiare Ahnlichkeit auf­
wiese. So kenne ich drei Bruder mit Ulcus duodeni, bei derenzweien auch der 
bei der Operation erhobene Befund vollkommen ubereinstimmte. Sehr lehr­
reich ist in dieser Hinsicht die Familiengeschichte meines Kollegen Dr. S. Er 
selbst, ein ungewohnlich kraftiger und muskuloser Mensch, hatte vor einigen 
Jahren eine profuse Melaena aus einem Magengeschwiir. . Sein jiingerer mikro­
zephaler Bruder bekam vor einiger Zeit eine abundante Hamatemesis. Zwei 
Bruder seiner Mutter hatten gleichfalls an Magenblutungen gelitten, denen der 
eine von ihnen erlag 3). Dorner berichtet uber zwei Bruder, welche gleichzeitig 
mit blutendem Ulkus ins Spital eingeliefert wurden. Auch eine von B. Aschner 
angefiihrte schwer belastete Familie (Tabelle III, Fall 3) zeigt die ausgesprochene 

1) 1m allgemeinen scheint mir der EinfluB des Vagus auf die Magenfunktion auf Kosten 
der intramuralen Nervenplexus iiberschatzt zu werden (vgl. Borchers, Koennecke 
und Meyer, Thomas und Wheelon). Untersuchungen von Thomas und Wheelon 
an Hunden ergaben, daB sowohl im Vagus wie im Splanchnikus erregende und hemmende 
Fasern fiir die Magenmotilitat in individuell verschiedenem AusmaBe verlaufen. 

2) Als Gegner der spasmogenen (nervosen) Ulkustheorie kann mich auf Grund dieser 
seit jeher von mir vertretenen Anschauung Holler (Wien. med. Wochenschr. 1922. Nr. 34/35, 
S. 1437) wohl nur bei volliger Verkennung der Tatsachen bezeichnen. Wie sehr mich -
allerdings auch manches andere - Holler miBversteht, geht z. B. aus den Worten v. N oor­
dens hervor: "Riickhaltlose Zustimmung zum Vorherrschen des neurogenen Einschlages 
fanden wir allerdings nur bei M. Haudek, der wohl als erster von "spastischer Disposition" 
der Ulkuskranken gesprochen hat (1911), ferner bei J. Bauer ... ". Allerdings habe 
ich es einen "Vagusrausch" genannt, wenn Singer bei Erorterung der Beziehungen zwischen 
Lungentuberkulose und peptischem Geschwiir in gewissen Fallen die "latente Tuberkulose 
oder die tuberkulose Dispositi0!l (!) als Grundlage der Vagusreizung" ansieht. Eine spezielle 
Widerlegung der schon zum UberdruB wiederholten Argumente Hollers gegen meine im 
folgenden dargelegten Anschauungen el'iibl'igt sich wohl. Wer dieses Buch zur Hand nimmt, 
braucht eine solche Widerlegung nicht mehr. 1m iibrigen sei auf meine Erwiderung in 
der Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Wien, 1. Juni 1922 (Wien. med. Wochenschr. 1922. 
Nr. 9.6, S. 1130\, sowie auf die Arbeit R Aschners vf'l'wi,,~en. 

3) Anm. wahrend der Korrektur: Inzwischen ist die Mutter selbst an inoperablem 
Magenkrebs erkrankt. 
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Neigung zu Magenblutungen. Zwei Kollegen (Dr. Th.), die auf Grund ihrer 
geradezu lacherlichen Ahnlichkeit, welche sich auch auf ihre Daktylogramme 
erstreckte, als eineiige Zwillinge angesprochen werden mussen, haben beide 
an Ulkus gelitten. Die folgende Ahnentafel des Kollegen Dr. H. zeigt die exzessive 
Haufung des Ulkus in einer Familie. Vor allem sieht man auch, wie die aus 
der Ehe zweier Magenkranker stammenden zwei Bruder beide an Ulkus erkranken. 
Der etwa 34jahrige Kollege muBte sich iibrigens schon vor einigen Jahren 
wegen hochgradiger Krampfadem einer Operation unterziehen. 

Wenn also auch, wie wir sehen, an der "enormen Haufigkeit familiarer 
Disposition" (Lorenz und Schur; vgl. auch Plonies) zum Ulkus nicht 
gezweifelt werden kann 1), so vermag doch nur eine von kasuistischer Auslese 
absehende, einwandfreie und die Fehlerrechnung berftcksichtigende statistische 
Untersuchungsreihe einen exakten Beweis zu liefern und Aufklarung uber das 
Wesen dieser konstitutionellen Disposition zu geben. 

Konstitl.ltionelle Organminderwertigkeit des Magens. E. Spiegel hat auf 
meine Veranlassung schon 1918 die hereditaren Verhaltnisse der Ulkuskranken 
einer systematischen Bearbeitung unterzogen, B. Aschner diese Untersuchungen 
dann auf breiterer und exakt· statistisch-wissenschaftlicher Basis fortgefiihrt 
und dabei die seinerzeitigen Ergebnisse Spiegels bestatigt. Wie aus der bei­
folgenden, der Mitteilung J. Bauer und B. Aschners (Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 25/26) entnommenen Tabelle hervorgeht, kommen in der Aszendenz 

Prozentuelle IDiufigkeit ± dem wahrscheinlichen Fehler. 

d) irgendeinchroni-
In der Familie b) Ca. des gesamten scbes M~nleiden 

a) Ca. ventriculi c) Ulcus ventriculi (U1kus. zinom, findet sich Digestionstraktes konstitutionell-
nervose Dyspepsie) 

I. bei 255 Ulkus-
kranken 

13 • 73% ± 6 . 10% 17 . 25% ± 6 • 69% 17' 25% ± 6 • 69% 58 • 33% ± 8 • 84% 

Minimalwert: 7 • 63% Minimalwert: 10 ,56% Minimalwert: 10 • 56% Minimalwert: 44 . 49% 
Gefundene Haufig- Gefundene HaUfil- Gefundene Han~- Gefundene Hau~-

keit unter den Kon- keit unter den on- keit unter den on- keit unter den on-
troll en : 3· 5% trollen: 4 . 75% trollen: 3 • 5% trollen: 15 • 25% 

II. bei 400 Magen- 3 '5% ± 2 '6% 4· 75% ± 3·01% 3'5%±2'6% 15 • 25% ± 5 • 08% 
gesunden 

Maximalwert: 7' 76% Maximalwert: 6· 1% Maximalwert: 6 '1% Maximalwert: 20'33% 
Gefundene Hiiufig- Gefundene Hiiufig- Gefundene Hiiufig- Gefundene Haufig-

keit unter den U1- keit unter den U1- keit unter den U1- keit unter den UI-
kusfiillen: 13' 73% kusfiillen: 17 . 25% kusfiillen: 17' 25% kusfiillen: 53' 33% 

und bei Geschwistem Ulkuskranker chronische Magenerkrankungen, d. h. Ulkus, 
Karzinom und konstitutionell-nervose Dyspepsie wesentlich haufiger vor als 
in Familien magengesunder Kontrollfalle. Dem Ulkus begegnet man bei 
Angehorigen von Ulkuskranken etwa funfmal, dem Magenkrebs viermal so 
haufig wie bei Angehorigen Magengesunder. Die SchluBfolgerung aus dieser 
Feststellung liegt auf der Hand: In der Erbmasse der Ulkusfamilien muB irgend 
etwas enthalten sein, was die Entstehung des Ulkus einerseits, des Karzinoms 
des Digestionstraktes und der konstitutionell-nervosen Dyspepsie andererseits 
begiinstigt. Anders ware diese Haufung bei AngehOrigen einer Familie, die 
oft unter vollig verschiedenen auBeren Verhaltnissen und getrennt von einander 
leben, nicht zu verstehen. Wir bezeichnen diese anomale Erbanlage einfach 
als konstitutionelle Organminderwertigkeit, gleichgultig ob sie sich schon als 
pramorbides Terrain in irgendeiner Weise morphologisch oder funlttionell kund­
gibt oder nicht. Jedenfalls muB diese anomale Erbanlage den Magen selbst 

1} Die gegentelligen Ergebnis3e.Heissens (vgl. auchjHoller) wurden schon im vorigen 
Kapitel (S. 446) fiir irrig erklart. (vgl. Lenz, Aschner). 
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betreffen und kann keinesfalls auBerhalb des Magens, etwa in einer besonderen 
Beschaffenheit des vegetativen Nervensystems gesucht werden. Sonst bliebe 
die von uns konstatierte, ubrigens auch von Grote und H. StrauB durchaus 
bestatigte Beziehung zwischen Ulkus- und Karzinomdisposition vollig unver­
standlich. Die hier abgeleitete konstitutionelle Minderwertigkeit des Magens 
ist also zunachst ein rein erbbiologischer Begriff. 

Weitere Untersuchungen mit Hilfe der von uns modifizierten Wein­
bergschen Probandenmethode ergaben, daB sich diese anomale Erbanlage des 
Magens gegenuber der normalen rezessiv verhalt. Unter den Kindern magen­
gesunder Eltern mit krankhafter Erbanlage sind 10,8%, unter jenen eines 
magenkranken und eines magengesunden Elters 25,7% ulkuskrank. Daraus 
ist zu schlieBen, daB es sich wahrscheinlich um eine einfache rezessive Erbanlage 
handelt, wobei aber nur etwa die Halfte aller homozygot-rezessiven Individuen 
phanotypisch erkrankt. Die durch den homozygoten Zustand der abnormen 
Erbanlage gekennzeichnete konstitutionelle Minderwertigkeit des Magens 
bedeutet eben noch keineswegs Krankheit, sondern wie zu erwarten war, bloB 
ein hochst bedeutsames dispositionelles Moment, das bei Hinzutreten gewisser 
anderer endo- und exogener Bedingungen zur Erkrankung fuhrt. Von der 
Art dieser Bedingungen hangt es ab, in welcher Weise die ererbte Organminder­
wertigkeit manifest wird. 

Zur Entwicklung eines Magenkarzinoms ist neben der Organminder­
wertigkeit, wie wir schon im zweiten Kapitel auseinandergesetzt haben und 
wie auch von Grote angenommen wird, eine zweite abnorme Erbanlage bzw. 
Erbanlagenkombination erforderlich, die wir als neoplastische oder blastomatOse 
bezeichnen durfen und deren Erbgang wir aufzuklaren bemuht sind. Nur wenn 
die entsprechende Erbanlagenkombination dUrch die Amphimixis zustande 
kommt, wenn sich zu der homozygot-rezessiven anomalen Magenanlage die 
blastomatose Determinante in wirksamer Form hinzugesellt, dann sind die 
inneren, konstitutionellen Bedingungen fUr die Entwicklung des Magenkrebses 
gegeben. Wie weit bestimmte andere Erbanlagen, vor allem jene, welche auf 
die Beschaffenheit des vegetativen Nervensystems und der BlutgefaBe EinfluB 
nehmen - wir werden im folgenden auch noch von anderen mitwirkenden 
konstitutionellen Bedingungen der Ulkusentstehung sprechen - und wie weit 
rein exogene Schadigungen des Organismus entscheidend dafur sind, ob sich 
eine gegebene konstitutionelle Minderwertigkeit des Magens als Ulkus oder 
als eine Form konstitutionell-nervoser Dyspepsie manifestiert, dari'lber ist ein 
Urteil schwer abzugeben, zumal die Verhaltnisse hier sicherlich fallweise ver­
schieden sind. 

Die erbbiologisch geforderte Konzeption einer konstitutionellen Minder­
wertigkeit des Magens bei Ulkus und Karzinom scheint aber vielfach auch 
einer morphologischen Grundlage nicht zu entbehren. Palermo, E. Schutz, 
Dahl, P. Muller glauben, daB die von den Histologen in der Magenschleimhaut 
auch gewisser normaler Menschen gefundenen, auf einem Entwicklungsfehler 
beruhenden (Schaffer) atypischen Inseln yom Charakter der Darmschleim­
haut den Ausgangspunkt der Geschwiirsbildung darstellen. In unmittelbarer 
Umgebung des Geschwures wurden haufig derartige heterotope Darmschleim­
hautinseln beobachtet [Po Muller, Dahl, Moszkowicz 1)]. DaB tatsachlich 
eine minderwertige Schleimhaut der Andauung weniger Widerstand entgegen­
setzt und der Entstehung eines peptischen Geschwiires Vorschub leistet, scheinen 

1) Sie wurden neuerdings wieder von iMoszkowicz als Folgezustande des Ulkus und 
nicht als praexistent angesehen - wohl mit Unrecht, wie die Diskussion zu seinem Vor­
trage zeigte (vgl. auch Dahl). 
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mir auch jene interessanten und mehdach beobachteten Fal1e zu erweisen, 
in welchen ein teilweise mit dystopischer Magenschleimhaut bekleidetes, per­
sistierendes Meckelsches Divertikel Sitz eines typischen peptischen Geschwiires 
geworden ist (vgl. Meulengrach t, P. Muller u. a.). Auch beim Ulcus pep­
ticum jejuni, zu dessen Entstehung unzweifelhaft gleichfalls eine besondere 
individuelle Disposition erforderlich ist (vgl. Haberer), sollen Inseln orts­
fremden Magenschleimhautgewebes oder heterotope Pankreaskeime den Locus 
minoris resistentiae kennzeichnen (P. Muller). Fur das Karzinom des Magens 
hat neuerdings Askanazy ahnliche Vorstellungen entwickelt und durch ent­
sprechende histologische Befunde gestutzt (vgl. auch Moszkowicz). 

Das Ulcus duodeni ist, wie wir heute wissen, im Prinzip yom Ulcus ventriculi 
nicht verschieden und etwa ebenso haufig wie dieses (Hart, Musa, Holz­
weissig). DaB sich nun in manchen Familien die Organdisposition speziell 
auf das Duodenum erstreckt, haben wir oben schon erwahnt. Hurst bringt 
ein schones Beispiel dafur: Duodenalgeschwiir bei Vater und vier von neun Kin­
dem, eines davon erliegt einer Perforation seines Ulkus, zwei weitere Kinder 
sind dyspeptisch. DaB aber in Familien mit Duodenalulkus Magengeschwiir 
nicht vorkommt und umgekehrt, wie Hurst angibt, ist sicher unrichtig. Fur 
das Ulcus duodeni postuliert auch. schon Melchior "eine uns in ihrem Wesen 
unbekannte konstitutionelle vitale Minderwertigkeit des Duodenums" und 
erblickt in diesem Zustand eine besondere Diathese (vgl. Hurst,). Die Art 
dieser konstitutionellen Minderwertigkeit des Duodenums wird viel1eicht durch 
gewisse entwicklungsgeschichtliche Vorgange beleuchtet. Tandler konnte nam­
lich zeigen, daB in einer bestimmten Periode des Embryonallebens das vorher 
vollkommen durchgangige Duodenallumen durch Zunahme epithelialer Elemente 
bis zur vollstandigen Stenosierung sich verengt - "Atresia duodeni physio­
logica" -, worauf erst spater durch Ruckbildung dieses Prozesses das Lumen 
wieder durchgangig wird. Bleibt diese Ruckbildung mangelhaft, persistiert 
also eine bestimmte embryonale Entwicklungsstufe in abnormer Weise, dann 
kommt es zur angeborenen Atresie oder Stenose mehr oder minder hohen Grades 
im Bereich des Duodenums. Auch das Dbergreifen von Choledochusepithel 
auf das Duodenum kann diese Folgen mit sich bringen (Fan coni). Wenn wir 
von den mit der Lebensfahigkeit unvereinbaren A tresien, ferner von den seltenen, 
erst im spateren Leben Krankheitserscheinungen bedingenden angeborenen 
Stenosen (vgl. Lardennois), von der Disposition zur Divertikelbildung und 
zur Entstehungduodenojejunaler Hemien absehen, so konnte doch eine der­
artige Entwicklungsanomalie auch eine gewisse Disposition zur Ulkusbildung 
mit sich bringen (vgl. Latzel). 

Es mag manchem der Gedanke auftauchen, daB die konstitutionelle Organ­
minderwertigkeit des Magens und Duodenums unter den Menschen eigentlich 
auBerordentlich verbreitet sein muB. Dem ist nun tatsachlich so. Der minder­
wertigen Anlage des Magens kommt beim Menschen fast gar kein Selektions­
wert zu. Individuen mit konstitutionell-nervoser Dyspepsie sind ucerhaupt 
nicht, solche mit Ulcus pepticum heutzutage doch nur recht selten am Lecen 
gefahrdet und Personen mit Magenkrebs pflegen im Zeitpunkt ihrer Gefahrdung 
ihre Erbanlagen in ihren Nachkommen schon verewigt zu haben. Die naturliche 
Auslese beruhrt also die Magengenopathen, wenn wir die Trager der krankhaften 
Erbanlage, der Genopathie des Magens, so nennen duden, fast nicht, ebensowenig 
tut es die geschlechtliche Zuchtwahl. So kommt es, daB die Zahl der Magen­
genopathen, also konstitutionell Disponierten bei KulturvOlkern so auBerordent­
l~ch groB ist, denn es ist klar, daB bei fehlender Selektion die Anzahl der Trager 
dner rezessiven Erbanlage mit der Zahl der Generationen erheblich steigen 
muB. Wir Arzte stehen im Dienste der Domestikation, wir erhalten die Trager 
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minderwertiger Erbanlagen und ermoglichen vielfach deren Fortpflanzung, wo 
im freien Kampfe ums Dasein eine Elimination stattfinden wiirde. In der Tat 
ist das Ulkus und vor aHem das Magenkarzinom bei Tieren eine auBerordent­
liche Seltenheit, obwohl exogene Schadlichkeiten ex alimentatione bei Tieren 
zweifeHos viel haufiger zur Wirkung gelangen als beim Menschen. Und auch 
bei Naturvolkern gehoren, wie wir schon am Anfang dieses Kapitels unter Beru­
fung auf Mc Carrisons Erfahrungen im Himalaya bemerkt haben, Magen­
Darmerkrankungen zu den groBten Seltenheiten. 

Lorenz und Schur haben aus der auch von ihnen anerkannten lokalen 
GeschwUrsdisposition auch eine praktische SchluBfolgerung abgeleitet: sie gaben 
bei der operativen Behandlung des Ulkus den radikalen Methoden (Antrektomie) 
prinzipiell den Vorzug vor der bloBen Gastroenterostomie, weil sie eher geeignet 
sind, diese Disposition zu beseitigen oder zu verringern. Wir konnen ihnen 
darin zustimmen. Nebenbei heben diese Autoren die individuelle Variabilitat 
der AntrumsgroBe besonders hervor. 

Wenden wir uns nunmehr einer Reihe anderer konstitutioneller Faktoren 
zu, denen in der Pathogenese des peptischen Geschwiires eine mitwirkende, 
disponierende Rolle zugeschrieben wurde. So hat Stiller die asthenische Kon­
stitutionsanomalie mit der .Atiologie des Ulcus pepticum in Beziehung gebracht 
und man wird tatsachlich haufig dem charakteristischen Stillerschen Habitus 
bei Ulkuskranken begegnen(Westphal, Moller, E. Sch iitz, Kroug, v. Krem­
pelhuber, StrauB, Grote u. a.). Die Gastroptose und, wie oben schon gesagt, 
die A tonie mag dabei als direktes Bindeglied zwischen Asthenie und Ulkus­
disposition gelten, da beide die Austreibungszeit des Magens verlangern und 
dadurch die Heilung einer Geschwiirsflache hintanhalten 1). Vielleicht kommt 
da auch eine Striktion der kleinen, zur Schleimhaut tretenden GefaBchen durch 
den Zug des belasteten und langsgedehnten Magens (v. Kre m pelh u ber) 
oder eine Zerrung des an der Wirbelsaule fixierten Sympathikus (Kroug) mit 
in Betracht. Dagegen diirften auBere mechanische Insulte wie Korsett, Leib­
riemen, gebiicktesSitzen usw., denen ein asthenischer Langmagen in besonderem 
MaBe ausgesetzt sein soll (E. Schiitz), weniger als kausale Momente im all­
gemeinen, wie dies Ehrmann kiirzlich vertrat, als vielmehr im Sinne von 
den Ulkussitz bestimmendenFaktoren (G. S ch w arz, Hart) in Betrach t kommen. 
"Aus dem Wechselverhaltnis zwischen Taillendruck und der jeweils vorhandenen 
Magenform laBt sich der Sitz des Ulkus geradezu ableiten. Die Quer- und 
Schragmagen sind die Trager des Pyloroduodenalgeschwiirs, die elongierten 
Hakenmagen die des Pars media-Geschwiirs" (G. Schwarz). Die mangel­
hafte Heilungstendenz einer Erosion an Stellen mechanisch-traumatischer 
Schadigung der Schleimhaut ist das hier in Betracht kommende Bindeglied, 
wie andererseits die auBerordentlich groBe Heilungstendenz des kindlichen 
Organismus die Seltenheit des peptischen Geschwiires im Kindesalter verstand­
lich macht (G. Schwarz). Auch Orator kommt zu dem Ergebnis, daB der 
Hakenmagen zum Magengeschwiir, der Stierhornmagen zum Duodenalulkus 
disponiert. Wenn Brugsch neuerdings bemerkt, daB der Langmagen "so gut 
wie nie" an Ulkus erkrankt, so befindet er sich hierin im Widerspruch mit allen 
anderen erfahrenen .Arzten. Fiir das'Ulcus duodeni haben Schmieden sowie 
O. StrauB die disponierende Rolle der Gastroptose dargelegt, indem die starkere 
Knickung der oberen Duodenalflexur bei Gastroptose das schnelle WeiterflieBen 
des Inhalts und die Neutralisation der Salzsaure verzogert, wodurch ein anamisch 

1) Allerdings kann auch eine anders>l,rtjg anomale Lage d()s Magens, wie z. B. bei 
angeborener Eventratio diaphragmatica, durch die Neigung zu GefiiBzerrungen, -knickungen 
und -torsionen (Kien bock) zur Geschwiirsbildung disponieren. Dass.:ilbe gilt fiir die 
angeborene Zwerchfellhernie (Gordon). 
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gewordener Schleimhautbezirk im obersten Duodenum leichter und schneller 
der Andauung verfallen konne. 

Die haufige Koinzidenz von Tuberkulose und Ulkus bzw. der Residuen 
beider Prozesse haben Arloing und besonders Kodon veranlal3t, eine tuber­
kulotoxische Genese des Ulkus anzunehmen im Sinne der Poncetschen Tuber­
culose inflammatoire, analog etwa der Conjunctivitis ekzematosa, dem Lupus 
erythematodes oder den Hauttuberkuliden. Diese nur auf der Haufigkeit 
des Zusammentreffens von Tuberkulose und Ulkus basierende Deduktion 
wurde alsbald in die Schranken berechtigter Argumentation zuruckgewiesen. 
Die Koinzidenz lal3t nur auf die Bevorzugung ein und desselben konsti­
tutionellen Terrains, und zwar eben der asthenischen Korperverfassung, nicht 
aber auf eine kausale Beziehung schliel3en (Schmidt, Stiller, Grote). 

1m ubrigen ergaben die statistischen Untersuchungen Aschners, dal3 
wenigstens bei unserem Wiener Krankenmaterial die grol3ere Haufigkeit des 
asthenischen Habitus bei Ulkuskranken gegenuber Kontrollpersonen inner­
halb der statistisch errechneten Fehlergrenzen liegt. Das gleiche gilt fur die 
Beziehungen zwischen IDkus und Tuberkulose des Ulkustragers oder seiner 
Blutsverwandten. Auch Hegemann stellt Beziehungen zwischen Asthenie 
sowie Tuberkulose einerseits und Ulkus andererseits in Abrede (vgl. auch 
v. Lobbecke). Gegenteilige Ergebnisse von Hirschowitz, der wiederum 
eine besondere Haufigkeit des Ulkus bei tuberkulosen Leichen konstatiert, 
beruhen, wie in der Arbeit von Aschner ausgefuhrt wird, auf fehlerhafter 
statistischer Methodik. 

Andererseits ist sogar ein gewisser Antagonismus zwischen Ulkus und 
schwerer maligner Lungentuberkulose unverkennbar (Sch mid t ,Bartel), der 
durch die Angaben Stoerks uber die Haufigkeit des Lymphatismus bei IDkus­
kranken verstandlich wird (vgl. auch Straul3). Mag sein, dal3 der Follikelmagen, 
der sogenannte Etat mamelonne der Lymphatiker eine besondere Pradisposition 
zur Geschwu.rsbildung schafft, ,verzeichnen doch Bartel sowie Heyrovsky 
die haufige Kombination von Etat mamelonne mit Ulcus ventriculi. Kodon 
rekurrierte ebenfalls auf diesen Zustand. Die von alteren Autoren hervor­
gehobenen Beziehungen zwischen Ulkus und chronischer Gastritis durften zum 
grol3en Teil auch auf diesen Zusammenhang hinauslaufen, da der konstitutionelle 
Follikelmagen vor Bartel mit der Etikette chronische Gastritis abgefertigt 
wurde. Bemerkenswert ist, dal3 in den seltenen Fallen, in denen erwachsene 
Rinder an peptischen Geschwu.ren erkranken, ihre Entwicklung nach J oest 
an eine Lymphadenose der Magenwand geknupft erscheint. Auch die ver­
gleichende Pathologie stutzt also, wie Grote bemerkt, die Wertigkeit des Lym­
phatismus in der A.tiologie des Ulkus. Zweifellos wird ein lymphatisches Indi­
viduum infolge seiner allgemeinen und lokalen Resistenzschwache, seiner Neigung 
zu exsudativen Prozessen (vgl. Bartel) und schliel3lich zu Bindegewebsprolifera­
tion, infolge der haufigen Gefal3hypoplasie sowie infolge seiner nervosen Uber­
erregbarkeit eine gewisse Disposition zur Geschwu.rsbildung besitzen, doch zeigt 
gerade das Beispiel der konstitutionellen Ulkusdisposition, wie wenig scharf 
die Grenzen zwischen den einzelilen Typen der anomalen Korperverfassung 
sind und wie sich doch eigentlich kaum mehr uber diese Verhaltnisse sagen lal3t, 
als daB das Ulkus sich auf einem degenerativen Boden zu entwickeln pflegt, 
wobei die konstitutionelle Organminderwertigkeit und meist auch die neuro­
pathische Konstitution mit der reizbaren Schwache des vegetativen Nerven­
systems im Vordergrund steht, sei es, dal3 sie sich im Rahmen des asthenischen 
Konstitutionstypus oder der lymphatischen Konstitutionsanomalie oder aber 
illnerhalb eines nicht naher systemisierbaren degenerativen Milieus prasentiert. 
Gleicher Art wie der Zusammenhang mit Tuberkulose ist auch derjenige mit 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 33 
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Chlorose, wie er gewiB ohne Berechtigung (vgl. v. Strumpell) so haufig hervor­
gehoben zu werden pflegt. Ich traf bei ulkuskranken Mannern den respiratori­
schen Habitus etwas haufiger an, als es dem allgemeinen Haufigkeitsverhaltnis 
entspricht, doch liegen auch diese Zahlen innerhalb der statistischen Fehler­
grenzen (vgl. Aschner). Es gibt keinen fur das Ulkus charakteristischen 
Habitus. 

Noch andere spezielle Momente wurden mitder Pathogenese des Ulkus in 
Zusammenhang gebraeht. So erblickte J. Kaufmann in einem habituellen 
Schleimmangel des Mageninhalts einen mangelhaften Schutz der Schleim­
haut und damit eine Disposition zur Geschwiirsbildung. Den habituellen 
Schleimmangel, die "Amyxorrhoea gastrica", bezieht er auf eine ungenugende 
zellulare Sekretion. Die Kaufmannsche Hypothese scheint mir allerdings 
in Widersprueh mit sonstigen klinischen Erfahrungen zu stehen, denn die 
Schleimabsonderung des Magens ist in weitgehendem MaBe von der nervosen 
Erregbarkeit abhangig und laBt sich durch Pilokarpin provozieren. Frenkel­
Tissot beschreibt z. B. eine familiare Schleimneurose des Magens bei zwei 
Schwestern, die sich im Hochkommen reinen Magenschleims naeh GenuB saurer 
Speisen oder spontan auBert, bei der einen Schwester uberdies mit Asthma 
bronchiale und abortiven Anfallen von Colic a mucosa kombiniert ist. Die 
Tochter dieser Kranken zeigt das gleiche Syndrom. Der Vater der beiden 
Schwestern starb an Magenkrebs, ein Bruder ist ebenfalls magenleidend. Dazu 
hat die eine Schwester ein Ulcus ventriculi. Das spricht also nicht gerade dafur, 
daB Schleimmangel die Ulkusentstehung begunstigen sollte. Die von Frenkel­
Tissot beobachtete Familie illustriert ubrigens in prachtiger Weise die Inter­
ferenz verschiedenartiger abnormer Erbanlagen in ihrer phanotypischen Mani­
festation an einem Organ. Diejenigen, welehe der Verminderung des Anti­
pepsins der Magenschleimhaut oder des Blutes eine Bedeutung fur die Ulkus­
entstehung zusehreiben, mogen an eine konstitutionelle Insuffizienz der Anti­
pepsinproduktion denken, wie sie auch Stiller fur seine asthenische Korperver­
fassung annimmt. Die Rolle der Nebennieren (Finzi, Latzel, Brisotto) oder 
gar der Leber (Gunder mann) in der Pathogenese des Ulkus ist heute noch 
zu problematiseh, als daB sie in diesem Zusammenhang zur Spraehe kommen 
konnte. 

DaB konditionel1en Momenten je nach den gegebenen konstitutionellen 
Verhaltnissen eine mehr oder minder groBe Bedeutung als auslOsenden Fak­
toren zukommt, ist selbstverstandlich. Ieh erinnere nur an RoBles "erste 
Krankheit", wie Appendizitis, Cholezystitis, Nebenhohlenempyem u. dgl., 
welche bei "Vagotonikern" auf dem Wege des Reflexes, wie RoBle meint, 
zur "zweiten Krankheit", dem Ulcus pepticum fuhren kann; von R. Schmidt 
sowie de Bruine Ploos van Amstel wird ubrigens ein kausaler Zusammen­
hang zwischen Ulkus und Appendizitis in Abrede gestellt 1), von StrauB auf 
das gemeinsame konstitutionell disponierende Terrain zuruckgefuhrt; ieh erinnere 
an die Rolle, die man bakteriellen Noxen zugeschrieben hat (vgl. La Roque, 
Steinharter), vor aHem an die Soorpilzbefunde Askanazys und die fur die 
entzundlichen Erscheinungen, vielleicht fur die Chronizitat maneher peptiseher 
Gesch wiire verantwortlich zu maehen sind (L at z e l); ieh erinnere schlieBlieh an 
die thermiseh-ehemisehen Sehadigungen des Magens bei Koehinnen oder die 

1) Auf Grund einer personlichen Erfahrung am eigenen Leibe gelegentlich einer 
Appendektomie in lok31er Anasthesie mochte ich eine Beziehung zwischen Appendizitis 
und Ulkus auf dem Nervenwege ftir durchaus moglich ansehen. 1m Momente der Zerrung 
aID Mesenteriolum des Wurmfortsatzes tritt namlich eine auBerordentlich intensive Dmck­
empfindung auf, welche jedoch nicht am Orte der Zerrung sondern streng im oberen Epi­
gastrium lokalisiert ist. 
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habituelle alimentare Dberlastung desselben, wie sie Pierson fur die Haufig­
keit des Ulkus bei den Bewohnern Alaskas heranzieht. Westphal glaubt die 
hohe Frequenz des peptischen Geschwiirs in Nordamerika auf den uberma13igen 
Genu13 von Eiswasser und Eiscreme beziehen zu sollen, da Kaltereize bei nervos 
Disponierten spastische Pyloruskrampfe auslosen' konnen (vgl. auch Egan). 

So illustriert denn das Ulcus ventriculi und duodeni in besonders schoner 
Weise das Prinzip der Krankheitsentstehung: nicht eine Ursache, sondern zahl­
reiche Bedingungen fuhren zur Erkrankung. Nicht immer dieselben Bedingungen 
sind es, sondern je nach ihrer Wertigkeit verschiedene Konstellationen von 
Bedingungskomplexen konstitutioneller und konditioneller Art haben schlieB­
lich den Ausbruch der Krankheit zur Folge. Es ist ganz verfehlt, wenn Vig­
liani auf Grund miBlungener Versuche resigniert zu dem Ergebnis kommt, 
daB weder Zirkulationsstorungen noch Nerveneinflusse, noch Leber- oder 
Appendixerkrankungen das peptische Geschwiir hervorrufen konnen. Gerade 
im Gegenteil! AIle gehoren sie vielleicht zu den Bedingungen, welche in geeigneter 
Kombin&tion und unter gewissen anderen Umstanden ein peptisches UIkus 
erzeugen konnen. In gleichem Sinne auBert sich ja auch Moller in seiner Dar­
stellung der Ulkuspathogenese (vgl. auch K. H. Bauer, v. Redwitz). Auf 
die besondere konstitutionelle Veranlagung und Bereitschaft zuruckzugreifen, 
ist dabei wohl jedesmal unerlaBlich (vgl. Ladwig). Enderlen und v. Red­
witz halten sogar das Ulkus mitunter fur eine "ausgesprochene Konstitutions­
erkrankung" . 

Auf die Verschiedenheit der jeweils der Geschwiirsbildung zugrunde 
liegenden Bedingungskomplexe sind offenbar auch gewisse statistisch-klinische 
Erfahrungen zu beziehen, so die regionare Verschiedenheit der Aziditatsverhalt­
nisse [Rutimeyer, Latzel, eigene Erfahrungen 1)], ferner die Tatsache, daB 
sich an dem Magengeschwiir der Jugendlichen das weibliche Geschlecht mit 
einem hoheren Prozentsatz beteiligt, wahrend dagegen die Mortalitat an Ulkus 
bei Mannern weit groBer ist (vgl. Kossinsky), d. h. also, daB die Erkrankung 
beim mannIichen Geschlecht maligner verlauft als beim weiblichen. Pick 
BOwie Moller beziehen diese Erfahrung schon auf die verschiedene Genese, 
d, h. auf die Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes durch atherosklerotische 
Ulcera. SchlieBlich ist hier auch die groBere Haufigkeit des chirurgischen 
Duodenalulkus sowie besonders des peptischen Jejunalgeschwurs narh Gastro­
enterostomie bei Mannern anzufuhren. 

Der Sitz des Geschwiirs im Magen, d. h. die Bevorzugung del' kleil~en Kur­
vatur sowie des Pylorus hangt, wie Stromeyer und sein Lehrer Aschoff 
ausfuhren, mit der mechanischen, reibenden und schiebenden Wirkung des 
Mageninhalts zusammen, welche besonders im Bereich der sogenannten Magen­
straBe an der kleinen Kurvatur zur Wirkung gelangt und fur das Chronisch­
werden sowie die Gestaltung des Geschwures maBgebend ist. Das Magengeschwiir 
hat also, wie K. H. Bauer sein "Lokalisationsgesetz" formuliert, seinen Sitz 
dort, "wo die anatomisch-funktionellen Bedingungen des Magens seine Heilung 
verhindern, das ist in der MagenstraBe und in ihr besonders vor deren physio­
logischen Engen des Isthmus und Pylorus der Fall" (vgl. auch Westphal, 
Orator). Und selbst wenn die MagenstraBe wirklich, wie Katsch und v. Fried­
rich neuerdings anzunehmen geneigt sind (vgl. Elze), nicht den Haupttransport­
weg durch den Magen darstellen und mithin mechanischen Schadi~ungen nicht 

1) Die Ulzera der Tiroler sind, wie schon Latzel hervorgehoben hat, auBerordentlieh 
haufig subazid. leh mochte dies weniger auf die vegetabilische Kost als auf die auBer­
ordentliche Verbreitung der konstitutionellen Hypoehlorhydrie Infolge der kropfigen 

, Durchseuchung und Degeneration zurtickftihren. Die Subaziditat ist tibrigens bei Frauen 
wesentlich haufiger als bei Mannern. 

33* 
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in besonderem MaBe ausgesetzt sein soUte, so ist doch erwiesen, daB die Blut­
gefiiBversorgung gerade an der kleinen Kurvatur und ganz besonders in der 
Nahe des Pylorus sowie im Anfangsteil des Duodenums gegenuber den anderen 
Anteilen des Magens und Zwolffingerdarms besonders mangelhaft ist (Jatrou, 
Reeves, Hofmann und Nather, Armbruster). Tatsachlich sind also 
~erade an den Pradilektionsstellen der peptischen Geschwiire die Heilunlls­
bedingungen ganz besonders lUlgiinstig. Dazu mag noch kommen, daB die 
MagenstraBe nach K. H. Bauer phylogenetisch ein in Ruckbildung begriffenes, 
rudimentares Relikt der sog. Schlundrinne darstellt, wie sie bei Wiederkauern 
vorkommt. Sie ware also. auch schon aus diesem GrlUlde ein Locus minoris 
resistentiae des Magens. Selbstverstaudlich erklliren diese generellen Faktoren 
lediglich die Lokalisation eines Ulkus, nicht die individuelle Disposition zu dieser 
Erkrankung. 

Darm. 

Die individuelle Variabilitat der Darmmorphologie. Bei keinem anderen 
Organ erreicht die individuelle Variabilitat morphologischer Eigenschaften, 
der Lage- und Gestaltverhaltnisse einen so hohen Grad wie gerade im Bereich 
des Darmes. Neben dem in diesem Kapitel gleich eingangs erwahnten stammes­
geschichtlichen Moment sind es die auBerordentlich komplizierten embryo­
logischen Verhaltnisse, die vielfachen Drehungen, Verschiebungen und sekun­
daren PeritonealverlOtungen, die es eigentli.ch eher merkwiirdig erscheinen lassen, 
daB uberhaupt ein bestimmter normaler Durchschnittstypus eingehalten wird 
und . die individuelle Variabilitat der Lage und Form nicht in noch viel weit­
gehenderem MaBe besteht. Derartige morphologische Konstitutionsanomalien 
des Darmes pflegen bei der Mehrzahl der Menschen keinerlei Krankheits­
erscheimlngen hervorzurufen. Sie bleiben zeitlebens ein bloBes Zeichen 
degenerativer Korperverfassung im allgemeinen, besonderer Minderwertigkeit 
des Verdauungstraktus im speziellen. Immerhin bringen sie aber eine mehr 
oder minder schwerwiegende Krankheitsbereitschaft mit sich; einerseits eir.e 
direkte Disposition zu Storungen der Darmpassage, zu Knickungen, Ver­
schlingungen, Okklusionen oder Entzundungen gewisser Darmanteile, anderer­
seits vielleicht auch indirekt auf Grund der Organminderwertigkeit eine gewisse 
Neigung zu Erkrankungen, wie dies Z. B. Hollii.nder fur die Beziehungen 
zwischen Colon mobile und lleozokaltuberkulose dargelegt hat, oder wenigstens 
eine Disposition zu schwererem, malignerem Verlauf einer etwa entstandenen 
entzundlichen Erkrankung, wie es Z. B. Lardennois und Aubourg fiir das 
kongenitale Dolichokolon, den abnorm langen Dickdarm hervorheben. 

Wenn irgendwo zur Vermeidung von MiBverstandnissen unsere Bezeich­
nung "Anomalie" haufig besser durch den Ausdruck individuelle Varietat 
substituiert ware, wenn irgendwo die Grenzen zwischen normal und anormal 
besonders verwaschen sind, so ist es hier der Fall (vgl. Thorsch). Brosch 
klagt mit Recht, daB wir eigentlich gar nicht wissen, was als normale Dickdarm­
beschaffenheit zu gelten hat, der "kurzgekroste, brachymesokole" Typus mit 
dem gekroselosen Zokum, Colon ascendens, descendens und sigmoideum, der 
elltwicklungsgeschichtlich jedenfalls den weitesten Fortschritt kennzeichnet, 
oder der langgekroste Typus, der sicherlich haufiger angetroffen wird, aber 
unserer Beurteilung nach fur den aufrecht gehenden Menschen weniger zweck­
maBig erscheint als der brachymesokole. Kurz, wir werden auch bei der Erorte­
rung der "Entwicklungsstorungen" als der Grundlage morphologischer Ano­
malien vielfach mehr an individuelle Varietaten als an eigentliche "StorlUlgen" 
denken mussen. 
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Qualitative und quantitative Entwicklungsstorungen.~ Situs inversus. Retro­
position des Dickdarms. Unter den zu topischenAnomalien des Darmes fuhrenden 
Entwicklungsstorungen konnen wir qualitative von quantitativen unterscheiden, 
welch letztere nichts anderes als Bildungshemmungen, abnorme Persistenzen 
gewisser Entwicklungstypen, Fotalismen oder Infantilismen darstellen 1). Zu 
den qualitativen Storungen gehoren beispielsweise die FaIle von Situs vis­
cerum abdominis inversus, derart, daB Zokum und Colon ascendens'links, 
die Flexura sigmoidea rechts gelagert sind. Diese seltene, wohl meist mit all­
gemeinem Situs viscerum inversus verbundene Anomalie (vgl. Brix, Beck, 
Fleiner) kommt dadurch zustande, daB die Nabelschleife sich in der der Norm 
entgegengesetzten Richtung, in der Richtung des Uhrzeigers gedreht hat. 
de Quervain unterscheidet einen Situs inversus abdominalis totalis, bei dem 
auch Magen undDuodenum samt ihren Anhangen sich verkehrt gedreht haben, 
von dem Situs inversus abdominalis partialis inferior, bei dem Magen und 
Duodenum normal gelagert sind. Der Situs inversus abdominalis partialis 
superior stellt dann eine abnorme Drehung bloB des Magens und Duodenums 
dar, wahrend die abwarts yom Duodenum gelegenen Darmabschnitte der Nabel­
schleife sich in normaler Weise entwickelt haben. Eine derartige partielle Trans­
position kommt viel seltener zur Beobachtung als eine totale (Brash und 
Stewart). Mitunter kombiniert sich die qualitative Entwicklungsstorung mit 
einer quantitativen, so daB ganz analog, wie wir es bei der qualitativ normalen 
Entwicklung sehen werden, der ganze Dickdarm auf der rechten Korperseite 
liegen bleibt. Solche Falle von Rechtslagerung des Dickdarms wurden schon 
von Toldt, dann besonders von de Quervain mitgeteilt und gedeutet. 
GewissermaBen den trbergang von qualitativen zu quantitativen Entwicklungs­
anomalien stellt der gleichfalls nur seltene Zustand von Retroposition des 
Dickdarms dar, bei welchem, sei es im Situs normalis oder inversus,das Colon 
transversum hinter das Duodenum zu liegen kommt. de Quervain erklart 
solche von Toldt, Tandler, Strehl u. a. beobachtete Fane durch volliges 
Ausbleiben einer Drehung der Nabelschleife, wodurch das Dunndarmkonvolut 
vor den Dickdarm gelangt.-

Linkslagerung des Dickdarms. Dystopie des Zokums. Entwicklungsstorungen 
quantitativer Art kommen, wie schon bemerkt, durch ein anomales Persistieren 
einer jeweiligen Entwicklungsstufe zustande. Hierher gehort wenigstens zum 
Teil die durch unvollstandige Drehung der Nabelschleife bedingte Links­
lagerung des ganzen Dickdarms (vgl. Sauerbeck, v. Lemesic und 
Kolisko) oder die gar nicht so seltene Dystopie des Zokums an der Unter­
flache der Leber, wie es dem Entwicklungszustand am Ende des dritten Fotal­
monats entspricht (vgl. W. Vogt). Bekanntlich ruckt das Zokum de norma 
von hier allmahlich in die rechte Fossa iliac a hinab, wo es am Ende des achten 
Fotalmonats schon angetroffen zu werden pflegt. W. Vogt hat gezeigt, wie 
notwendig ein zeitlich genaues Ineinandergreifen des Wachstums der einzelnen 
Darmabschnitte zur normalen Lageentwicklung erforderlich ist, und wie eine 
auch nur zeitliche Hemmung eines Teils durch Storungen der Korrelationen 
zur Lageanomalie fuhren kann. Die Linkslagerung des Zokums in dieser Art, 
d. h. bei normaler Linkslage der Flexura sigmoidea ist yom Situs inversus scharf 
zu trennen, sie ist lediglich eine Hemmungsbildung, ein Fotalismus. Naturlich 
kommen die verschiedensten Zwischenstufen zwischen der kompleiJten Links-

1) Die Bezeichnung von Fotalismus und Infantilismus des Darmes als q uan ti ta ti ve 
Anomalie steht schei)1bar in Widerspruch zu umerer im ersten Kapitel gegebenen Dar· 
stellung des Infantilismus. Selbstverstandlich handelt es sich nur urn eine fiir die bildliche 
Ausdrucksweise verschiedene Relation zu den jeweils mit dem Infantilismus verglichenen 
Zustanden. 
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lagerung des Dickdarms, der subhepatalen Dystopie des Zokums und der Normal­
lage desselben vor. Das Colon ascendens ist bei mangelhaftem Descensus des 
Zokums verkiirzt oder fehlt ganz. Die klinischeBedeutung dieses Zustandes 
ist klar. Eine Appendizitis und Perityphlitis wird unter solchen Umstanden 
meistfiir eine Cholezystitis gehalten werden, zumal sie besonders leicht zu 
sekundarer Leberbeteiligung fiihren und mit Ikterus einhergehen kann, wie 
dies Curschmann iii. einem FaHe beschreibt. A. F. Jonas erwahnt iibrigens, 
daB bei einer Entziindung der dystopen, subhepatalen Appendix auBer der 
Stelle der Appendix auch noch ein Punkt in der rechten Fossa iliaca druck­
empfindlich sein solI, was sich aus der nervosen Verbindung der Appendix 
mit dem Ganglion mesentericum inferius erklare. Die Schwierigkeit der Orien­
tierung bei der Laparotomie bedarf keiner besonderen Erwahnung (vgl. Troell). 
Payne und Trahar beschreiben auch einen ofters familiar vorkommenden 
exzessiven Deszensus des Zokums, der eine Neigung zu Obstipation bedingen 
solle. 

Mangelhafte sekundare Peritonealverlotungen. Andere Formen von Ent­
wicklungshemmungen kommen dadurch zustande, daB die im vierten Fotal­
monat beginnenden sekundaren Verklebungen und Verwachsungen des Dick­
darmgekroses mit der hinteren Rumpfwand ausbleiben oder nur bis zu einem 
gewisseri Grad ~ustande kommen. Ein volliges Ausbleiben solcher Verwach­
sungen reprasentiert der Zustand des Mesenterium commune, wie er z. B. in 
Fallen von Retroposition des Dickdarms beobachtet wird (vgl. Tandler, 
Th. Hausmann). Wesentlich wichtiger als diese seltene und schwere Ent­
wicklungsstorung ist das partielle Ausbleiben der Mesenterialverlotungen, wo­
durch gewisse Dickdarmteile ein abnorm langes Gekrose und damit eine abnorme 
Beweglichkeit erlangen. Das sind eben jene langgekrosten Menschen, welche 
nach Brosch die kurzgekrosten an Zahl iibertreffen, wiewohl sie unzweifelhaft 
den durch den aufrechten Gang bedingten Bediirfnissen schlechter angepaBt 
sind als diese, indem die Lange des Mesenteriums eine gewisse Disposition 
zu Knickungen und Verschlingunge:Q. abgibt, die unter Hinzutreten auslosender 
Momente VOt aHem durch Obstipation, durch besonders tiefe Peristaltik u. dgl. 
zustande kommen konnen (vgl. Zoege von Manteu£fel, Wandel, Rix­
ford u. a.). Hutchinson sah mehrere Kinder einer Familie an einer Intussus­
zeption des Darmes zugrunde gehen, wo die Autopsie eine mangelhafte Peri­
tonealverlotung des Colon ascendens und Zokum aufdeckte. 

In der auslandischen und vor aHem amerikanischen Chirurgie hat sich in 
den letzten Jahren eine Literatur iiber die sogenannte J acksonsche Membran 
entwickelt, die nach den vorliegenden Beschreibungen (Jackson, Connell, 
Morley, Pilcher, Williams, Taddei u. a.) nichtsanderes als das unverlOtete 
freie Mesokolon des aufsteigenden Kolon darstellt; dieselbe Bedeutung scheint 
auch der von Lane besonders beschriebenen Peritonealfalte zwischen rechter 
Bauchwand und Endstiick des Ileums (vgl. Keilty) sowie den fotalen ~auch­
fellfalten am absteigenden Dickdarmast (vgl. Eastman und Cole) zuzu­
kommen .. Morleyfand die J acksonsche Membran regelmaBig auBer beimensch­
lichen Embryonen auch bei Affen. 

Coecum mobile. Typhlatonie. "Chronische Appendizitis". In Deutschland 
war es das "Coecum mobile" und die "Typhlatonie", welche, mit der 
gleichen Entwicklungsanomalie in Zusammenhang stehend, die Aufmerksam­
keit der Forscher fesselte. Die immer wiederkehrende Erfahrung; daB Fane 
von sogenannter "chronischer Appendizitis" durch die Appendektomie nicht 
selten vollig unbeeinfluBt bleiben, veranlaBte Wilms, die abnormeBeweglich­
keit des Zokums, wie sie vorher schon von Ha us mann beschrieben worden 
war, hierfiir verantwortlich zu machen. Erblickte Wil ms noch die Ursache 
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der Mobilitat des Zokums in einer habituellen Obstipation, welche durch die 
Stauung des Darminhalts das Zokum auf seiner Grundlage verschieben und 
mobilisieren sollte, so nahmen doch schon Klose und auch Stierlin eine Ent­
wicklungsanomalie fur diese abnorme Beweglichkeit des Zokums an. Behandelte 
Wilms seine Falle nunmehr mit Fixation des mobilen Zokums, so hielten 
andere Autoren (Sonnenburg, Dreyer, Fromme) gerade diese Fixation 
fur unzweckmaBig und Hofmeister erreichte mit einem gerade entgegen­
gesetzten Verfahren, mit einer noch starkeren Mobilisierung dieselben Eifolge. 
Die konstitutionelle Mobilitat des Zokumsan sich konnte es also nicht sein, 
was dem klinischen Syndrom der chronischen Appendizitis zugrunde liegt. 
Fischler glaubte es nunmehr in einer Dilatation des Zokums, einer "Typhl­
atonie" gefunden zu haben. Diese Typhlatonie sollte seiner Meinung nach 
durch primarekatarrhalische Typhlitis bedingt sein, wobei allerdings lange 
und bewegliche Blinddarme·· aus rein mechanischen Grunden infolge der Dis­
positionzu Stagnation besonders haufig betroffen waren. Anderesahendie Ursache 
der Typhlatonie in habitueller Obstipation (Obrastzow, Singer), speziell in 
einer durch Anomalien der Flexura hepatica (Glenard) oder lienalis (Payr, 
Stierlin) bedingten Obstipation. Vor allem aber zeigte Stierlin, daB die 
Typhlatonie zum mindesten in vielen Fallen als angeborene, konstitutionelle 
Anomalie anzusehen ist, indem sie eine Art Dbertreibung einer schon physio­
logiseherweise bestehenden Eigenschaft des Blinddarms, des erheblich weiteren 
Umfanges und der bedeutend geringeren Wanddicke darstellt. Es ist sieherlich 
richtig, daB ein Coecum mobile durch "habituelle Torsion" (Cursch mann, 
Klose), eine Typhlatonie unter gewissen Umstanden, z. B. wenn sie durch 
Knickung oder naeh Abwartssinken des Colon ascendens infolge eines abnorm 
langen Gekroses zustande gekommen ist (vgl. B ro s ch), Beschwerden verursachen 
kann, es ist aber ebenso unzweifelhaft, daB man den Befund einer Typhlatonie, 
sei es autoptisch, sei es klinisch, durch Feststellung der luftkissen- oder ballon­
artigen, bei der Palpation gurrenden und quatsehenden, verschieblichen und 
eventuell etwas druckempfindlichen Resistenz nicht, selten erheben kann, ohne 
daB das klinische Bild der chronisehen Appendizitis mit den intermittierenden 
kolikartigen Sehmerzattacken und der hochgradigen, durch kurzdauernde Diar­
rhoen unterbroehenen Obstipation bestehen wiirde. Aueh die angeborenen oder 
erworbenen Verwachsungen und Lageanomalien der Appendix, durch welche 
diese Zerrungen und Dehnungen ausgesetzt ist, erklaren sicherlich nur einen 
Teil der FaIle von "Appendix dolorosa" oder "Skolikalgie" (Hochenegg). 
Es kann nicht nachdriicklich geilUg hervorgehoben werden, daB auch das Coecum 
mobile ebenso wie viele FaIle von Typhlatonie nur konstitutionelle Anomalien. 
darstellen, meist wohl innerhalb des Milieus der asthenischen Konstitutions­
anomalie und in Begleitung anderweitiger Erscheinungen der Enteroptose, daB 
aber zahlreiche Falle von "ehronischer Appendizitis" niehts anderes sind 
als Organneurosen, d. h. der reizbaren Sehwiiche und vor allem der Herab­
setzung der sensiblen Reizsehwelle entspringende Sensationen innerhalb eines 
den Locus minoris resistentiae darstellenden Organbezirkes. Milosla vich hat 
ja sogar einen anatomisehen Beleg fur die iIl:dividueIl differente Empfindlichkeit 
im Bereich der Appendix beigebracht. Er konnte zeigen, daB der Plexus myen­
tericus, der nervose· Apparat des Wurmfortsatzes, individuell sehr. verschieden 
stark entwickelt ist, gelegentlieh kaum nachweisbar sein kann, womit ja auch 
der klinisch mitunter fast latente Verlauf einer akuten Appendizitis erklart 
ware. Die Haufigkeitdes Zusammentreffens von neuropathischer Konstitution 
und Chlorose einerseits und Coeeum mobile andererseits (Stierlin) beruht 
zweifellos auf der Gemeinsamkeit des konstitutionellen Terrains. Wenn Stierlin 
nichts anderes als die Erfolge der Zokopexie gegen eine eventuelle neuro-
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psychogene Entstehung des Syndromsder chronischen Appendizitis anzufiihren 
weiB, dann steht seine Argumentation auf schwachen FiiBen. Haben wir doch 
oben schon erwahnt, daB Hofmeister mit einem das gerade Gegenteil be­
zweckenden .operativen Eingriff gleich giinstige Resultate zu verzeichnen hat. 
Sicherlich gehoren also solche Fane nicht vor den Chirurgen (vgl. Mathes). 

DaB bei abnorm langem Dickdarmgekrose infolge mangelhafter Verklebungen 
desselben mit dem Peritoneum parietale die Flexuren, namentlich die Flexura 
hepatica tief stehen und abnorm beweglich sein konnen, ist leicht begreiflich. 

Weitere Anomalien der Mesenterien. Auch andersartige kongenitale Ano­
malien desMesenteriums als die eben besp-rochenen mangelhaften Verklebungen 
konnen fUr die Pathogenese des Deus Bedeutung gewinnen. So z. B. die von 
Konjetzny besonders hervorgehobene Plica mesenterialis duodenosigmoidea, 
welche· die Persistenz eines Fotalzustandes darstellt, dessen extrauterine Reste 
de norma nur die Plica duodenojejunalis andeutet. Das ventrale Mesogastrium 
erstreckt sich in manchen Fallen als Ligamentum hepat9colicum iiber das 
Duodenum hinweg zum Colon transversum und kann unter solchen Umstanden 
zur Konstriktion des Duodenums fiih ren , was dann das klinische Bild eines 
Ulkus vorzutauschen geeignet ist (Harris, Schlecht, eigene Beobachtung). 
Auch eine abnorme Plica vesicoumbilicalis (Haas) oder angeborene Lucken 
im Mesenterium (Federschmidt, Hohlbaum) konnen zu Einklemmung 
des Darmes Gelegenheit geben. 

Anomalien der Lange des Darms. Einen Vbergang von den topischen zu 
den formalen Entwicklungsstorungen bilden die Fane von abnormer Kiirze 
bzw. Lange des Darmrohres. Das Langenwachstum des Darmes variiert unter 
normalen Verhaltnissen schon auBerordentlich stark. Broman miBt hie.rbei 
der Ernahrungsweise in den Kinderjahren, ob hauptsachlich vegetabilisch oder 
animalisch, eine wesentliche Rolle bei, wahrend Lardennois und .Aubourg 
eher an Ernahrungsgewohnheiten der Vorfahren denken. Indessen diirfte sich, 
wie schon aus den Ausfiihrungen v. Samsons hervorgeht, weder die eine noch 
die andere Anschauung als haltbar erweisen, ebensowenig wie die habituelle 
Obstipation als wesentliche Ursache besonderer Lange des Dickdarms (Cruveil­
hier) in Betracht kommt. Hier wird offenkundig Ursache und Wirkung ver­
wechselt. Eher konnteeine mangelhafte Ausbildung der Tiinien, der streifen­
formigen Langsmuskeln im Sinne Leich tensterns eineRolle spielen, indem 
die Verkiirzung des Kolon im Langsdurchmesser fortfallt. In letzter Zeit hat 
von Hansemann die alimentare Theorie wieder aufgegriffen und den 
sogenannten langen russischen Darm auf den GenuB massenhafter nahrwert­
armerund schlackenreicher Nahrung zu beziehen versucht. Ja er meint sogar, daB 
ein Mesenterium commune und eine Verlagerung des Zokum auf diese Weise 
sekundar entstehen konnen. Selbst wenn dieser Mechanismus wirklich in gewissen 
Fallen von abnormer Darmllinge mitbestimmend sein sollte, muB doch angesichts 
der Benekeschen Messungen und der ubrigen Relation zwischen Darmlange 
und allgemeiner Korperkonstitution an konstitutionelle Differenzen gedacht 
werden. Untersuchungen von Pan machen es aber ganz unwahrscheinlich, 
daB die Ernahrungsweise die Darmlange wesentlich beeinflussen sollte. Die 
Inder haben nach den Messungen Pans einen auffallend kurzen Darmkanal 
und leben von reichlicher Kohlehydratnahrung und wenig Fleisch. Ihr Darm 
ist kiirzer als bei Volkern, die viel Fleisch und weniger Kohlehydrate genieBen. 
Auch die Lange des Wurmfortsatzes scheint nach Pan nicht mit der Art der 
E'rnahrung zusammenzubangen. 

FaIle von ausgesprochener Hypoplasie, d. h. Kiirze des Darmes, sind selten 
(vgl. Cursch mann, Inge brigtsen), wesentlich wichtiger ist die abnorme 
Lange, und zwar speziell des Dickdarmes. Da die Darmlange im Verhaltnis 
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zur KorperHinge bei Kindem erheblich groBer ist als bei Erwachsenen, so mag 
man darin immerhin einen infantilistischen Zustand erblicken, besser a ber noch 
lieBe sich ein ungewohnlich langer Dickdarm unter dem Gesichtswinkel des 
Atavismus ansehen, da der Dickdarm des Menschen ein in Ruckbildung begrif. 
fenes Organ darstellt und zum mindesten dem Trager weit mehr Schaden als 
Nutzen zu bringen vermag (vgl. Metschnikoff, Brosch). 

Wenn Madan einen besonders langen Dickdarm gerade bei dyspeptischen 
Sauglingen, Lardennois und Aubourg fast nur bei denjenigen jugendlichen 
Individuen vorfinden, welche eine Enterokolitis, Typhus oder Paratyphus uber· 
standen haben oder an Obstipation leiden, so spricht das meines Erachtens 
durchaus nicht fUr die konditionell erworbene Natur der "Dolichokolie", 
sondern vielmehr dafur, daB eine konstitutionelle degenerative Dolichokolie, 
abgesehen von allen weiter unten zu erorternden direkten Folgezustanden, einen 
Locus minoris resistentiae fur Schadlichkeiten aller Art, insbesondere auch 
bakterieller Natur reprasentiert, daB sie ein anatomisches Substrat eines 
"schwachen Darmes" darstellt. Geben doch Lardennois und Aubourg 
selbst an, daB eine akute Kolitis bei ungewohnlicher Lange des Dickdarmes 
leichter chronisch wird, daB sie schwerer verlauft, degenerative Schleimhaut­
veranderungen rascher eintreten und perikolitische Prozesse sich leichter ent­
wickeln. Von diesem Gesichtspu.nkte aus ist es sicherlich interessant, daB die 
Juden im Durchschnitt ein lange res Zokum besitzen sollen (Stierlin). 

Schlingenbildullg des Dickdarmes. Eine Schlingenbildung durch abnorme 
Lange des Colon ascendens gehort zu den groBen Seltenheiten (Treves, Cursch­
mann), hingegen kommt sie im Bereich des Colon transversum und beider 
Flexuren desselben ofters zur Beobachtung. Auf die klinische Bedeutu.ng dieses 
Zustandes, ganz abgesehen von der Disposition zur Volvulusbildung, hat Cursch­
mann gebuhrend hingewiesen. Die Dberlagerung der Leberdampfung durch 
tiefen, lauten, tympanitischen Perkussionsschall (vgl. auch Hruby) kann im 
gegebenen FaIle zu Fehldiagnosen wie subphrenischer AbszeB, akute gelbe 
Leberatrophie u. a. irrefuhren. 

Koloptose. Eine abnorme Lange des Transversum muB nicht immer zu 
Schlingenbildung fuhren, es kann eine mehr oder minder hochgradige Kolo­
ptose vorliegen, das Transversum kann bis unter die Symphyse herabhangen. 
Die Bedeutung dieses haufig nur eine Teilerscheinung allgemeiner konstitutioneller 
Enteroptose darstellenden Zustandes liegt, abgesehen von der an und fur sich 
hierdurch bedingten E'rschwerung der Darmpassage, in der Disposition zur 
Stenosenbildung an der Flexura hepatica und besonders lienalis coli. Die 
Flexura lienalis pflegt meist ihre normale fixierte Lage beizubehalten, wodurch 
schon der Flexurwinkel urn so spitzer wird, je hohergradig die Ptose des Colon 
transversum ist. Wenn bei so einem Menschen aus irgendeinem Grunde und 
auf irgendeine Weise noch eine erworbene Fixation des ptotischen Dickdarm· 
abschnittes oder eine adhasive Fixation der Lienalflexur hinzukommt, dann 
kann es besonders leicht zu dem von Payr meisterhaft entworfenen Bilde der 
chronischen Darmstenose oder zu akuten Okklusionskrisen kommen. DaB 
bei einem derartigen Zustand von Koloptose mit konsekutiver Enge an der 
Flexura lienalis die lleozokalgegend, "das Barometer, das den jeweilig im 
Dickdarm herrschenden Gas- und Inhaltsdruck anzeigt", geblaht und druck­
empfindlich ist, daB also eine Typhlatonie als Folgeerscheinung zustande 
kommt, daB ferner als koordinierte Anomalie der Koloptose ein Coecum mobile 
angetroffen zu werden pflegt, kann nicht befremden. Nach Payrs Erfah­
rungen scheint aber die Flexurenge infolge der andauernden Inhaltsstauung 
nicht nur zum Krankheitsbilde der "chronischen Appendizitis", sondern auch 
zu jenem der echten akuten Appendizitis zu disponieren. So hebt er besonders 
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die hohen Grade von Koloptose bei Kindem hervor, die er in den ersten zwei 
bis drei Lebensjahren wegen der zu dieser Zeit gewiB seltenen akuten Appendizitis 
operieren muBte. Es ist wohl selbstverstandlich, daB die so haufige Koloptose 
nicht mit Obstipation einhergehen muB (Thaysen), daB sie aber zu jenen 
Bedingungen gehort, welche der Ausbildung einer habituellen Obstipation 
forderlich sind (vgl. F. W. Strauch). 

GroBenanomalien der Sigmaschlinge. Die von der Klinik am meisten 
beriicksichtigte und gewiirdigte Anomalie der Lange und Lage betrifft den 
absteigenden Dickdarmabschnitt und spezieU die Flexura sigmoidea (vgl. 
v. Samson). Da im frUhesten Kindesalter das S romanum relativ ganz erheb­
lich groBer, starker ausgedehntund mit einem breiteren Mesenterium ver.sehen 
ist als beim Erwachsenen, so kann man eine abnorme Lange der Sigmoidschlinge 
mit voUem Rechte als formalen Infantilismus ansehen (Tandler). Cursch­
mann fand unter 233 Leichen 15mal eine ungewohnliche Lange der Sigmoid­
schlinge, und zwar ausnahmslos nur in solchen Fallen, in denen der Dickdarm 
im ganzen ungewohnlich lang war. Das abnorm lange S romanum kann in 
jedem Teile der Bauchhoh~e angetroffen werden und kann mannigfache Ver­
biegungen und Verschlingungen der beiden Flexurschenkel aufweisen. Welche 
klinische Bedeutung ein solcher Zustand gewinnen kann, hat wiederum Cursch­
mann dargelegt. Die abnorme Sigmaschlinge kann ebenso, wie dies oben fur 
das ungewohnlich lange Transversum erwahnt wurde, eine habituelle "Oberlage­
rung der Leber bedingen, sie kann bei Lagerung in der rechten Darmbeingrube 
zu Verwechslungen mit dem Zokum und dadurch z. B. zu falscher Anlegung 
eines Anus praetematuralis AnlaB geben. Die wichtigste Rolle des zu langen 
Sigmoids liegt jedoch in der Disposition zum Volvulus sowie in der Beziehung 
zur Hirschsprungschen Krankheit. ' 

Volvulus. Curschmann bemerkt, daB samtliche von ihm anatomisch 
untersuchten FaIle von Volvulus des Colon sigmoideum "enorm lange Dick­
darme" aufwiesen, wie ja auch Heller nur eine angeborene Anomalie des 
Sigmoideum als Ursache seiner Achsendrehung anerkennt. Eine starke Annahe­
rung der beiden Schenkel der Darmschlinge an deren Basis, sei es kongenitaler, 
sei es erworbener Natur, wird. dem Zustandekommen eines Volvulus besonders 
Vorschub leisten. 

Hirschsprungsche Krankheit. Was die Beziehungen des Dolichokolon bzw. 
Makrosigma congenitum zur Hirschsprungschen Krankheit anlangt, so 
kann man heute nicht mehr beide miteinander identifizieren, wie dies von 
seiten einzelner Autoren geschehen ist, wohl aber kann man in dem jedenfalls 
viel haufigeren Makrosigma eine ausgesprochene konstitutionelle Disposition 
ffir die Entwicklung des Hirschsprungschen Krankheitsbildes erblicken. 
Schwarz unterscheidet zwischen Makrosigma, dem abnorm langen, und Mega­
sigma, dem abnorm weiten Sigmoid, ohne allerdings zu entscheiden, wieweit 
bei dem letzteren primare angeborene Anlage und sekundare. durch Stuhl­
retention entstandene Ektasie in Betracht kommt. Je nachden besonderen 
Verhaltnissen des Falles - die Krankheit kann schon unmittelbar nach der 
Geburt und kann in seltenen Fallen auch erst im hoheren Alter (vgl. Verse, 
Reiche) zur Ausbildung kommen -, je nach diesen speziellen Verhaltnissen 
des Falles also wird man der konstitutionellen Anlage oder sekundaren kon­
ditionellen Momenten die wesentlichere Rolle beimessen. Von konstitutionellen 
Momenten wurden, abgesehen von der ungewohnlicben Lange der Sigmoid­
schlinge, angefuhrt eine mangelhafte Entwicklung der DarmmUSkulatur (Con­
cetti), der elastischen Elemente der Darmwand (Petrivalsky), langes und 
bewegliches Mesosigma bzw. Mesenterium commune (Goebel, Kastner), 
eine mangelhafte (Bing, Abelmann u. a.) bzw. fehlel'hafte Innervation des 
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Dickdarmes [Grote 1)], sowie eine abnorm starke Entwicklung der Hou­
stonschen Plica transversalis recti (J osselin de J ong und Muskens), Reste 
einer fotalen Analmembran (Mo s er) oder eine abnorme, zu einem VentilverschluB 
fuhrende Falte zwischen dem beweglichen Sigmoid und dem fixierten Rektum 
(J osselin de J ong und Plantenga). Konditionelle Faktoren die in der 
Pathogenese der Hirschsprungschen Krankheit eine Rolle spielen konnen, 
sind entzundliche peritoneale Verklebungen und Adhasionen, spastische Kon­
traktionszustande der Darmmuskulatur (Moser) bzw. des Sphincter ani (vgl. 
Goebel, Kastner), sowie alIe eine konstitutioneHe Enteroptose steigemden, 
zur Koprostase fuhrenden oder eine solche begunstigenden Momente. Der 
Entstehungsmechanismus des Krankheitszustandes ist dann wohl immer eine 
Abknickung des Kolon an der DbergangssteHe der Flexur in das Rektum, even· 
tuell auch an der Grenze zwischen Colon descendens und Sigmoideum (vgl. 
Konjetzny, Kleinschmidt). Je freier die Beweglichkeit der Flexur, je 
langer also das Mesosigmoideum, desto leichter wird eine solche Abknickung 
zustande kommen. Sie kann dann gelegentlich einmal auch ohne Verlangerung 
der Flexur eintreten. Der Bedingungskomplex fur die Entwicklung der H ir s ch­
sprungschen Krankheit ist also individuell auBerordentlich verschieden, eine 
besondere konstitutionelle Veranlagung scheint aber einen obligaten Faktor 
hierbei darzustellen (vgl. auch Gurnemanz Hoffmann, Vogel). Warum 
die Hirschsprungsche Krankheit wesentlich haufiger bei mannlichen als bei 
weiblichen Individuen beobachtet wird, warum der Volvulus im Gegensatz 
zur Hirschsprungschen Krankheit bei Kindem nur au Berst selten vorkommt, 
bedarf jedenfalls noch weiterer Aufklarung und laBt sich doch nicht bloB durch 
die Verschiedenheit der raumlichen Beckenverhaltnisse (Pfisterer) bzw. durch 
die iill spateren Leben erst sich ausbildende Annaherung der beiden Flexur­
schenkel erklaren. Heller hatte diese Erfahrungstatsache in ihrer Beziehung 
zu der gemeinsamen konstitutionellen Grundlage der beiden Zustande in folgende 
Worte gekleidet: "Die mit angeboren groBem und besonders auch abnorm 
gelagertem Sigmoideum behafteten Kinder, die nicht an Hirschsprungscher 
Krankheit in der Jugend sterben, sind die Kandidaten fur eine Achsendrehung 
des Sigmoideums im weiteren Leben." 

Unter der Bezeichnung Hirsch sprungsche Krankheit figurieren auch FaIle 
von Erweiterung und VergroBerung anderer Abschnitte des Dickdarmes als 
des S romanum, so besonders des Colon transversum und descendens, in seltenen 
Fallen sogardes Zokums (Haim), vor aHem aber des Rektums, wobei meist 
keine strenge Scheidung zwischen kongenitaler Anomalie und erworbener 
Dilatation getroffen wird. Jedenfalls muB man sich gegenwartig halten, daB 
eine angeborene fehlerhafte Anlage nicht schon unmittelbar nach der Geburt 
Storungen auslOsen muB und daB man andererseits ohne die Annahme einer 
solchen kongenitalen Anomalie selbst mit den schwerwiegendsten konditionellen 
atiologischen Momenten kaum sein befriedigendes Auslar:w;en finden wird. Man 
stelle sich nur die ganz enormen Dimensionen z. B. des Bardschen Megarektum 
vor und vergleiche damit die gelegentlich in degenerativem Milieu zu beobach­
tende, symptomlos bestehende abnorme Weite der Ampulla recti, urn die Bedeu· 
tung der konstitutionellen Veranlagung richtig einzuschatzen. In einem Falle 
P eh us wurde ein Megakolon bei einem funfjahrigen myxodematosen Kind 
neben einem Situs inversus der Abdominalorgane und Fehlen der Schilddriise 
als zufalliger Befund erhoben. Cat t an eo, der gleichfalls Myxodem und Hir s c h­
sprungsche Krankheit kombiniert sah, fti.hrt sogar letztere auf die Schilddriisen-

1) Von einer "Sympathikotonie" als Ursache der Hirschsprungschen Krankheit 
(Retzlaff) kann wohl keine Rede sein (vgl. Kackell, Hoefer und Wittgenstein). 
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insuffizienz zurUck. Reiche sah die Hirschsprungsche Krankheit bei 
einem Zwerg mit Storungen der innersekretorischen Drusen, desgleichen 
Samaja. Hier wies schon die Kombination von Megarektum, Megakolon und 
Megaosophagus auf die allgemeinere konstitutionelle Anomalie hin. Grote 
hebt das haufige Vorkommen des Hirschsprungschen Krankheitsbildes bei 
universellem Infantilismus hervor, Goebel betont mit Recht die Haufigkeit 
anderweitiger MiBbildungen und Entwicklungshemmungen bei Morbus Hirsch­
sprung. Ftir Bolk ist das Megakolon ein Atavismus, da es bei Semnopithekus 
normalerweise zu finden ist. J. Popper beschreibt ein kongenitales Megakolon 
bei Zwillingen. Gro ag berichtet tiber einen 38jahrigen Reserveleutnant, der 
seit seiner Kindheit an Stuhltragheit leidet und nur auf Klysmen Stu.hl bekommt 
und der nun im Laufe des jetzigen Feldzuges 31 Tage lang keinen Stubl absetzte; 
die Untersuchung ergab ein ganz kolossales, das kleine Becken vollstandig 
ausftillendes Rektum. In jenen Fallen, wo, abgesehen von eventuellen anderen 
MiBbildungen, eine Hypertrophie anderer Organe, vor aHem der Blase gefunden 
wird (vgl. N euge ba uer), liegt die Annahme einer kongenitalen Entwick­
lungsanomalie, eines partiellen Riesenwuchses, wie sie Hirschsprung von 
Anfang an vertreten hat, auf der Hand 1). Auch als Teilerscheinung einer Akro­
megalie wurde das Megakolon beschrieben (Schaanning). Ich sah ein Mega­
rektum und Makrosigma bei einer 38jahrigen Lehrerin, deren Vater an einem 
Mastdarmkrebs gestorben war - ein Hinweis auf die familiare Organminder­
. wertigkeit. 

Das groBe Netz. Eine ungewohnliche Lange des Mesenterium muB, wie 
schon aus dem tiber die Hirschsprungsche Krankheit Gesagten hervorgeht, 
nicht immer bloB auf einer mangelhaften sekundaren Verlotung mit demWand­
peritoneum beruhen. Das beweist auch die individuell differente Ausbildung 
des Netzes. In manchen Fallen kann das groBe Netz, wie normalerweise bei 
den Raubtieren, ungewohnlich groB werden und bis ins kleine Becken herab­
reichen, in anderen dagegen bleibt es ganz rudimentar (vgl. Bro man). Die 
eventuelle Bedeutung dieses Zustandes erhellt aus der Funktion des Netzes 
als Ftillsel der toten Raume zwischen den Darmschlingen und damit als Forderer 
der Darmperistaltik (Fransen), sowie insbesondere alsSchutzorgan undAbwehr­
vorrichtung gegentiber bakteriellen Schiidigungen. 

Atresien. Kongenitale Duodenalstenosen. Waren schon die im V orangehenden 
erorterten Anomalien groBenteils auch formale Infantilismen bzw. FotaIismen, 
so sind die folgenden teils rein formale Fotalismen, teils quaIitativ formale 
Entwicklungsstorungen. Hierhec gehoren als schwerste, mit dem Leben unverein­
bare MiBbildungen die verschiedenen Formen der Atresie im Bereich des End­
darmes sowie auch der tibrigen Darmabschnitte, vor aHem des Duodenums. Die 
Lebensfahigkeit kann dann nur durch Kombination mit anderweitigen Bildungs­
fehlern, z. B. mit einer Persistenz der fotalen Kloake oder mit der Bildung sekun­
darer Kommunikatiqpen gewahrleistet sein. So berichtete Scheiber vor 
30 Jahren schon tiber einen Fall von Atresia ani vaginalis bei einem 30jiihrigen 
Miidchen, das an einem Hirnsarkom starb und als Nebenbefund einen Uterus 
bicornis sowie Aplasie der rechten Niere und Nebenniere darbot. Die Genese 
der Atresien und Stenosen des Duodenums im Sinne einer Persistenz 
bzw. mangelhaften Rtickbildung der physiologischen fOtalen Epithelokklusion 
(Tandler) haben wir oben bereits erwahnt und brauchen hier nur hinzuzuftigen, 
daB nach ForBners Untersuchungen diese Epithelokklusion nicht auf das 
Duodenum aHein beschrankt ist, sondern spater auch in der oberen Partie des 

1) Beziiglich der iilteren Literatur iiber die Hirschsprungsche Krankheit sei auf 
Kleinschmidt und Neugebauer verwiesen. 
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Jejunums, ausnahmsweise sogar in kaudaleren Darmabschnitten vorkommt, 
in ihrem Grade, in ihrer Zeitdauer und Ruckbildung individuell auBerordentlich 
variabel ist und jedenfalls eine Erklamng fUr viele Falle kongenitaler Atresien 
und Stenosen bietet (vgl. Melchior, Odermatt). 1m ubrigen konnen kon­
genitale Duodenalstenosen auch durch Dbergreifen von Choledochusepithel auf 
das Duodenum (Fanconi), ferner durch eine Bildungsanomalie des Pankreas, 
ein das Duodenum ringformig umfassendes Pankreas annullare, oder aber 
infolge eines unvollstandigen Situs viscemm inversus (Melchior) und durch 
verschiedenartige abnorme, zum Teil auch fOtalen Verhaltnissen entsprechende 
Mesenterialabschnitte (Freeman, Zoepffel, Duval und Gatellier) zustande 
kommen. Die komplizierte Entwicklungsgeschichte und Topographie laBt die 
betrachtlichen individuellen Differenzen in der Lagerung des Duodenums und 
in der Gestaltung der Flexura duodenojejunalis verstandlich erscheinen 
(W. Tho ma, Parturier und Vasselle). 

Diverticulum Meckelii. Eine in der Klinik gelegentlich Bedeutung erlangende 
Anomalie stellt das Di verticulum Meckelii dar, ein Rest des Ductus omphalo­
entericus, welcher sich bei 1/2-2% der Menschen als fingerdicke Ausstulpung 
des Dunndarms gegenuber dem Mesenterialansatz ca. 1 m oberhalb der Bau­
hinschen Klappe prasentiert. Das Me eke lsche Divertikel kann durch Strangula­
tion oder Intussuszeption Ileuserscheinungen hervorrufen [vgl. Deus 1)], es 
kann duroh Entzundung seiner Wand zu einer sogenannten Divertikulitis, 
Peridivertikulitis und Perforation fiihren, es kann durch Obliteration an seinen 
heiden Enden zur Bildung zystischer Tumoren oder aber zur Bildung von Kon­
krementen Veranlassung geben (vgl. Griffith). Nach Sutton solI durch 
Superinvolution des Dotterblasenstiels, d. h. ein Dbergreifen der Verengerung 
auf das Ileum, eine Darmstenose zustande kommen konnen. Von den peptischen 
Geschwiiren, die sich in Meckelschen Divertikeln gelegentlich vorfinden und 
sich in dystopisch verlagerten Magenschleimhautinseln entwickeln, war oben 
schon die Rede. 

Multiple Darmdivertikel. Auch andere, meist multiple Divertikel­
bild ungen der Darmwand konnen kongenitalen Ursprungs sein und, wie 
Latarjet und Murard jungst gezeigt haben, auf der Persistenz eines normalen 
Fotalzustandes beruhen. Dies gilt namentlich fur die Duodenaldivertikel (vgl. 
For ssell und Key), welche in seltenen Fallen schwerere klinische Erschei­
nungen wie Kompression des Duodenums (Wilkie) hervorrufen konnen. In 
einem FaIle von A. Schmidt und Ohly rief eine ,kongenitale Erweiterung des 
Duodenums mit Divertikelbildung von Jugend an dyspeptische Beschwerden 
und spater das Bild einer intermittierenden Pankreatitis hervor. Gelegentlich 
geben heterotope Pankreasanlagen in der Darmwand Veranlasssung zur Diver­
tikelbildung. Raufig treteh Duodenaldivertikel in Verbindung mit multiplen 
Dunn- und Dickdarmdivertikeln auf, was allein schon die konstitutionelle 
Grundlage erweist. Allerdings konnen sie in anderen Fallen auch durch Er­
kranku,ngsprozesse der Darmwand oder des Choledochus erworben werden (vgl. 
RolzweiBig). Singulare Schleimhautdivertikel kommen auch als seltene 
ExzeBbildungen des Gewebes vor (Glaus) und konnen gelegentlich eine auBer­
ordentliche Lange erreichen. So beschreibt Wright ein 85 em langes Divertikel 
des Sigmoideum, welches als machtiger Blindsack hinter dem Magen endete. 

Die multiplen, etwa kirschkerngroBen, sogenannten Graserschen Darm­
divertikel entstehen im vorgeschritteneren Alter, besonders bei Mannern, auf 
Grund einer konstitutionellen Disposition. Sie entwickeln sich unter der Wirkung 

1) In einzelnen Fallen wurde ein derartiger DarmverschluB durch ein Meckelsches 
Divertikel nach einer Appendektomie als ausli:i3ender Ursache beobachtet (Hauke). 
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der Peristaltik, Gasblahung und insbesondere der Bauchpresse an den Durch­
trittsstellen der GefaBe, vorzugsweise im Bereiche der Flexura sigmoidea, 
konnen aber auch am Diinndarm vorkommen und haben eine angeborene Nach­
giebigkeit der Darmwand an den bezeichneten Stellen zur Voraussetzung. Die 
konstitutionelle Disposition wird schon durch die haufige Kombination mit 
anderweitigen Bildungsfehlern und Entwicklungsanomalien (vgl. Neupert) 
nahegelegt. Bemerkenswert ist, daB nach Brosch nur die kurzen und kurz­
gekrosten Sigmaschlingen Divertikelbildungen aufweisen. In den meisten Fallen 
rufen derartige Divertikel keine klinischen Symptome hervor, mitunter konnen 
sieaberdurch Kotretention undEntziindung der Wand, durch eine Divertikulitis 
und Peridivertikulitiszu schweren und schwersten Krankheitserscheinungen, 
zu Peritonitis, Verwachsungen, Stenosierungen fiihren und durch Bildung ent­
zundlicher Tumoren zu Verwechslungen mit malignen Neoplasmen der Sigma­
schlinge Veranlassung geben. Manche Fane von operativ oder nichtoperativ 
"geheiltem Krebs" der Flexur mogen derartige chronische Divertikulitiden 
gewesen sein (vgl. Erdmann, Kohn). Allerdings .scheint sich auf dem Boden 
ulzerierter Graserscher Divertikel gelegentlich ein Karzinom entwickeln zu 
konnen (Hochenegg, Erdmann). 

FormalinfantiIismus am Rektum und am Processus vermiformis. Einen 
formalen Infantilismus bedeutet der gestreckte Verlauf des Rektums mit fast 
fehlender Curvatura perinealis (Tandler) sowie vor allem der trichterfol'mige 
Abgang des Processus vermiformis aus dem Blinddarm. Das Zokum des Embryo 
verjungt sich namlich allmahlich zur Appendix und noch beim Neugeborenen 
geht der Wurmfortsatz trichterformig aus dem Blinddarm abo Erst im Laufe 
der ersten Lebensjahre entwickelt sich die gewohnliche Form des Wurmfort­
satzes mit seiner engen Offnung und der Gerlachschen Klappe. Die Persistenz 
des bezeichneten fotalen und friihinfantilen Zustandes im spateren Leben 
scheint iibrigens trotz der dadurch gegebenen Organminderwertigkeit aus rein 
mechanischen GrUnden einen gewissen konstitutionellen Schutz vor Appen­
dizitis zu bieten (v. Hansemann). Aus diesem Grunde ist ja wohl auch die 
Appendizitis im friihesten Lebensalter so selten 1). 

Duplizitat des Darmes. Eine partielle Duplizitat des Darmes innerhalb 
einer bestimmten Strecke (vgl. Schei ber) hat der Seltenheit des Vorkommens 
wegen wohl ausschlieBlich teratologisches Interesse. 

Konstitutionelle Anomalien der Darmfunktion; des Zelluloseverdauungs­
vermogens. Obstipation. Wie bei allen anderen Organen, so miissen -wir auch 
bei dem Hauptorgan der Resorption indi vid uellen Differenzen f IInk­
tioneller Aktivitat und Leistungsfahigkeit nachgehen, die unabhangig 
von morphologischen Eigenschaften bestehen und die Grundlage einer Organ­
minderwertigkeit bilden konnen. Allerdings hat man gerade auf diesem Gebiete 
konstitutionellen Verschiedenheiten kaum noch Rechnung getragen,zumal 
die uns zur Verfugung stehenden Mittel zur Funktionspriifung des Darmes 
nicht den gewiinschten Grad von Feinheit und Prazisioll erreichen. Nur 
Ad. Sch mid t hat in klarer Erkenntnis dieser Verhaltnisse die groBen indi­
viduellen Differenzen der Leistungsfahigkeit des Darmes in den Kreis seiner 
Betmchtungen einbezogen und speziell auf die konstitutionelle Ver­
schiedenheit des Zelluloselosungsvermogens als pathogenetischen 
Faktor hingewiesen. Allerdings bedarf S ch mi d t s Auffassung heute einer 
grundlegenden Modifikation insofern, als die Zellulosezersetzung uberhaupt 
nicht Sache des Darmes ist, sondern ausschlieBlich den Darmbakterien zufallt 

1). Auch die mangelhafte Entwicklung des lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz 
des Sauglings spielt hierbei eine Rolle (v'gJ. weiter unten). 
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(v. N oorden). Die individuellen Differenzen in bezug auf Zelluloseverwertung 
sind also nicht Folge einer funktionellen Verschiedenheit der Darmwand, sondern 
Folge einer verschiedenen Wirksamkeit der Darmflora. DaB allerdings auch 
die Darmflora in gewisser Hinsicht zur Konstitution ihres Tragers gehort, solI 
im folgenden noch eingehender zur Sprache kommen. NaturgemaB wird von 
dem individuell verschieden hohen Vermogen, die Nahrungszellulose zu ver­
werten, die Kotbildung in Quantitat und Qualitat abbangen. Bekanntlich 
haben StraBburger, Ad. Schmidt und Lohrisch bei allen von ihnen unter­
such ten Obstipationsfallen eine gesteigerte Nahrungsausnutzung nachweisen 
konnen. Die Obstipiertenbesitzen also die Fahigkeit, de norma, d. h. yom 
Durchschnittsdarm nur in geringem Grade verwertbare Nahrungsbestandteile, 
und das ist eben Zellulose, zu lOsen und zu resorbieren. Dieses konstitutionell 
bedingte erhohte Zelluloseverdauungsvermogen, diese "Eupepsie" oder "Hyper­
pepsie" gewisser menschlicher Darme faBte Schmidt als Grundursache oder 
besser konstitutionelle Anlage zur habituellen Obstipation auf. Kommt zu 
dieser Anlage noch eine neuropathische Veranlagung, eine Abstumpfung des 
Peristaltikreflexes und Defakationsmechanismus infolge ungeniigender Reiz­
wirkung, kommen Reizerscheinungen der Schleimhaut mit spastischen Kontrak­
tionen der Darmmuskulatur oder kommen etwa morphologische Anomalien 
des Dickdarms in Gestalt von Dolichokolie, Transversoptose, Makrosigma und 
ahnliches hinzu, dann waren die Bedingungen fur die Entstehung einer habi­
tuellen Obstipation gegeben. v. N oorden laBt allerdings diese Sch mid tsche 
Auffassung nicht gelten. Fiir ihn ist die ZellulosehyperpEpsie nicht Ursache, 
sondern Folge der Obstipation und fiihrtbestenfalls zu einem Circulus·vitiosus. 
Obwohl ich dem Standpunkte v. N oordens aus verschiedenen Grunden den 
Vorzug geben mochte, scheint mir die Frage noch nicht endgiiltig gelOst. 

Intestinale Giinmgsdyspepsie. Andererseits bildet nach Ad. Sch midt ein 
konstitutionell herabgesetztes Zelluloseverdauungsvermogen die Grundlage der 
sogenannten intestinalen Garungsdyspepsie, jener eigenartigen; sauren, 
schaumigen, diarrhoischen Stuhlentleerungen bei exquisit neuropathisch und 
auch anderweitig degenerativ veranlagten Individuen. Die konstitutionelle 
Schwache des Zelluloseverdauungsvermogens entsprache natiirlich bloB der 
Disposition zu abnormen Darmgarungen, die dann unter Hinzutreten mannig­
facher Anlasse und Bedingungen, wie Dberfiitterung mit Gemiisen oder anderer 
alimentarer Schadigungen, gastraler Storungen u. a. zustande kommen. 
v. N oorden erkennt auch eine konstitutionelle Schwache der Zellulosever­
dauung nicht an und haltfiir das Wesen der Garungsdyspepsie "eine konstitu­
tionell erhohte Reizbarkeit des Darmes gegeniiber den Produkten saurer Kohle­
hydratgarung" . 

Permeabilitiit der Darmwand flir artfremdes EiweiB. Man weiB, daB die 
Darmwand die Eigenschaft hat, artfremdes EiweiB nicht als solches durch­
treten zu lassen, sondern es in artgleiches zu verwandeln und als solches zu 
resorbieren (vgl. Hamburger), man weiB auch, daB der Darmwand Neu­
geborener diese Fahigkeit noch abgeht, daB sie gewissen genuinen EiweiB­
korpern den Durchtritt ins Blut gestattet (Romer, v. Behring, Gang­
hofner und Langer, Lawatschek), und weiB, daB bei alteren Individuen 
ein solche1:' Durchtritt artfremden EiweiBes nur bei Vorhandensein einer ana­
tomischen oder funktionellen Storung der intestinalen Resorptionsflache 
(Ganghofner und Langer, K. Kassowitz, Lust, Hahn, Hayashi) oder 
bei iibermaBiger Belastung derselben mit artfremdem EiweiB stattfindet 
(Uhlenhuth, Michaelis und Oppenheimer). Nun ist esschon a priori 
klwm zu bezweifeln, daB die Quantitat artfremden EiweiBes, welche in diesem 
Sinne als Dberbelastung aufzufassen ist, individuell verschieden sein wird. 
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Glaubte doch Ascoli den Dbergang eines gewissen Quantums artfremden 
EiweiBes aus dem Darm in die Blutbahn schon unter vollig normalen Verhalt­
nissen annehmen zu durfen, und tatsachlich konnte Hayashi eine erhebliche 
individuelle Variabilitat der Toleranz gegenuber HuhnereiweiB bei gesunden 
Sauglingen konstatieren 1) und feststellen, daB bei Sauglingen mit den Zeichen 
exsudativer Diathese diese Toleranzgrenze besonders tief liegt. 

Auf der anderen Seite hat die Serologie gewichtige Argumente zutage 
gefordert, die dafur sprechen, daB bestimmte eigenartige Krankheitszustande 
auf einer anomalen Verarbeitung, vielleicht also auch auf einer anomalen Resorp­
tion gewisser EiweiBsubstanzen beruhen. Man hat diesen Verhaltnissen von 
dem eben angefuhrten Gesichtspunkt konstitutioneller Resorptionsanomalien 
bisher keine gebuhrende Beachtung geschenkt und es ware immerhin die Mog­
lichkeit zu erwagen, ob nicht die Ursache mancher alimentarer Idiosynkrasien, 
wie wir sie in einem friiheren Kapitel schon kennen lernten, in einer Anomalie 
der Durchgangigkeit der Darmwand fur artfremdes EiweiB zu suchen ist. Was 
Pfaundler als "Heterodystrophie" bezeichnet, eine Form ungunstiger Ver­
anlagung, die verborgen bleibt, sofern und solange der Saugling die naturgemaBe 
Unterstutzung von seiten der Mutter findet, die aber unter dem Bilde einer 
Ernahrungsstorung manifest wird, wenn diese Unterstutzung noch innerhalb 
der extrauterinen Abhangigkeitsperiode versagt wird, namlich wenn artfremde 
statt arteigener Nahrung gereicht wird, diese Heterodystrophie hangt wohl 
ebenfalls zum Teil mit der in Rede stehenden Anomalie der Darmwand zu­
sammen. 

Permeabilitiit der Darmwand fUr Disaccharide. Auch individuelle Differenzen 
in der Permeabilitat der Darmwand fur Disaccharide, wie sie bei Sauglingen 
der Durchlassigkeit fur heterologes EiweiB annahernd parallel gehen (Hayashi), 
waren in der Pathologie gewisser Krankheitszustande zu beriicksichtigen. 
v. ReuB und Zarf"l beobachteten bei einem darmgesunden, ausgetragenen, 
aber konstitutionell entschieden minderwertigen Saugling (Brustkind) chronische 
Laktosurie als Indikator einer funktionellen Organminderwertigkeit der Darm­
wand, ein Befund, der sonst nur bei Friihgeburten bekannt ist. 

Permeabilitiit der Darmwand fUr Bakterien. Namentlich schiene mir aber 
das Studium eventueller derartiger individueller Differenzen in der Bakterien­
durchlassigkeit des Darmes wunschenswert. Sind doch schon die bisher 
bekannten, wenn auch noch umstrittenen konditionellen Faktoren von hohem 
Interesse, welche die Passage der Bakterien durch die Darmwand ermoglichen. 
Anatomische Schadigungen der Darmwand, chronische Obstipation, Er­
schopfungszustande, ja vielleicht sogar schon der normale Status digestionis 
leisten dem Durchwandern der Mikroorganismen durch die Darmwand Vor­
schub (vgl. Roger) und der Neugeborene scheint unter Berucksichtigung von 
Speziesunterschieden (U ffenhei mer) eine generelle physiologische Permeabilitat 
der Darmwand fur Bakterien aufzuweisen (v. Behring). Es liegt also wohl 
nahe, daB auch diesbezuglich konstitutionelle Unterschiede in der Pathologie 
eine Rolle spielen konnen. Tatsachlich fuhrt ja Brosch den von ihm bei lym­
phatischen Selbstmordern, bei Gichtikern, Arthritikern, bei Rheumatismus und 
Arteriosklerose so haufig erhobenen Befund von schwerster Degeneration oder 
fast spurlosem Schwund der Mesenterialdrusen, namentlich im Bereich des 

1) Das scheint auch aus den wenig zahlreichen alten Versuchen v. N oordens tiber 
alimentart; Albuminurie hervorzugehen. Wie rein funktionelle Anomalien der Darmtatig­
keit den Ubertritt artfremden EiweiBes in die Blutbahn herbeiftihren kiinnen, zeigt das 
Vorkommen bzw. die Steigerung eines solchen tJbertritts bei Nierenschadigungen (Hecker, 
Hayashi). 
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Dickdarmgekroses, auf den fortwahrenden Kampf mit durchwandernden Darm­
bakterien zuruck. 

Konstitutionelle Anomalien der Darmflora. Kaum weniger problematisch 
als unsere letzten Ausfuhrungen ist die Frage, ob die individuellen Differenzen 
der Darmflora mit Differenzen der Konstitution ihres Tragers zusammen­
hangen oder ob sie, wie z. B. v. N oorden annimmt, ausschlieBlich konditionellen 
Momenten zuzuschreiben sind. Wenn auch an einer gewissen BeeinfluBbarkeit 
der Darmflora durch die Ernahrungsweise (vgl. Latzel, P. R. Cannon) sowie 
durch die motorische und sekretorische Aktivitat des Darmes 1) nicht gezweifelt 
werden kann, so darf doch nicht ubersehen werden, daB eine dauernde prinzipielle 
A.nderung der personlichen Flora selbst durch einschneidende konditionelle 
MaBnahmen nicht erwiesen und wahrscheinlich auch gar nicht moglich ist 
(vgl. W. Klein). Die Darmflora kann also auch im gesunden Zustande bis 
zu einem gewissen Grade ei,nen individuellen Charakter an sich tragen, sie 
kann gewissermaBen als Indikator einer konstitution ellen Besonderheit des 
Intestinaltraktes gelten, mag sich auch die Art dieser Besonderheit unserer 
Erkenntnis entziehen 2). 

Es gibt Individuen, die statt des gewohnlichen, uberwiegend gramnegativen 
Vegetationsbildes der Fazes habituell ein Dberwiegen grampositiver Stabchen 
oder plumperer Faden (Leptothrix) aufweisen und zwar, wie R. Soh mi d t 
nicht mit Unrecht hervorhebt, unabhangig von der Ernahrungsart. Eine 
pathogene Bedeutung kommt dieser anomalen Flora gewiB nicht zu, sie kann 
bei vollig gesunden Menschen gefunden werden. Kein Zufall aber ist es, daB 
sie besonders bei Neuropathen, konstitutionellen Achylikern oder Subaziden 
und bei anderweitig degenerativen Individuen beobachtet wird, daB ihre Wirte 
eine besondere Neigung zu dyspeptischen Beschwerden verschiedener Ad, ins­
besondere zu Flatulenz und eigenartig sauren Diarrhoen aufweisen. Bei der 
intestinalen Garungsdyspepsie scheint diese grampositive Stabchenflora zur 
Regel zu gehoren. Da der Nahrboden die Darmflora macht und nicht umgekehrt 
(vgl. Ad. Schmidt, v. Hansemann), besagt meines Erachtens der Befund 
dieser grampositiven Stabchen- und Fadenflora bei gesunden Menschen und 
gewohnlicher Kost nichts anderes, als daB es sich um einen anomalen und zwar 
in einer groBen Zahl von Fallen um einen konstitutionell anomalen Intestinal­
trakt handelt, moge auch uber die Natur dieser meist "fein-biologischen" Ano­
malien noch volliges Dunkel herrschen und sie lediglich an ihren Folgeerschei­
nungen, den dyspeptischen Storungen gelegentlich zum Ausdruck kommen. 
Nicht ohne Interesse ist es, daB normale Frauenmilchstuhle des Sauglings eine 
vollig gleichartige Flora aufweisen. Es kann also auch nicht zugegeben werden, 
daB Herter seinen "intestinalen Infantilismus" als Folge der abnormen Per­
sistenz und des ubermaBigen Wachstums der grampositiven Sauglingsflora 
hinstellt. Diese Persistenz ist nicht die Ursache, sondern eine koordinierte 
Begleiterscheinung bzw. Folge der allgemeinen Entwicklungshemmung des 
Organismus und speziell des defekten Resorptionsorgans, des Darmes . 

. 1) Distaso fand z. B., daB der Stuhl obstipierter Menschen eine Verminderung der 
MIlrrobenzahl aufweist, unter denen iiberdies die grampositiven Stabchen pradominieren, 
wahrend die gramnegativen unter Umstanden sogar ganzlich verschwinden konnen, und 
es gelang ihm, die gleiche Veranderung der Darmflora in vitro durch Stehenlassen eines 
Normalstuhles im Brutofen zu erzeugen. 

2) Das Anpassungsverhaltnis der Darmflora an die biologische Beschaffenheit des 
Darmes geht anscheinend so weit, daB sogar die Kolibazillen eines Individuums eine gewisse 
Spezifitat erwerben. Wenigstens agglutiniert das menschliche Blutserum meist am starksten 
den eigenen Kolistamm (vgl. Ad. Sohmidt). Von der biologischen Beschaffenheit des 
personlichen Kolistammes scheint ja auch die individuelle Disposition zur Dauerausschei­
dung im FaIle einer Darminfektion abzuhangpn (Ni Ble). 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 34 
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Neuropathische Konstitution und Darm. So haben wir denn eine Reihe 
morphologischer und funktioneller degenerativer Merkmale kennen gelernt, 
welche eine gewisse allgemeine Krankheitsdisposition des Darmes mit sich 
bringen. NaturgemaB reiht sich an diese auch eine neuropathische Veranlagung 
mitder ihr eigenen reizbaren Schwache des vegetativen Nervensystems. Stolte 
machte auf die gelegentlich vorkommendenschweren Durchfalle bei neuro­
pathischen Kindern aufmerksam. Es sei bei diesel' Gelegenheit an die Hunde­
versuche Katschkowskys erinnert, der nach beidel'seitiger Vagusdurchschnei­
dung eine ganz auBergewohnliche Empfindlichkeit des Darmkanals auftreten 
sah. Geringste, fiir normale Tiere vollig belanglose Diatfehler oder unschuldigste 
Arzneimittel konnten bei vagotomierten Tieren schon eine schwerste, eventuell 
tOdliche Enteritis herbeifiihren. Ubrigens treten Diarrhoen regelmaBig nach 
Splanchnikusdurchscheidung (Licht en belt) oder Exstirpation des Plexus 
coeliacus (Koennecke) auf. Dabei erweisen sich die Storungen nach Vagus­
und Splanchnikusausfall bis zu einem gewissen Grade als ausgleichsfahig (Ko en­
necke). Was zuriickbleibt, ist lediglich eine besondere Erkrankungsbereit­
schaft des Darmes. Es liegt doch nur zu nahe, die groBen individuellen Dif­
ferenzen in der Empfindlichkeit und Toleranz gegeniiber alimentaren Einfliissen 
mit diesen Versuchen zu vergleichen. Die Verwendung des Kriegsbrotes im 
Beginne des Krieges hat uns hier zufallig ein Mittel zur Beurteilung dieser 
Verhaltnisse an die Hand gegeben. Diejenigen gesunden Menschen, welche 
das Kriegsbrot "nicht vertragen", welche Blahungen, Schmerzen, Diarrhoen 
und andere Beschwerden von einer· Hartnackigkeit bekommen, die sie ver­
anlaBt, arztlichen Rat einzuholen oder den GenuB von Kriegsbrot zu unter­
lassen, diese Menschen sind durchwegs Magen-Darm-Schwachlinge, die auch 
sonst vor "Diatfehlern" sorgsam auf der Hut zu sein pflegen. Tatsachlich findet 
ja auch v. N oorden hauptsachlich Achyliker, Superazide und intestinale 
Garungsdyspeptiker unter ihnen. Dazu kommt noch in vielen Fallen von 
Darmdyspepsie der psychische Faktor. Von Neuropathen werden, wie 
v. N oorden ausfiihrt, zentral bedingte Unlustgefiihle auf den Darm projiziert 
oder es lOsen unbestimmte, peripher bedingte, von anderen kaum beachtete 
Empfindungen starke Unlustgefiihle aus, die weiterhin sich zu Vorurteilen und 
falschen Vorstellungen iiber die Bekommlichkeit einzelner Nahrungsmittel ver­
dichten und zu ernster Behinderung einer zweckmaBigen Ernahrung fiihren 
konnen. Wie sehr schon bei den dyspeptischen Erscheinungen des Sauglings­
alters ererbte Organminderwertigkeit eine Rolle spielt, zeigt eine Untersuchungs­
reihe von Friedjung, der bei den Eltern von Brustkindern, die trotz strenger 
Kautelen zu Ernahrungsstorungen neigen, in del' iiberwiegenden Mehrzahl 
Storungen der Entwicklung oder Funktion des Verdauungsapparates oder 
seiner Adnexe feststellen konnte, wahrend unter den Eltern ungestort gedeihender 
Brustkinder die iiberwiegende Mehrzahl mit .gut entwickelten und funk­
tionierenden Verdauungsorganen ausgestattet ist. Jungmann und NeiBer 
bemerken, daB konstitutionell dyspeptische Zustande haufig eine individuelle 
Disposition zur Ruhrerkrankung schaffen. 

Nochmals die habituelle Obstipation. Eine merkwiirdige Tatsache ist es, 
daB manche Individuen konstitutionell eine gewisfle Neigung zu Obstipation, 
andere zu Diarrhoen besitzen, womit sie Diatfehler oder Diatanderungen, 
psychische Erregungen oder auch nur einen bloBen MilieuwechseYbeantworten. 
DaB dem Krankheitszustand der "ha bituellen Obstipa tion" ein sehr mannig­
facherund komplexer, individuell wechselnder Bedingungsmechanismus groBen­
teils konstitutioneller Natur zugrunde liegt, ist ja schon aus unseren obigen 
Ausfiihrungen ersichtlich (vgl. auch P ayr, ReiB). Morphologische Anomalien 
des Intestinaltraktes, wie abnorme Lange des Dickdarmes, sei es im ganzen, 
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sei es bloB des Colon transversum oder sigmoideum 1), Anomalien derMesen­
terien, angeborene Hypoplasie und Schwiiche der Kolonmuskulatur, vielleicht 
auch funktionelle, zum Teil Besonderheiten der Darmflora entspringende Ano­
malien wie abnorm gutes Losungs- und Ausnutzungsvermogen fur Zellulose 
und andere Nahrungsbestandteile, vor allem aber Anomalien der nervosen 
Steuerung des Darmes konnen die konstitutionelle Grundlage fur die Entwick­
lung einer habituellen Obstipation abgeben. Ob es sich dann mehr um die 
soger.annte atonische bzw. hypokinetische oder um die spastische, hyper- bzw. 
dyskinetische Form der Obstipation (vgl. Stierlin, G. Schwarz) handelt, 
ob eine Dyschezie, ein Torpor recti, d. h. eine Abstumpfung des DeIakations­
reflexes im Vordergrunde steht, in letzter Lillie ist es doch die reizbare Schwiiche 
des nervosen Apparates, die konstitutionell ererbt oder konditionell et"worben 
bzw. gesteigert, den letzten AnstoB zur Entwicklung des Krankheitsbildes 
gibt. Dieser altenN othnagelschen Lehre von der Minderwertigkeit des Darm­
innervationsmechanismus als Grundlage der habituellen, funktionellen Obstipa­
tion schlieBen sich wohl heute aIle Autoren an (vgl. v. Noorden, Thaysen, 
ReiB u. a.). Ihre Richtigkeit geht auch ex juvantibus hervor. Mir ist es in den 
letzten Jahren wohl regelmiiBig gelungen, auch hartnackigster Obstipationsfiille 
fast ohne jede diiitetische, medikamentose oder physikalische Verordnung aus­
schlieBlich durch suggestiv-erzieherische MaBnahmen Herr zu werden. Gelegent­
lich kanll wohl auch eine endokrine Anomalie, vor aHem eine Schilddruseninsuf­
fizienz (G. Spencer, StrauB, Deusch) an dem Bedingungskomplex der 
habituellen Verstopfung beteiligt sein. Sicherlich hangt die groBe Haufigkeit der 
habituellen Obstipation bei dem Kulturmenschen mit der durch die Lebens­
bedingungen verursachten Angewohnung an eine einmalige Defiikation im Tage 
zusammen. Tiere setzen durchwegs mehrmals taglich ihren Stuhl ab, nur der 
Mensch hat an seinen der Defiikation dienenden Reflexapparat hohere An­
forderungen gestellt, indem er ihn an eine ganz bestimmte, oft erstaunlich prazise 
Periodizitiit gewohnte. Kein Wunder also, wenn dieser ohnehin nicht allzu 
stabile nervose Mechanismus bei einem neuropathisch veranlagten Individuum 
unter gewissen Umstanden versagt. 

Enteritis membranacea. Ganz ahnlich, nur in Kombination mit anderen 
mitwirkenden Faktoren tritt die reizbare Schwache des vegetativen Nerven­
systems in der Pathogenese der Enteritis membranacea, der Colica 
mucosa in Wirksamkeit. Hier scheint ebenso wie bei dem Asthma bronchiale 
die exsudative Diathese neben der neuropathischen Konstitution eine Rolle 
zu spielen. Dberdies durften gelegentlich innersekretorische Einflusse seitens 
cler Ovarien an der Pathogenese beteiligt sein (Foges). Engere Beziehungen 
zur asthenischen Konstitutionsanomalie moch te ich S till er gegenuber bestreiten; 
Daher gehort auch das von H utinel beschriebene Bild der periodischen Spasmen 
des Colon descendens bei alteren, durchwegs nervosen und von arthritischen, 
neuropathischen und besonders haufig diabetischen Eltern stammenden Kindern. 

Akute Appendizitis. Wir haben noch zwei organische Erkrankungen des 
Darmtraktes kurz zu besprechen, in deren Pathogenese konstitutionelle Besonder­
heiten unzweifelhaft eine Rolle spielen: die Appendizitis und die Polyposis 
intestinalis. Es ist eine heute durch zahlreiche Beobachtungen und systeinatische 
Untersuchungen erwiesene und trotz einzelner gegenteiliger Ansichten unbestreit­
bare Tatsache, daB die akute Appendizitis gar nicht selten mehrere Mit­
glieder ein und derselben Fan:rilie befiillt. Das diesbezuglich vorliegende Material 
wurde zuletzt von Colley zn.sammengestellt (vgl. auch Backman). Melchior 

1) Al brecht fand in einer Familie mit habitueller Obstipation bei vier Geschwistern 
Verliingerung und abnorme Schlingenbildung in der Flexura sigmoidea. 

34* 
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fand in 48 0/ 0 seiner zahlreichen an der Breslauer Klinik operierten Falle von 
Epityphlitis die gleiche Erkrankung bei Blutsverwandten; Roux hatte schon 
froher diesen Prozentsatz fur Lausanne 'mit 40 angegeben. Schaumann 
erwahnt eine Familie, in welcher 5 Geschwister eine Appendizitis durchmachten. 
Ich mochte auf Grund eigener Erfahrungen ebenso wie H. StrauB (1920) 
die Tatsache del' familiaren Disposition zur Appendizitis fur erwiesen halten. 
Auch darin sind die meisten Autoren einig, daB das familiare Auftreten del' 
Appendizitis nicht etwa durch konditionelle Momente wie gemeinsame fehler­
hafte Ernahrung (v. Brunn), sondern daB es durch eine gemeinsame ererbte 
Anlage irgendwelcher Art erklart werden muB. Man hat an eine besondere 
Lange des offenbar auf den Aussterbeetat gesetzten, rudimentaren Wurmfort­
satzes, wie sie sich namentlich bei Lymphatismus haufig findet (Shiota, Milos­
lavich), man hat an Anomalien del' Weite des Lumens und der Gerlachschen 
Klappe, an den Reichtum del' Schleimhaut an Falten und Furchen gedacht, 
man hat kongenitale Lageanomalien und angeborene peritoneale Adhasionen 
del' Appendix, wie sie durch eine anomale Ausdehnung del' normalerweise sich 
vollziehenden sekundaren Peritonealver1otungen zustande kommen(Al brech t, 
Arzt), fur die familiare Disposition verantwortlich gemacht. Albrecht fand 
bei 15 % del' von ihm untersnchten Appendizes ganz junger Kinder derartige 
kongenitale Adhasionen mit den hierdurch bedingten abnormen Lagerungen 
und Knickungen des Wurm£ortsatzes und del' damit gegebenen konstitutionellen 
Disposition zu Retention und Stagnation des Inhaltes. Colley macht besonders 
auf Anomalien del' arteriellen Blutversorgung des Wurmfortsatzes und die 
damit zusammenhangenden Unterschiede seiner Widerstands£ahigkeit auf­
merksam und denkt auch an eine hereditare Minderwertigkeit der Innervation 
und eine daraus resultierende Insuffizienz del' Appendixmuskulatur (vgl. auch 
Adler). 

Wenn Schnitzler bemerkt, daB er sich niemals von einer Familienahn­
lichkeit del' Appendizes in bezug auf Lage und Gestalt habe uberzeugen konnen, 
so tut dies meines Erachtens del' Bedeutung solcher Anomalien keinen Abbruch, 
da sich in ein und derselben Familie die Organminderwertigkeit des Wurm­
fortsatzes nicht immer in der vollig gleichen Weise dokumentieren muB und 
die verschiedenen Anomalien in mannigfacher Kombination die konstitutionelle 
Disposition zur Appendizitis bedingen konnen [vgl. auch v. Hansemann 
sowie Sonnenburg 1)]. 

Eine nicht geringe Bedeutung als disponierendem Faktor kommt del' indi­
viduell recht verscl:iedenen Ausbildung des lymphatischen Gewebes im Wurm­
fortsatz zu. Shiota sowie Miloslavich haben an einem groBen Material 
diese individuellen Differenzen studiert und auffallend groBe Lymphfollikel 
im Wurmfortsatz hauptsiichlich bei allgemeinem Status lymphaticus gefunden. 
Nach Ansicht des letzterwahnten Autors schaffen diese groBen Follikel dadurch 
eine besondere Disposition zur akuten Entzundung der Appendix, daB sie sich 
entweder gegen die Schleimhautoberflache vorwolben und dadurch die Bildung 
tiefer Schleimhautbuchten veranlassen oder aber daB sie, mehr im Bereiche 
del' Muskelschicht lokalisiert, diese zur Atrophie bringen und damit die Peri­
staltik beeintrachtigen und eine Stauung des Inhalts herbeifuhren. Tatsachlich 
fand auch Shiota bei Lymphatikern haufiger Kotretention und Kotsteinbildung 
als bei Nichtlymphatikern. Mehr als diese lokalen Momente durften aber Fak­
toren all~emeinerer Natur von Bedeutung sein. Die Neigung der Lymphatiker 

1) DaB bai Naturvolkern-Me Appendizitis so viel seltener vorkommt als bei Kultur­
vOlkern, fiihrt Ha berlin auf daq durch die Ra~senkreuzung der Kulturvolker bedingte (?) 
unzweckmaBige Verhalt!lis der Lange zum Lumen und zur Fixation des Wurmfortsatzes 
7:uriick. 



Darm. 538 

zu Anginen, die wenigstens fur einen Teil der FaIle sichergestellte Beziehung 
zwischen Angina und Appendizitis - Sahli nannte die Appendizitis eine Angina 
des Wurmfortsatzes - durften die Haufigkeit der Appendizitis bei Lym­
phatikern (F. Kraus, Weichselbaum) zur Genuge erklaren. DaB die indi­
viduellen Unterschiede in der Ausbildung des lymphatischen Apparates im 
Wurmfortsatz in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle nicht akquiriert und 
durch wiederholte Entziindungen entstanden, sondern daB sie konstitutionell 
sind, das wird auch von Aschoff zugestanden, der in der lymphatischen Hyper­
plasie keine merkbare Disposition fur die Appendizitis anerkennt (vgl. auch 
Schnitzler). Allerdings widerspricht er sich selbst, wenn er die relative Im­
munitat des Sauglings gegen die Appendizitis auf die noch geringe Entwicklung 
des lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz zUrUckfiihrt (vgl. auch Al brech t). 
Merkwiirdigerweise erscheint namlich das adenoide Gewebe im Wurmfort­
satz erst zu einer Zeit, wo es sich im ubrigen Korper im allgemeinen schon 
zurUckbildet. 

DaB es beim Status lymphaticus tatsachlich weniger die lokalen anatomischen 
Merkmale als allgemeine biologische Momente sind, welche als disponierende 
Faktoren eine Rolle spielen, zeigt auch die Haufigkeit des trichterformigen 
Appendixansatzes bei Lymphatikern (Miloslavich), der, wie schon oben 
erwahnt, als Zeichen eines lokalen Infantilismus eher einen gewissen Schutz 
vor Appendizitis zu gewahren scheint (v. Hansemann). Man konnte mit 
S ch a u mann, der die haufige Kombina tion der Appendizitis mit neuropa thischer 
Belastung und Enteroptose hervorhebt, an "gewisse Eigentumlichkeiten in 
der feineren Struktur des Organes" denken, wodurch besonders gunstige Be­
dingungen fur die Entwicklung einer Appendizitis geschaffen waren. DaB alle 
eine habituelle Obstipation herbeifuhrenden Momente zugleich der Entstehung 
einer Appendizitis Vorschub leisten, ist klar 1). Franzosische Autoren, vor allem 
Dieulafoy, zahlen die Appendizitis zu den Manifestationen des Arthritismus 
und stellen die KotsteinbiIdung in der Appendix in eine Reihe mit der Kon­
krementbildung in Gallen- und Har:nwegen. Nach F. Kr a us neigt die exsudative 
Diathese zur EpityphiIitis. So scheint also das familiare Auftreten der akuteh 
Appendizitis mit verschiedenen vererbbaren konstitutionellen Eigentumlich­
keiten lokal-morphologischer und allgemein biologischer Art zusammenzuhangen, 
ohne daB sich der ursachliche Status degenerativus stets als Lymphatismus, 
Neuropathie, Arthritismus, Asthenie u. dgl. abgrenzen und definieren lieBe. 
Selbstverstandlich stehen auch hier, wie uberall, die konstitutionellen Faktoren 
mit mannigfachsten konditionellen in Wechselwirku.ng. 

Auch fur den Verlauf einer akuten Appendizitis scheinen konstitutionelle 
Faktoren mitbestimmend zu sein. Nach A. H. Hofmann, der die auBer­
ordentlich variable Topographie der Appendix systematisch studierte, ist ein 
weit nach links reichender, freibeweglicher Wurmfortsatz besonders gefahrlich. 
Ob eine akute Appendizitis leicht eine destruktive Form annimmt und in die 
freie Bauchhohle perforiert oder ob sie zur Entwicklung reichlicher Adhasionen 
und entzundlicher Konglomerattumoren fuhrt, ist, wie Payr hervorhebt, gleich­
falls von konstitutionellen Momenten abhangig. Allerdings sind es nicht, wie 
Payr irrtumlich behauptet, Astheniker sondern Lymphatiker, welchen diese 
Neigung zu BindegewebspIoliferation und zu AdhasionsbiIdung zukommt. 

Pseudoappendicitis lymphatica. Darmparasiten. Von der sogenannten 
"chronischen Appendizitis" bzw. von den zahlreichen unrechtrnaBig 

1) Als Kuriosum und als deutlicher .A118druck des so verbreiteten fehlerhaften kausalen 
Denkens sei erwahnt, daB vor kurzer Zeit Bamberger die beimSchlafen bevorzugte rechte 
Seitenlage als "eine der haufigsten Ursachen der .Appendizitis" erklarte. 
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unter dieser Bezeichnung gehenden Fallen von Skolikalgie haben wir oben 
schon gesprochen. Hier sei nur noch jenes eigentumlichen und durchaus unauf­
geklarten Zustandes gedacht. den Miloslavich als Pseudoappendicitis 
lymphatica bezeichnete. Es sind das Falle, die klinisch ganz unter dem Bilde 
einer akuten Appendizitis verlaufen, bei der die anatomisch-histologische Unter­
suchung aber jegliche Entzundungserscheinungen vermissen und eine bloBe 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes erkennen liWt. Es handelt sich, wie 
Lie blein hervorhebt, um lymphatische jugendliche Individuen, die durch 
Entfernung der Appendix anscheinend geheilt werden. Strittig sind die Be­
ziehungen zwischen Oxyuren und Appendizitis (vgl. Rheindorf). Jedenfalls 
kann eine Appendizitis durch das Vorhandensein zahlreicher Wurmer im Wurm­
fortsatz klinisch imitiert (Sagredo), wenn schonnicht erzeugt werden (Aschoff). 
Meiner personlichen Erfahrung zufolge kann eine Oxyureninvasion in die Appen­
dix bei neuropathischen Individuen Appendixkoliken auslosen und dadurch 
zu einer Verwechslung mit Appendizitis Veranlassung geben. Anderseits durften 
aber auch die durch Oxyuren erzeugten Schleimhautlasionen sicherlich einer 
bakteriellen Invasion in die Darmwand und Entzundung des Wurmfortsatzes 
Vorschub leisten. R. Sch mid t halt mit einer gewissen Berechtigung das Zu­
sammelltreffen von Darmparasiten und Appendizitis fur koordiniert, begrundet 
durch das gemeinsame disponierende konstitutionelle Terrain. Denn auch die 
Darmparasiten scheinen einen minderwertig veranlagten Intestinaltrakt zu 
bevorzugen (vgl. Stiller). Meines Erachtens sind sehr viele der durch Wurmer 
ausgelOsten Beschwerden auf die gleichzeitig bestehende neuropathische Kon­
stitution mit ihrer niederen Reizschwelle zuruckzufuhren. 

Polyposis intestinalis und Rektumkarzinom. DaB in der Atiologie der 
intestinalen Polyposis konstitutionelle Momente von Bedeutung sein 
mussen, schlieBen wir aus dem sicher erwiesenen familiaren Vorkommen. So 
sah Thorbecke bei Vater, Onkel und Sohn in jungen Jahren eine Polyposis 
auftreten. Es ist bekannt, daB sich bei bestehender Polyposis gern Karzinome 
der Darmschleimhaut aus den Polypen entwickeln, es ist auch bekannt, daB das 
Rektumkarzinom nicht allzuselten bei mehreren Mitgliedern ein und derselben 
Familie beobachtet wird (Hochenegg). Mandl findet in 10% der Falle von 
Mastdarmkrebs nachweisbare Hereditat. BuB mann beschreibt eine 65jahrige 
Frau mit multiplen primaren Karzinomen des Verdauungskanals, die ganz 
an eine Polyposis erinnerten. Von besonderem Interesse aber ist es, daB Polyposis 
und Mastdarmkrebs gelegentlich ohne eine direkte Beziehung zueinander auf 
dem Boden einer gemeinsamen, konstitutionellen Anlage in ein und derselben 
Familie alternieren (Wechselmann, ehilde). So teilt Jungling folgende 
Familien,geschichte mit: Ein 12 1/ 2 jahriger, schwachlicher Knabe wurde wegen 
auBerordentlich zahlreicher Rektumpolypen an die Tubinger chirurgische Klinik 
gebracht. Seine Mutter und drei Geschwister der Mutter waren an Mastdarm­
krebs zugrunde gegangen. Eines diesel' drei Geschwister, eine Schwester, hatte 
seit ihrem 10. Lebensjahr an Rektumpolypen gelitten, ehe sie im spateren 
Alter dem Karzinom zum Opfer fiel. Deren Sohn, also ein Vetter des 
erstgenannten Patienten, litt gleichfalls an Polyposis recti. Diese instruktive 
Familiengeschichte demonstriert den so haufig beobachteten tTbergang von 
Polyposis recti in Karzinom, die direkte Vererbung der Anlage zur Polypen­
bildung auf die Nachkommen, sowie das Koordinations- und Alternationsver­
haltnis von Polyposis und Carcinoma recti. Deutlicher kann eine familiare, 
vererbbare Organminderwertigkeit wohl kaum zum Ausdruck kommen! In 
einer sehr interessanten von Peutz beschriebenen Familie war die Polyposis 
der Darnischleimhaut mit einer solchen der Nasenrachenhohle sowie mit eigen­
artigen Pigmentflecken im Gesicht und an der Llppen-, MundhOhlen- sowie 
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Mastdarmschleimhaut kombiniert. Ffinf von sieben Kindem, der Vater und 
zwei seiner Schwestem sollen mit dem gleichen Leiden behaftet sein. Bei 
mehreren Familienmitgliedem ffihrte die Polyposis zu Darminvagination. Diese 
merkwfirdige Beobachtung illustriert wiederum die Interferenz verschiedener 
krankhafter Erbanlagen, von denen sich mindestens je eine auf die Polypenbildung 
im allgemeinen, auf die betreffenden Lokalisationsstellen, auf die Pigment­
verteilung und den Ort der abnormen Pigmentanhaufungen erstrecken dfirfte. 

Leber- und Gallenwege. 
Morphologische Konstitutionsanomalien der Leber und Gallenwege. Morpho­

logische Konstitutionsanomalien der Leber spielen praktisch nur eine unter­
geordnete Rolle. Hierher gehoren auBer den im Abschnitt fiber Enteroptose 
abzuhandelnden Lage- und Formanomalien eine abnorme Lappung der Leber, 
angeborene kavernose Angiome, Fehlen oder doppelte Anlage der Gallenblase, 
intrahepatale Entwicklung derselben, Atresien und Verengerungen der Gallen­
wege, Abnormitaten im Verlaufe dieser sowie der GefaBe. FaIle von abnormer 
Lappenbildung der Leber werden mehrfach als Atavismus aufgefaBt (Rathke, 
v. Hanse mann). In einem frfiheren Kapitel haben wir eigenartige fotale 
Entwicklungsstorungen der Leber erwahnt, wie sie bei der Wilsonschen pro­
gressiven Lentikulardegeneration beobachtet werden. Kongenitale multiple 
Zystenbildung der Leber, wie sie sich mit polyzystischer Degeneration der Nieren, 
seltener auch der Milz zu kombinieren und heredo-familiar aufzutreten pflegt 
(vgl. Kapitel X), entsteht offenbar durch multiple Atresien kleinster Gallen­
gange. Die in jfingster Zeit verhiHtnismaBig haufig mitgeteilten Falle von 
kongenitaler Atresie der groBen Gallengange interessieren zur Zeit nur die 
Kinderarzte, da eine operative Behandlung bisher erfolglos gebli.eben ist, die 
betroffenen Individuen also fiber ein Alter von einigen Monaten nicht hinaus­
gekommen sind. Der Tod dieser meist auch durch andere MiBbildungen gekenn­
zeichneten Individuen pflegt unter schweren inneren Blutungen zu erfolgen 
(vgl. Kehr, G. Mann). Was die direkte Ursache der nicht selten familiar 
vorkommenden Atresien anlangt, so scheint die von Boh m jfingst vertretene 
und auch von Ylppo und Buzik bereits akzeptierte Anschauung am meisten 
Wahrscheinlichkeit ffir slch zu haben, wonach es sich um die Persistenz einer 
physiologischen fotalen Epithelokklusion handeln wfirde, analog der durch 
Tandler und ForBner gegebenen Erklarung fur die Duodenal- und Jejunal­
atresien. Es wurde auch ein Ausbleiben der Vereinigung der kleinen intrahepati­
schen Gallengange mit den Asten des Ductus hepaticus angenommen (v. Meyen­
burg). 

In gewissen Fallen scheint auch eine angeborene Enge der abffihrenden 
Gallenwege vorzukommen, die dann naturgemaB das Zustandekommen eines 
Stauungsikterus begfinstigt. Diese Erklarung gibt z. B. J endrassik fur eine 
von P ej u mitgeteilte Beobachtung, derzufolge ffinf Mitglieder einer Familie 
bei jeder kleinsten febrilen Erkrankung einen Ikterus bekamen. Eine kongenitale 
Atresie oder Enge des duodenalen Choledochusendes, eine anomale Verlaufs­
rich tung bzw. Einmfindung desselben ins Duodenum oder aber eine angeborene 
Schwache der Choledochuswandung liegt den seltenen Fallen von idiopathischer 
Choledochuszyste zugrunde, die bei Kindern und jugendlichen Erwachsenen, 
ganz vorwiegend weiblichenGeschlechts, beobachtet werden und deren klinisches 
Bild yom. Ikterus, dem zystischen Tumor und Koliken beherrscht wird (vgl. 
Kehr. Seeliger). Auch eine heterotope Pankreasanlage in der Wand des 
Gallenganges kann ebenso wie im Duodenum zu Divertikelbildung und in 
weiterer Folge zu zystischer Gallengangserweiterung Veranlassung geben 



536 V erdauungsappara t. 

(Budde). Die groBe Variabilitat in der Lange der Hepatikusaste beansprueht 
wegen del' Orientierungssehwierigkeiten bei Operationen chirurgisches Interesse 
(Oehler, Hansen). 

Eine Hypoplasie del' Leber auf Grund einer angeborenen Enge des GefaB­
systems nahm v. NeuBer in einem Falle von Eklampsie als disponierendes 
Moment an. Bartel besehrieb eine Formanomalie del' Gallenblase, die durch 
ihre abgekniekte Kuppe eine gewisse Ahnlichkeit mit einer phrygisehen Mutze 
aufweist und sieh als Zeiehen verzogerter Entwicklung und konstitutioneller 
Sehwaehe des Organismus meist mit anderen Degenerationszeiehen kombiniert 
vorfindet. Selten ist die Aplasie del' Gallenblase, die als zufalliger Nebenbefund 
im Sinne eines degenerativen Stigmas (vgl. Askanazy) vorkommen und aueh 
mit Steinbildung im Ductus hepatieus oder mit Cholangitis angetroffen werden 
kann (Th. Nageli). 

Konjetzny machte darauf au£merksam, daB das Ligamentum hepato­
duodenale in einem nieht geringen Prozentsatz del' FaIle und zwar besonders 
bei Frauen so weit vortreten kann, daB es einerseits bis auf die Gallenblase, 
andererseits uber das Duodenum hinweg bis auf das Colon transversum reieht 
und daB diese als Ligamentum hepatoeolieum bezeiehnete Pe1'itonealfalte 
besonders bei gleiehzeitiger Koloptose eine Zugwirkung an der Gallenblase 
ausuben, so zu einer Stauung ih1'es Inhaltes fuhren und damit del' Bildung 
von Konkrementen Vorschub leisten kann. 

Auf eine eigentumliehe Entwieklungsanomalie del' Pfortader haben Beitzke 
sowie Hart aufmerksam gemaeht (vgl. F. G. Meyer). In seltenen Fallen splittert 
sieh die wohlausgebildete Vena portae in einem Teile der Wegstreeke in eine 
Anzahl kleiner und kleinster Venen auf, wodureh an der Leberpforte und im 
Ligamentum hepatoduodenale ein kavernoses Gewebe in den Blutstrom ein­
gesehaltet erseheint, das eine Ersehwerung fur den Kreislauf und eine Disposition 
zur Thrombenbildung abgibt. Dieselndividuen pflegen mitunter erst im mittleren 
Lebensalter an Magen- odeI' Osophagusblutungen aus varikos erweiterten 
Venen oder abel' an frischen Thrombosen der Vena portae mit Infarzierung 
yon Darmabsehnitten zugrunde zu gehen, wobei dann selbst dem Obduzenten 
bei nieht genugender Aufmerksamkeit die Ursache des Leidens verborgen 
bleiben kann (Hart). Ieh kenne seit Jahren eine 50jahrige, degenerativ ver­
anlagte, unverheiratete Patientin, welche seit vielen Jahren an intermittierenden 
Erscheinungen einer Pfortaderthrombose (Aszites, Milztumor, Magen-Darm­
blutungen) ohne den geringsten Anhaltspunkt fUr eine exogene Atiologie leidet, 
bei del' ieh am ehesten an einen derartigen Zustand abnormer, kavernoser 
Besehaffenheit del' Pfortader denken m6chte. 

Funktionelle Konstitutionsanomalien der Leber. Alimentare Galaktosurie. 
Ebenso interessant wie aussiehtsreieh erseheint das Studium funktioneller Kon­
stitutionsanomalien del' Leber. Vorderhand besitzen wir nul' vereinzelte Hin­
weise auf das Vorhandensein solcher Anomalien, ohne daB jedoeh die Hinweise 
in diesem Sinne verwertet worden waren odeI' uns bisher zu einer gesieherten 
Erkenntnis gefuhrt hatten. Die Leber ist ein Organ mit zahlreiehen und reeht 
versehiedenen Funktionen. In del' Klinik haben sieh offenbar der Ein£aehheit 
wegen besonders jene Methoden del' Funktionspriifung eingeburgert, welehe 
die kohlehydrat- und zwar speziell die lavulose- und galaktosespeiehernde 
Funktion der Leber als pars pro toto, als Indikator der gesamten Funktions­
fahigkeit des Leberparenehyms verwenden. Insbesondere die Bestimmung der 
Assimilationsgrenze fur Galaktose naeh R. Bauer hat sich als ein klinisch 
gut brauchbares Verfahren zur Feststellung diffuser Parenchymsehadigungen 
erwiesen. Nun hat es sich aber weiter herausgestellt, daB in gewissen Fallen 
eine abnorme alimentare Galaktosurie vorkommen kann, ohne daB sonst 
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irgendwelche Anzeichen fur eine Parenchymschadigung der Leber bestehen 
wiirden. Man findet namlich in Fallen von Morbus Basedowii sowie bei Neur­
asthenie und Neurosen aller Art (Pollitzer, Hirose, J. Bauer, StrauB, 
Szel, F. Wagner), bei asthenischer Enteroptose mit allgemeiner nervoser 
Ubererregbarkeit (R. Bauer, Uhlmann) und, wie ich hinzufugen will bei 
anderweitigen degenerativen Zustanden gar nicht so selten eine ausgesprochene 
Herabsetzung der Assimilationsgrenze fur Galaktose. R. Bauer bemerkt auch, 
daB bei solchen Menschen eventueIl schon Leberschadigungen wie Blut- oder 
Gallenstauung, die bei dem groBen Durchschnitt die Assimilationsgrenze fur 
Galaktose unbeeinfluBt lassen, eine ausgesprochene Herabsetzung derselben 
bedingen konnen, und bezieht, gestutzt auf den Obduktionsbefund eines Status 
hypoplasticus in einem solchen FaIle, dieses Verhalten direkt auf eine angeborene 
Minderwertigkeit des Leberparenchyms. Die alimentare Galaktosurie wiirde 
somit eine sonst symptomlose funktionelle Konstitutionsanomalie del' mor­
phologisch normalen Leber aufdecken. Pollitzer halt eine Stomng der nervosen 
Steuerung, welcher die galaktoseverankernde Funktioh der Leber offenbar in 
irgendeiner Form unterworfen sei, fUr wahrscheinlicher als eine Minderwertig­
keitdes Lebergewebes (vgl. auch Uhlmann). Indessen haben wir schon in einem 
fruheren Kapitel dargelegt, daB es vorderhand durchaus nicht erwiesen ist, 
ob uberhaupt und wie weit in diesen Fallen die alimentare Galaktosurie von 
einer Anomalie der Leberfunktion abhangig ist. Eine alimentare Galaktosurie 
konnte auBer durch Funktionsstorungen der Leber auch noch bedingt sein durch 
Anomalien der Resorption, wie sie R. Bauer fur die FaIle von Galaktosurie 
mit Dextrosurie in Erwagung zieht, durch eine gesteigerte Durchlassigkeit der 
Niere fur Galaktose (Maliwa) und schlieBlich durch eine "galaktolytische 
Insuffizienz" der Gewebe, durch ein Unvermogen derselben Galaktose zu ver­
werten und zu verbrennen (vgl. Achard). FUr den hepatogenen Ursprung 
ware die alimentare Galaktosurie daher nur im Verein mit anderen Anzeichen 
einer Funktionsanomalie d er Leber zu verwerten (vgl. S z e I), es muBten zumindest, 
wie dies Schirokauer fur die alimentare Lavolusurie forderte (vgl. auch Hete­
nyi, IIamburger), zugleich Blutzuckerbestimmungen angestellt werden. In 
einigen Fallen von alimentarer Galaktosurie bei Morbus Basedowii, in denen 
Wagner auch die Toleranz gegenuber Lavulose prufte, erwies sich diese als 
normal. Unter 17 Fallen von alimentarer Galaktosurie bei Asthenikem fand 
Uhlmann nur dreimal herabgesetzte Assimilationsgrenze fur Lavulose. Es 
hat daher zur Zeit, wie schon oben gesagt, die Annahme ebensoviel fur sich, 
daB in derartigen Fallen von herabgesetzter Assimilationsgrenze fur Galaktose 
ohne anatomischen Be£und eine Stoffwechselanomalie, eine fermentative Insuf­
fizienz der Gewebe vorliegt, wie jene einer konstitutionellen Minderwertigkeit 
der "Leber oder deren nervoser Regulationsapparate. 

Was fur die galaktosebindende Funktion der Leber wenigstens in da8 Bereich 
derMoglichkeitgezogen und, wenn auch als ungenugend begrundet, angenommen 
wurde, das muBte naturgemaB auch fur alle anderen Partialfunktionen der 
Leber untersucht werden. Es wiirde sich dann erweisen, ob die Prufung der 
lavuloseverankemden Funktion, der Fahigkeit der Hamstoffsynthese, der 
Atherschwefelsauren- und Glykuronsaurepaarung nicht doch gewisse konstitu­
tionelle Funktionsanomalien der Leber aufdecken konnte, die dann auch in 
derFrage der alimentaren Galaktosurie der Neuropathen und Astheniker Ent­
scheidung zu bringen geeignet waren. Selbstverstandlich muBte auch hier 
mit einer weitgehenden Spezifitat eventueller Anomalien gerechnet werden. 
Am einfachsten ware jedenfalls die Untersuchung auflordotische Urobilinogenurie, 
me sie StrauB als Zeichen einer nicht ganz vollwertigen Funktion der Leber 
beschrieben hat (vgl. auch Brandt). 
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ChoHlmie simple familiale. Konstitutionelle Hyperbilirubinii.mie. Bestimmtere 
Anhaltspunkte fur das Vorhandensein konstitutioneller Anomalien del' Leber­
tatigkeit liefert uns meines Erachtens die Beobachtung del' bekanntesten und 
am leichtesten zu kontrollierenden Partialfunktion des Organs, del' Gallen­
sekretion. Wir wissen seit den Untersuchungen Gil berts und seiner Mitarbeiter, 
Obermayer und Poppers, Lehndorfs, Hij mans van den Bergh und 
Snappers u. v. a., daB jedes Blutserum eines gesunden Menschen ein gewisses 
Quantum Bilirubin enthalt, wir wissen ferner, daB dieses auBerordentlich geringe 
Quantum individuell betrachtlich variiert, bei ein und demselben Individuum 
aber unter physiologischen Verhaltnissen merkwiirdig konstant bleibt un? nul' 
sehr kleinen, mit den Ernahrungsverhaltnissen zusammenhangenden Ande­
rungen unterworfen ist (vgl. J. Bauer und E. Spiegel). Gilbert konnte nun 
zeigen, daB das - ich mochte sagen - konstitutionelle Bilirubinquantum 
bei gewissen Individuen und VOl' aHem bei mehreren Mitgliedern bestimmter 
Familien einen ganz ungewohnlich hohen Grad erreichen kann. Diese auch sonst 
in mehr odeI' mindel' charakteristischer Weise gekennzeichneten Falle rubriziert 
er als "Cholemie simple familiale"; H. van den Bergh und Snapper, 
welche die Beobachtungen Gil berts bestatigen, sprechen von "physiologi­
scher konstitutioneller Hyperbilirubinamie". In diesem Zustande del' 
kongenitalen, konstitutionellen Hyperbilirubinamie erblicken nun Gil bert und 
Lere boullet und mit Ihnen zahlreiche franzosische Forscher eine Disposition 
zu Lebererkrankungen aller Art, sie sehen in ihm das Prinzip eines "temperament 
bilieux", eines "terrain hepatique" 1). Soscheint also die "biliose Konstitution" 
del' alten Autoren in neuerer Gestalt wieder aufzuleben. 

Das "terrain Mpatique". Diese Menschen disponieren zu infektiosem Ikterus, 
zu Cholelithiasis, zu Zhrhose, zu primarem Leberkarzinom, ja sogar zur Lokalisa­
tion von Echinokokkusblasen in der Leber. Sie sollen auBer durch den hohen 
Gehalt des Blutes an Gallenfarbstoff charakterisiert sein durch eine mattgelbe, 
an Kreolen odeI' Mulatten erinnernde Hautfarbe, besonders im Gesicht, an den 
Handtellern und FuBsohlen, ohne Verfarbung del' Skleren, ohne Neigung zu 
vasomotorischem Erroten, mit mehr odeI' minder reichlichen Naevi pigmentosi 
und vasculosi, mit periokularen Pigmentation en, Xanthelasmen im Bereich der 
Augenlider und del' Tendenz zu Pigmentbildung unter dem EinfluB von Licht 
und Hitze (Thermophor), chemischen und mechanischen Einflussen (Kratzen, 
Schnuren usw.) odeI' Graviditat. AuBel' diesem "teint bilieux" werden von 
den franzosischen Autoren noch folgende Symptome del' cholemie familiale 
simple angegeben: Neigung zu Bradykardie, neuromuskulare Dbererregbarkeit, 
Apathie, Abulie, hypochondrische Depressionszustande, Migrane, digestive 
Somnolenz, Uberempfindlichkeit gegen Kalte, Hypothermie, dyspeptische Be­
schwerden, Obstipation, Hamorrhoiden, Neigung zu Pruritus und Urtikaria, 
zu Epistaxis und rheumatischen Beschwerden, zu intermittierender und ortho­
statischer Albuminurie und VOl' aHem Urobilinurie, eventuell Hypazoturie und 
alimentarer Glykosurie. Also ein ebenso mannigfaches als unspezifisch gekenn­
zeichnetes und einer kritischen Revision bedurftiges klinisches Bild. In del' 
Familie sind naturgemaB Ikterus und Lebererkrankungen verschiedener Art 
haufig. Die Cholemie familiale simple soIl besonders unter den Juden, 'sowie 

1) "La cholemie familiale est plutUt une maniere d', tre, un temperament] qu'une 
maladie .... et l'existence, actuellement bien etablie, de la cholemie physiologique permet 
d'en mieux comprendre la signification; inversement par la symptomatologie que l'ac­
compagne et par son etiologie, elle se relie aux affections biliairE's averees et montre Ie 
terrain duquel elles emergent; sa connaissance nous a donc aides a fixer plus etroitement 
les conditions d'apparition de ces affections et leurs symptomes communs, de Ies grouper 
dans une famille naturelle, la famille biliaire." (Gilbert und Lereboullet;) 
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speziell in Nordfrankreich verbreitet sein (Sergeant). Dieser Autor schildert 
den in Rede stehenden Menschentypus· des weiteren als muskuli::is, fettarm, 
reichlich stammbehaart, schwarzhaarig und dunkelaugig, intelligent und leiden­
schaftlich, ehrgeizig und starrki::ipfig. Alexander der GroBe, Casar, Brutus, 
Mohammed, Peter der GroBe, Napoleon I. sollen ihm angehi::irt haben. 

Wie kommt nun eine solche konstitutionelle Hyperbilirubinamie zustande, 
worauf beruht sie 1 Gil bert und Lere bo ullet hatten urspriinglich die Vor­
steHung, daB es sich um eine minimale chronische aszendierende Cholangitis 
handelt, welche sich auf Grund einer besonderen vererbbaren Pradisposition 
der Gallengange, auf Grund einer "diathese d'autoinfection" entwickelt. DaB 
diese Hypothese ebenso haltlos wie unbefriedigend und unwahrscheinlich ist, 
bedarf um so weniger einer Begriindung, als Gilbert selbst spater ihre Ver­
teidigung aufgab. Eine andere Ansicht auBerten Widal und Ra va ut, indem 
sie eine kongenitale degenerative Anomalie der Leberzellen annahmen, welche 
zu einer exzessiven Biligenese, zu einem "Diabete biliaire" fiihren sollte. Ahn­
lich dachte auch A. Pick an eine angeborene Insuffizienz der Leberzellen im 
Sinne einer Paracholie, einer in falscher Richtung, in die Blut- und Lymphwege 
erfolgenden Gallensekretion, wobei er allerdings auch die Mi::iglichkeit einer 
angeborenen intrahepatischen Kommunikation zwischen Lymphbahnen und 
feinsten Gallenwegen bei Fallen von familiarem kongenitalem lkterus in Betracht 
zog. Eine weitere Theorie brachte Chauffard mit seiner Annahme einer 
gesteigerten physiologischen Hamolyse. Gil bert, Lere boullet und Hersch er, 
welche zwischen diesen Theorien nicht zu entscheiden wagen, vergleichen von 
diesem Gesichtspunkt aus die Beziehung der konstitutionellen cholemie familiale 
zum Krankheitsbilde des hamolytischen Ikterus mit der Relation zwischen 
normaler, oder wie ich sagen mi::ichte, alimentarer Glykosurie zum Diabetes 
mellitus. Es ki::innte also auch in diesem Sinne von einem "Diabete biliaire" 
gesprochen werden. Nun bestehen aber fiir eine gesteigerte Hamolyse keine 
Anhaltspunkte. Eine Anamie fehlt, die Erythrozytenresistenz ist normal, die 
Milz nicht vergri::iBert, die "hematies granuleuses" sind nicht vermehrt. Bestande 
diese Theorie zu Recht, dann wiirde ja gar kein "terrain hepatique", sondern 
ein "terrain hematique" vorliegen 1). Welches ist also der Grund, warum der 
konstitutionelle Bilirubinspiegel im Blute mancher Individuen und Familien 
so auffallend hoch ist 1 

lch habe in Gemeinschaft mit Spiegel dargelegt und zu begriinden ver­
sucht, daB· der normale Bilirubingehalt des Blutes darauf beruht, daB ein indi­
viduell verschiedener aliquoter Teil des von der Leber produzierten Gallen­
farbstoffs, statt in die Gallenwege abgegeben zu werden, in die perizellularen 
Lymphspalten und damit in den Kreislauf gelangt. Wir haben also die physio­
logische Bilirubinamie auf eine "physiologische Paracholie" zuriick­
gefiihrt und uns dabei vornehmlich auf die von uns festgestellte Tatsache stiitzen 
ki::innen, daB pharmakodynamisch-experimentell erzeugte Schwankungen des 
Bilirubingehaltes im Blut offenbar parallel gehen den Schwankungen der Gallen­
produktion durch die Leberzellen 2). Es gelangt also anscheinend ein individuell 
verschiedener aliquoter Teil des von der Leber gebildeten Bilirubins statt in 
die Gallenwege in die Blutbahn. Merkwiirdig ist an diesem Vorgang wiebei 
so vielen Lebenserscheinungen nicht diese Unvollkommenheit, sondern vielmehr 

1) Was Eppinger als Gil bertsche Cholamie beschreibt (in Kra us und Brugsch, 
Spez. Pathol. u. Therap. Bd. 6, 2. T., S. 300) ist nichts anderes als hamolytischer Ikterus. 

2) Die von uns festgestellte nach Adrenalin regelmaBig eintretende Bilirubinabnahme 
im Elute wurde auch von P. Schenk bestatigt. Gelegentlich, wie z. B. bei hamolytischem 
Ikterus, kann sie allerdings durch einenKoeffekt des Adrenalins auf die Milz uberkompen­
siert werden (Rosenthal, Botzian). 
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die Tatsache, daB die Abgabe der Hauptmasse des Sekrets streng urd aus­
schlieBlich in der Richtung der Gallenkapillaren erfolgt. 

Bedeutet somit die physiologische Paracholie einen durch die Unvollkommen­
heit der Maschine bedingten Energieverlust - ein Zweck des im Blute zirku­
lierenden Bilirubins ist uns vorderhand wenigstens nicht bekannt -, danh ist 
die Maschine um so unvollkommener, je hochgradiger die Paracholie, d. h. je 
mehr Bilirubin bei einem gesunden Individuum im Blute kreist, desto unvoll­
kommener, desto minderwertiger arbeitet seine Leber, wenigstens was die Teil­
funktion der Gallenproduktion anlangt. Der individuelle Wert des Bilirubin­
spiegels im Blut ist also ein MaBstab fur die Wertigkeit der Leber, die Cholemie 
familiale tatsachlich, wie dies Gil bert, Lere boullet und deren Mitarbeiter 
annahmen, der chemisch faBbare Ausdruck einer konstitutionellen Orgaonminder­
wertigkeit, einer konstitutionellen Leberschwache. Von der Richtigkeit dieser 
Auffassung haben auch wir uns uberzeugen konnen. So fanden wir bei einem 
jungen Soldaten mit dem charakteristischen mattgelben, an Kreolen oder 
Mulatten erinnernden Hautkolorit, der im ubrigen bloB an einem ganz gering­
fugigen Lungenspitzenkatarrh litt, eine derartige konstitutionelle Hyperbiliru bin­
amie. Wir konnten unsuberzeugen, daB seine Mutterund deren beide Schwestern 
an Cholelithiasis leiden. 

SchlieBt man sich jener Auffassung an, die die Bilirubinbildung ausschlieB­
lich dem retikulo-endothelialen System zuschreibt und die Leberzellen lediglich 
fur die Ausscheidung des extrahepatisch gebildeten Gallenfarbstoffes in Anspruch 
nehmen will (Aschoff, Eppinger, Brule u. a.), dann ware die physiologische 
Hyperbilirubinamie der Ausdruck einer exkretorischen Insuffizienz der Leber­
zeIlen, die ein gegenuber der Norm herabgesetztes Ausscheidungsvermogen 
fur den Gallenfarbstoff hatten; also auch fur die Anhanger dieser, heute 
ubrigens wieder recht umstrittenen Anschauung vom Wesen der Gallenfarb­
stoffbildung [vgl. Rosenthal und Fischer 1)] ist die physiologische Hyper­
bilirubinamie einIndikator fllnktioneller Minderwertigkeit des Leberparenchyms. 

Eine An,alogie zu der konstitutionellen Hyperbilirubinamie haten wir 
ubrigens beim Neugeborenen vor uns. Bei diesem ist, wie A. Hirsch gezeigt 
hat, der Bilirubingehalt des Blutes wesentlich hoher als beim Erwachsenen 
oder beim Kind im Alter von einigen Wochen und Hirsch steht nicht an, von 
einer "physiologischen Ikterusbereitschaft des Neugeborenen" zu sprechen. 
Also auch hier wird der hohe Bilirubingehalt im Blut als Disposition zum Ikterus, 
als Krankheitsbereitschaft aufgefaBt. VOh diesem Gesichtspunkte aus konnte 
man vielleicht auch die cholemie familiale simple als die Persistenz eines frUh­
infantilen Zustandes ansehen, dies um so mehr, als Ylppo die Cholamie der 
Neugeborenen auf die Durchlassigkeit der fotalen Leber fUr die Gane zUrUck­
fUhrt. Die Leber des Fotus laBt normalerweise reichlich Bilirubin ins Biut 
ubergehen. Persistiert diese Durchlassigkeit noch nach der Geburt, so kommt 
es ZUlli sogenannten Icterus neonatorum, eventuell auch zu dem verhangnis­
vollen und meist familiar auftretenden Icterus gravis der Neugeborenen, unter 
Umstanden mit sogenanntem Kernikterus des Hirnstammes (vgl. Hart). Diese 
FaIle von Icterus gravis neonatorum wurden schon von Pfannenstiel gewisser­
maBen als ExzeB physiologischer Vorgange, als "eine Art funktioneller MiB­
bildung" gedeutet, durch Ylppos Auffassung treten sie in nahe Beziehung 

1). Di~ Bedeutung und der Zweck des retikulo-endothelialen Systemsscheint mir viel 
m.ehr m emer allgemeinen Schutz- und Abwehrfunktion (vgl. Bi eling und Is a a c, Pas c hki s, 
SIegmund) als in der Gallenfarbstoffbildung zu liegen. Die alte N a unyn-Minkowskische 
Lehre ,:"on der Gallenfarbstoffbildung ist auch heute meines Erachtens am beAten begriindet 
(vgl. die Aussprache zum Eppingerschen Referat tiber Ikterus am 34. Dtsch. Kongr. 
f. inn. Med. 1922). 
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zur konstitutionellen Leberschwache im Sinne einer gesteigerten physiologischen 
Paracholie 1). Nach Abels ist auch der gewohnliche Icterus neonatorum haufig 
familiar. Tylecote berichtet iiber eine 34jahrige Frau, die im Verlaufe von 
acht Schwangerschaften jedesmal etwa yom dritten Monat ab ikterisch wurde. 
Alle Kinder wurden bis auf ein vorher verstorbenes im Alter von ca. einer Woche 
ikterisch und gingen unter Krampfen zugrunde; nur ein Kind blieb am Leben. 

Beziehungen zwischen Leber und Blutdriisen. Wir wissen heute, daB die 
Leber vermoge ihrer mannigfachen und komplizierten Funktionen nicht nur ein 
"Stoffwechselorgan" xa-r' sgoxfJv darstellt, sondern daB sie auch mit gewissen 
endokrinen Drusen in direkter Wechselwirkung steht. Am bekanntesten ist 
diese Wechselwirkung zwischen Leber und Keimdrusen, welche in der Beziehung 
der verschiedenen Lebererkrankungen, insbesondere der Cholelithiasis zur 
Menstruation und Graviditat, zu Funktionsstorungen der Ovarien (Savini), 
vor aHem aber in der menstruellen hyperamischen Leberschwellung (Ch vostek) 
zum Ausdruck kommt. Vielleicht ist auch die gesteigerte Cholamie der Graviden 
(Gilbert und Stein, J. Hofbauer) in ihrer Natur und Genese der konstitu­
tionellen Hyperbilirubinamie analog_ Nach Schottmiiller konnte man aller­
dings eher an eine gesteigerte Hamolyse wahrend der Graviditat denken. Auch 
die mannliche Keimdriise, und zwar speziell der germinative Auteil, steht mit 
der Leber in Wechselbeziehung. Das geht aus den bei Leberzirrhose selbst 
bei Fehlen einer alkoholischen Atiologie (Weichselbaum und Kyrle), ferner 
nach Teilexstirpationen und Rontgenschadigungen der Leber (Schopper) 
beobachteten atrophischen Prozessen am Hodenparenchym hervor. Auf die 
Beziehung zwischen Schilddriise und Leber haben v. N eusser, Ch vostek 
und Eppinger die Aufmerksamkeit gelenkt. Auch in zwei Fallen von Leber­
zirrhose van Woerkoms ist Atrophie der Schilddriise und der H9den ver­
merkt (vgl. Goldzieher). Nach Exstirpation der Epithelkorperchen (Morel 
und Rathery) sowie der Hypophyse (Alezais und Peyron) wurden histo­
logische Veranderungen an der Leber konstatiert. 'Pankreas und Nebennieren 
sind auf dem Wege des Kohlehydratstoffwechsels durch enge Zusammenarbeit 
mit der Leber verkniipft. So kann also eine Anomalie im Bereiche des endo­
krinen Systems, eine konstitutionelle Insuffizienz oder Abweichung von der 
normalen Konstellation der Blutdrusen an und fur sich schon eine gewisse 
Krankheitsbereitschaft auch der Leber mit sich bringen, deren Wesen sich 
allerdings unserer Kenntnis noch entzieht. 

Leber und neuropathische Konstitution. Auch eine neuropathische Kon­
stitution konnten wir iill gewissen Sinne als Krankheitsdisposition fUr manche 
Leberaffektionen anerkennen, wenn wir uns der Falle von "ictere emotif", 
jener durch psychische Erregung ausgelosten Krampfe der kleinen Gallen­
gange erinnern oder der in seltenen Fallen eine spastische Obstipation voriiber­
gehend begleitenden Choledochusspasmen mit Ikterus gedenken 2). SchlieBlich 
brauchen wir bloB auf die bekannten Beziehungen der Gallensteinkoliken zu 
nervosen und psychischen Vorgangen hinzuweisen. Eiger konnte ja im Vagus 
erregende Fasern fur die Gallensekretion und fur die Gallengangsmuskulatur 
feststellen. Neben dem Vagus beteiligt sich aber auch der Sympathikus an der 
motorischen Innervation der Gallenwege (Westphal). 

Icterus catarrhalis. Hepatose. Was nun die speziellen Erkrankungen der 
Leber Itnlltngt, flO konnen wir fur den sogenannten Icterus catarrhalis auBer 

1) Knopfelmacher hale diese Falle allerdings trotz ihres familiaren Auftretens fiir 
Sepsis. Seine Auffagsung ist wohl nach den Darlegungen Ylppos nicht mehr haltbar. 

2) Wenn Eppinger den Ikterus ex emotione als hamolytischen Ikterus anspricht, 
so fehlt dafiir jeder Anhaltspunkt. Viel wahrscheinlicher gehort· er zu dem auch 
von Eppinger anerkannten "spastischen Ikterus". 
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den schon besprochenen allgemein disponierenden Faktoren, der Angustie der 
Gallenwege, der konstitutionellen Hyperbilirubinamie bzw. der cholemie familiale 
simple noch ein spezielles Moment anfiihren, das in manchen Fallen von Bedeu­
tung sein mag: eine besonders starke Entwicklung des im Anfangsteil des Ductus 
choledochus und cysticus zwischen den Gallengangsschleimdriisen gelegenen, 
individuell recht verschieden reichlichen adenoiden Gewebes (Eppinger). Fiir 
manche Falle von Icterus catarrhalis muB ja die alte Virchowsche Theorie 
des aufsteigenden Choledochuskatarrhs mit der Schleimpfropfobturation wohl 
doch Geltung haben, wie autoptische Befunde von Virchow, Toelg und 
NeuBer, Ryska sowie Eppinger erweisen. Und hier kann man mit diesem 
Autor an eine anginaahnliche entziindliche Schwellung des stark entwickelten 
lymphatischen Gallengangsgewebes denken, das natiirlich raumbeengend zu 
wirken geeignet ist. 

In der Mehrzahl der Falle von sogenanntem Icterus catarrhalis liegt aber 
unseren heutigen Kenntnissen zufolge kein aszendierender Gallengangskatarrh, 
sondern eine hamatogene degenerative Parenchymerkrankung der Leber, eine 
Hepatose, wenn man so sagen darf, vor und fiir diese ist sicherlich nicht jedes 
Lebergewebe gleich empfanglich. Die konstitutionelle Hyperbilirubinamie ist 
nur ein fiir uns leicht wahrnehmbares Zeichen einer besonderen Organminder­
wertigkeit und Resistenzschwache der Leber. Nur die besondere individuelle 
Disposition des Lebergewebes erklart es, warum manche Individuen wiederholt 
an Icterus catarrhalis erkranken (vgl. Eppinger), warum bei gewissen Indi­
viduen ganz verschiedene Schadlichkeiten wie enterogene Toxine, Syphilis, 
Salvarsan, Chloroform u. a. dasselbe Krankheitsbild der degenerativen Paren­
chymerkrankung hervorrufen konnen urd warum derlei Hepatosen mit ver­
schieden~r exogener Atiologie gerade Mitglieder von "Leberfamilien " , d. h. 
von Familien heimzusuchen pflegen, in denen Leber- und Gallenwege­
erkrankungen gehauft vorkommen. Da sich die konstitutionell herabgesetzte 
Widerstandsfahigkeit des Leberparenchyms gegeniiber verschiedenen Schad­
lichkeiten innerhalb eines mehr oder minder degenerativen Milieus vorzufinden 
pflegt, wird man bei Icteruscatarrhalis bzw. Hepatosen auf eine mehr oder 
minder reiche Ausbeute an degenerativen Stigmen rechnen konnen 1). 

Zirrhose der Leber. DaB sich eine Zirrhose der Leber stets nur bei einer 
entsprechenden konstitutionellen Disposition entwickeln kann, seien die kon­
ditionellen atiologischen Faktoren toxischer, infektioser oder sonst einer Natur, 
das ist eine Tatsache, deren Erkenntnis durch die alltagliche Beobachtung 
aufgedrangtwird (vg1. Dieulafoy, Jacobs). Von so und so viel Individuen, 
die habituell einem exzessiven AlkoholgenuB fronen, die tuberku.lose Herde 
in ihrem Organismus und vor allem in ihrer Bauchhohle beherbergen, die ihre 
Leber durch gesteigerten Blutzerfall funktionell iiberlasten, bekommt doch 
nur ein gewisser Teil die Zirrhose, offenbar jener Teil, der ganz allgemein eine 
geringere Widerstandsfahigkeit gegeniiber Schiidigungen aller Art, besonders 
aber im Bereiche der Leber einen Locus minoris resistentiae besitzt. Tritt 
doch sogar im Tierversuch die individuelle Disposition unverkennbar hervor, 
indem von ganz gleich mit Alkohol vergifteten Kaninchen nur ein gewisser 
Prozentsatz mit der Entwicklung einer Leberzirrhose reagiert (Kyrle und 
Schopper). Hier wie iiberall herrscht das Gesetz der Konstitutiompathologie: 
in je jiingeren Jahren, unter je' geringeren auBeren Schadigungen sich das Krank­
heitsbild der Zirrhose entwickelt, um so bedeutungsvoller und um so ausgepragter 
~eist sich die konstitutionelle Disposition. v. N eu Ber sowie Fleckseder 

. 1) Vgl. den im Kapitel VII kurz erwiihnten Fall von Dextroposition des Herzens bei 
emem Icterus catarrhalis-Kranken. 
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haben auf einen Typus jugendlicher mannlicher Zirrhotiker hingewiesen, die 
durch Hypoplasie del.' Genitalien und GefiWe, durch eine chlorotische Anamie, 
eine kleine atrophische Schilddruse, Hyperplasie des lymphatischen Gewebes 
und Entwicklungsfehler verschiedener Art gekennzeichnet sind (vgl. auch 
Kolff, Goldzieher). Hier mogen vielleicht auch die oben erwahnten 
Beziehungen speziell zwischen Leberzirrhose und Hodenschiidigung von Belang 
sein. Im ersten Kapitel erwahnten wir die Falle von sogenanntem "hepatischem 
Infantilismus", d. i. die Kombination von Infantilismus mit in fruher Kindheit 
einsetzender zirrhotischer Erkrankung del.' Leber. Biach hob die Haufigkeit 
des Status thymolymphaticus, bzw. verschiedener Symptome abnormer Kon­
stitution bei Leberzirrhose hervor. In umfassender Weise hat schlieBlich Ch vo­
stek den von uns vertretenen Standpunkt zu begriinden versucht und das 
degenerative konstitutionelle Moment in del.' Pathogenese del.' Laennecschen 
Zirrhose in den Vordergrund gestellt. Konstitutionelle Organschwiiche mit 
unzureichender Regenerationsfiihigkeit des Lebergewebes und bindegewebige 
Diathese, wie sie dem Status lymphaticus und Arthritismus eigen ist, vereinigen 
sich als anscheinend obligate Bedingungen in del.' Atiologie del.' Leberzirrhose 
mit allerhand substituierbaren exogenen atiologischen Faktoren. Das arthritische 
Milieu ist von Oh vostek besonders hetvorgehoben worden. Die schon oft 
beobachtete Kleinheit und Sklerose del.' Schilddruse bei Leberzirrhose, welche 
Goldzieher neb en anderweitigen von ihm beobachteten histologischen Ano­
malien des endokrinen Systems (Epiphyse, Hypophyse, Keimdriisen) fur kon­
stitutionell bedingt ansieht, diirfte jedenfalls das physiologische Regenerations­
vermogen des Lebergewebes nicht unwesentlich beeintrachtigen. Konnte doch 
Eppinger im Tierversuch den Nachweis erbringen, daB Schilddriisenexstirpa­
tion das normale Regenerationsvermogen des Lebergewebes stark herabsetzt. 
Ob die schon von v. NeuBer, dann auch von Goldzieher und Chvostek 
betonte mangelhafte Stammbehaarung ein regelmaBiges Konstitutionsmerkmal 
bei Leberzirrhose darstellt, muBten systematische Untersuchungen lehren. 
AuBerordentlich interessant ist von diesen Gesichtspunkten, daB die Leber­
zirrhose unter den Malaien so sehr verbreitet ist. In 40-50% aIler Sektionen 
solI sie dort vorkommen, wahrend sie in Frankfurt z. B. nul.' in 1,5% del.' Ob­
duktionen gefunden wird. Muller hat ja, wie schon in friiheren Abschnitten 
eIwahnt wurde, feststellen konnen, daB die Malaien rassenmaBig eine kleine 
Schilddriise und enge Aorta aufweisen. Die Stammbehaarung fehlt bei ihnen 
vollstandig, die Orines pubis weisen den juvenil-femininen Typus auf. 

Die Pathogenese del.' Hanotschen Zirrhose hat bekanntlich durch Eppinger 
eine wichtige Aufkliirung erfahren. Er konnte zeigen und Turk scheint sich 
ihm darin anzuschlieBen, daB trotz mangelnder Anamie und Resistenzvermin­
derung del.' Erythrozyten ein gesteigerter Blutumsatz und eine Starung del.' 
Milzfunktion im Vordergrund des Krankheitsbildes steht. Eppinger deutet 
auch an, daB es von del.' Regenerationskraft und Proliferationsfahigkeit des 
Lebergewebes abhangt, ob eine durch gesteigerten Blutzerfall uberlastete und 
geschadigte Leber mit del.' Entwicklung einer Zirrhose reagiert 1), wenngleich 
er keine konstitutionelle sondern nul.' eine durch Alkohol oder Infektionen 
bedingte Herabsetzung del.' Widerstandsfahigkeit des Leberparenchyms in 
Erwagung zieht. Die Falle Hanotscher Zirrhose bei mehreren jugendlichen 
Mitgliedem einer FamiIie, wie sie Hasenclever, R. Rosenfeld, Schuscik 
u. a. beobachteten, beweisen abel.', daB auch eine konstitutionelle Disposition 
de~ Leber angenommen werden muB. Theodore beschreibt Zwillinge, die 

1) Die gleiche Anschauung iiber die hamolytische Natur der Leberzirrhose und zwar 
auch der. atrophischen Latinnecschen Zirrhose ist iibrigens schon 2 Jahre VOl.' Eppinger 
durch Llll twarew g€i.iuBert, wenn auch nicht geniigend begriindet worden. 
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iill Alter von 4 Jahren an Zkrhose litten. Hierher gehoren auch die dem Banti­
schen Syndrom nahestehenden drei FaIle von splenomegaler Leberzirrhose, 
welche Bastai in einer Familie beobachten konnte. 

Die komplexe Atiologie in der Leberpathologie. In der Leberpathologie 
scheinen Kombinationen mehrerer verschiedener atiologischer Momente ganz 
besonders in Betracht zu kommen, wobei dann der konstitutionellen Disposition 
ein mehr oder minder hervorragender Anteil zufallt. Wir erinnern nochmals 
an das oben uber die Hepatose Gesagte. Das gilt wohl auch ffir die akute 
gelbe Le beratrophie. Klewitz und Lepehne beobachteten zwei Schwestern 
mit kongenitaler Syphilis, die beide an akuter gelber Leberatrophie zugrunde 
gingen (vgl. dazu allerdings auch F. Fischl S. 214). Die .Atiologie der akuten 
Leberatrophie ist gewiB k'eine einheitliche, sondern bei einer gewissen Disposition 
konnen verschiedenartige Schadigungen des Leberparenchyms zur akuten 
Atrophie fwren (vgl. Herxheimer). Das maBgebende disponierende Moment 
erblickt Eppinger auch hier in der mangelhaften Regenerationsfahigkeit des 
Lebergewebes und denkt an die disponierende Rolle einer Schilddruseninsuffizienz, 
da er in vier Fallen von akuter Leberatrophie ganz kleine Schilddrusen mit 
schweren histologischen Veranderungen hatte nachweisen konnen. 

Bei der mikroskopischen Tuberkulose der Leber, die bei senilen Phthisikern gar 
nicht selten sein solI, findet Cassard meist Alkoholismus in der Anamnese; ja 
sogar dysenterische Leberabszesse sollen sich vorwiegend bei Potatoren entwickeln 
und Muhlmann konnte nur bei mit Alkohol vorbehandelten Kaninchen durch 
intravenose Dysenterietoxininjektionen Leberabszesse hervorrufen. Diese Be­
obachtungen erweisen die Bedeutung der Krankheitsbereitschaft, des dispo­
nierenden Terrains, des Locus minoris resistentiae, der aber ebensogut durch 
konstitutionelle wie durch konditionelle Momente bedingt sein kann. 

Cholelithiasis. In der Pathogenese der Cholelithiasis hat man seit alters 
her auf eine bestimmte konstitutionelle Disposition zu diesem Leiden zuruck­
gegriffen, wenngleich erst die jungste Zeit auf das Wesen dieser Disposition 
einzelne matte Streiflichter geworfen hat. Gerade auf diesem Gebiet wurden 
durch Arbeiten der letzten Jahre Probleme und Fragen aufgerollt, die manche 
wichtige Aufklarung uber das We sen der konstitutionellen Disposition zur 
Cholelithiasis versprechen. Altere Autoren namentlich des Auslandes haben 
die Cholelithiasis zu den Erscheinungsformen der arthritischen Diathese gezahlt, 
da sie im Vereine mit Gicht und Rheumatismus, Fettsucht und Diabetes, Migrane 
(vgl. Lehmann, Kelling) und Asthma, Ekzemen und vor aHem mit Kon­
krementbildung in den Harnwegen, eventuell in der Appendix aufzutreten 
pflegt (vgl. Dieulafoy, C. A. Ewald), sei es bei ein und demselben Individuum 
oder mit diesen Zustanden alternierend bei mehreren Mitgliedern einer Familie. 
Vor aHem hat man aber immer wieder auf das Vorkommen der Cholelithiasis 
selbst bei mehreren Mitgliedern einer Familie in mehreren Generationen auf­
merksam gemacht, eine Beobachtung, die ich auf Grund eigener Erfahrungen 
fur sehr haufig ansehen mochte. Von den besten modernen Kennern der Gallen­
steinkrankheit halten aHerdings Kehr und Chauffard Hereditat und Arthri­
tismus nicht fur aHzu haufig (vgl. Leh man n). Trotzdem kann uber eine gewisse 
Verwandtschaft der Cholelithiasis mit den genannten Manifestationen des 
Arthritismus kein Zweifel obwalten. Hat doch schon in den siebziger Jahren 
Beneke einerseits die haufige Koinzidenz von GaHensteinen mit Adipositas 
und Karzinom, mit GefaBatheroma,tcse und Herzfehlern, andererseits einen 
gewissen Antagomsmus zwischen Gallensteinen und Tuberkulose hervorgehoben, 
Befunde, die in jungerer Zeit d urch die Untersuchungen Z ell we g e r s Bestatigung 
gefunden haben, nachdem auch Bartel speziell auf die Beziehung Cholelithiasis­
Tumordisposition hingewifsen batte. 
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Bartel und Zell weger konnten zeigen, daB sich bei Gallensteintragern 
relativ haufig die Zeichen eines Status lymphaticus vorfinden, eine Relation, 
die yom klinischen Standpunkte auch Stoerk anerkennt. Die Haufigkeit 
der Galleusteine bei Geisteskranken (Beadles) und Neuropathen (H uchard), 
die von Sch mid t beobachtete konstitutionelle alimentare Fettintoleranz 
illustrieren gleichfalls die Bedeutung des konstitutionellen Terrains fur die 
Entwicklung der Gallenkonkremente. Die von Gil bert angenommene Beziehung 
zwischen Gallensteindisposition und choIemie familiale simple bzw. dem terrain 
bilieux determiniert die konstitutionelle Disposition durch Eiuschrankung auf 
ein bestimmtes Organ als Locus minoris resistentiae. Wir erinnern nochmals 
an den oben erwahnten Fall von konstitutioneller Hyperbilirubinamie bei dem 
lebergesunden Sohn der gallensteinkranken Mutter, deren beide Schwestern 
gleichfalls an Cholelithiasis leiden. Gewisse Anomalien und vorwiegend konstitu­
tionell bedingte krankhafte Zustande im Bereich des Verdauungstraktes dis­
ponieren direkt zu der Entwicklung von Konkrementen in der Gallenblase, 
weil sie eine Stagnation der Galle durch Behinderuug ihres Abflusses mit sich 
bringen konnen. Dahin gehort vor allem eine abnorm lockere Verbindung der 
Gallenblase mit der Leber ("Wandergallenblase"), die Enteroptose mit der ihr 
eigenen mangelhaften Zwerchfelltatigkeit (vgl. Sch mieden und Rohde), die 
habituelle Obstipation sowie das zu Adhasionen mit der Umgebung fuhrende 
peptische Geschwur des Magens und Duodenums. Auf die bei aufrechter 
Korperhaltung geringere Zwerchfellaktion, welche durch Druck auf die Leber 
den GallenabfluB wesentlich fOrdert, hat Hofbauer die relative Haufigkeit 
des Gallensteinleidens beim Menschen und seine Seltenheit bei VierfuBern 
beziehen wollen (vgl. auch Schmieden und Rohde). Die disponierende Rolle 
eines Ligamentum hepatocolicum namentlich im Verein mit einer Koloptose 
(Konjetzny) haben wir oben erwahnt. Ewald nimmt, allerdings ohne weitere 
Begrundung, eine angeborene und vererbhare Atonie der Gallenwege als kon­
stitutionelle Grundlage der Cholelithiasis an. Stiller bemerkt, daB junge 
Leute, insbesondere junge Manner, die an Cholelithiasis erkranken, fast durch­
wegs Astheniker zu sein pflegen. Diese Beobachtung mochte ich auf Grund 
eigener Erfahrungen be.statigen. Betrifft die Cholelithiasis ausnahmsweise 
junge Individueu im dritten oder gar im zweiten Jahrzehnt, dann sind es auf­
fallend oft Astheniker, dann begegnet man auch der Kombination mit fibroser 
Spitzentuberkulose. 

Seitdem Aschoff in Gemeinschaft mit Bacmeister die alte Naunynsche 
Lehre von der ausschlieBlich bakteriellen Entstehung der Konkremente im 
gestauten Gallenblaseninhalt durch eine neue ersetzte oder vielmehr erganzte, 
seitdem er zeigte, daB auch ohne jede Mitwirkung bakterieller, entzundlicher 
Momente untet gewissen Umstanden eine Entmischung der Gallenflussigkeit 
und Konkrementbildung von ausgefallenem Cholesterin erfolgen kann, seither 
sind gewisse Probleme des Stoffwechsels und der Blutdriisenpathologie in den 
Interessenkreis der Cholelithiasis geriickt. Systematische Analysen der normaleu 
Blasengalle des Menschen haben ergeben, daB die Relation der wichtigsten 
Gallenbestandteile individuell auBerordentlich variabel ist (v. Czyhlarz, 
Fuchs und v. Furth). Seit Thudichum und Naunyn ist es bekannt, daB 
das Gallencholesterin durch die gallensauren Salze in Lasung erhalten wird, 
daB also ein gewisses Mengenverhaltnis dieser beiden einem Ausfallen von Chole­
sterin vorbeugt. Je groBer" der Gehalt der Galle all, Cholesterin, desto leichter 
wird es bei gegebener Stagnation ausfallen. Des weiteren hat es slch heraus­
gystellt, daB die alte N a unynsche Anschauung von der volligen Unabhangig­
keit des Gallencholesterins yom allgemeinen Stoffwechsel und speziell yom 
Cholesteringehalt des Blutes und der Funktion der Leberzellen doch nicht 
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ganz zu Recht besteht, daB vielmehr alimentare Einflusse den Cholesteringehalt 
der Galle bis zu einem gewissen Grade beeinflussen (Goodman, Bacmeister, 
Welt mann und Biach, Landau und McNee, Rothschild, Havers. 
Grube, d'Amato), daB also eine Hypercholesterinamie welcher Art immer 
ceteris paribus, d. h. vor aHem die gleiche Tatigkeit der Leberzellen vorausgesetzt. 
eine gewisse Disposition zur Bildung von Cholesterinsteinen mit sich bringen 
durfte. Dementsprechend fanden Flandin sowie Defaye bei Gallenstein· 
kranken fast durchwegs Hypercholesterinamie. Marie v. Babarczy faBt 
allerdings diese von ihr nur nach Gallensteinanfa.llen konstant beobachtete 
Hypercholesterinamie als Folge einer temporaren Leberinsuffizienz, einer herab­
gesetzten Ausscheidungsfahigkeit der Leber fur Cholesterin auf. Andererseits 
ist das regelmaBige oder haufige Vorkommen einer mehr oder minder betracht­
lichen Cholesterinvermehrung im Blute bei einer Reihe von Zustanden, welche 
erfahmngsgemaB zur Bildung von Gallensteinen disponiere:n" auBerordentlich 
bemerkenswert. Hierher gehort die Graviditat, die Rekonvaleszenz nach 
Abdominaltyphus, der Diabetes, die Fettsucht und Atherosklerose 1). Bei 
einzelnen dieser Zustande, insbesondere aber nach der Entbindung, hat man 
auch eine nicht unbetrachtliche Vermehrung des Gallencholesterins feststellen 
konnen (Peirce, McNee, Chauffard, Bacmeister und Havers). 

Einen experimentellen Beweis fur die hohe Bedeutung der Hypercholesterin­
amie als disponierenden Faktors fill' die Cholelithiasis suchte Aoya ma zu 
erbringen, dem es gelang, bei Kaninchen mit unterbundE:n,em bzw. verengtem 
Ductus cysticus Cholesterinkonkremente in der Gallenblase zu erzeugen, wenn 
die Tiere subkutan oder per os vorher mit Cholesterin oder dessen olsaurem Ester 
vorbehandelt waren. Bei unvorbehandelten Tieren entstand nach der kunst­
lichen Behinderung des Gallenabflusses unter 14 Versuchen nur ein einziges Mal 
ein Konkrement und der Autor steht nicht an, hier eine gewisse Disposition 
fur die Steinbildung, eine Stoffwechselanomalie, namentlich im Cholesterin­
stof£wechsel, zur Erklarung heranzuziehen. Dabei wurden diese Vel'suche an 
Herbivoren ausgefiihrt, die sich in viel geringerem Grade als die Fleischfresser 
einer Cholesterinuberladung des Blutes durch Ausscheidung in del' Galle ent­
ledigen (Welt mann und Biach, Rothschild). Aoyamas Landsmann 
Iwanaga konnte dessen Vel'suchsergebnisse allerdings nicht bestatigen und 
keine reinen Cholesterinkonkl'emente im Tiervel'such erzeugen. 

Miyake findet eine El'klarung fur das seltene Vol'kommen von Cholesterin­
steinen in Japan in dem el'heblich niedrigeren Gehalt der Galle an Cholesterin, 
welcher seinel'seits durch die eiweiB- und fettal'me, vol'wiegend vegetabilische 
Ernahrungsweise del' Japanel' bedingt ist. Chauffard will den giinstigen 
EinfluB einel' Thermalkur in Vichy bei Gallensteinkranken zum groBen Teil 
auf die von Biscons und Rouza ud festgestellte Senkung des Cholestel'in­
spiegels im Blute zuruckfuhren. 

Cholesterindiathese. So hat also die ursprunglich nur auf wenigen Grund­
tatsachen ruhende Annahme Aschoff und Bacmeisters, daB eine eventuelle 
vererbbare "Cholesterindiathese" im Sinne einer Anomalie des Fettstoff­
wechsels als disponierendes Moment in der Pathogenese der Cholelithiasis von 
Bedeutung sein konnte, durch die Untersuchungen der letzten Zeit wertvolle 
und unbestreitbare Stutzen erhalten, mag sie auch dul'ch Lich twitz immer 
noch hartnackig bekampft werden. Auch Cha uffard prazisiel't die von alters 
her postulierte, zur Cholelithiasis disponierende Diathese als Hypercholestel'in­
amie. 

1) Literatur bei J. Bauer und Skutezky, Grigaut, Havers; vgl. auch Stepp, 
sowie Stepp und Nathan, Aschoff (1922). 



Leber- und Gallenwege. 547 

Die Cholesterindiathese kann offenbar konditionell erworben und auch 
konstitutionell bedingt sein. Eine Reihe von krankhaften Zustanden, von 
denen wir neben den oben genannten nur die Brigh tsche Nierenkrankheit 
sowie die Polyzythamie (vgl. Pribram) anfuhren, eine fett- und eiweiBreiche, 
vor aHem aber cholesterinreiche Ernahrungsweise bringt eine erworbene Chole­
sterindiathese mit sich. Chauffard erzahlt von einem anamischen, mageren 
jungenMadchen miteinerSpitzentuberkulose, die 3 Monate hi:n.durch mit 11 Eiern 
pro Tag gefuttert wurde, was einem Quantum von 2,75 g Cholesterin taglich ent­
spricht. Nach 3 Monaten schwere Gallensteinkoliken, an denen das Madchen 
dann lange Zeit zu leiden hatte. Eine Cholesterindiathese kann den vorliegenden 
Erfahrungen zufolge sicherlich auch konstitutionell vorkommen; anders wird 
sie wohl auch bei der Fettsucht, bei der Atherosklerose, vielleicht auch bei einer 
Gruppe von Cholelithiasisfallen kaum gedeutet werden konnen. So beschreibt 
Guttfeld einen Fall von Cholelithiasis bei einem 15jahrigen Madchen, dessen 
Vater gleichfalls an Gallensteinen leidet und das eine ausgesprochene Hyper­
cholesterinamie aufweist. lch habe mit Skutezky auf das gelegentliche Vor­
kommen auffallend hoher Lipoidwerte im Blutserum mancher Individuen auf­
merksam gemacht; bei denen nicht eine bestimmte Erkrankung, sondern nur 
eine konstitutionelle Eigenart als Grundlage dieses Befundes angesehen werden 
kann. Da wir die eminente Bedeutung kennen, welche gewissen endokrinen 
Drusen, vor allem der Nebennierenrinde, ferner auch den Keimdrusen und viel­
leicht dem Thymus fur den Lipoidstoffwechsel zukommt, wobei es ja zunachst 
irrelevant ist, ob die Nebennieren das Cholesterin produzieren (Cha uffard, 
Grigaut, ferner auch Ponomarew, Ciaccio) oder nur festhalten und depo­
nieren (Aschoff, Landau und Mc Nee, Rothschild), so konnen wir auch 
ahnen, wo die Ursachen einer konstitutionellen Cholesterindiathese zu suchen 
sind, wenn wir auch uber die naheren Zusammenhange und Beziehungen heute 
noch nichts wissen. 

Es ware denkbar, daB auch Anomalien der Leberfunktion fur das Zustande­
kommen einer Cholesterinuberladung der Galle in Frage kamen. Hangt doch 
die Relation Gallencholesterin-Blutcholesterin yom Zustande der allerdings 
recht komplizierten Leberschleuse abo So wird z. B. das wahrend der Graviditat 
im Blut angehaufte Cholesterin in groBen Mengen erst nach der Entbindung 
in die Galle ausgeschieden (Bacmeister und Havers), der Zustand der Leber­
schleuse hat sich also geandert. Von den Speziesunterschieden in dieser Hinsicht 
speziell zwischen Herbivoren und Karnivoren war oben schon die Rede. Es 
ist wohl naheligend, wenn auch nicht erwiesen, daB hier auch individuelle Ver­
schiedenheiten vorkommen. Grigaut hat mit vielem Scharf sinn zu erklaren 
gesucht, warum die in der Galle ausgeschiedenen Cholesterinmengen unter den 
verschiedensten Bedingungen stets unverhaltnismaBig geringer sind als das 
Cholesterinquantum im Blut. Er nimmt an, daB die Leberzellen das Blutchole­
sterin abfangen und es zum groBten Teil in Gestalt der chemisch nahe verwandten 
Cholalsaure in die Galle ubertreten lassen. Auch Landau spricht ja von einer 
Transformation des Cholesterins in der Leber. Da nun die gaHensauren Salze 
das Cholesterin in Losung halten, so konnte eine Storung oder Anomalie dieser 
Leberzellfunktion die Bildung von Cholesterinkonkrementen wohl begunstigen. 
Chauffard spricht direkt von einer "Insuffisance cholaligenique" als einer 
speziellen Form der Insuffizienz, einer speziellen Anomalie einerPartialfunktion 
der Leber, die erworben, abel' auch konstitutionell und vererbbar sein kann. 
Damit ware wieder eine Beziehung zu Gilberts terrain bilieux hergestellt. 
Eine der Chauf£ard-Grigautschen analoge Anschauung hatte ubrigens schon 
fruher Glaser geauBert, der die unproportionierte Dberproduktion von Chole­
sterin und Unterproduktion von gallensauren Salzen als Grundlage der 
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Gallensteinbildung auf eine Anomalie der Leberinnervation durch Vagus und 
Sympathikus zuriickfiihrt. 

1st einmal auf aseptischem Wege ein radiarer Cholesterinstein entstanden, 
dann ist nach Aschoff und Bacmeister die Gallenblase in hohem MaBe 
zu sekundarer infektioser Erkrankung disponiert, was dann auf dem Wege 
der bakteriellen Zersetzung der gallensauren Salze (Exner und Heyrovsky) 
oder aber der EiweiBexsudation in das Blaseninnere, der Desquamation der 
Epithelzellen, des vermehrten Kalkgehaltes der Gallenfliissigkeit (N a unyn} 
aus physikalisch-chemischen Griinden (vgl. Lichtwitz, Schade) zu weiterer 
Niederschlagsbildung fiihrt und die Entstehung von Cholesterinkalk- und 
Pigmentsteinen veranlal3t. Lich twitz, der in allen Fallen von Gallenstein­
bildung ein primares Ausfallen bzw. eine Verminderung der Schutzkolloide 
annimmt, wodurch die Niederschlagsbildung in der iibersattigten L6sung der 
Galle eingeleitet wird, denkt auch an die M6g1ichkeit einer zur Konkrement­
bildung disponierenden nichtentziindlichen EiweiBvermehrung der Galle (Albu­
minocholie), etwa in der Schwangerschaft. 

Nur nebenbei sei noch bemerkt, dal3 auch in der Pathogenese der Chole­
lithiasis eine lange Reihe konditioneller ursachlicher Faktoren mitbeteiligt 
sein kann, wie Infektionen, vor allem Angina und Magen-Darmerkrankungen, 
Intoxikationen, die Anwesenheit von Parasiten in den Gallenwegen (vgl. 
Miyake), starkes Schniiren sowie Traumen verschiedener Art. Die Graviditat 
wirkt auch aus mechanischen Grunden, durch Behinderung des regelmaJ3igen 
Gallenabflusses sowie infolge der Parenchymschadigung der Leber mit kon­
sekutiver funktioneller Insuffizienz (J. Hofbauer) disponierend. Eine mehr 
oder minder starke neuropathische Veranlagung mit Dbererregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems mag maBgebend dafiir sein, ob die Gallenkon­
kremente unbemerkt und unbeachtet ein Leben hindurch in der Blase liegen 
bleiben oder ob sich durch Hinzutreten schmerzhafter Koliken das qualende 
Gallensteinleiden entwickelt. Berechnet doch Riedel den Prozentsatz der 
latenten Gallensteintrager ohne jegliche Beschwerden mit 95%' wahrend nur 
5% an ihren Konkrementen zu leiden haben sollen. Bei Mannern bleiben die 
Gallensteine 6fter latent als bei Frauen (Hansen). 

Pankreas. 
Akzessorisches Pankreas. Pankreas annullare. Das Pankreas kann gelegent­

lich morphologische Anomalien aufweisen, die nicht nur in entwicklungs­
geschichtlicheI' Hinsicht und yom Standpunkte der anomalen konstitutionellen 
Veranlagung, sondern auch aus direkten klinischen Riicksichten Interesse ver­
dienen. In manchen Fallen entwickeln sich nicht wie normal zwei Pankreas­
anlagen aus dem Duodenum, sondern es entstehen mehrere solche Anlagen, 
und zwar im Bereich des ganzen Diinndarms oder des Magens (vgl. L. Ritter). 
Ein derartiges Pankreas accessorium wurde am haufigsten in der Magenwand, 
nahe dem Pylorus, eventuell auch an der Spitze eines Divertikels beobachtet. 
Es enthalt dieselben Gewebsbestandteile wie das Hauptorgan und kann an­
scheinend vikariierend dessen Funktion iibernehmen (vgl. Heiberg, Kremer). 
Gelegentlich kann es klinisch die Erscheinungen eines Magentumors hervor­
rufen (Griep). Umschliel3en Drusenschlauche aus dem Pankreaskopf ring­
f6rmig das Duodenalrohr, dann spricht man von einem Pankreas annullare, 
das in manchen Fallen Ursache einer kongenitalen Duodenalstenose sein, in 
anderen ein Karzinom des Duodenums vortauschen kann. Mitunter kann auch 
erst eine entziindliche Schwellung eines Pankreas annullare zu einer Duodenal­
stenose Veranlassung geben (Benedetti). Nach diesem Autor stellt iibrigens 
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die Ringform des Pankreas einen atavistischen Ruckschlag dar. Mannigfache 
andere Entwicklungsanomalien (vgl. Priesel), vor allem aueh eine konstitu­
tionelle Hyperplasie (RoBle, Sklawunos) der Bauchspeicheldruse haben 
anscheinend kein besonderes klinisches Interesse. 

Ausfiihrungsgange. Akute Pankreasnekrose. Von Bedeutung ist das indi­
viduell verschiedene Verhalten der beiden Ausfuhrungsgange des Pankreas, 
die meist miteinander anastomosieren. Der akzessorische Ductus Santorini 
kann in manchen Fallen weiter sein alsder Wirsungsche Hauptgang, in anderen 
Fallen ist er dagegen uberhaupt nicht durchgangig. Die Bedeutung dieser indi­
viduellen Variationen liegt zunachst in den verschiedenen Folgeerscheinungen 
eines Passagehindernisses in der Druse (Calculosis, Tumor). Des weiteren wies 
Opie darauf hin, daB in einem erheblichen Teil der FaIle von akuter Pankreas­
nekrose der Ductus Santorini den Hauptausfuhrungsgang darstellt und groBer 
ist als der Ductus Wirsungi. Unter solchen Umstanden solI nach Opie leicht 
wahrend eines Brechaktes Duodenalinhalt in den Pankreasgang gepreBt werden 
konnen, welcher durch Aktivierung des Pankreassekretes das Krankheitsbild 
der akuten hamorrhagischen Pankreasnekrose hervorruft. Am Wirsungschen 
Gang wird dies durch den Klappenapparat des Diverticulum Vateri verhindert. 
Auf diese Weise bildet eine besonders gute Entwieklung des Ductus Santorini 
eine konstitutionelle Disposition zur Entstehung einer aIm ten Pankreasnekrose. 
DaB auBerdem noch andere., groBenteils auf konstitutionellen Besonderheiten 
beruhende Zustande wie Fettsucht, Arteriosklerose, ehronischer Alkoholismus, 
penetrierende peptische Ulzera des Magens und Duodenums, vor allem aber 
Gallensteine eine Disposition fur die akute Pankreasnekrose mit sich bringen, 
ist bekannt. Die Cholelithiasis solI nach Opie dadurch und dann einer Pankreas­
nekrose Vorschub leisten, wenn ein Stein nur das duodenale Ende des Vater schen 
Divertikels obturiert und so eine direkte Aktivierung des Pankreassaftes durch 
die mit ihm hinter dem Konkrement sieh mischende Galle ermoglicht. 

Pankreassteine. "Famille pancreatique". Auffallend ist es, daB Pankreas­
steine im Gegensatz zu Gallensteinen weit haufiger bei Mannern als bei Frauen 
angetroffen werden (Oser). Eine Erklarung hierfur haben wir nicht. Carnot 
erblickte in dem individuell variablen auBeren Entwicklungsgrad des Pankreas 
zugleich einen MaBstab fur die individuelle Widerstandsfahigkeit der Druse 
gegenuber pathogenen Einflussen und spricht von einer "famiHe pancreatigue", 
wie Gil bert und Lere boullet von einer "famillo biliaire" gesprochen hatten. 
Diesbezuglich ist es gewiB von Interesse, wenn W al ter-S allis ein ringformiges 
Pankreas oder eine akzessorische Druse als disponierendes Moment fur die 
Entstehung einer bakteriellen chronischen Pankreatitis ansieht. 

Sekretorische Pankreasinsuffizienz. iller das V orkommen funktioneller 
Anomalien des Pankreas sind wir nur mangelhaft unterrichtet, geschweige 
denn uber die Frage, ob es sich um konstitutionelle oder um konditionell ak­
quirierte Eigentumlichkeiten handelt. A. Schmidt, GroB, v. Kern und 
Wi en er, Mat ko haben zwar das Vorkommen einer sekretorischen Pankreas­
insuffizienz bei einzelnen Fallen von Achylia gastrica sehr wahrscheinlich 
gemacht, Bittorf hiUt aber diesen Autoren gegenuber weder die charakteri­
stische Stuhlbeschaffenheit (vorwiegend Kreatorrhoe bei weniger ausgesprochener 
Steatorrhoe und positiver Schmidtscher Kernprobe), noch - in Dberein­
stimmung mit Schmidt selbst - den Nachweis.verminderten Fermentgehaltes 
in den Fazes fUr hinreichend, um eine Pankreasachylie zu beweisen. Beschleunigte 
Peristaltik bei Achylia gastric a mit sekundarem Katarrh des Dickdarmes sollen 
die gleichen Befunde liefern konnen. Meines Erachtens ist das V orkommen 
einer Pankreashypochylie nicht zu bezweifeln mag sie auch gelegentlich sekundar 
durch den Mangel des Salzsaurereizes bei Achylia oder Hypochlorhydria gastrica 
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bedingt sein; in manchen Fallen gelang es namlich Matko durch Salzsaure­
verabreichung die Fermentmenge im Stuhle zu vermehren. Einhorn konnte 
auch auf dem Wege der duodenalen Sondierung durch direkte Untersuchung 
des PaDkreassekretes feststellen, daB in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
von Achylia gastrica einzelne Fermente im Pankreassaft fehlen. Allerdings 
durfte die Pankreashypochylie bei Achylia gastrica keineswegs haufig sein, 
ja wahrscheinlich sogar eine seltene Ausnahme darstellen (vgl. v. Noorden, 
Katsch und v. Friedrich, Isaac-Krieger, Roth und Stern berg, Eva 
Langanke). Gerade deshalb scheint mir auch die Annahme v. N oordens 
wahrscheinlicher, daB nicht die Achylia pancreatic a die Folge des mangelhaften 
HCI-Reizes darstellt, sondern Achylia pancreatica und Achylia gastrica als 
koordinierte Erscheinungen einer konstitutionellen Minderwertigkeit der Fer­
mentproduktion anzusehen sind. 

A. Mayer erblickt die Disposition zu funktionellen Storungen des Pankreas 
einerseits in einer Anaziditat des Mageninhaltes, andererseits in Erscheinungen 
von Thyreoidismus und sehlieBlich in einer allgemeinen nervosen Reizbarkeit. 
DaB durch Pilokarpin die Sekretion des Pankreas angeregt und ein durch die 
angenommene Pankreasinsuffizienz bedingter schwerer Krankheitszustand 
beseitigt werden kann (v. Kern und Wiener), mag zugunsten der Annahme 
nervoser Ein£lusse angefUhrt sein. 

Ais eigenartige familiare Anomalie wurde von Garrod sowie Miller und 
Per kins eine kongenitale Steatorrhoe beschrieben und auf eine konstitutionelle 
Fermentinsuffizienz zuruckgefuhrt. Sonstige Anhaltspunkte fur eine Pankreas­
storung wurden in diesen Fallen nicht gewonnen. 

Von den Anomalien und Erkrankungen des innersekretorischen Abschnittes 
der Pankreasdruse war an anderen Stellen die Rede. 

Die Enteroptose. 
Begriffsbestimmung. Die Enteroptose ist als ein auBerordentlich haufiger 

Zustand seit Jahrhunderten den Arzten bekannt, ruckte aber erst durch die 
Mitteilungen Glenards in den Vordergrund wissenschaftlichen Interesses. 
Ihre Beziehung zu konstitutionellen Problemen wurde in den letzten zwei 
Dezennien gebuhrend beachtet und erscheint heute dank den Untersuchungen 
Tuffiers, Stillers, Stra uB' , Kraus' , Al bus, Mathes' u. a. in befriedigender 
Weise geklart. Nur der spezielle Mechanismus der Entstehung der Enteroptose, 
sowie die Analyse ihrer direkten Folgeerscheinungen ist zur Zeit noch Gegen­
stand der Diskussion. Merkwu.rdigerweise ist die Begriffsbestimmung der 
Enteroptose keine allgemein anerkannte. Wir verstehen unter Enteroptose 
die Verlagerung eines oder mehrerer Eingeweide von ihrem gewohnliche:n 
Platze in kraniokaudaler Richtung unter dem Einflusse der beim aufrechten 
Gang wirksamen Schwerkraft. Wir umfassen mit dieser Definition einen Kom­
plex klinisch und pathogenetisch offenkundig zusammengehoriger Befunde. 
LieBen wir die enger gefaBte Definition Tandiers gelten, nach der neben der 
Verlagerung in kraniokaudaler Richtung die Dehnung und Verlangerung der 
fixatorischen Apparate resp. jener Organanteile, welche die ptotischen Organe 
physiologischerweise mit ihrer Nachbarschaft verbinden, unerlaBlich ist (vgl. 
auch Foder!, Holzknech t), dann waren wir genotigt, die Einheitlichkeit 
biologisch gleichartiger und gleichbedeutender Erscheinungen wegen eines auBer­
lichen morphologischen Unterschiedes, wegen einer unwesentlichen Differenz 
zu opfern, ein klinisch-biologisches Ganzes willkurlich zu zersplittern. Dann 
gabe es uberhaupt keine Hepatoptose, wie dies ja auch von Tandler und Foderl 
angenommen wird, es gabe aber auch nur selten eine Gastroptose bzw. Pyloro-
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ptose, und selbst die Nephroptose ware nicht zu den "echten" Ptosen zu zahlen 
(vgl. Holzknech t). Das Tiefertreten des Zwerchfells und damit der Leber 
und der Kardia, das durch den Tiefstand der Leber schonallein bedingte Herunter­
sinken des am Ligamentum hepato-gastricum und hepatoduodenale befestigten 
Magens, das Herabsinken der de norma von dem Dunndarmkonvolut gestutzten 
und gehobenen groBen Kurvatur durch Wegfall dieser TragfHiche, all das muBte 
mit einem neuen Namen beIegt werden, wiewohl es mit den "echten" Ptosen 
sowohl klinisch untrennbar verknupft ist als auch die gleiche pathogenetische 
Grundlage teilt. 

Zwei Typen der Enteroptose. Wir konnen den Befund einer Entero- oder 
Splanchll,optose, kaudalwarts gesunkene und bewegliche Nieren, tiefstehend€ll, 
Magen und Dickdarm, nach abwarts verschobenen Leberrand, eventuell auch 
Milzpol bei zwei miteinander durch Dbergange verbundenen Menschentypen 
konstatieren. Der eine Typus wird dUrch oft noch jugendliche Individuen 
namentlich weiblichen Geschlechtes, gelegentlich sogar Kinder reprasentiert, 
welche in ihrem Habitus und in dem ganzen morphologischen und funktionellen 
Verhalten ihres Organismus die Stillersche asthenische Konstitutionsanomalie 
vertreten. Bei ihnen ist die Enteroptose direkter Ausdruck der Konstitutions­
anomalie, sie ist die notwendige Konsequenz des asthenischen Korperbaues 
und entwickelt sich bei diesem in mehr oder minder kurzer Zeit unter den 
mechanisch-statischen und dynamischen Bedingungen des aufrechten Ganges. 
Der zweite Typus betrifft Frauen, die durch wiederholte Schwangerschaften, 
Individuen, die nach Entfernung groBer Abdominaltumoren, nach Aszites­
punktionen u. dgl. eine Erschlaffung und Ausdehnung der Bauchdecken erworben 
haben, die unter gewissen Voraussetzungen eine Eingeweidesenkung liIur Folge 
hat. Das sind die Frauen mit dem hochgradigen Hangebauch und "akquirierter" 
Enteroptose (Landau). Hier ist es ein offenkundig erworbener Zustand, der 
bei einer bestimmten Disposition die Entstehung einer Eingeweidesenkung 
herbeifUhrt, wahrend bei dem ersten Typus die konstitutionelle Korperbeschaffen­
heit allein unter den gewohnlichen LebensbedhlgUll,gen zur Entstehung der 
Ptose ausreicht (vgl. auch Sellheim). 

Entstehungsmechanismus der asthenischen Enteroptose. Auf welche Weise 
kommt nun bei gegebener asthenischer Konstitutionsanomalie eine Enteroptose 
zustande 1 Von einem ganz allgemeinen mechanischen Gesichtspunkt erblickt 
Eppinger in der Enteroptose die Folge einer Starung der normalen Atmungs­
balance zugunsten der Inspirationsmuskeln. Die respiratorische Verschiebung 
der Eingeweide ist normalerweise so exakt abgestuft, daB die Viszera am Ende 
des Lebens genau so liegen wie in der Jugend. Gewinnt aber allmahlich die 
inspiratorische Verschiebung die Oberhand, dann entwickelt sich eine Entero­
ptose. Freilich ist das nur eine nicht einmal zutreffende bildliche Veranschau­
lichung und keine pathogenetische Erklarung, denn die tatsachliche Folge 
eines Dberwiegens der Inspirations- uber die Exspirationskrafte stellt das 
Emphysem und nicht die Enteroptose dar. Die Enteroptose der Astheniker 
ist schon durch deren charakteristischen Korperbau an sich gegeben. Die 
unmittelbare Ursache der asthenischen Enteroptose bildet einerseits die Kon­
figuration des Thorax mit der starken Neigung der oberen Apertur, dem steil 
abfallenden Rippenverlauf, dem spitz en epigastrischen Winkel und der engen 
unteren Apertur (vgl. Kra us), andererseits die allgem.eine Schlaffheit und Hypo­
tonie der Gewebe, vor aHem der Bauchdecken (Abb. 66), des Lungenparenchyms 
und der bindegewebigen Fixationsmittel der Eingeweide. 

Die Hypotonie der Bauchdecken verschiebt ja an und fur sich schon die 
Atmungsbalall,ce im Sinne Eppingers zugunsten der Inspirationskrafte. Sie 
vermindert den Widerstand, welchen die Eingeweidesaule dem inspiratorischen 
Herabtreten des Zwerchfells entgegensetzt und vermoge dessen das Zwerchfell 
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in der Lage ist, sich auf den komprimierten Bauchinhalt zu stemmen 
und durch seine Kontraktion die untere Thoraxapertur zu heben und zu 
erweitern 1) . 1st dieser Widerstand durch Schlaffheit der Bauchdecken mangel­
haft, dann tritt das Diaphragma und mit ihm die Eingeweidesaule inspiratorisch 
leichter herab, wird exspiratorisch nicht genugend in die Hohe getrieben und 
kann unter Umstanden die Thoraxapertur, statt sie zu heben und zu erweitern, 
inspiratorisch gegen sich ziehen, verengern und den Thorax namentlich von 

Abb. 66. Konstitutio­
nelle Enteroptose bei 
34jiihriger Nullipara mit 
thyreolabilerKonstitution, 
konstitutioneller Atonia 
oesophagi und Achlor-

hydria gastrica. 

vorn nach hinten plattdrucken. So besteht ein 
Circulus vitiosus zwischen Enge der unteren Thorax­
apertur bzw. Kleinheit des Fassungsraumes dEf 
normalerweise einen groBen Teil der Baucheingeweide 
beherbergenden unteren Thoraxhalfte und Enteroptose. 
Der steile Rippenverlauf, die meist geringe Lenden­
lordose und Beckenneigung asthenischer Individuen 
bewirken durch Distanzverkiirzung der Insertions­
punkte der Bauchmuskulatur eine weitere Entspan­
nung der ohnehin schon schla£fen Bauchdecken. Die 
Bauchdecken werden zu lang und wolben sich nach 
auBen vor. 

Der steile Rippenverlauf hat naturgemaB eine 
Anderung der Lage und damit der Kraftwirkung des 
Zwerchfells zur Folge. Es ist leicht verstandlich, daB 
die resultierende Kraft des sich kontrahierenden 
Zwerchfells bei steilem Rippenverlauf von der Rich. 
tung ventrokaudal mehr gegen die Richtung kaudal 
verschoben wird. Dberdies verhindert nach Eppinger 
eine allzu steile Stellung del' Rippen an und fur sich 
schon das Emporsteigen der unteren Thoraxapertur 
durch die Zwerchfellkontraktion. Die Zwerchfellform 
bei Enteroptose zeigt ubrigens nach Schurmayer 
eine ganz charakteristische Anderung im Rontgen­
bild. Bei querer Durchleuchtung erscheint es an der 
Kuppel weniger gewolbt, die Umbiegungsstelle zwischen 
kostalem und spinalem Zwerchfellanteil unter Ver­
breiterung des phrenikolumbalen Winkels sternalwarts 
herangezogen. Wie Eppinger dem genannten Autor 
gegenuber mit Recht ausfuhrt, ist diese Zwerchfell­
konfiguration aber nicht die Folge sondern eher die 
Ursache einer Nierensenkung. Auf die gering ere Elasti· 
zitat der ohnehin besonders groB und lang angelegten 
Lungen asthenischer Individuen (Beneke) und den 
infolgedessen verminderten Lungenzug, der sonst das 

Zwerchfell und die Eingeweide emporzieht, hat insbesondere Mathes gebiih. 
rend hingewiesen. Die mangelhafte Elastizitat der Aufhangeapparate der 
Gekrose, Ligamente und Peritonealduplikaturen spielt in der Genese der 
Enteroptose jedenfalls nur eine sehr untergeordnete Rolle 2), eben so wie die 

1) Es ist hier nicht der Ort, um in die Streitfrage der Zwerchfellfunktion einzutreten. 
Wir schlieJ3en uns in diesem Punkte entschieden den Ausfiihrungen Wenckebachs und 
Eppingers an und verweisen nur auf die abweichende Auffassung von Mathes (vgl. 
auch Burckhardt). 

2) Es ist daher auch der Rummosche, schon sprachlich ungliicklich gewiihlte Terminus 
"Ugropathie" (von vy(>6~, das fiilschlich fiir elastisch gebraucht wird) iiberfliissig, mit 
dem er Tuffiers "inieriorite physiologique des tissus" niiher priizisieren will, welche der 
Kardioptose und Enteroptose zugrunde liegen soIl (vgl. de Renzi). 
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von Stiller herangezogene Atonie der Organe (Magen, Darm) selbst. Spezielle 
lokale Verhaltnisse erklaren es, warum sich nicht alle Abdominalorgane gleich­
maBig an der Ptose beteiligen. 

Von einem "orthostatischen Konstitutionstypus" zu sprechen (Payr), 
halte ich nicht fur berechtigt, wenn sich auch die Enteroptose unter dem Ein­
fluB des aufrechten Ganges entwickelt und als ausschlieBlich menschliche Sonder­
anomalie nur unter Berucksichtigung dieses stammesgeschichtlichen Momentes 
verstandlich wird. 

Nepbroptose. Fur die Nieren haben Wolkow und Delitzin ein sicher­
lich wichtiges lokales Moment aufgedeckt und zwar die besondere Seichtig­
keit der yom Quadratus lumborum und Psoas gebildeten Nische bei Entero­
ptotikern. Diese Seichtigkeit mag mit der geringen Lendenlordose zusammen­
hangen und hat zur Folge; daB die Nieren leichter ihr Lager verlassen und 
herabsinken, teils durch ihr eigenes Gewicht, teils durch den mehr kaudal­
warts gerichteten inspiratorischen Druck des ohnehin tiefstehenden Zwerchfells, 
teils durch den hydrostatischen Zug des ptotischen Darmkonvoluts. Der normale 
Tieferstand der rechten Niere, die groBere Lange der rechten Nierenarterie, 
der inspiratorische Druck der Leber auf die rechte Niere einerseits, der innigere 
Zusammenhang der linken Niere mit der Nebenniere und die Einmundung 
der linken Vena suprarenalis in die Nierenvene statt in die Vena cava anderer­
seits wird zur Erklarung der groBeren Haufigkeit der rechtsseitigen Nephro­
ptose angefuhrt (vgl. Stiller). Nach W olkow und Delitzin soll ubrigens 
die rechte Nierennische seichter sein als die linke. Schiele halt die Kippstellung 
der Leber fur die Hauptursache der rechtsseitigen Nephroptose. Dreht sich 
namlich die Leber urn ihre transversale Achse nach vorn, sinkt also der vorde~e 
Leberrand herab, so soll sich der hinteI'e Leberrand in die Nierennische hinein­
schieben und die Niere nach abwarts drangen (vgl. auch Kraus). Bemerkens­
wert ist ubrigens die Angabe Senators, wonach er bei mannlichen Individuen 
fast nur linksseitige Wandernieren beobachtete. Die asthenische Korperform 
wird bei Ptose der Nieren sehr haufig (Becher und Lenhoff), aber keineswegs 
konstant gefunden. 

Hepatoptose. Fur den durch die Steilstellung der Rippen und den spitz en 
epigastrischen Winkel zum Teil maskierten Tiefstand der Leber sind auBer 
dem Zwerchfelltiefstand noch folgende Momente von Bedeutung. SolI die 
Leber des Asthenikers die gleiche Masse besitzen wie jene eines gleich groBen 
bzw. gleich schweren normalen Durchschnittsmenschen, so zwingt ihr die 
Enge der unteren Thoraxapertur eine Form auf, welche an Hohe das einbringt, 
was ihr in den anderen Dimensionen abgeht. Die' Leber wird lang und hoch, 
es entwickelt sich eine Steil- oder Kippleber. Tandler und Foderl haben 
ja auf die groBe Plastizitat des Leberparenchyms, die Anpassungsfahigkeit 
seiner Form an die mechanischen Verhaltnisse seiner Umgebung hingewiesen 
und dargelegt, daB den Fallen von "Hepatoptose" Formveranderungen der 
Leber zugrundeliegen. 

Gastroptose. Fur die Annahme einer Gastroptose ist naturgemaB nicht 
der Stand der groBen Kurvatur sondern derjenige der kleinen Kurvatur und 
des Pylorus maBgebend. Bei Aufblahung des Magens erscheint dann nicht, 
wie normalerweise, der obere Teil des Epigastriums ausgefullt, sondern der 
Kontur des Magens bzw: der' kleinen Kurvatur schlieBt sich erst an eine Ver­
tiefung im Epigastrium an. Dieses pathognomonische Freibleiben des oberen 
Epigastriums (vgl. Riegel und v. Ta bora) erklart neben der Enge der unteren 
Brustapertur und damit des geringen Tiefendurchmessers der oberen Bauch­
partie die deutlich fuhlbare, kraftige Pulsation der Aorta abdominalis bei 
asthenischen Individuen. Spezielle Momente, welche eine Gastroptose' herbei-
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fuhren heHen, sind Tiefstand des Zwerchfells und damit auch der Kardia, 
wie dies Holzknecht Meinert gegenuber hervorhebt, Tiefstand der Leber 
und dam.it der an ihr mittels des Ligamentum hepatogastricum und hepato­
duodenale befestigten kleinen Kurvatur und des Pylorus, sowie Wegfall der 
durch das Dunndarmkonvolut im Verein mit den Bauchdecken gebildeten 
Tragflache fur die groBe Kurvatur. Der hydrostatische Zug der herabgesunkenen 
Darme zieht die untere Magenhalfte eher noch hinab statt sie zu heben. Bei 
Frauen durfte die Form des Beckens, seine groBere Geraumigkeit und die groBere 
Breite der Darmbeinschaufeln das Tiefertreten d.es Darmkissens begunstigen 
(Forssell). Stiller fuhrt auch die Atonie des Magengewebes selbst als ursach­
lichen Faktor der Gastroptose an. DaB ein derart ptotischer Magen und vor 
aHem Pylorus auch besonders beweglich und verschieblich ist, bedarf keiner 
weiteren Erklarung. Es ist auch nul' selbstverstandlich, daB ein durch das 

Darmkissen ungenugend gestutz­
ter Magen seine motorische Tatig­
keit unter schwierigeren Um­
standen entfaltet, leichter uber­
lastet wird, eher eine Elastizitats­
schadigung erleidet, kurz eher 
atonisch· und schlieBlich ektatisch 
wird. Da die spater zur Entero­
ptose fuhrenden ursachlichen 
Faktoren, die asthenischen Wuchs-· 
und Formmerkmale schon in den 
Entwicklungsjahren zum Vor­
schein kommen, wird dadurch, 
wie Bonniger gezeigt hat, auch 
das Wachstum des Magens be­
einfluBt. Die engere Thorax­
apertur, der mangelhafte Wider­
stand an der Kaudalflache des 
Magens, die hohe und schmale 
Form des Abdomens fuhren zu 
der Entwicklung eines subvertikal 

Abb. 67. Gastroptose. Vertikal gestellter oder vertikal gestellten "Lang-
Langmagen. magens" (Abb. 67). Der Lang-

magen stellt somit eine im Gefolge 
der asthenischen Konstitutionsanomalie auftretende Formanomalie des Magens, 
dar, die durchaus nichts mit Atonie oder gar Ektasie zu tun hat, sondern 
analog der Steilleber eine Anpassung an die raumlichen Verhaltnisse des 
asthenischen Eingeweideraumes darstellt. "Die Form des asthenischen Magens 
ist ein Abbild der Rumpfform seines Tragers" (Mathes). Fur die letztere bietet 
ja der Becher-Lenhoffsche odeI' der Fabersche Index (vgl. S. 51) einen 
brauchbaren zahlenmaBigen Ausdruck. Dem breiten, kurzen Thorax mit 
groBem epigastrischen, Winkel, also dem arthritischen Habitus megalosplanch­
nicus oder Brachytypus Violas entspricht der kurze, hochliegende und 
schraggestellte Magen, dem schmalen, langen Brustkorb mit spitzem epi­
gastrischen, Winkel, also dem asthenischen Habitus mikrosplanchnicus oder 
Longitypus Violas dagegen der lange, tiefreichende und vertikal gestellte 
Magen (vgl. Berti, Viola, Faber u. a.). So wird tatsachlich die Magenform 
zum "Spiegel der Konstitution" (Grote). 

Der Langmagen kommt nach Bonniger niemals vor dem 12. Jahre zur 
Beobachtung, womit schon die Auffassung von d.er Persistenz einer embryonalen 
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Entwicklungsstufe (vgl. Rosengart) hinfallig wird und die ~nnahme einer 
anomalen Wachstumstendenz an Wahrscheinlichkeit gewinnt. Dbrigens hatte 
schon K uB ma ul in einem Teil der bei Erwachsenen vorkommenden vertikal 
gestellten Magen - und solche sind ja unserer Auffassung nach ptotische Magen -
die Persistenz eines fotalen Entwicklungszustandes erblickt. Meinert konnte 
zeigen, daB jeder Mensch mit einem vertikal gestellten Magen geboren wird, 
daB aber schon in kiirzester Zeit "offenbar unter dem EinfluB der Nahrungs­
aufnahme" diese Vertikalstellung in die normale Horizontal- bzw. Schrag­
lage iibergeht. Diese Lage stellt nach Meinert den normalen Durchschnitts­
typus allerdings bloB bei Naturvolkern, sowie bei dem mannlichen Geschlecht 
der Kulturvolker dar, wahrend bei deren weiblichem Geschlecht em gewisser 
Grad von Vertikalstellung .bzw. Gastroptose eigentlich schon als Durchschnitts­
typus gelten miisse. Die anatomischen Untersuchungen Simmonds' sowie 
die radiologischen von Alwens und Husler haben des weiteren gelehrt, daB 
die normale Horizontallage des Sauglingsmagens jenseits des ersten Lebens­
jahres unter dem EinfluB der vertikalen Korperhaltung, der geringeren Darm­
blahung und der relativen Verengerung der unteren Brustapertur in die vertikale 
Stellung ii berzugehenpflegt. Wenn wir noch die Befunde S eve r s berucksich tigen, 
denen zufolge der Magen groBerer Kinder erheblich tiefer zu stehen pflegt als 
gemeinhin angenommen wird, und der allerdings unhaltbaren Auffassung 
Holzknechts gedenken, der jeden nicht rinderhornfOrmigen Magen als ptotisch 
bezeichnet, so wird uns die Schwierigkeit scharfere Grenzen zwischen Norm 
und Anomalie zu ziehen auch hier so recht klar vor Augen geriickt. 

Koloptose. Splenoptose. Fiir die Ptose des Kolon haben wir im voran­
gehenden schon die Lange der Mesenterien bzw. die mangelhaften sekundaren 
Peritonealverlotungen sowie eine abnorme Lange des Darmes selbst als dis­
ponierendes Moment kennen gelernt. Die Ptose der Milz kann, wie Tandler 
bemerkt, durch ein Ausbleiben der sekundaren Verlotungen des axialen Gekros­
blattes hervorgerufen oder, da er diesen Zustand nicht als Ptose gelten lassen 
will, imitiert sein. 1m allgemeinen kann aber die Rosengartsche Theorie 
von der Persistenz des fotalen Lagerungstypus der Eingeweide keme Geltung 
beanspruchen, ebensowenig sein Hinweis auf die "unter der Mitwirkung auBerer 
Ursachen erfolgende mehr oder weniger vol1standige Riickwartsentwicklung". 

Aufiere Konfiguration des Abdomens. Hcrnien. DaB die auBere Konfigura­
tion des Abdomens bei Enteroptose eine charakteristische Form annehmen kann, 
ist leicht verstandlich. Nur bei einer kleinen Gruppe von nulliparen konstitu­
tionellen Enteroptotikerinnen wird man einen gewissen Grad von Hange­
b a uch vermissen. Eine gar nicht selten auch bei jugendlichen mannlichen 
Individuen von exquisit degenerativer Konstitution zu beobachtende Diastase 
der Mm. recti abdominis, ferner die Schlaffheit und Nachgiebigkeit der 
seitlichen unteren Bauchgegend bedingt eine eigenartige Konfiguration des 
Bauches, welche Tuffier mit dem Namen yen tn trilo be belegte. Die Devia­
tionen und Prolapse im Bereich des weiblichen Genitaltraktes, die Ptose der 
Hoden infolge det schlaffen Beschaffenheit des Kremasters und Skrotums, 
die Neigung zu Hernien infolge der mangelhaften Festigkeit der fib rosen und 
muskulosen Teile der Bruchpforten bei eventuellem Offenbleiben der inguinalen 
Bruchpforte im Sinne eines persistierenden friiheren Entwicklungsstadiums 1), 
aile diese Zustande stehen im engsten Zusammenhang mit der asthenischen 
Enteroptose und wurden schon von Tuffier gemeinsam unter der Rubrik 
"inferiorite physiologique des tissus" a bgehand.elt. J. Wolf spricht von einem 

1) Bei Tieren einschlieBlich der Mfen sollen nach Fere normalerweise die Leisten­
kanaJe offen bleiben. 
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"abdomen cribrosum". Der oft multiplen Hernienbildung junger Leute scheint 
mir in diesem Sinne eine groBere Dignitat als degenerativem Stigma zuzukommen, 
als dies gewohnlich geschieht. In Tirol ist die Haufigkeit dieses Zustandes 
bemerkenswert. Die Entstehung der epigastrischen Hernien solI mit Anomalien 
des ventralen Rumpfverschlusses zusammenhangen (Boenheim). 

Die "erworbene" Enteroptose. Wir haben eingangs zwei Typen von Entero­
ptose auseinandergehalten und werden nunmehr leicht einsehen, wie kon­
tinuierliche tlbergange von dem einen, dem rein konstitutionellen, zum anderen, 
dem von konditionellen Momenten mitbedingten Typus hinuberfiihren. Wir 
werden begreifen, wie verschieden leicht eine Dehnung der Bauchdecken und 
somit ein Hangebauch durch Geburten zustande kommt, wie auch hierbei 
die konstitutionelle Beschaffenheit der Bauchdecken, ihr Tonus, ihre Elastizitat 
mitspielt, wir werden verstehen, wie selbst bei Ausbildung eines Hangebauches 
die Konfiguration des Thorax 1), der Fettreichtum der Me senterien , das yom 
Gasgehalt abhangige Volumen der Eingeweide, als mitbestimmende Faktoren 
fur die Entwicklung einer Enteroptose in Rechnung zu ziehen sind. Das Volumen 
der Intestina spielt ja unzweifelhaft eine Rolle in der Pathogenese der Entero­
ptose. Wenckebach nimmt an, daB auch ohne besondere Schlaffheit der 
Bauchdecken die Abnahme des Umfanges der gesamten Bauchorgane infolge 
von Abmagerung, vielleicht sogar infolge spastischer Kontl'aktion der Darm­
musku.latur, eine Enteroptose herbeifuhren kann und es ist jedenfalls von 
Bedeutung, daB die alten Benekeschen Messungen und Wagungen beim astheni­
schen Habitus auffallend kleine Abdominalorgane ergeben haben. So mag es 
denn gewissermaBen eine Kompensationserscheinung darstellen, wenn wir bei 
alteren Individuen mit erworbenen Hangebauchen so haufig meteoristisch 
geblahten Darmen begegnen. In diesem Sinne konnen auch die anderen viel­
fach angefuhrten atiologischen Momente wie das Schnuren, Miedertragen, 
hohe Schuhabsatze, Traumen u. dgl. besten Falls als mitwirkende Faktoren 
bei vorhandener konstitutioneller Disposition angesehen werden. 

Folge· und Begleiterscheinungen der Enteroptose. Welche Folgeerschei­
nungen bringt der Zustand der Enteroptose mit sich ~ Hier muB zunachst 
nachdriicklichst darauf verwiesen werden; daB so manche Enteroptotiker ihr 
Leben lang keine Veranlassung haben, wegen irgendwelcher mit ihrer Ptose 
in Zusammenhang stehenden Beschwerden einen Arzt aufzusuchen. Sie trag en 
ihre Enteroptose als Folge ihres anomalen Korperbaues, als Indikator ihrer 
degenerativenKonstitution, ohne daB man sie je als krankim eigentlichen Sinne 
des Wortes bezeichnen konnte. Der GroBteil der Enteroptotiker allerdings 
verhiilt sich anders. Abgesehen von eventuellen Komplikationen, denen der 
Enteroptotiker ausgesetzt ist, wie Knickungen oder Torsionen der Hohlorgane, 
motorischer Insuffizienz des Magens, habitueller Obstipation u. dgl. kommen 
meist die der Enteroptose koordinierten Folgeerscheinungen del' anomalen 
Konstitution zum Ausdruck, vor aHem ihre nervose und psychische Sensitivit1i.t 
und Reizbarkeit, ihre Neigung zu Organneurosen, deren Lokalisation in den 
Abdominalorganen als Locus minoris resistentiae durch die Enteroptose bed.ingt 
erscheint. Die asthenischen Enteroptotiker stellen bekanntel'maBen das Haupt­
kontingent der nervosen Dyspeptiker. 

Die richtige Erkenntnis der gegenseitigen Beziehungen zwischen Entero­
ptose, den unseren Ausfuhrungen zufolge a priori zu erwartenden haufigen 
sekretorischen und motorischen Konstitutionsanomalien des Magens und 
den dyspeptischen Beschwerden verschiedener Art ist von 'auBerordentlicher 

1) So vermissen wir z. B. bei breitwiichsigen Frauen mit konstitutionell oder kon­
ditionell schlaffenBauchdecken a ber mit normaler Thoraxkonfiguration meist eine Enteroptose. 
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praktischer Wichtigkeit. DaB die Ptose des Magens nicht etwa eine 
Superaziditat verursacht, geht daraus hervor, daB sie je nach den ortlichen 
Verhaltnissen ebenso oft mit Superaziditat wie mit Achylie einhergehen kann; 
daB sie ebensowenig wie die Superaziditat oder Subaziditat an und fur 
sich die subjektiven Beschwerden auslost, ergibt sich daraus, daB die Ptose, 
die Sekretionsanomalien und sUbjektiven Beschwerden der gleichen Art vollig 
dissoziiert und unabhangig voneinander vorkommen konnen. Auf das Koordina­
tionsverhaltnis der Enteroptose und nervosen Dyspepsie haben ja StrauB, 
Stiller, Mathes u. a. schon mit aHem Nachdruck hingewiesen. DaB die 
Enteroptose selbst aus verschiedenen mechanischen Grunden und namentlich 
im Verein mit Abdominalneurosen das Zustandekommen gewisser Krankheits­
bilder begunstigen kann, so das der habituellen Obstipation, der "chronischen 
Appendizitis" oder der Enteritis mucomembranacea, vielleicht auch des Ulcus 
pepticum ventriculi et duodeni geht aus unseren fruheren Auseinandersetzungen 
ja klar hervor. Das "Nichtsinkenkonnen, das unterlagslose Aufgehangtsein" 
der Organe (Holzknecht) kann bestenfalls nur ein akzessorisch mitwirkender 
ursachlicher ]'aktor der Beschwerden sein, nur bei ganz hochgradiger Entero­
ptose kann der Zug an den Mesenterien und Bandern Schmerzen verursachen 
(vgl. auch Melchior) oder konnte vielleicht eine Zerrung der Vagi und des 
Sympathikus (Rovsing, Payr) zustande kommen; von dem durch Schiele 
z. B. wieder gsschilderten Kausalnexus zwischen Gastroptose und den ver­
schiedensten nervosen und Allgemeinstorungen kann aber gar keine Rede 
sein. Die Gastroptose ist ein weiteres Substrat eines "schwachen Magens", 
wie wir dies fur den konstitutionell atonischen und sekretorisch anomalen 
Magen schon kennen lernten. Der ptotische Magen ist dabei zur Entwicklung 
von Motilitatsstorungen disponiert und im allgemeinen nur geringeren Anfor­
derungen an seine Leistungsfahigkeit gewachsen als ein nicht ptotischer Magen. 

Die praktische Wichtigkeit der richtigen Auffassung dieser Zusammenhange 
liegt naturgemaB in der Therapie. Wo etwa eine Nephroptose Torsionen und 
Knickungen der GefaBe oder des Ureters mit Hydronephrosebildung zur Folge 
hat, wo Knickungen des Dickdarmes an den Flexuren schwere Passagestorungen 
verursachen, wo eine Gastroptose im Verein mit konditionellen Bedingungen 
einen Volvulus des Magens (v. Ha berer, Ko cher), wo eine allgemeine Entero­
ptose als disponierendes Moment einen arteriomesenterialen DarmverschluB 
(vgl. v. Haberer, Wortmann, Melchior u. a.) oder, wie dies Mayerhofer 
bei einem Kinde kurzlich beschrieben hat, eine Abknickung des Duodenums 
bei freiem Mesenterium herbeifiihren half, dort wird niemand an der eventuellen 
Indikation zum chirurgischen Eingriff zweifeln. Mehr als bedenklich aber sind 
die irrigen Bestrebungen mancher Chirurgen, vor allem Ro vsings, operativ 
alleszu heben, was gesunken, alles zu fixieren, was beweglich geworden (vgl. 
auch Troell). DaB der Chirurg Erfolge sieht, ist bei der vorliegenden Sachlage 
nur naturlich. Psychische, suggestive Momente erklaren diese initialen Erfolge 
zur Genuge. Kehren aber, wie gewohnlich, nach einiger Zeit die Beschwerden 
wieder, dann erfahrt den MiBerfolg nicht der Chirurg oder wenigstens meist 
nicht derselbe Chirurg sondern der Internist. Ich sah z. B. eine Frau, bei der 
vor Jahren an der Innsbrucker chirurgischen Klinik eine Nephropexie mit tem­
porarem Erfolg ausgefuhrt worden war. Nun kam die neuropathische Frau 
mit den heftigsten Riickenschmerzen, wie sie sie vor der Operation gehabt hatte, 
und mit der Angabe, die Nahte muBten sich offenbar gelockert haben. Als 
ich nach eingehender Untersuchung die Frau von der Haltlosigkeit ihrer Befurch­
tung mit entsprechendem Nachdruck uberzeugt und ihr versichert hatte, die 
Nahte seien vollstandig in Ordnung, die Niere halte ganz fest, die Angst allein 
konne an ihren Schmerzen schuld gewesen sein, da war es auch mit den Riicken-
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schmerzen wieder aus. In letzter Zeit hat sich namentlich Perthes warm 
fiir die chirurgische Therapie der Gastroptose eingesetzt. Kein Arzt, dessen 
Blick nicht durch Organspezialismus eingeengt die ganze Personlichkeit eines 
kranken Menschen zu umfassen versteht, wird aber Perthes beistimmen 
konnen, wenn er die Beschwerden bei der Gastroptose "wenigstens zum groBten 
Teil" auf eine Knickungsstenose zwischen Pars superior und media des Duo­
denums (Rovsing) beziehen will, die durch venose Stauung sogar zu erheb­
lichen Magenblutungen fiihren konne. DaB derlei Vorkommnisse moglich sind, 
soll nicht geleugnet werden, die Beschwerden der iibergroBen Mehrzahl der 
Gastroptotiker sind aber meines Erachtens ganz anderer Natur. Sind doch selbst 
Perthes' eigene Erfahrungen mit den von Rovsing angegebenen Kennzeichen 
der sicher d urch die Ptose als solche bedingten Beschwerden bei Gastroptose 
nichts weniger als befriedigend 1). Wehner und Boker sind auch ganz ent­
sprechend unserer .Auffassung bei Nachuntersuchung der wegen Gas.Toptose 
Operierten zu dem Ergebnis gelangt, daB die klinischen Heilungsresultate den 
rontgenologischenkeineswegsentsprechen. Der Ausbau der chirurgischen Therapie 
der Enteroptose, wiewir ihn vornehmlichRovsing, Payr, Perthes verdanken, 
ist also sicherlich zu begriiBen, die Indikation zur operativen Behandlung wird 
aber der kundige Internist nur in sehr seltenen Fallen von Enteroptose zu stellen 
in die Lage kommen (vgl. auch Knapp, Conran). Man wird da urn so vor­
sichtiger zu Werke gehen, wenn man hort, daB Payr selbst oft g~ug von anderer 
Seite ausgefiihrte Organopexien wieder lOsen und manches angenahte Zokum 
wieder mobilisieren muBte - mit der Entschuldigung: "Wer viel Organe 
pexiert - leicht auch einmal pecciert"! 

Thorax piriformis. Die direkten Folgeerscheinungen betre££en bemerkens­
werterweise weit mehr die Zirkulation und Atmung als die Funktion der 
Abdominalorgane und diese Folgeerscheinungen konnen zum Teil wenigstens 
durch die Unterstiitzung bzw. den Ersatz der schlaffen Bauchdecken mittels 
passender Bandagen behoben oder gemindert werden. Wir haben in einem 
frliheren Kapitel schon von dem durch Zwerchfelltiefstand bedingten Cor 
pendulum und dessen klinischer Bedeutung gesprochen und haben das Oliver­
Cardarellische Symptom, das inspiratorische Anschwellen der Halsvenen und 
Kleinerwerden der Radialpulse als Symptome eines solchen kennen gelernt. 
Wir haben auch hervorgehoben, daB diese Erscheinungen besonders haufig 
bei einer Thoraxform angetroffen werden, welche Wen eke bach als eine 
Folgeerscheinung der Enteroptose beschrieben und als Thorax piriformis 
bezeichnet hat. Besonders bei mannlichen Enteroptotikern pflegt sich namlich 
infolge der mangelhaften Zwerchfelltatigkeit ein ganz char.akteristischer Habitus 
zu entwickeln. "Die Leute heben den Kopf in den Nacken, haben den oberen 
Teil des Brustkorbes, bis zur 4. Rippe ungefahr, stark gewolbt und auch den 
ganzen Brustkorb gehoben. Dadurch ist der Hals zwischen Jugulum und Kinn­
ansatz etwas kurz. Die Hilfsmuskeln der Atmung, die Skaleni und Sterno­
kleidomastoidei, treten stark hervor, sind gespannt und hypertrophisch und 
kommen auch bei ruhiger Atmung kurz nach dem Beginn der Inspiration in 
Kontraktion. Das Sternum steht hoch, damit kommen auch die Sternalenden 
der Klavikel hoch zu stehen. Der ganze obere Brustteil ist, wie gesagt, stark 
gewolbt, nicht nur vorwarts, sondern auch seitlich. Es steht infolgedessen 
der rranze Schultergiirtel mit den Armen etwas nach oben und hinten. Die 

1) Nach Rovsing sind Beschwerden dann durch Gastroptose verursacht, wenn 1. die 
Schmerzen im Liegen schwinden, im Stehen und Gehen aber auftreten; 2. wenn die Be­
schwerden durch die Art der Nahrung unbeeinfluBt bleiben; 3. durch starkere Fiillung 
mit indifferenten Speisen - Perthes verwendet 1 1 Suppe oder Brei - mit Sicherheit 
hervorzurufen sind. 



Die Enteroptose. 559 

Arme hangen mehr nach hinten als bei normalen Menschen. Das Ganze macht 
den Eindruck, als ob der Patient in starker Brustinspiration steht." Der untere 
Teil des Thorax faUt dagegen flach und steil herab, er ist oben breit und tie£, 
unten dagegen schmal, was ihm eben die Ahnlichkeit mit der Form einer Birne 
verleiht. LaBt man einen solchen Menschen tiefer atmen, so bemerkt man, 
daB die unteren Rippen nicht gehoben werden, das Epigastrium sich inspiratorisch 
nicht vorwolbt, sondern mehr oder minder stark einsinkt, ja daB das sonst 
nur geringe Ausschlage machende Zwerchfell bei tiefer Einatmung emporsteigt 
statt sich zu senken. Diese paradoxe Atmung hat somit die hochgradige Entero­
ptose mit der Zwerchfellslahmung gemeinsam. 

Da das Zwerchfell wahrend der Inspiration normalerweise die Leber wie 
einen Schwamm. auspreBt und deren BlutabfluB zum Herzen befordert, so 
ist es verstandlich, wenn bei Enteroptotikem mit tiefstehendem und schlecht 
beweglichem Zwerchfell groBe, blutreiche Lebern vorgefunden werden. AuBel'­
dem wirkt noch ein anderer Umstand mit, um an der unteren Leibeshalfte 
die Zeichen der venosen Stase (Krampfadern, Hamorrhoiden) herbeizufiihren. 
"Das Blut als der beweglichste Teil des Leibesinhaltes folgt den Druckverhalt­
nissen natiirlich am leichtesten. Sinken die Eingeweide infolge des geringen 
Lungenzuges und der geringen Spannung der Bauchdecken tiefer, so tut es 
das Blut um so mehr" (Mathes). E. Schulz hat plethysmographisch gewisse 
Mangel der Blutzirkulation bei Enteroptotikern festgestellt. Sie konnte zeigen, 
daB der Enteroptotiker infolge der Anfiillung und Stagnation des Blutes in 
seinen AbdominalgefaBen nicht oder nicht prompt genug mit der zweckent­
sprechenden Blutverschiebung in andere Organe zu reagieren imstande ist. 
Diese in aufrechter Stellung infolge der Schwerkraft naturgemaB weit aus­
gesprochenere Anomalie der Blutverteilung, diese zirkulatorische Insuffizienz 
ist es wahrscheinlich, welche fiir den blassen, leidenden, oft verfallenen Gesichts­
ausdruck mancher Enteroptotiker in aufrechter Stellung verantwortlich zu 
machen ist, wahrer.d sich diese Leute im Liegen wohl fiihlen und gut aus­
sehen, - nicht der von Rovsing und Payr angeschuldigte Zug des ptotischen 
Magens an den Nervi vagi und sympathici. 

Hernia diaphragmatica. Eventratio s. relaxatio diaphragmatica. Anhangs­
weise seien an dieser Stelle noch zwei Anomalien des ZwerchfeJIs erwahnt, 
welche entweder angeboren vorkommen oder wenigstens auf Grund einer aus­
gesprochenen kongenitalen Disposition entstehen: Die Hernia dia phrag­
matica und die Eventratio seu Relaxatio diaphragmatica. Ent­
wicklungshemmungen des Zwerchfells, Defektbildungen oder mangelhafte 
Schlie Bung del' Kommunikationsoffnung der Peritonealhohle mit der Pleura­
hohle, wie sie zugleich einem atavistischen Riickschlag entsprechen mag, geben 
die Veranlassung zur Verlagerung von Baucheingeweiden in die Brusthohle, 
sei es in Form einer echten, in einem "Bruchsack" gelegenen oder einer falschen, 
eines Bruchsackes entbehrenden Hernie oder abel' in Form einer machtigen 
Ausdehnung und Emportreibung der einen Zwerchfellhalfte. Was spezieU 
diesen letzteren Fall, die Eventratio oder Relaxatio diaphragmatica anlangt, 
so ist noch ungewiB, wie weit eine Hypoplasie der Zwerchfellmusku.latur und 
eine solche des Nervus phrenicus bzw. auch Schadigungen des Ganglion coeliacum 
(Kure, Hiramatsu, Takagi, Nakayama und Matsui), eventuell auch 
Hypoplasie del' linken Lungenhalfte hierbei mitspielen (vgl. Eppinger, 
J: Bergmann, Motzfelrl). Die Relaxatio diaphragmatica kommt namlich 
fast immer linksseitig, nur ganz selten rechts (Korns) VOl'. Ihre konstitut.ionelle 
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Grundlage wird jedenfalls durch familii:ires Auftreten erhartet (vgl. Steinitz). 
WasdieKlinik dieser Zustande anlangt, so bestehen sie haufig lange Zeit hindurch 
symptomlos. Die Relaxation wird meist erst bei alteren Individuen festgestellt. 
Nicht selten kann der Befund erner Dextroposition des Herzens an die Moglichkeit 
einer Relaxatio diaphragmatic a denken lassen (Kra use). Kien bock beschreibt 
als "rudimentare Eventration" (vgL F. A. Hoffmann, Hildebrand) oder 
"Zwerchfellinsuffizienz" einen inkonstanten, wechselnden Hochstand der linken 
Zwerchfellhalite, der in seinem Falle zu einer Erschwerung der Inspiration 
und zu Schluckstorungen fuhrte. Hoffmann erwahnt in solchen ala Neurose 
imponierenden Fallen noch das Gefuhl des Aufgetriebenseins nach den Mahl­
zeiten, Druckgefuhl und namentlich gegen das linke Schulterblatt ausstrahlende 
"Magenkrampfe", Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Druck auf der Brust und 
Angstzustande. Gasblahung des Magens und der Flexura coli lienalis mit 
lastigem AufstoBen sind typische Folgeerscheinungen der Relaxatio diaphrag­
matica. Durch VentilverschluB der Kardia kann eventuell die Luft in den 
Magen eindringen, aber nicht entweichen (Wels, eigene Beobachtung). In 
einem FaIle eigener Beobachtung tauschte die Relaxatio diaphragmatica eine 
Angina pectoris vor. Die Differentialdiagnose zwischen Hernia und Relaxatio 
diaphragmatic a ist durchaus nicht immer leicht, aber auf radiologischem Wege 
wohl immer moglich (vgL Bergmann, Krause, Hildebrand, Weihe, 
Freud, Kakels und Basch, GlaBner, Weinberger, ABmann, J. Neu­
mann, Schwenke, Wels, Korns). 

X. Harnorgane. 
Bedeutung morphologischer Konstitutionsanomalien der Nieren. Morpho­

logisch manifeste Anom.alien im Bereich des uropoetischen Systems konnen 
gelegentlich eine eminent praktische Bedeutung gewinnen, mogen sie Jahre 
und Jahrzehnte hindurch unbemerkt und symptomlos bestanden haben. Es 
ist nur zu bekannt, wie wichtig die Feststellung erner kongenitalen Aplasie 
der Niere (vgL Venzmer), einer V~rschmelzung der beiden Nieren (Hufeisen­
nieren, Kuchenniere) oder einer kongenitalen Dystopie derselben werden kann, 
wenn aus irgendeinem Grunde ein operativer Eingriff im Bereich des Urogenital­
apparates in Frage kommt. Immer noch kehrt die Erfahrung wieder, daB die 
Erkenntnis einer solchen Anomalie im gegebenen Falle zu spat kam. Schon 
die Haufigkeit, mit der ein Arzt vor dieses Problem gestellt wird, enthalt einen 
Hinweis darauf, daB eine kongenitale MiBbildung, eine Entwicklungshemmung 
im Bereiche des uropoetischen Systems ebenso wie auch in anderen Organen 
eine gewisse allgemeine Disposition zu deren Erkranknngen abgibt. Diese 
Auffassung, daB ein miBbildeter uropoetischer Apparat als biologisch minder­
wertig eine allgemeine Krankheitsdisposition aufweist, wird ja auch von Adrian 
und v. Lic h ten berg vertreten. Allerdings bietet bei MiBbildung einer Niere 
auch die andere normale Niere infolge der funktionellen Uberlastung eine gewisse 
Disposition an Nephritis oder Tuberkulose zu erkranken (vgL Secher). 

Doppelnieren, einseitig gelagerte Hufeisennieren (Raeschke), ubel'zahlige 
Nieren oder funktionsuntuchtige rudimentare Beinieren (Neckarsulmer), 
Verdoppelung des Nierenbeckens und der Ureteren (Wossidlo; vgl. auch 
Gerard und Fournet), Persistenz der fotalen Lappung der Niere, wie sie bei 
gewissen Tieren zur Norm gehort, Einmundung der Harnleiter an abnormen 
Stellen sind MiBbildungen, welche yp,eistens mehr pathologisch-anatomisches 
als klinisches Interesse beanspruchen, immerhin besitzen sie aber auch da 
als hochwertige Symptome degenerativer Konstitution ihre Bedeutung. Wie 
andere uberzahlige, rudimentare Organe, so konnen auch die Beinieren durch 
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ihre Neigung zu Tumorbildung (vgl. Schonberg) eine Rolle spielen. Auch 
an Hufeisennieren wurde Karzinombildung beobachtet (Primrose). Die fotale 
Lappung der Nieren, wie sie Bartel zu den Erscheinungen seines Status hypo­
plasticus rechnet, soll dem Organ eine besondere Disposition zur tuberkulOsen 
Erkrankung verleihen (Casper). 

Angeborene Dystopien. Ange borene Dystopien kommen vorzugsweise 
bei auch sonst fehlerhaft gebildeten Nieren vor und stellen eine Entwicklungs­
hemmung dar, indem die Nierenanlage wahrend des Fotallebens nicht in der 
normalen Weise hinaufruckt. Die Niere kann in solchen Fallen sogar auf dem 
Kreuzbein liegen. Die Ureteren sind naturgemaB verkiirzt. Di.e linke Niere 
ist haufiger dystopisch als die rechte - im Gegensatz zu der Haufigkeit der 
rechtsseitigen Wanderniere - Frauen sind haufiger betroffen als Manner. 
Eine Begleiterscheinung dieser Entwicklungsstorung ist das Ausbleiben der 
Drehung der Nierenanlage medialwarts, so daB der Hilus nach vorn statt medial­
warts gerichtet bleibt. Es wurde auch Dystopie der einzigen Niere bei Aplasie 
der anderen beobachtet (Schultz). Von theoretisch-biologischem Interesse 
ist die gelegentliche GefaBversorgung dystopischer Nieren durch persistierende 
UrnierengefaBe (Anitschkow, Thomas). Eine dystope Niere kann bekannt­
lich in der klinischen Diagnostik manche Schwierigkeiten bereiten. Schmerzen 
im Unterleib, ausstrahlende Schmerzen im Rucken, in der Lendengegend, den 
Beinen, Schmerzen bei der Kohabitation, Beeinflussung der Menstruation, 
Blasenbeschwerden, vor allem aber Erscheinungen seitens des Darmes, hart­
nackige Obstipation, ja Ileuserscheinungen (vgl. Oehler, Koren can u. a.) 
konnen durch eine Dystopie der Niere hervorgerufen sein. DaB eine dystope 
Niere wahrend einer Graviditat einerseits durch Druck selbst leicht Schaden 
leiden, andererseits den Geburtsakt storen kann, ist leicht begreiflich. In der 
Regel wird die palpable Resistenz in solchen Fallen fur einen Tumor im Bereich 
des weiblichen Genitaltraktus, fur ein Karzinom der Flexura sigmoidea u. dgl. 
gehalten. Nach Baumm finden sich in 38,5% der Falle von Nierendystopie 
MiBbildungen der Blase, des Enddarmes, der inneren Genitalien auf derselben 
Seite. Die im spateren Leben entstehenden konstitutionellen Lageanomalien 
der Nieren (Wandernieren) wurden in dem Abschnitt uber Enteroptose 
erortert. 

Zystenniere (polyzystische Degeneration). Eine der haufigsten Entwick­
lungsstorungen stellt die Zystenniere oder die polyzystische Degenera­
tion der Niere, und zwar in der weitaus uberwiegenden Mehrzahl der Falle 
beider Nieren dar. Nicht nur die bei Foten und Neugeborenen, sondern auch 
die zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr sich haufenden Falle von Zysten­
nieren sind zweifellos unter die Entwicklungsstorungen einzureihen, mogen 
auch neoplastische Tendenzen auf dem Boden des Entwicklungsdefektes fur 
die im vorgeschritteneren Alter progrediente polyzystische Degeneration der 
Nieren maBgebend sein. DaB konstitutionelle Momente in der Pathogenese 
der Zystenniere ausschlaggebend sind, geht schon aus ihrem exquisit heredo­
familiaren Vorkommen deutlich genug hervor. Zahlreiche Autoren beobachteten 
Zystennieren bei mehreren Geschwistern (vgl. Dunger, Bull, Collis und 
Hewetson, Beck, Charra, Hornowski). In Singers Familie waren sogar 
funf Kinder derselben Mutter von der Anomalie betroffen. Auch in zwei Genera­
tionen wurden Zystennieren beobachtet, so von Hohne und von Dunger 
bei Mutter und Tochter, von Steiner in zwei Familien je bei mehreren Mit­
gliedern zweier Generationen und von Borelius bei Vater, Sohn und Neffen. 
Auch die mit der Zystenniere koinzidierenden anderweitigen Anomalien wie 
Zystenbildung in der Leber (vgl. Senator, Dunger, Vorpahl, Stein vorth, 
Glaser, v. Meyenburg u. a.), sehr viel seltener in der Milz, im Pankreas, in 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf I. 36 
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den Ovarien, ferner in der Schleimhaut des Nierenbeckens und Ureters, sowie 
offenkundige MiBbildungen im Bereich des Urogenitalapparates und anderer 
Organe (vgl. Charra, Stammler) sind nur zu gewichtige Argumente zugunsten 
der dysembryoplastischen Genese der Zystennieren. Glaser sah z. B. poly­
zystische Degeneration einer Hufeisenniere. 

Die Natur dieser Entwicklungsstorung ist neuerdings namentlich durch Hor­
nowski aufgeklart worden (vgl. auch Stammler, Schaefer). Es handelt 
sich, wie schon Koster angenommen hatte, urn eine mangelhafte Vereinigung 
der beiden die Niere formierenden Anlagen, indem das System der Niuen­
kanalchen zum Teil wenigstens den AnschluB an das unabhangig von ihnen 
sich entwickelnde, aus dem Wolf fschen Gang hervorsprieBende Nierenbecken­
system nicht erhielt und dadurch zu Zystenbildung fuhrte. Dabei mag eine 
1nkongruenz durch Unterentwicklung der einen oder beider Nierenanlagen 
mitwirken. Eine analoge Entstehungsweise wird ubrigens auch fur die mit 
den Zystennieren sehr oft kombinierte Zystenleber angenommen (v. Meyen­
burg), denn auch die Leber entwickelt sich wie die Niere aus zwei Anlagen. 
Auf einen ahnlichen Mechanismus, auf die Entwicklung derberen Bindegewebes 
aus dem in der Fotalzeit zwischen den beiden Nierenanlagen vorhandenen 
Embryonalgewebe fuhrt Hornowski auch die Entstehung der sogenannten 
Nierenfibrome znr-uck und Berner scheint nur graduelle und nicht prinzipielle 
Unterschiede zwischen Zystenniere und Adenosarkom der Niere anzunehmen, 
bei welchem er auch im Bereich der nicht erkrankten bzw. nicht neoplastisch ver­
anderten Partien der Niere Zeichen von Entwicklungsdefekten feststellen konnte. 

Angesichts der eigenartigen und, wie wir gehort haben, zweifellos konstitu­
tionell bedingten, typischen Kombination von Zystennieren und Zystenleber 
kann man sich schwer dem Eindruck entziehen, daB ein Gen den gegenseitigen 
AnschluB getrennt sich entwickelnder und spater zu einem dr-usigen Organ 
mit Ausfuhrungsgang sich vereinigender embryonaler Rohrensysteme "uber­
wacht". 1st dieses "AnschluB-Gen" nicht in normaler Weise vorhanden, dann 
erfolgt die notwendige Vereinigung der beiden Rohrensysteme nich t in der 
normalen Weise, es bleiben blind endigende Rohren zur-uck, die spater durch 
Inhaltsstauung eine zystische Umwandlung erfahren. Ob sich das Wirkungs­
bereich dieses Gens auf das Parenchym des Rohrensystems selbst oder auf das 
zwischengeschaltete Mesenchymgewebe erstreckt, ist eine noch offene Frage 
sekundarer Natur. Die verschiedenen anderen, in Fallen von Zystennieren 
und Zystenleber ofters beobachteten regellosen Konstitutionsanomalien waren 
dann dem "AnschluB-Gen" mehr oder minder korrelierten bzw. nUl koordinierten 
krankhaften Erbanlagen zuzuschreiben. Ob und wie weit ein analoger Ent­
stehungsmechanismus wie fur die Zystennieren und Zystenleber auch fur die 
in seltenen Fallen gleichzeitig vorhandenen zystischen Veranderungen in anderen 
Organen in Betracht kommt, ist vorderhand unaufgeklart. Jedenfalls drangen 
einem solche Vorkommnisse geradezu den Begriff einer "zystischenDiathese" auf. 

Solitare Nierenzysten_ Ob auch die einseitigen solitaren Nierenzysten 
eine analoge Genese haben, ob auch sie auf eine ahnliche Entwicklungsstorung 
wie die Zystennieren zur-uckzufuhren sind, wie Ruckert und Mendelsohn 
annehmen, ist vorderhand nicht sicher erwiesen aber durchaus wahrscheinlich. 
Auch die solitaren Nierenzysten sollen mit anderweitigen Entwicklungsdefekten 
zusammentreffen 1). 

1) Ein Argument zugunsten dieser Annahme, das Vorhandensein glatter Muskulatur 
in! interstitiellen Bindegewebe bei Nierenzyste, Zystennieren und hypoplastischen Nieren, 
ahnlich wie bei einer Normalniere im F6talzustand (vgl. Mendelsohn) verliert an Bedeu­
tung, da Berner das Vorkommen glatter Muskulatur in der normalen embryonalen Niere 
bestreitet~ 
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Harnstauung durch Bildungsfehler. Eine Reihe. zum Teil anscheinend 
geringfugigerer Bildungsfehler kann aus mechanischen Grunden zu einer H arn­
stauung in den abfuhrenden Harnwegen und konsekutiver Hydronephrose, 
bei der leichten Infizierbarkeit einer solchen schlie131ich zur Pyonephrose 
fuhren. Angeborene Falten- oder Klappenbildung, Knickungen, Achsendrehung, 
Obliteration oder abnorme Insertion des Harnleiters am proximalen oder distalen 
Ende, ferner akzessorische oder anomal verlaufende NierengefiiBe konnen zum 
Teil allein schon eine Hydronephrose veranlassen, zum Teil nur eine gewisse 
Disposition zu einer solchen darstellen und nur. unter Mitwirkung anderer 
ursachlicher Faktoren wie Wanderniere, Infektionen der Harnwege, Graviditat 
usw. zur Geltung kommen. Der Harnleiter des Fotus und Neugeborenen zeigt, 
wie neuerdings wieder Posner dargelegt hat, sehr haufig vielerlei Schlange­
lungen, Knickungen und Dilatationen, welche spater schwinden. Dieser Aus­
gleich, die Ruckbildung dieser fotalen Verhaltnisse kann unter Umstanden 
mangelhaft vor sich gehen und dadurch eine Disposition zu Hydronephrose 
und zu Pyelitis mit sich bringen. Hufeisennieren disponieren durch den Ver­
lauf der Ureteren vor dem Isthmus, ferner durch die meist anomale GefiiBver­
sorgung zur Harnstauung im Nierenbecken. Was das Vorkommen von Ureter­
klappen in Gestalt von Faltenbildungen anlangt, so dachte Gardener an eine 
Persistenz fotaler Verhaltnisse; bis zum 4. Fotalmonat haben namlich die 
Harnleiter keine glatte Innenwand sondern mehrfache Buchten und Falten, 
die erst im Verlauf der weiteren Entwicklung sich zu gHitten pflegen. GefaB­
anomalien sind im Bereiche der Nieren verhaltnismaI3ig haufig; so haben Eisen­
draht und StrauB unter 200 untersuchten Nieren in 14% akzessorische GefaBe 
teils aus der Aorta, teils aus der Arteria iliac a communis gefunden. Die Bedeu­
tung solcher anomaler GefaBe als zur Hydronephrose disponierendes Moment 
wurde in letzter Zeit besonders von Mac Donald, Borelius, Liek, Hilgen­
berg, U sland, Petn3n u. a. hervorgehoben. 

Von Interesse ist es, daB auch rein funktionelle Konstitutionsanomalien 
zur Harnstauung im Nierenbecken fuhren und zum mindesten disponieren 
konnen. Nach den Darlegungen Bachr.achs gibt es FaIle von konstitutioneller, 
kongenitaler Insuffizienz des vesikalen Ureterverschlusses (vgl. auch Bar bey) 
infolge einer allgemeinen, den ganzen Muskelapparat des Harntraktes betref­
fenden Hypotonie bzw. Atonie. In solchen Fallen kann es durch eine rein 
dynamische Stauung zu einer Hydronephrose kommen. Dieser Mechanismus 
der Insuffizienz des Ureterendes mit konsekutiver Ruckstauung HiBt sich bei 
Kollargolfullung der Blase wahrend des Miktionsaktes vor dem Rontgenschirm 
schon beobachten. Divertikel der Blase und mehr oder minder intensive Harn­
verhaltung waren als Zeichen der allgemeinen muskularen Insuffizienz des 
Harntraktes in den beobachteten Fallen vorhanden. 

Was die exakte Diagnostik der kongenitalen MiBbildungen im Bereiche 
der Harnorgane anlangt, so sei besonders auf die Darstel1ung von Adrian 
und v. Lich ten berg verwiesen. Wichtig scheint es mir, daB auch diese Autoren 
neben den Untersuchungsmethoden der modernen Urologie empfehlen, auf die 
Familienanamnese sowie auf das gleichzeitige Vorhandensein anderweitiger 
Entwicklungsstorungen, insbesondere im Bereiche der Geschlechtsorgane sowie 
auch auf psychische Defekte zu achten. Die in solchen Fallen sehr haufigen 
Entwicklungsstorungen im Bereich der Genitalorgane betreffen, wie die genannten 
Forscher hervorheben, die Ausfiihrungsgange (Uterus, Vas deferens usw.), nicht 
die Keimdrusen selbst. Das ist ja nach den entwicklungsgeschichtlichen 
Beziehungen (vgl. D. Engel) gar nicht anders zu erwarten. 

36* 
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Funktionelle Konstitutionsanomalien der Nieren. Die Harnproduktion durch 
die Nieren steUt einen von einer ganzen Reihe von Faktoren abhangigen, 
komplizierten Vorgang dar. Dieser setzt sich zusammen ausder Filtration von 
Harnwasser und vornehmlich kristalloiden Substanzen durch die Glomerulus­
schlingen, aus der Sekretion gewisser Harnbestandteile durch die Tubulus­
epithelien und aus der Riickresorption von Wasser und gewissen festen Harn­
bestandteilen durch die Harnkanalchen. Somit scheint die Harnproduktion 
abhangig vom Wassergehalt des Blutes, von dem in den NierengefaBen herr­
schenden Druck und der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes und schlieB­
lich von der jeweiligen Beschaffenheit der lebenden Filtermembranen, von 
deren PorengroBe und -durchlassigkeit, sowie vom Funktionszustand der selektiv 
sezernierenden und riickresorbierenden Tubulusepithelien .. Dariiber kann ja 
gar kein Zweifel bestehen, daB der Filtrationsapparat der Glomerulusschlingen 
in seiner Durchlassigkeit erheblich variiert, zum Teil schon aus rein physikalisch­
chemischen Griinden, ebenso wie etwa ein mit Gelatine impragnierter Filter 
mit gewissen chemisch-physikalischen Anderungen seine Durchlassigkeit andert, 
zum Teil aber infolge der auf ihn ausgeiibten Regulation von seiten des Nerven­
systems. Wenn man bedenkt, wie prazise dieser ganze Apparat auch recht 
betrachtlichen Schwankungen der an ihn gestellten Anforderungen sich anpaBt, 
wie wunderbar er durch seine Ventile und Regulatoren stabilisiert ist, so muB 
es fast wundernehmen, daB individuelle Differenzen dieser Stabilisierung, kon­
stitutionelle Anomalien seiner Mechanik nicht in viel hoherem Grade derBeobach­
tung sich aufdrangen, als es wirklich der Fall ist. Es ware geradezu absurd, 
wollte man nicht von vornherein mit individuellen Unterschieden in der Funk­
tionstiichtigkeit, in der Akkommodationsbreite gerade bei diesem komplexen 
Apparate rechnen, wo man sie an anderen, einfacher organisierten Mechanismen 
unzweifelhaft kennt. 

Ob im gegebenen FaIle eine konstitutionelle Anomalie den Filterapparat 
oder ob sie den Sekretions- oder den Riickresorptionsvorgang im Bereich der 
Tubuli betrifft, ob sie iiberhaupt die Nieren selbst oder ob sie das diese speisende 
Blut oder die sie regulierenden Nerven anlangt, das zu unterscheiden kann immer 
nur eine spatere, sekundare Aufgabe sein. Das Erste und Wichtigste ist jeden­
falls die FeststeUung konstitutioneller Anomalien aus dem Endeffekte und der 
Endleistung des komplexen Mechanismus, d. h. aus der Beschaffenheit und 
dem Verhalten des Harns. 

Wir sind in einem friiheren Kapitel (Kapitel V) ungewohnlichen Harn­
bestandteilen bzw. einem ungewohnlichen Mengenverhaltnis normaler Harn­
bestandteile begegnet, das nicht auf eine Konstitutionsanomalie der Nieren 
sondern auf eine solche anderer Organe und Organkomplexe zu beziehen war. 
Wir erinnern nur an die Differenzen der Harnsaureausscheidung, an die Alkap­
tonurie, Zystinurie und die Glykosurie. Bei dieser letzteren allerdings ist ein 
komplizierter Mechanismus im Spiele, an welchem, wie wir schon oben erwahnten, 
auch die Niere beteiligt ist, d. h. einer Glykosurie konnen eine Reihe ganz dif­
ferenter Anomalien bzw. Storungen zugrunde liegen, darunter auch soIche 
der Nieren. 

Physiologische Glykosurie. Der normale gesunde Mensch scheidet bekannt­
lich eine ganz kleine, an der Grenze der Nachweisbarkeit stehende Menge 
Traubenzucker durch die Niere aus. Diese "physiologische Glykosurie" 
wird nur dann zu einer mit den gewohnlichen Methoden nachweisbaren veritablen 
Glykosurie, wenn der Blutzuckerspiegel einen die gewohnliche Blutzuckermenge 
weit iibersteigenden Wert erreicht. Die "Reservekraft" der Zuckerretentions­
fii.higkeit durch die Nieren erstreckt sich von dem Normalwert 0,06-0,1l % 
bis zu 0,18 (vgl. Goto und Kuno), ja gelegentlich bis zu 0,2 und 0,3% (vgl. 
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Luthje) Zucker im Blutplasma. Schon hierin kommt demnach eine auBer­
ordentliche individuelle Variabilitat zum Ausdruck, die naturgemaB nUr von 
der Beschaffenheit der Niere abhangig sein kann, welch letztere anscheinend 
weitgehend individuell konstant ist (Fa berund Norgaard; vgl. auch N. Roth). 
Wenn der Schwellenwert fur die Zuckerausscheidung bzw. fur eine das MaB 
der "physiologischen Glykosurie" erheblich uberschreitende Zuckerausscheidung 
bei dem einen gesunden Menschen erst durch die enorme Zuckerkonzentration 
von 0,3 % im Blut gegeben ist, wahrend ein anderer ebenso Gesunder unter 
denselben Umstanden schon bei 0,15% und noch erheblich niedrigeren Blut­
zuckerwerten Zucker dUrch die Nieren durchtreten laBt, dann sind es kon­
btitutionelle Differenzen des Nierenfilters, welche hiefur verantwortlich gemacht 
werden mussen. "Unter denselben Umstanden" sagten wir vor allem deshalb, 
um zum Ausdruck zu bringen, daB hier nicht die verschiedene Form, in welcher 
der chemisch bestimmbare Zucker im Blute kreisen kann (vgl. Kapitel V, S. 276; 
femer Traugott), fur das individuell verschiedene Ausscheidungsvermogen 
durch die Nieren in Betracht kommt. Es ware auch bei aller Anerkennung 
dieses hochwichtigen Umstandes der verschiedenen Transportform des Zuckers 
ganz unverstandlich, warum trotz alledem die Nierendurchlassigkeit fur eine 
bestimmte Zuckerform nicht ebenso wie alle anderen Organeigenschaften urn 
einen Mittelwert herum individuell variieren sonte.· 

Renaler Diabetes. Der Zustand besonders geringer Zuckerdichtigkeit der 
Niere 1) hat nun gerade in den letzten J ahren das Interesse der Kliniker gefesselt 
und sich als "renaler Diabetes" als bei weitem nicht so selten erwiesen, 
wie man ursprunglich angenommen hatte. Wenn nun auch FaIle von renalem 
Diabetes vielfach durch organische Nierenveranderungen bedingt sind oder 
wenigstens auf konditioneller Beeinflussung der Nierenfunktion beruhen, wie 
z. B. der Schwangerschaftsdiabetes (N owak, Porges und Strisower, Frank), 
so bleibt doch ein groBer Teil der Falle zuruck, welche speziell von Salomon 
und Frank gewiirdigt wurden (vgl. auch Lauritzen) und die weit eher als 
Konstitutionsanomalie denn als Krankheit anzusehen sind, ahnlich etwa der 
Mononukleose des Blutes, der konstitutionellen Achylie oder der weiter unten 
zu besprechenden konstitutionellen Albuminurie. Dafur spricht schon das ganze 
klinische Bild dieses Zustandes. Es handelt sich urn JUDge Leute oder Kinder 
von durchwegs stark neuropathischer Veranlagung und Belastung mit geringen 
Zuckermengen im Ham, welche Jahre und Jahrzehnte lang in unveranderter 
Weise ausgeschieden werden, ohne daB jenials irgendeines der dem Krank­
heitsbild des Diabetes mellitus angehorenden sonstigen Symptome sich ein­
stellen wiirde, ohne daB das betreffende Individuum sich krank fuhlen oder 
auch nur als krank angesehen werden konnte. Dafur spricht vor allem auch 
das exquisit familiare Vorkommen (v. Noorden, Bonniger, Salomon, 
Riesman, Rosenfeld, Brugsch und Dresel). Die letzterwahnten Autoren 
halten die renale hereditare Glykosurie fur eine doininante Erbeigenschaft im 
Sinne der Mendelschen Regeln. Der Kohlehydratstoffwechsel solcher Indi­
viduen, die Zuckerassimilation und Zuckerverbrennung erweist sich als vollig 
intakt, denn der Blutzuckerwert ubersteigt nicht den normalen Durchschnitt, 
auf Kohlehydratzufuhr steigt er nicht erheblicher an als bei dem normalen 
Durchschnittsmenschen und die dUrch den Ham ausgeschiedenen Zuckermengen 
erweisen sich als in hohem Grade unabhangig von alimentarer Kohlehydrat~ 
belastung. Diese seinerzeit schon von Klemperer aufgestellten Kriterien 
sind auch heute noch maBgebend fur die Annahme eines renalen Diabetes. 

1) Wir gebrauchen diesen Ausdruck mehr bildlich, ohne auf den speziellen Mechanismus 
eingehen zu wollen (vgl. Lichtwitz). Vgl. auch die Ausfiihrungen auf S. 564. 
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Rosenfelds Hypothese von der suprarenalen Natur dieser Glykosurien scheint 
mir nicht genugend begrundet. . 

Der Begriff einer renalen Konstitutionsanomalie in gewissen Fallen von 
Glykosurie hat schon Raimann vorgeschwebt, wenn er zur Erklarung mehrerer 
von Kraus und Ludwig beschriebener Falle von "nervoser Glykosurie" bei 
organischen Affektionen des Zentralnervensystems ohne alimentare Steigerung 
der Glykosurie annimmt, "daB es Individuen gibt, deren physiologische Zucker­
ausscheidung trotz normaler Assimilationsfahigkeit sich zu etwas hoheren 
Werten erhebt, vielleicht infolge groBerer DurchHissigkeit der Nieren fur den 
Blutzucker". Die mehrfach gemachte Beobachtung, daB in Fallen von renalem 
Diabetes psychische Erregungen eine Steigerung der Glykosurie hervorrufen, 
spricht meines Erachtens dafur, daB die ZuckerdurchHissigkeit der Niere, d. h. 
der ganze Mechanismus der Zuckerausscheidung durch die Glomeruli und der 
Riickresorption durch die Tubuli (vgl. Meyer und Gottlieb) nervosen Ein­
fliissen unterliegt, was um so weniger befremdend sein kann, als eine solche 
nervose Beeinflussung fiir die Ausscheidung anderer Substanzen wie der Chloride 
sicher erwiesen ist (vgL weiter unten). In letzter Zeit hat Joel, ohne von 
diesen unseren Erwagungen Kenntnis zu nehmen, gestutzt auf die von Dunner 
vertretene Anschauung, daB das Phlorrhizin durch Sympathikuswirkung die 
NierenschweIle fiir den Blutzucker herabsetze, den renalen Diabetes gerade­
wegs als Nierenneurose angesprochen. 

Hochinteressant ist es zu sehen, wie innig die spezifische Nierendurchlassig­
keit fur Traubenzucker mit den komplexen Vorgangen des Kohlehydratstoff­
wechsels verknupft erscheint, wie die biologische Zusammengehorigkeit aIler 
mit der Aufnahme, Verarbeitung und Elimination der Kohlehydrate betrauten 
Organe und Organkomplexe auch in del' Pathologie und speziell in der Kon­
stitutionspathologie zum Ausdruck kommt. Einerseits meinen wir da die Kom­
bination von renalem Diabetes mit echter diabetischer Stoffwechselstorung 
(vgl. Galambos, Wynhausen und Elzas, Holst, Strouse, Motzfeld) -
Salo mons FaIle von "Diabetes innocens" mit leichter Hyperglykamie gehoren 
moglicherweise gleichfaIls hierher -, andererseits verweisen wir auf d as Alter­
nieren von echtem schweren Diabetes mellitus und renalem Diabetes in ein 
und derselben Familie (S ala mon, J ohnsson). Salo mon berichtet diesbezug­
lich unter anderem uber zwei Familien, deren Vater Bruder, deren Mutter 
Schwestern waren. Ein Bruder der beiden Miitter war schwer zuckerkrank. 
In der einen Familie hatten nun drei Sohne und die Tochter eines dieser Sohne, 
in der anderen Familie die zwei jungsten von sieben Kindern einen renalen 
Diabetes. Fur rein zufallig mochte ich also gegenuber Frank das Zusammen­
treffen von Diabetes mellitus und Diabetes renalis nicht halten. 

Welch groBe praktische Bedeutung die Kenntnis und richtige Bewertung 
des Nierendiabetes besitzt, bedarf kaum einer besonderen Hervorhebung. Nicht 
nul' die vollige Uberflussigkeit und UnzweckmaBigkeit eines strengen anti­
diabetischen Regimes - bei Kohlehydratentziehung kommt es naturgemaB 
neben der Glykosurie zur Azidosis - sOlJ,dern, auch das mit der Konstatierung 
eines "jugendlichen Diabetes" fiir den Patienten verkniipfte psychische Moment 
bedarf hierbei der Beriicksichtigung. 

Herabgesetzte DurehIassigkeit der Niere fUr Traubenzucker. Auch das ent­
gegengesetzte Extrem del' in Rede stehenden Funktion, eine besonders geringe 
Durchlassigkeit der Niere fur Traubenzucker, scheint nach Balint in del' Patho­
logie eine gewisse Rolle spielen zu konnen. Wenn eine solche Anomalie auch in 
der weitaus uberwiegenden Mehrzahl der FaIle vollkommen unbeachtet und 
symptomlos bleibt, so kann sie bei del' Entwicklung einer echten diabetischen 
Stoffwechselstorung doch gelegentlich eine gewisse Bedeutung erlangen. Balin t 
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konnte namlich zeigen, daB in einem solchen Falle statt eines Diabetes mellitus 
der Symptomenkomplex des Diabetes insipidus in Erscheinung tritt. Tl'otz der 
Hyperglykamie kommt es namlich zu keiner Glykosurie, die Hyperglykamie 
aber verursacht Polydipsie und konsekutive Polyurie sowie einen gewissen 
Grad von Fettsucht. Diese von v. Noorden als diabetogene Fettsucht bezeich­
nete Obesitas kommt zustande, weil del' Organismus den nicht eliminierten 
uberschussigen Zucker zum Fettaufbau verwendet. Erst bei einer sehr betracht­
lichen Steigerung des Blutzuckerniveaus kommt es dann doch zur Zucker­
ausscheidung im Harn. Dieser Mechanismus, der auf einer konstitutionell 
oder konditionell herabgesetzten Durchlassigkeit der Nieren fur Dextrose basiert, 
solI die mehrfachen Beziehungen und Dbergange zwischen Diabetes mellitus 
und Diabetes insipidus erklaren. Eine Starung der Konzentrationsfahigkeit 
der Niere (vgl. weiter unten) laBt sich in solchen Fallen naturgemaB nicht fest­
stellen 1). Allerdings gibt es auch eine echte Kombination von Diabetes mellitus 
und insipidus (H. Freund). 

Konstitutionelle Albuminurie. Weitaus bedeutungsvoller als die Anomalien 
der Zuckerdichtigkeit, sowohl was die Haufigkeit als was die praktischen 
SchluBfolgerungen anlangt, ist eine konstitutionell minderwertige Dichtungdes 
Nierenfilters gegenuber dem SerumeiweiB. Wir gebrauchen den Ausdruck 
Filter vorlaufig nicht in del' speziellen Bedeutung des Glomerulusapparates 
allein sondern in weiterem, ubertragenem Sinne zur Bezeichnung aller an einer 
EiweiBausscheidung durch die Nieren eventuell beteiligten Faktoren wie Qualitat 
des BlllteiweiBes, Verhalten der Zirkulation usw. Dabei behalten wir zugleich 
im Auge, daB es sich bei der Albuminurie gar nicht um eine wirkliche Filtration 
sondern um eine aktive vitale Zellfunktion bzw. Zellreaktion der Nieren­
epithelien handelt (R. Mandel ba 11 m). Wir wissen durch Untersuchungen 
von Posner, Senator und Leube, daB sich im Harn jedes normalen Menschen 
mit besonders empfindlichen analytischen Methoden cine minimale EiweiB­
menge nachweisen laBt, die allerdings so gering ist, daB wir mit Recht praktisch 
von einem eiweiBfreien Urin sprechen. Theoretisch erscheint dagegen diese 
Feststellung von Wichtigkeit, denn es bedeutet nur eine quantitative Ver­
anderung, wenn ein normaler gesunder Mensch unter gewissen auBeren Be­
dingungen, wie man seit langem weiB, transitorisch meBbare, ja ganz betracht­
liche Mengen EiweiB durch den Harn ausscheidet. 

Nach einem sehr kalten Bad findet man bei fast allen Menschen Albumin­
urie (Rem-Picci), b.ei maximalen Sportleistungen wie Wettrudern, Wett­
schwimmen, Wettlaufen, Radfahren usw. scheiden ebenfalls nahezu alle Indi­
viduen vorubergehend EiweiB aus, bei Sportleistungen unterhalb des Maximums 
dagegen, beim Training ist es nur ein gewisser Prozentsatz del' gesunden 
Menschen, welche mit einerAlbuminurie reagieren (vgl. Macfarlane, Collier, 
Christensen, Frenkel-Tissot u. a.). Bei einem noch erheblich geringeren 
Bruchteil von Gesunden tritt unter dem EinfluB verschiedener Karperstel­
lungen, nach langerem Stehen (L. F. Meyer, Nassau), mehr odeI' minder 
intensiver Muskelanstrengung, geistiger Arbeit, Gemutserregung (Frerichs, 
Furbringer, P. Marie), opulenter Nahrungsaufnahme (Johnson, Engel), 
Masturbation (Dufour und Muller), VOl' der Menstruation (Schlayer 1917), 
bei Obstipation (Kobler, Ebstein), nach Magenausheberung (Schiff, Pol­
litzer und Matko, Plitek) oder gar spontanAlbuminurieauf. Inallendiesen 
Fallen wird unter den genannten Bedingungen, wie Posner sich ausdrnckt, 
die normale latente Albuminurie zur "physiologischen" Albuminurie. In allen 

. /.1) Eine Analogie zu der Konzentrationsunfahigkeit der Niere beim echten Diabetes 
mSIpidus ist mir hier Balint gegeniiber ebensowenig klar wie Salomon gegeniiber in 
dessen Fallen von Diabetes innocens. 
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diesenFallen muB, da es sieh um vollig ungleiehartige, generell niehtAlbuminurie 
erzeugende Bedingungen einerseits und um vollig gesunde Individuen anderer­
seits handelt, eine individuelle Disposition, d. h. eine konstitutionell oder kon­
ditionell minderwertige Diehtung des Nierenfilters im weitesten Sinne des 
Wortes angenommen werden, sei es, daB es sieh um eine groBere Durchlassig­
keit der Glomerulusepithelien fur EiweiB (v. Leube) oder um zirkulatorische 
bzw. vasomotorische Einflusse besonderer Art oder Intensitat handelt. 

Die Barriere gegenuber dem SerumeiweiB in der Niere unterliegt somit 
schon im gesunden Zustande individuellen Schwankungen, ihre Leistungs­
fahigkeit erscheint direkt proportional der Intensitat jener eine "physiologische" 
Albuminurie auslOsenden Momente, wobei wir es noeh gar nieht entseheiden 
wollen, wie weit diese Barriere dureh das Nierenparenehym selbst und wie weit 
sie dureh zirkulatorische bzw. vasomotorisehe Regulation gebildet wird. Jeden­
falls ist es wohl begriindet, jene Falle von "physiologischer" Albuminurie mit 
fUr die groBe Mehrzahl gesunder Menschen nieht adaquater, nieht ausreiehender 
Reizausl6sung mit Martius als "konstitutionelle Albuminurie zu be­
zeiehnen, wenn man sieh gegenwartig halt, daB naeh unserer Auffassung 
schade Grenzen zwischen der vollig normalen, physiologisehen Albuminurie 
mit fur nahezu jeden gesunden Mensehen zureiehender Ursaehe (sehr kaltes 
Bad, sportliehe Maximalleistung) und jenen zahlreiehen Abstufungen kon­
stitutioneller Albuminurie nieht bestehen, welehe eine mehr oder weniger minder­
wertige Sieherung gegenuber der EiweiBausscheidung zur Voraussetzung haben. 

Von zwei Individuen wird dasjenige mit dem weniger leistungsfahigen 
Herzen, mit den engeren GefaBen, mit der schleehteren vasomotorischen Regula­
tion, mit der qualitativ minderwertigeren Blutmischung unter sonst gleiehen 
Umstanden leiehter eine physiologisehe Albuminurie bekommen, man wird 
bei ihm allenfalls von einer konstitutionellen Albuminurie spreehen konnen, 
ohne daB die Nieren selbst irgendwie von denjenigen des resistenteren Indi­
viduums verschieden waren. Andererseits wird man in Fallen, wo vollig gleieh­
artige und gleieh intensive Erkrankungen des Herzens oder infektiOs-toxische 
Sehadigungen des Organismus das eine Mal zu EiweiBausscheidung fuhren, 
das andere Mal nieht, an individuelle Differenzen der Nierenresistenz selbst 
den ken mussen, sei es, daB diese Differenzen dureh konditionelle Veranderungen 
herbeigefuhrt oder in der Konstitution begriindet sind. Wieweit nun tat­
saehlieh eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Niere bei der konstitutionellen 
Albuminurie eine Rolle spielt, welehe Folgen eine solehe fUr den Organismus 
mit sieh bringt, das soIl Gegenstand der folgenden Auseinandersetzungen sein. 

Naehdem vereinzelte FaIle konstitutioneller Albuminurie schon in der 
Mitte des vorigen Jahrhunderts besehrieben worden waren 1), kristallisierten 
sieh allmahlieh die Begriffe der Pubertatsalbuminurie (Moxon, Dukes), der 
zyklischen oder intermittierenden Albuminurie (Pavy, Teissier) und schlieB­
lieh vor allem der Haltungsalbuminurie (postural albuminuria) bzw. der ortho­
statischen Albuminurie (Stirling, Heubner) heraus. Kann es keinem Zweifel 
unterliegen, daB man im Pubertatsalter ganz besonders haufig eine konstitu­
tionelle Albuminurie antrifft - naeh Heu bner stehen 77 % aller orthostatischen 
Albuminurien in den ersten 20 Lebensjahren -, so ist eine solehe doeh keines­
wegs auf dieses Alter besehrankt, zumal die Albuminurie Jahrzehnte lang 
unverandert bestehen bleiben kann. Basierte die Bezeiehnung zyklische Albu­
minurie auf der Beobaehtung, daB sieh die konstitutionelle Albuminurie im 
Laufe des Vormittags einzustellen und in den Naehmittagsstunden wieder zu 
verschwinden, eventuell in seltenen Fallen aueh in den spaten Abendstunden 

1) Literatur bei PolIitzer. 
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nochmals vOriibergehend aufzutreten pflegt, so lehrten spatere Erfahrungen, 
daB dieser Zyklus durchaus nicht essentiell ist, sondern von gewissen auBeren 
Umstanden abhangt und kiinstlich unterbrochen und abgeandert werden kann. 
SchlieBlich ist nun auch die Bezeichnung orthostatische Albuminurie nur unter 
gewissen Einschrankungen berechtigt, da der Dbergang von der liegenden zur 
aufrechten Haltung nachmittags einen weniger witksamen Reiz zur EiweiB­
ausscheidung darstellt als vormittags, da ferner der gleiche Dbergang von der 
liegenden zur aufrechten Stellung bei ein- und demsell:en Individuum an einem 
Tage EiweiB in den Harn treibt, an einem anderen dagegen vi:illig belanglos 
ist, an einem dritten dieses selbe Individuum eventuell schon bei vollkommener 
Bettruhe, ohne Haltungsanderung EiweiB im Harn ausscheidet (vgl. R. Lee) 
und da schlieBlich Haltungsanderungen anderer Art als das Aufstehen bei solchen 
Menschen Albuminurie provozieren ki:innen. Nun hat bekanntlich J eh Ie das 
auBerordentliche Verdienst, Beziehungen zwischen anormaler Lordose und 
konstitutioneller Albuminurie aufgedeckt zu haben, welche ihn veranlaBten, 
die orthostatische Albuminurie in lordotische Albuminurie umzutaufen. Doch 
auch damit ist der Kernpunkt der Sache nicht getroffen, denn einerseits ist 
die Lordose nicht immer da, wo eine konstitutionelle Albuminurie vorliegt 
(v. Stejskal, eh vostek, Pollitzer, eigene Erfahrungen), andererseits kann 
hochgradigste Lordose z. B. in Fallen von progressiver Muskeldystrophie ohne 
die geringste Neigung zu EiweiBausscheidung bestehen, wie ich dies selbst zu 
beobachten Gelegenheit hatte 1), und schlieBlich ist auch der vi:illig gleiche 
Grad der Lordose bei ein und demselben Individuum zu verschiedenen Zeiten 
vollkommen verschieden wirksam auf die EiweiBausscheidung (Hamburger, 
Dietl). 

Aus dem Umstande, daB keine der iiblichen Bezeichnungen zur Subsumie­
rung aller klinisch-biologisch offenkundig zusammengehi:irigen und einen ein­
heitlichen Typus reprasentierenden Falle von konstitutioneller Albuminurie 
zutrifft, aus diesem Umstande folgt schon, daB keiner der in diesen Bezeich­
nungen enthaltenen supponierten ursachlichen Faktoren, nicht die Pubertat, 
nicht irgendein biologischer Zyklus, nicht die Orthostase und nicht die Lordose 
samt den damit zusammenhangenden Veranderungen der Zirkulation das wesent­
lichste ursachliche Moment darstellen kann, daB vielmehr dieses we sentliche , 
allen Fallen zukommende ursachliche Moment aller Wahrscheinlichkeit nach 
in den Nieren selbst, in der individuell differenten Beschaffenheit bzw. Resistenz 
und Durchlassigkeit des Nierenfilters gelegen sein muB. Denn auch die Annahme 
zeitlich wechselnder vasomotorischer Regulation ki:innte nicht den sprunghaften 
Wechsel zwischen typisch orthostatischer bzw. lordotischer und mehr oder 
minder lange Zeit persistierender kontinuierlicher EiweiBausscheidung und 
dann wiederum vi:illiger EiweiBfreiheit erklaren, ein Vorkommnis, auf das 
schonCh vostekhingewiesenhatunddasich selbst mehrfach beobachtenkonnte. 
Eine minderwertige Veranlagung der Nieren [v. Leube 2)], eine angeborene 
Funktionsschwache derselben (Stiller) mit einer geringeren Resistenz gegen­
iiber Schiidigungen aIler Art, seien es toxisch-infektii:ise, zirkulatorische' oder 
selbst Schadigungen, wie sie erhi:ihte oder gar nur gewi:ihnliche Anspriiche 
an die normale Funktion mit sich bringen, eine solche morphologische oder, 
wie wohl meist, bloB funktionelle Hypoplasie der Nieren erklart aIle diese Erschei­
nungen sehr wohl und ermi:iglicht uns auch das Verstandnis einer Reihe sonst 
schwer zu deutender, eminent interessanter Tatsachen, insbesondere das 

1) Dieser Umstand scheint mir wichtiger als die gelegentlich beobachtete Koinzidenz 
von juveniler Muskeldystrophie mit lordotischer Albuminurie (Ebstein). 

2) Nebenbei bemerkt sei, daB Leube merkwiirdigerweise die Pubertatsalbuminurie 
ohne jeden zureichenden Grund von diesem Mechanismus ausnimmt. 
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Verstandnis des familiaren Vorkommens der konstitution ellen Albuminurie und 
deren Beziehungen zu organischen Nierenerkrankungen, Fragen, auf die wir 
im folgenden noch zUrUckkommen wollen. 

Die minderwertige, degenerative Veranlagung der Menschen mit konstitu­
tioneller Albuminurie dokumentiert sich auch im Habitus und im klinischen 
Bild, welches diese Menschen darbieten. Es sind meist schwachliche und blasse, 
gelegentlich aber auch pastos aufgedunsene uLd mehr oder minder fettreiche, 
rotbackige Kinder und junge Leute mit schlaffer Muskulatur, in muder Haltung 
und mit einer nicht unbetrachtlichen Zahl degenerativer Stigmen alier Art, 
insbesondere abel' solcher im Bereiche des Zirkulationsapparates. 

Von allen den Stigmen degenera tiver Veranlagung des Herzens, wie wir sie 
in einem fruheren Kapitel kennen gelernt haben, wollen wir hier nur als die 
haufigsten das median gestellte, das Tropfenherz, den oft hebenden Spitzen­
stoB, die Akzentuation des II. Pulmonaltones, ein akzidentelles systolisches 
Gerausch uber der Auskultationsstelle der Pulmonalis, ferner die auBerordent­
liche Labilitat der Herzaktion und ihrer nervosen Steuerung sowie die habituelle 
Hypotension hervorheben. Beim Aufstehen aus liegender Haltung andert sich 
der Blutdruck bei vielen Albuminurikern nicht in der gewohnlichen Weise, 
d. h. anstatt hierbei etwas zu fallen, steigt er an (Poliitzer, eigene Versuche), 
ohne daB jedoch dieses Verhalten fur konstitutionelle Albuminurie spezifisch 
ware [vgl. Kapitel VII 1)]. Die Symptome der Martiusschen dilatativen 
Herzschwache - bei geringsten Anstrengungen, oft schon beim Aufstehen 
und Herumgehen nach langerem Liegen wird der PuIs sehr frequent und klein, 
kaum fuhlbar, der diffuse HerzstoB dagegen besonders lebbaft und stark 
(sogenannter Martiusscher Gegensatz) - diese Symptome sind bei konstitu­
tioneller Albuminurie nicht selten anzutreffen 2). Weiter findet man haufig 
Zeichen einer Hypoplasie des GefaBsystems - Teissier bringt die intermit-

1) Edel und Pelnaf heben eine auffallende Drucksenkung beinl Aufstehen hervor. 
2) Pollitzer glaubt einen eigenen Typus des anomalen Herzens, ein "Orthostatiker­

herz", herausheben und abgrenzen zu konnen und leugnet Beziehungen zu den von G. See, 
Krehl u. a. beschriebenen Erscheinungcn der Wachstumsinsuffizienz des HerzmuskelE. 
Er .glaubt, das Orthostatikerherz sei charakterisiert durch ein Wechselspiel zwischen 
"klmostatischer" Dilatation des rechten Herzens und orthostatischer Verkleinerung und 
Schrumpfung des Herzens zur Tropfenherzform. Indessen sind die Beweise fiir diese An­
schauung so unzulanglich, daB man von der Abtrennung eines "Orthostatikerherzens" 
a~s . der ~ruppe der morphologisch-funktionellen Konstitutionsanomalien des Herzens 
fughch wnd absehen konnen. 

Fiir die klinostatische Dilatation des rechten Herzens wird von Pollitzer die nach 
rechts verbreiterte Herzdampfung und der inl Liegen akzentuierte II. Pulmonalton angefiihrt, 
M~rkmale. die wir jedoch auf die so haufige Medianstellung, auf die anormale Beweglich­
kelt des Herzens im Thoraxraum und auf eine Reihe anderer im VII. Kapitel eingehend 
gewiirdigter Momente zu beziehen nicht anstehen. Wir haben an anderer Stelle (oben 
Bowie Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 42) ausdriicklich hervorgehoben, wie unrichtig 
es .ist, einen akzentuierten, paukenden und eventuell gespaltenen II. Pulmonalton ohne 
W:elteres auf eine Drucksteigerung im kleinen Kreislauf zu beziehen, die iibrigens auch durch 
dIe Annahme einer Dilatation des rechten Herzens nicht begriindet ware. DaB im Liegen 
der II. Pulmonalton, im Stehen der II. Aortenton akzentuiert erscheint, ist ein keineswegs 
auf das Herz der Orthotiker beschranktes Vorkommnis. Es hangt zum Teil offenbar mit 
den starken Lageveranderungen eines kleinen, abnorm beweglichen Herzens zusammen. 
Dberdies widerspricht es geradezu dem Wesen der Martiusschen dilatativen Herzschwache, 
daB ?ei Ruhelage eine Dilatation bestehen sollte, welche bei erhohter Muskeltatigkeit 
schwmdet, ja sogar in das Gegenteil umschlagt. 

Gaisbock beschreibt mehrere FaIle von lordotischer Albuminurie mit dem Symptom 
des Pulsus inspiratione intermittens, eine Kombination, die an und fiir sich von Interesse 
und nach unseren obigen Auseinandersetzungen keineswegs verwunderlich ist, die aber 
k!1um dazu berechtigt, per analogiam einen "Pulsus intermittens der Nierenarterie" als 
~U:e der Ursachen fUr die EiweiBausscheidung anzunehmen, zumal die genannte PuIs­
maqualitat auch vollstandig unabhangig von lordotischer Albuminurie vorkommt. 
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tierende Albuminurie direkt mit einer Hypoplasie der NierengefaBe in Zusamroen­
hang - und fast stets die imroer wieder hervorgehobene anomale Vasomotoren­
regulation, die Steigerung der vasorootorischen Erregbarkeit, Akrozyanose und 
haufig das von v. Stejskal betonte eigenartig lividfleckige Aussehen der Haut 
an Armen und Beinen. Ais haufiger Befund bei konstitutioneller Albuntin­
une wird das Ch vosteksche Fazialisphanomen, Chlorose sowie ein degenera­
tives weiBes Blutbild registriert, ferner findet roan nicht selten eine herab­
gesetzte Gerinnungsfahigkeit des Blutes. Konstitutionelle Achylie, Neigung zu 
hartnackigerObstipation, Oxalurie (v. N oorden, Langstein, Jehle, eigene Be­
obachtungen) sind weitere Zeichen degenerativer Konstitution. lch habe zwei 
Bruder in den zwanziger Jahren untersucht, welche beide die ganze Kriegsdauer als 
Offiziere im Felde gestanden waren und eine orthostatische Alburoinurie zugleich 
mit Oxalurie aufwiesen. Pollitzer hebt das tiefliegende, feuchtglanzende, 
stark halonierte Auge mit langen Wimpern hervor. Bezuglich ihres psychischen 
Verhaltens fallen die kindlichen Albuminuriker, wie Heubner bemerkt, durch 
ihre Apathie und Tragheit auf, Erwachsene bieten meist das Bild der neuro­
pathischen Konstitutionsanomalie mit den verschiedensten Anoroalien ihres 
Seelenlebens. NaturgeroaB findet roan haufig starke Reaktion auf die neuro­
tropen Pharmaka Pilokarpin, Adrenalin und Atropin 1). Auf die Hypotonie 
der Muskulatur und die Schlaffheit der Bandapparate ist die so haufige statische 
Lordose der Lendenwirbelsaule sowie der gleichroaBig vorgew6lbte, rundliche, 
fettarme "Lordosenbauch" (Pollitzer) zu beziehen. 

Die Lordose, deren pathogenetische Rolle fur gewisse, namentlich kindliche 
FaIle konstitutioneller Albuminurie durch die Untersuchungen J ehles fest­
gestellt ist (vgl. auch Adolph), wirft auch ein Streiflicht auf die Konstitution 
ihrer Trager. Jehle fuhrt namlich gewichtige Argumente dafur ins Feld, daB 
die bei Albuminurikern so haufige abnorme Lordose im Bereich der obersten 
Lenden- und untersten Brustwirbelsaule die Folge einer Wachstumsinkongruenz, 

1) Bei dieser Gelegenheit mochte ich den von Pollitzer auf Grund von Versuchen 
an einem einzigen orthostatisch albuminurischen Individuum geauBerten Anschauungen 
entgegentreten. Er fand namlich, daB Atropin in zwei Versuchen bei Ruhelage eine Albu­
minuri~ hervorrief, wahrend Pilokarpin die sonst in lordotischer Haltung auftretende 
Albummurie verhinderte, und schlieBt daraus Bowie aus dem Verhalten des Zirkulations­
apparates, daB es sich bei dem .,neurotischen Orthostatismus" oder der "statischen Neur~e" 
urn einen "klinostatischen" Hochstand des Vagustonus und einen orthostatischen Hoch­
stand des Sympathikustonus handelt, sowie daB autonom fordernde Substanzen (Pilo­
ka:rpin, Physostigmin) vermoge ihrer Wirkung auf die sekretorischen Nierennerven die 
Niere gegen "albuminisierende' Reize resistenter machen, wahrend das autonom hem­
mende Atropin Albuminurie erzeugt bzw. begiinstigt. Hierbei beruft sich Pollitzer 
noch auf eine zweite, von R. Schmidt mitgeteilte Beobachtung, derzufolge bei einer 
lordotischen Orthostatikerin Atropin im Gehen die Albuminurie auf 7%0 brachte. Nun 
kann ich selbst gerade auf Grund meiner Untersuchungen an dieser selben Patientin die 
S?hluBfolgerungen Pollitzers nicht anerkennen. Es gelang mir zwar tatsachlich einmal 
dIe .Albuminurie durch Atropin zu steigern (niemals auszulosen), einmal auch die in lor­
dotlscher Stellung meist [aber nicht immer( I)] auftretende Albuminurie durch Pilokarpin 
z~ verhindern (?), eine ganze Reihe gleichartiger Versuche belehrte mich jedoch, daB von 
emer GesetzmaBigkeit dieser Wirkung keine Rede sein kann. Ja an anderen Tagen erschien 
der unter Atropinwirkung im Gehen sezernierte Harn sogar eiweiBarmer als gewohnlich. 
Auch v. Dziembowski fand geringere EiweiBausscheidung unter Atropinwirkung, was 
Beckmann und Schlayer fiir gewisse Faile bestatigen. Eine Hemmung durch Pilo­
karpin war ebensowenig konstant oder typisch. Pilokarpin vermag ja sogar Albuminuric 
zu erzeugen (Lobisch und Rokitansky). In Veils Fall war die EiweiBausscheidung 
nach einer Pilokarpininjektion verstarkt. Eine Hemmung der Albuminurie gelingtmanch­
mal auch durch andere Substanzen, wie z. B. Morphium oder Brom (Chvostek), doch 
kann, wie Chvostek hervorhebt, auch das Morphium bei ein und demselben Individuum 
gelegentlich eine Albuminurie noch verstarken, die es sonst verhindert. v. Dziembowski 
bezeichnet die orthostatische Albuminurie als Teilerscheinung der Vagotonie (vgl. dies­
baziiglich auch unsere Anmerkung S. 442). 
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eines ubersturzten Wachstums der Wirbelsaule und speziell der Brustwirbel­
saule darstellt, womit sie in eine Reihe neben die Cardiopathia adolescentium 
rUckt, daB ferner die ihr zugrundeliegende Schlaffheit und Schwache der Band­
apparate der Wirbelsaule als eine Art Ruckschlag in eine fruhere Entwicklungs­
periode des Menschengeschlechts anzusehen ist. Die Beobachtung der Haltung 
des jungen Kindes, der hochentwickelten Affen und der tiefstehenden Menschen­
rassen deutet darauf hin, daB die aufrechte Haltung einst mit einer betracht­
lichen Lordose im oberen Lendenwirbelabschnitt verbunden WaI-, bis diese durch 
Anpassung der Muskel- und Bandapparate bei den hochstentwickelten Menschen­
rassen zu der heute physiologischen Lordose wurde. "Wir konnten etwa 
annehmen, daB nicht jedes Individuum die Fahigkeit besitzt, die statischen 
Veranderungen, die durch die aufrechte Korperhaltung bedingt sind und die 
das Menschengeschlecht durch viele Generationen in einer unendlich langen 
Zeit durchgemacht hat, um sich von dem ,VierfuBler' oder, besser gesagt, von 
dem ,Vierhander' zu dem aufrechten Menschen zu entwickeln; daB also nicht 
jedes Einzelindividuum die Fahigkeit besitzt, dieselbe Entwicklung an sich 
selbst in einer unendlich kurzen Zeitspanne ohne Storungen durchzumachen, 
um sich dadurch von dem kriechenden Kinde bis zu einem aufrechtgerichteten 
Individuum zu entwickeln. Dabei konnen gewiB angeborene Disposition und 
Minderwertigkeit eine gewisse Rolle spielen, woraus wir uns das familiare Auf­
treten der Albuminurie erklaren konnten" (Jehle). 

Eine nahere Klassifikation der Menschen mit konstitutioneller Albuminurie 
ist nicht durchfuhrbar. Wir finden unter ihnen solche mit ausgesprochenem 
Status thymolymphaticus oder hypoplasticus, mit Lymphatismus, mit exsuda­
tiver Diathese, aber ebenso auch typische Astheniker 1). Eine fUr konstitu­
tionelle Albuminuriker spezifische und charakteristische allgemeine Konstitu­
tionsanomalie gibt es nicht (vgl. auch Fischl und Popper). So hangen denn 
auch die haufigen Beschwerden der Albuminuriker, die Mudigkeit und Ab­
geschlagenheit, die haufigen Kopfschmerzen, Schwindelgefuhl und Ohnmachts­
anfalle, Herzklopfen und haufiges Erbrechen, die ausgesprochene Disposition 
zu Anginen, zum Asthma, zu meist benignen tuberku16sen Erkrankungen 
namentlich der Bronchialdrusen, zu Akne und Seborrhoe u. a. mit diesen AllO­

malien zusammen, ohne daB eine direkte Beziehung zur EiweiBausscheirlung 
bestiinde 2). 

In diesem Milieu allgemein degenerativer Korperverfassung begegnet man 
also auch der minderwertigen, weniger leistungs- und widerstandsfahigen Niere. 
Wichtig ist naturlich, daB dieses degenerative Milieu gleichzeitig das Zustande­
kommen der verschiedenen Albuminurie aus16senden Momente begunstigt und 
dadurch als atiologischer Faktor der konstitutionellen Albuminurie von ver­
schiedenen Seiten her in Erscheinung tritt. Die degenerative Korperkonstitution 
bringt einerseits infolge von Wachstumsinkongruenzen die mechanisch wirksame 
Anomalie der Lendenlordose sowie die zirkulatorisch schadigende Cardiopathia 
adolescentium mit sich, sie bedingt andererseits die an keine Manifestations-

1) Alle orthostatischen Albuminuriker sind durchaus nicht, wie Stiller annimmt, 
Reprasentanten der asthenischen Konstitutionsanomalie. Wenn Fischl und Popper 
aus dem Umstande, daB lymphatische und nichtlymphatische, kraftige und zarte Indi­
viduen lordotische Albuminuriker sein konnen, schlieBen, daB in der Konstitution gelegene 
Momente pathogenetisch keine Rolle spiel en diirften, so ist diese Argumentation ent­
schieden abzulehnen. 

2) Das degenerative Terrain der konstitutionellen Albuminurie wird sehr hiibsch durch 
einen von Veil mitgeteilten Fall illustriert. Neben der Albuminurie besteht Status thymo­
lymphaticus, Vagotonie, spater entwickelt sich eine Schizophrenie. Die Mutter leidet 
an Morbus Basedowii, ein Onkel ist geisteskrank, Vater und GroBvater bedeutende Talente. 
Allerdings sind derlei Beobachtungen etwas durchaus Haufiges. 
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zeit gebundene Labilitat der GefaB- und Herzregulation, die Reizbarkeit und 
Labilitat des Nervensystems und der Psyche, Faktoren, denen bei gegebener 
renaler Minderwertigkeit ein hervorragender Anteil an der Auslosung einer 
Albuminurie zukommt. DaB zwei so wichtige Momente wie Lordose und Cardio­
pathia adolescentium an eine Manifestationszeit, an die Zeit des gesteigerten 
Wachstums gebunden sind, erklart die Bevorzugung des Pubertatsalters durch 
die konstitutionelle Albuminurie, wenn auch die Annahme einer zu dieser Zeit 
besonderen Inanspruchnahme der Nieren, eventuell eines nicht Schritt haltenden 
Wachstums derselben und damit einer besonders in den V ordergrund riickendeD 
funktionellen Insuffizienz des Organs viel Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. 

Den Mechanismus zu erortern, wie eine Lordose oder die Orthostase zu 
Albuminurie fiihrt, ob und wieweit dabei eine Zerrung an den Nierenvenen eine 
Rolle spielt [Jehle, Eppinger l )], welcher Art der vasomotorische Reflex 
ist, der durch Lordose oder Orthostase ausgelOst eine voriibergehende Zirkula­
tionsstorung der so auBerordentlich erregbaren (Strasser) Niere setzt (Novak, 
PelnaI-, Langstein, Porges und Phbram, v. Stejskal, Chvostek u. a.), 
das haben wir hier nicht zu erortern. Wieweit es berechtigt ist, von einer 
"Migraine renale" (P. Marie) odee einem "Raynaud renale" (Merklen) zu 
sprechen, das haben wir hier ebensowenig zu entscheiden. Sicher ist weder die 
Lordose noch die anomale Reflexerregbarkeit der Vasomotoren eine generell 
zu Albuminurie fiihrende Erscheinung; die unerlaBliche V orbedingung ist die 
funktionelle Anomalie und geringe Widerstandsfahigkeit der Niere, sei es 
infolge einer erworbenen Schadigung - Nephritiden yom orthostatischen Typus 
der EiweiBausscheidung, namentlich aber postnephritische orthotische Albu­
minurien sind gar nicht selten [vgl. Schlayer 2)] -, sei es infolge einer kon­
genitalen Minderwertigkeit, wie wir sie in Fallen konstitutioneller Albuminurie 
zu supponieren genotigt sind. SchlieBlich rekurrieren ja auch Senator, 
v. Stejskal, Jehle, Pollitzer, Schlayer u. a. auf diese besonders von 
v. Leube, Furbringer, Teissier, Merklen, Martius, Stiller, Gomo­
litsky u. a. vertretene Anschauung. v. Hansemann glaubte aus dem histo­
logischen Bilde der Niere einer von Heu bner beobachteten orthostatischen 
Albuminurie einen besonderen Kernreichtum der Glomeruli entnehmen zu 
konnen, ahnlich wie dies bei kind lichen Nieren unterhalb des 4. Lebensjahres 
die Regel ist. Jehle denkt auch an eine konstitutionelle Minderwertigkeit 

1) Fiir den EinfluB rein mechanischer Momente scheint mir ein von Vorpahl mit­
geteilter Fall von einseitiger orthostatischer Albuminurie ein gewichtiges Argument dar­
zustellen. Es handelt sich um ein skoliotisches Madchen mit linkskonvexer Lumbalskoliose, 
bei der sich bIbB die rechte Niere im Stehen als eiweiBdurchlassig erwies. V gl. auch den 
Fall Blum mit einseitiger orthostatischer EiweiBausscheidung bei einseitigem Ren mobilis 
sowie die FaIle Mayer sowie Neukirch-Rottmann. Solche FaIle widerlegen iibrigens 
v. S t e j s k a Is Beweisfiihrung fiir eine supponierte anatomische Lasion des Nierenparenchyms 
aus der Feststellung einer "weit iiber das Normale" hinausgehenden Differenz zwischen 
beiden Nieren beziiglich der Indigokarminausscheidung und Phlorrhizinglykosurie (siebe 
auch Diskussion zu seinem Vortrag Wien. klin. Wochenschr. 1908). Kelling meinte sogar, 
daB vielleicht aIle FaIle orthostatischer Albuminurie einseitig sein konnten. indem namlich 
durch die Lordose im Stehen eine Kompression der iiber die Wirbelsaule und uber die Aorta 
hinweg zur Cava verlaufenden linksseitigen Nierenvene und dadurch eine Stauung im Bereich 
der linken Niere stattfinde. Das sei um so eher moglich, wenn bei gleichzeitig bestehender 
Enteroptose das nach unten hangende Darmkonvolut am Gekrose zieht und dadurch, 
wie W. und S. L. Rieser hervorheben, der Winkel zwischen Aorta und Arteria mesenterica 
superior spitzer wird, wodurch die in diesem Winkelliegende linksseitige Nierenvene gedriickt 
wird (vgl. auch Sonne, N eukirch und Rottmann). 

2) Schutz und Reitler fanden eine solche postnephritische lordotische Albuminurie 
,allerdings nur ganz ausnahmsweise und folgern daraus, daB die konstitutionelle Minder­
'wertigkeit der Niere einer anderen Reaktionsfahigkeit derselben entspricht als die kon­
ditionelle. Hierher gehort iibrigens auch die orthostatische Albuminurie der Syphilitiker 
im ersten und zweiten Stadium, wie sie von Fetter beschrieben wurde. 
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der Nierenkapsel, speziell ihres elastischen Gewebes, welches insbesondere bei 
Zirkulationsstorungen in den Nieren eine auch experimentell erwiesene unzweifel­
hafte Rolle spielt. 

Quincke, der manche FaIle von Pubertatsalbuminurie durch Beimengung 
von Lymphe zum Harn erklaren mochte, nimmt eine individuelle, gerade diesem 
Lebensalter zukommende Disposition zur Undichtigkeit der LymphgefaBe an. 
Die Lordose wiirde dann durch Dehnung und Abknickung der lumbalen Lymph­
gefaBe auslOsend wirken. H. Stern bezeichnet die "Lymphurie", wie er sich 
ohne zureichende Begrundung ausdruckt, direkt als Ausdruck eines Status 
lymphaticus. 

DaB die EiweiBausscheidung haufig nicht der einzige Ausdruck einer funk­
tionellen Anomalie der Nieren ist, kann nicht verwunderlich sein. Schon die 
mit der EiweiBausscheidung Hand in Hand gehende Oligurie und die ver­
minderte Chloridausscheidullg (Philippson, v. Stejskal, Jehle, Zondek) 
weisen darauf hin, beides Erscheillungen, die schon bei vollig normalell Menschen 
em deutliches Zeichell erschwerter Nierenarbeit im Stehen darstellen, denn 
schon bei normalen Menschen ist im Stehen die Harnmenge und die Koch­
salzausfuhr geringer als im Liegen (v. Stejskal). So fand auch Jehle bei eill­
zelllen gesunden Kindern nach kiinstlicher Lordose oder abdomineller KOlli­

pression der Wirhelsiiule kurzdauernde Kochsalzretention, ohne daB es zur 
Albuminurie gekommen ware. Auch der Harnstoffgehalt ist nach seinen 
Befullden in den eiweiBhaltigen Harnportionen konstitutioneller Albuminuriker 
herabgesetzt (vgl. auch Linossier und Lemoine). Die gleiche fUllktionelle 
Insuffizienz finden Barker und Smith bei Funktionsprufungen mit Phenol­
sulfonephthalein und Milchzucker, Gram bei Ulltersuchung der Verdunnungs­
und Konzentrationsfahigkeit. HeB sah in 14 von 17 untersuchten Fallen von 
"Pubertatsalbuminurie" verzogerte Milchzuckerausscheidung. N eukirch ulld 
N euha us machen auf die auBerordentlich groBen individuellen Unterschiede 
aufmerksam, die sich in bezug auf die Ausscheidungsfahigkeit groBer Flussig­
keitsmengen bei aufrechter und liegender Korperhaltung und zwar regelmaBig 
zu ungunsten der aufrechten Haltung ergeben. Asthenische, chlorotische, 
schwachliche Individuen, solche mit latenter Lungentuberkulose oder mit 
peptischem Ulkus zeigen eine besonders auffallige Insuffizienz in aufrechter 
Stellung, so daB die Autorell von "Orthotikern ohne Albuminurie" sprechen. 
Mangelhaftes Adaptationsvermogen des GefaBsystems an die wechselnden Anfor­
derungen der Korperlage ist hierfur offenbar verantwortlich. 

Besonders wichtig ist aber, daB auch Zylinder, hyaline und eventuell spar­
liche fein- und grobgranulierte, oder, wie ich selbst beobachtet habe, hyalille 
Zylinder mit Epithel- und Leukozytenauflagerullgen mit dem eiweiBhaltigen 
Harn der konstitutionellen Albumilluriker ausgeschwemmt werden konnen 
(v. Noorden, Senator, Jehle, Schlayer, Lee u. a.), eine Tatsache, die 
um so welliger auffallend erscheint, als auch die durch hochgradige Muskel­
allstrengUllgen hervorgerufelle physiologische Albuminurie kraftiger, gesunder 
Mellschen mit Zylindrurie einhergehen kann (Macfarlane, J. Muller, 
Christensen u. a.), wie jungst erst wieder de la Camps und Frenkel-Tissots 
BefUllde all Skiwettlaufern erwiesen. Nach Muller scheillt auch Zylindrurie 
ohne EiweiBausscheidung unter diesen Umstanden vorzukommell. Ebenso kann 
auch eine Mauserung der Epithelien sowie Ausschwemmung einzelner Erythro­
zytell und Leukozyten sowohl die konstitutionelle als die physiologische Albumin­
urie begleiten. Namentlich bei der Albuminurie des Stehells p£legen Zylinder 
und Erythrozytell im Sediment gefunden zu werden (Meyer, Nassau). 

Ahlllich wie die zu Chlorose fUhrende Insuffizienz des Knochenmarks, wie 
die der konstitutionellen Achylie zugrunde liegende sekretorische Insuffizienz 
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des Magens und wie verschiedene andere konstitutionelle Organschwachen, 
so unterliegt auch die konstitutionelle lnsuffizienz der Niere gewissen peri­
odischen Schwankungen, oder besser, die Effekte der lnsuffizienz weisen auch 
hier einen gewissen Wechsel auf. Man wird meines Erachtensauf diese Periodizitat 
zuriickgreifen miissen, um zu erklaren, warum an manchen Tagen der ortho­
statische Albuminuriker trotz kiinstlich hervorgerufener Lordose hartnackig 
eiweiBfrei bleibt, wahrend er an anderen etwa auch schon im Morgenharn und 
bei weiterer Bettruhe kontinuierlich EiweiB ausscheidet. BloBe Schwankungen 
der Vasomotorenregullerung, ihrer Reflexerregbarkeit diirften gerade fiir diesen 
letzteren Fall kaum eine ausreichende Erklarung bieten. Natiirlich ist es kaum 
zu entscheiden, wie weit Differenzen des Biotonus, der VitaIitat des Nieren. 
parenchyms und wie weit nerv6se Momente hierbei konkurrieren 1). 

Eine Tatsache, die wir schon fliichtig erwahnten, (~rangt unwiderstehIich 
zur Anerkennung einer spezifischen Organminderwertigkeit der Niere, d. i. das 
familiar-hereditare Vorkommen der konstitutionellen Albuminurie und deren 
Beziehung zu organischen, entziindlichen Nierenerkrankungen, das Vorkommen 
von, wie wir vorwegnehmend sagen, "nierenschwachen" Familien, deren Mit­
glieder teils voriibergehend orthotisch-lordotische Albuminurie im Pubertats­
alter darboten, teils an akuten infektios-toxischen Nephritiden erkrankten, 
teils im spateren Alter an schleichend sich entwickelnden Schrumpfnieren 
zugrunde gingen. DaB die konstitutionelle Albuminurie bei mehreren Familien­
mitgliedern vorkommt - Schaps z. B. berichtet unter anderem iiber zwei 
Familien mit je drei und zwei Familien mit je fiinf Mitgliedern, die eine zyklische 
Albuminurie aufwiesen -, das mag noch weniger bemerkenswert erscheinen, 
daB sie aber mit schwersten organischen Nierenerkrankungen in ein und derselben 
Familie alterniert, dasist ein hochst bedeutsamer Hinweis auf die pathogenetische 
Rolle einer konstitutionellen Organminderwertigkeit. 

So erwahnt Arnozan eine Frau mit Morbus Brighti, deren Bruder an der 
gleichen Krankheit litt, deren Sohn einer schweren infektiosen Nephritis erlegen 
ist und deren eine Enkelin eine zyklische Albuminurie darbot. Noch instruktiver 
ist die Familie, iiber welche Dickinson berichtet. In der ersten Generation 
starb ein Bruder mit 34 Jahren an einem langwierigen Nierenleiden, zwei von 
vier Schwestern im Alter von 48 und 49 Jahren, nachdem sie mehrere Jahre 
hindurch an Albuminurie gelitten hatten. Die zweite Generation wird repra­
sentiert durch zwei Kinder mannlichen, vier Kinder weiblichen Geschlechtes 
vom "Bruder". Von diesen sechs Kindern stirbb ein Sohn mit 26 Jahren, nach­
dem er seit dem 12. Jahre albuminurisch gewesen, die alteste Tochter stirbt 
mit 39 Jahren, nachdem bei ihr seit 16 Jahren Albuminurie bestanden hatte, 
eine andere Tochter leidet an Albuminurie und Glykosurie, eine dritte scheidet 
bei volligem Wohlbefinden gleichfalls EiweiB im Harn aus. Die dritte Familien­
generation besteht aus fiinf Kindern der einen Schwester, von denen eines 
albuminurisch ist, und sechs Kindern einer anderen Schwester, von denen 
gar fiinf EiweiB ausscheiden. In der vierten Generation lebt nur ein Kind des 
altesten dieser sechs Kinder. Dieses Kind ist von Geburtan al1::uminuris h. 
Auch v. Striimpell e~wahnt einen 15jahrigen Knaben mit konstitutioneller 
Albuminurie, von dem mehrere Verwandte vaterIicherseits ernsten Nierenleiden 
erlegen sind, und v. Stejskal beobachtete 5 Jahre hindurch ein Madchen 
mit orthostatischer Albuminurie, deren Schwester an einer Nephritis litt. lch 
selbst habe wiederholt bei den Kindern nephritischer Eltern konstitutionelle 
Albuminurie feststellen konnen. 

. 1) Meines Erachtens diirfte auch die giinstige Wirkung einer Arsenmedikation weniger 
auf einer KrMtigung der Vasomotoren (Dietl) als auf einer Steigerung der Leistungsfahigkeit 
der Nieren selbst beruhen. 
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Konstitutionelle Nierenschwache. Derartige Beobachtungen waren es, 
welche Castaigne und Rathery veranlaBten, von einer "Debilite renale 
congenitale" zu sprechen als von einer konstitution ell verminderten Wider· 
standsfahigkeit der Niere gegeniiber Infekten und Intoxikationen aller Art. 
Schon Lecorche und Talamon hatten iibrigens, ohne diesen Terminus zu 
gebrauchen, in einer kongenitalen Schwache des Nierenparenchyms die Erkla­
rung der physiologischen Albuminurie und zugleich der mangelnden Wider­
standskraft der Niere gegeniiber infektiOs-toxischen Einfliissen gesucht und 
Teissier sprach von einer kongenitalen funktionellen Meiopragie der Niere, 
ahnlich wie etwaBallet von einer solchen des Gehirns (vgl. Kapitel IV), um den 
Zustand der geringen Resistenz zu kennzeichnen. v. Striimpell hat dann mit 
aller Klarheit den Begriff der "angeborenen Schwache des Nierengewebes" 
erHiutert und begriindet und ebenso wie Marti us die Beziehungen zur konstitu­
tionellen Albuminurie angedeutet. 

Castaigne hat auch, offenbar in Anlehnung an Leube und Inouye eine 
Methode angegeben, mittels welcher man den Zustand der Debilite renale 
aufdecken konne, auch wenn keine manifeste konstitutionelle Albuminurie 
vorliegt. Wenn namlich nach subkutaner Injektion von EiereiweiB, nach 
enteraler Zufuhr desselben im niichtemen Zustand oder nach starkerer alimen­
tarer Belastung mit Kochsalz EiweiB im Ham auftrete, dann habe man es mit 
einer Debilite renale zu tun. Mag auch dem Castaigneschen Verfahren zum 
Teil der groBe Mangel anhaften, einen sehr gewichtigen Faktor der alimentaren 
EiweiBausscheidung, den Funktionszustand der Darmschleimhaut auBer acht 
gelassen zu haben (vgl. Kapitel IX), so ist es doch durch die Feststellungen 
anderer Autoren bei Beriicksichtigung des verabreichten EiweiBquantums in 
gewissem Grade fundiert, denn tatsachlich ist der Funktionszustand der Niere 
maBgebend dafiir, ob bei einem bestimmten Quantum zirkulierenden art­
fremden EiweiBes dieses in den Ham iibertritt oder nicht [vgl. Ascoli, Leube, 
Inouye, Hecker, Hayashi 1)]. Wir begniigen uns mit der verlaBlicheren 
physikalischen Funktionsprufung der Niere, d. h. mit der wiederholten Anstel­
lung eines entsprechenden Lordoseversuches, mit der Belastung der Nieren­
arbeit durch meBbare korperliche Anstrengungen wie Spazierengehen, Stiegen­
steigen u. dgl. - die Wirkung verschiedener derartiger MaBnahmen ist oft sehr 
different -, um eine konstitutionelle Nierenschwache aufzuspiiren. 

Castaigne und Rathery sowie Perrigault haben auch versucht, dem 
Wesen der Debilite renale in exakter Weise nachzugehen, ja im Tierversuch 
eine solche zu erzeugen. Sie fanden namlich bei Foten und kurz nach der Geburt 
verstorbenen Kindem nephritischer. Mutter schwere Parenchymveranderungen 
der Nieren im Sinne einer diffusen Nephritis und konnten ahnliche Verande­
rungen analog auch experimentell hervorrufen (vgl. auch Ch arrin). Sie nehmen 
an, daB Nephrotoxine, die im Blut der nephritischen Mutter zirkulieren, auf 
den F6tus ubergehen und dessen in Entwicklung begriffene Nieren schadigen. 
Von dem Grade dieser Scha1igung hange es ab, ob das Kind iiberhaupt lebend. 
zur Welt kommt, ob es nephritisch geboren wird oder ob es nur mit einer etwas 
alterierten, weniger widerstandsfahigen Niere als Locus minoris resistentiae, 
also mit einer Debilite renale davonkommt 2). Nachpriifungen dieser auBer-

1) Altere Literatur iiber diese alimentare HiihnereiweiBalbuminurie bei v. Noorden 
S .. 206. Dieser Autor glaubte damals die individuelle Disposition zur Albuminurie weniger 
mIt Leu be in einer individuell verschiedenen Durchlassigkeit des Nierenfilters als in 
Anomalien des BluteiweiBes erblicken zu sollen, wodurch das BluteiweiB etwa dem Hiihner­
ei~eiB ahnlich und dann von den Nierenepithelien ausgeschieden wiirde (Diabetes albu­
mmosus). Fischl und Popper haben diese Theorie jiingst wieder aufgegriffen. 

2) Diese Untersuchungen der franz6sischen Forscher werden in Pollitzers Mono­
graphie falschlich Inouye zugeschrieben (S. 33). 
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ordentlich interessanten Versuche liegen nicht vor. Bestande der Mechanismus 
wirklich zu Recht, dann konnte die Debilite renale nicht bloB durch das Keim 
plasma fibertragen, also vererbt werden, sondern sie mfil3te auch durch zyto­
toxische Schadigung des Fotus in utero entstehen konnen (vgl. auch die spater 
noch zu erwahnenden Beobachtungen Hellendalls und F. Glasers). 

Wie dem auch sein mag, der Begriff cler Debilite renale, cler spezifischen 
Organminderwertigkeit der Niere, mit der anomalen Durchlassigkeit ffir EiweiB 
einerseits und. der geringen Widerstandsfahigkeit gegenfiber Schadigungen 
aller Art andererseits, gibt eine Erklarung ffir eine Reihe von interessanten 
Beziehungen. Wie verschieden die individuelle Resistenz der Niere gegenfiber 
auBeren Noxen ist, suchte Castaigne an chloroformierten Individuen zu 
zeigen. 13 % von 400 N arkotisierten schieden Eiwei13 aus. Indessen erweist 
dies schon jede Scharlachepidemie, die sorgsame Beobachtung einer Reihe 
von Infektionskranken, von chronischen Alkoholikern mit aller Klarheit. 
Kein Wunder also, wenn die besonders im Kindesalter so haufige Angina ton­
sillaris gerade in denjenigen Fallen zu Albuminurie und eventuell zu organischer 
Lasion der Niere ffihrt, in welchen eine konstitutionell minderwertige Niere 
die Disposition dazu abgibt. Diese Auffassung besitzt meines Erachtens mehr 
Analogien, sie hat weit mehr Wahrscheinlichkeit ffir sich als die von Pollitzer 
aufgestellte Hypothese fiber die Beziehung der orthostatischen Albuminurie 
3ugendlicher zu den Erscheinungen der "Insuffizienz des lymphatischen Rachen­
ringes", nach welcher "in diesen Fallen die Neigung der Niere unter der Ein­
wirkung mehr oder minier intensiver orthostatischer Allgemeinreaktion albu­
minurisch zu werden, ihre Ursache in einer lasionellen Schadigung des Glomeru­
lusepithels habe". Nicht die organische - das meint Pollitzer offenbar mit 
"lasionelle" - Schadigung durch die chronische Tonsillarinfektion macht 
zunachst die Niere gegen den Reiz der Orthostase empfin ilich, sondern die 
in einer orthostatischen AlbumimlI'ie zum Ausdruck kO'llmenie Organminder­
wertigkeit der Niere bedingt primar einen Locus minoris resistentiae, sie bedingt 
die Disposition zu einer organischen Schadigung durch eine sonst ganz banale 
und harmlose Infektion. Erst sekundar kommt es wohl dann zum Circulus 
vitiosus durch die weitere konditionelle Herabsetzung der Nierenresistenz. Die 
Erscheinungen der Insuffizienz des lymphatischen Rachenringes, die akuten 
und chronischen Anginen, die durch haufige Entzfindungsprozesse hyper­
plastischen Tonsillen und Drfisenschwellungen am Halse sind ja, zumal bei 
Berficksichtigung der Anamnese und Familienanamnese, wie Pollitzer dies 
tut, unvergleichlich viel haufiger als die Abuminurie. Es wurde, wie Jehle 
hervorhebt, auch niemals angegeben, dal3 eine orthostatische Albuminurie 
nach Ent£ernung der Tonsillen verschwunden ware. Dal3 aber Individuen 
mit konstitutioneller Albuminurie zu den so ubiquitaren Tonsillitiden dis­
poniert sind, hangt, wie oben bereits erwahnt, mit ihrer degenerativen Kon­
stitution im allgemeinen, mit ihrem haufigen Lymphatismus im besonderen 
zusammen. 

Ob die von Pollitzer herangezogenen Symptome der Chondroiturie und 
der "spezifischen Diurese" (orthostatische Oligurie ohne starkeres Ansteigen 
der Konzentration) tatsachlich, wie er meint, geeignet sind, organische Ver­
anderungen der Niere von blol3 funktionellen Anomalien zu unterscheiden, 
mfil3ten erst weitere Untersuchungen lehren. Vorderhand erscheint mir diese 
Annahme nicht genfigend begrfindet und die Untersuchungen von Schippers 
und de Lange haben mir recht gegeben. Chondroiturie mag hei jugendlichen 
Personen einen noch empfindlicheren Indikator funktioneller Insuffizienz, einer 
ungenfigenden Filterdichte der Nieren darstellen als Albuminurie. Warum sie 
das aber nur ffir organisch bedingte Insuffizienz sein soUte, ist nicht einzusehen 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 37 
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und auch nicht erwiesen [vgl. auch Wendenburg 1)]. DaB Anomalien des 
Konzentrationsvermogens der Nieren rein funktionell und konstitutionell 
bEdingt sein konnen, soll im folgenden noch eingehender dargelegt werden. 

Sehr lehrreiche Aufschliisse gewinnen wir durch die Verfolgung des weiteren 
Schicksals konstitutioneller Albuminuriker. Wir erfahren namlich, daB bei 
einem GroBteil der yom Arzt festgestellten konstitutionellen Albuminurien im 
Kindes- und Pubertatsalter die Albuminurie im Laufe von mehreren Jahren 
abklingt, daB sich die auf die Wachstumsjahre beschrankte Entwicklungs­
anomalie der Niere spater wiEder ausgleicht (Lommel, Dukes, v. Stejskal, 
Martius u. a.). Bei einem anderen wesentlich geringeren Teil der Falle laBt 
sich die Albuminurie in ihrer urspriinglichen konstitutionellen Form unverandert 
durch viele Jahre und -Jahrzehnte hindurch verfolgen, ohne daB es jemals zu 
Erscheinungen einer organischen Nierenschadigung kommen wiirde. Dieu­
lafoy beobachtete eine derartige Albuminurie durch 17 Jahre, Hawkins 
berichtete iiber einen krliJtigen, 49jahrigen Mann, der seit 25 Jahren albumin­
urisch war, und iiber einen Arzt, bei welchem die Albuminurie gar 43 Jahre 
hindurch bestand, ohne daB sich Erscheinungen einer Nierenerkrankung ein­
gestellt hatten, wiewohl Bright selbst diesem Arzt vor mehr als 30 Jahren 
eine absolut infauste Prognose gestellt hatte. Bei einem dritten, offenbar gleich­
falls nur kleinen Teil der Falle sieht man nach jahrelangem stationaren Bestehen 
der Albuminurie yom Typus ur.d Charakter der konstitutionellen EiweiBaus­
scheidung allmahlich Symptome einer organischen Nierenschadigung sich hinzu­
gesellen. Arterielle Drucksteigerung, Herzhypertrophie, Odeme, uramische 
Erscheinungen lassen keinen Zweifel dariiber aufkommen, daB sich aus der 
urspriinglich orthostatisch-Iordotischen, zyklischen oder intermittierenden Albu­
minurie yom Typus der konstitutionellen EiweiBausscheidung ganz schleichend 
eine chronische Nephritis entwickelthat (Senator, v. Stejskal, Jehle, 
Pollitzer, Teissier). Wie selten aber dieses Vorkommnis dennoch ist, beweist, 
daB Autoren mit groBer Erfahrung; wie Krehl, v. Striimpell, Martius 
die Frage in suspenso lassen, ob iiberhaupt Falle konstitutioneller Albuminurie 
spater in Nephritiden iibergehen. DaB es allerdings zum mindesten die beiden 
letzteren fUr wahrscheinlich halten, ergibt schon die von ihnen geiibte und 
empfohlene Prophylaxe in Fallen konstitutioneller Albuminurie, der Rat zu 
vorsichtiger und schonender Lebensweise. Brugsch lehnt einen solchen Zu­
sammenhang vollkommen abo Die bei Asthenikern vorkommetlde Albuminurie 
des Stehens soll nach N assa u in kontinuierlichen Vbergangen zu anatomischen 
Schadigungen der Niere, ja zu Nephritiden hiniiberleiten. 

In der Tat konnte nur eine bisher nicht durchgefiihrte, Jahrzehnte um­
fassende systematische Beobachtung von Individuen mit konstitutioneller Albu­
minurie hier entscheiden, ob und um wieviel hoher der Prozentsatz derchronischen 
Nephritiden ist, welche sich bei ehemaligen konstitutionellen Albuminurikern 
entwickeln, gegeniiber demjenigen der chronischen Nephritiden bei friiher 
stets gesunden und normalen Menschen. DaB Graviditat und Infektions­
krankheiten, wie Scharlach, Typhus, Roteln keinen schadlichen EinfluB auf die 
Niere konstitutioneller Albuminuriker haben m iissen, daB sogar in einzelnen 
Fallen die Albuminurie wiihrend dieser Episoden vOriibergehend - etwa infolge 
geanderter Vabomotorenregulation - gesch wunden ist (L e No ir, D ufo ur • 
Souques, Siredey), kann nicht wundernehmen und unserer Auffassung um 
so weniger widersprechen, als es sich eben um eine der besonderen Mitteilung 

1) E. Freund halt sogar die Ausscheidung von Chondr(l;tsaure, Nukleinsaure usw. 
im allgemeinen fiir ein giinstiges Zeichen. Das Vermiigen der Niere diese Substanzen ab­
zuscheiden gewahre einen gewissen Schutz gegen das Durchtreten von EiweiB. Wo sie 
im UberschuB ausgeschieden werden, dort bestehe keine Disposition fiir MOl bus Brighti (?). 
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wiirdig befundene Raritat handelt. Die relative Seltenheit der in absehbarer 
Zeit aus konstitutionellenAlbuminurien hervorgehenden Nephritiden scheint 
mir jedenfalls weit besser mit unserer Auffassung einer primaren konstitutionellen 
Anomalie, einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Nierengewebes ver­
einbar als mit der Pollitzerschen Meinung, wonach die Insuffizienz des lym­
phatischen Rachenringes erst die Disposition zur EiweiBausscheidung bedingen 
sollte. Wir haben keine Analogie fUr eine durch Jahre und Jahrzehnte hin­
durch bestehende diffuse "lasionelle Schadigung" eines Organs durch eine 
chronische Infektion, welche Schadigung dann schwindet, ohne morphologische 
oder auch nur funktionelle Spuren zu hinterlassen. 

So gut aber eine mehr oder minder lange Zeit anhaltende, mehr oder minder 
groBe Durchlassigkeit des Nierenfilters fur das BluteiweiB, die konstitutionelle 
Album.inurie, ein ganzes Leben hindurch die einzige Manifestation einer ano­
malen Nierenanlage bleiben kann, ohne daB die geringere Widerstandsfahigkeit 
einer solchen Niere gegenuber Schadlichkeiten· aller Art in anderen Erschei­
nungen und vor allem in der Entwicklung nephritischer Prozesse ihren Aus­
druck fande, ebensowohl kann eine offenkundig mangelhafte Resistenz des 
Nierengewebes gegenuber verschiedenen schadlichen Einflussen als besondere 
konstitutionelle Disposition zur Nephritis vorkommen, ohne daB diese minder­
wertige Beschaffenheit der Niere auch in einer konstitutionellen Eigenart des 
Nierenfilters, in einer konstitutionellen Albuminurie zum Vorschein gekommen 
ware. Eine derartige Auffassung wird durch eine Reihe von Beobachtungen 
liber das familiare Vorkommen von Nephritiden geradezu aufgezwungen. 

Nephritis. Wir erwahnten oben Mitteilungen von Arnozan, Dickinson, 
v. Strumpell, v. Stejskal, in welchen konstitutionelle Albuminurie und 
Nephritis in ein und derselben Familie alternierten. Andererseits liegen 
Beobachtungen uber exquisite Nephritikerfamilien vor, ohne daB von konstitu­
tionellen Formen der Album.inurie in diesen Familien die Rede ware (Samel­
sohn, Tyson, Kidd, Corson, Eichhorst, Pel, Senator, H6hn, eigene 
Beobachtungen). Ofters zitiert wird die Eichhorstsche Kunstlerfamilie, in 
der (ohne Gicht) die GroBmutter an Uramie zugrunde ging, die Mutter seit 
15 Jahren an Schrumpfniere leidet, zwei S6hne, ein Klaviervirtuose und ein Maler, 
einer chronischen Nephritis mit Uramie erlagen und eine Tochter, eine sehr 
geschatzte Konzertsangerin, gleichfalls an Schrumpfniere leidet. Besonders 
interessant und wertvoll ist aber die Mitteilung Pels, del' in drei Generationen 
einer Familie 18 Falle von chronischer Nephritis in einwandfreier Weise fest­
stellen konnte. Dabei scheinen die S6hne die Krankheitsanlage (nicht wie 
Pel sagt, die Krankheit) vom Vater, die Tochter von der Mutter geerbt zu 
haben. Bemerkenswert ist, daB ein Enkelkind, dessen Mutter nephritisch ist, 
dessen GroBmutter und UrgroBvater mutterlicherseits an Uramie zugrunde 
gegangen waren, nach Varizellen an akuter Nephritis erkrankte, eine Kom­
plikation, die doch sonst zum m-indesten sehr ungew6hnlich ist und in diesem 
FaIle offenbar durch die besondere konstitutionelle Organminderwertigkeit der 
Niere zustande kam. v. Strumpell meint ebenso wie C. Hirsch- auf Grund 
eigener Erfahrung, daB man bei entsprechender Beachtung dieser Verhaltnisse 
dem familiar-hel'editaren Vorkommen der chronischen Nephritis nicht allzu 
selten begegnen durfte (vgl. auch Teissier). Ich selbst m6chte es beinahe 
fur haufig erklaren und will von einer Reihe gleichartiger Familiengeschichten 
nur eine besonders verlaBliche hervorheben, da sie einen KOllegen betrifft. Die 
Mutter desselben war an einer chronischen Nephritis gestorben, seine Schwester 
als junges Madchen einer Schrumpfniere erlegen, wahrend' er selbst im Ver­
Iaufe einer Angina an einer hamorrhagischen Nephritis erkrankte. AtiBerordent­
lich wichtig el'scheint in diesem Zusammenhang die aus umfangreichen Statistiken 

37* 
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heute unbestreitbar hervorgehende Tatsache, daB gewisse Familien eine besondere 
Disposition zur Scharlachnephritis aufweisen (Tuch, Spieler, Bode u. a.). 
Diese Beobachtungen lassen gar keine andere Deutung zu als die schon von 
Tuch und Spieler gegebene. Nur eine familiare und hereditare Nierenschwache, 
eine Debilite renale im Sinne von Castaigne und Rathery kann es erklaren, 
warum sich der Scharlach gerade bei Mitgliedern gewisser Familien konstant 
mit Nephritis kompliziert 1). Schick hebt sogar den ahnlichen Verlauf der 
Scharlachnephritis bei Kindern einer Familie hervor. Eichhorst sah von 
vier Geschwistern mit Impetigo contagiosa drei an Nephritis erkranken, eines 
darunter an Uramie zugrunde gehen. Volhard beobachtete zweimal bei zwei 
Geschwistern hamorrhagische Nephritiden verschiedener Atiologie. In der 
einen Beobachtung kam der eine Bruder sechs Tage spater als der andere ins 
Krankenhaus; bei dem letzteren war eine Angina, bei ersterem eine eiternde 
Wunde am FuBe der Ausgangspunkt der Erkrankung. 1m ubrigen sind es nicht 
nur die infektiosen hamorrhagischen Nephritiden, sondern auch die genuinen 
degenerativen Nephrosen, welche, wie Volhard bemerkt, gelegentlich familiar 
auftreten.Die hierin zum Ausdruck kommende Organminderwertigkeit der 
Brightiker-Niere ist vielleicht auch aus einer Angabe D. N ewmans zu ent­
nehmen, der die Brightsche Krankheit haufiger bei Wanderniere als bei normal 
gelagerter Niere sich entwickeln sah. Posner sieht allerdings die Wanderniere 
nur fur eine traumatisch bedingte Nephritis bzw. Nephrose als Locus minoris 
resistentiae an. 

Auch bei der im Felde so haufigen "Erkaltungsnephritis" spielt eine der 
Intensitat der auBel.'en Schadlichkeit umgekehrt proportion ale individuelle Dis­
position konditioneller oder konstitutioneller Art eine Rolle. Zur ersteren 
gehort die vorangegangene Schiidigung des Organismus durch mangelhafte 
Erniihrung, durch ErschOpfung, durch Intoxikationen (Alkohol, Nikotin) und 
Infektionen, das ehemalige, vielleicht in die Kindheit zuriickreichende Dber­
stehen einer Nierenerkrankung usw. Zur konstitutionellen Disposition gehort 
eine Minderwertigkeit des Nierenparenchyms in dem oben erorterten Sinn, 
sowie eine anch von Blum hervorgehobene angeborene Minderwertigkeit des 
GefaBsystems. Kollert betont den sthenischen Habitus der meisten Feld­
nephritiker und erwahnt rote Schamhaare als haufigen Befund bei ihnen. 
Ersteres kann ich auf Grund eigener, weiter unten noch zu erwiihnender Beobach­
tungen bestatigen. 

Schrumpfniere. Wir haben bisher von der verminderten Resistenz gegen­
uber Schadlichkeiten aller Art, infektioser und toxischer, eventuell auch 
mechanischer 2) Natur gesprochen und haben oben nur fluchtig angedeutet, 
daB bei entsprechender Hypoplasie der Nieren schon die normalen, eventuell 
zeitweise (Sport, MiIitiirdienst usw.) gesteigerten Anforderungen an die Funk­
tion organische Schadigungen des Parenchyms mit sich bringen durften. Wie 
wir es etwa am Herzen gesehen haben und wie es in besonders charakteristischer 
Weise im Bereiche des Nervensystems zutage tritt, so kann die "Abiotrophie" 
zu "Aufbrauchskrankheiten" auch im Gebiete des harnbereitenden Apparates 
fuhren. v. Strumpell vergLeicht direkt gewisse jugendliche Falle von genuiner 
Nieren~hrumpfung ohne nachweisbare Atiologie mit der progressiven Muskel­
atrophie. ,jBei einer hochgradigen Unterwertigkeit des Nierengewebes durften 
schon die in der Funktion als solcher gegebenen Schadigungen und Anspriiche 
an die Widerstandskraft der Epithelien gen~gend sein, um schlieBlich zu einem 

1) Bodes Ablehnung dieser Auffassung ist durch nichts motiviert und seine Erklarung, 
daB "blutsverwandte Individuen auf dieselbe infektiose oder toxische Noxe gleich oder 
ahnlich reagieren" ist lediglich eine U mschreibung der Tatsachen. 

2) Vgl. Versuche von Fischl an Kaninchen sowie von Jehle an Kindern. 
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organischen Zerfall der Zellen zu fiihreh. Das waren dann die in der Tat ,von 
selbst', d. h. ohne jede besondere auBere Schiidlichkeit entstehenden Falle von 
idiopathischer Schrumpfniere." Ob sich derartige Falle von Aufbrauchs­
schrumpfuhg der Nieren durch eine besondere Benignitat, durch eiheh besonders 
lahgsameh Verlauf auszeichnen? .Jedehfalls haben die meisten Falle der von 
Sam e 1 soh n, insbesondere aber der von Pel mitgeteilten N ephritikerfamilie 
ein auffallend hohes Alter erreicht. 

Wenn bisher von Hypoplasie der Nieren, von angeborener konstitutioneller 
Minderwertigkeit des Nierenparenchyms die Rede war, so wurde eine durch das 
Keimplasma iibertragbare primare fehlerhafte Anlage des Organgewebes selbst 
angenommen. Eine solche Annahme wird um so berechtigter, wenn sich die 
Nierenhypoplasie mit einer abnormen Anlage ihrer GefaBe kombiniert. Lan­
ceraux hat als erster auf diese Kombination von Nierenhypoplasie und ihren 
Konsequenzen mit konstitutioneller Enge der Aorta und des peripheren GefaB­
systems oder aber in ganz seltenen Fallen mit einer bloB die Nierenarterien 
betreffenden GefiiBhypoplasie und konsekutiver mangelhafter Durchblutung 
der Nieren aufmerksam gemacht. In den allerhochgradigsten derartigen Fallen 
kann die angeborene Kleinheit der Niere mit GefaBhypoplasie als MiBbildung 
angesehen werden (vgl. Fall H. Hertz). Meistens aber fiihrt dieser Zustand 
zu der in der deutschen Literatur ziemlich vernachliissigten "Nephrite liee 
a l'aplasie arhlrielle", zu dem Bilde der juvenilen Schrumpfniere. Die Patho­
genese dieser juvenilen Schrumpfnieren durch "vasorenale Hypoplasie", wie 
v. NeuBer sich ausdrttckt, deckt sich mit dem oben zitierten von v. Striimpell 
dargelegten Mechanismus der "Aufbrauchsschrumpfniere". Dementsprechend 
ergibt auch die histologische Untersuchung kein Zeichen frischer Entziindung 
sondern einen rein atrophischen ProzeB des spezifischen Parenchyms unter 
Wucherung des interstitielleh Bindegewebes (BesanSlOn), somit die Folgen 
einer langsamen Ernahrungsstorung, eine dystrophische Sklerose, wie sie ahn. 
Iich auch bei endarteriitischen Erkrankungen der GefaBe zustande kommt. 
In einzelnen Fallen konnen natiirlich auch entziind.liche Erscheinungen auf eine 
infektiose Atiologie hindeuten, wobei dann die arterielle Hypoplasie nur eine 
lokale Disposition fiir die LokaIiserung des Prozesses und fiir den Ausgang in 
Granularatrophie der Niere schafft [Fall Moutard-Martin 1)]. Wahrend 
Lancera ux und ~eine Nachfolger in der GefaBhypoplasie die Ursache der 
Nierenhypoplasie erblicken, meint Apert, eine Hypoplasie der Niere sei nicht 
die Konsequenz einer Hypoplasie der NierengefaBe, sondern gerade umgekehrt: 
"Un organe a l'artere qu'il merite." Diese Frage ist biologisch von hohem 
Interesse und diirfte von den Embryologen und Entwicklungsmechanikern 
tatsachlich im Sinne Aperts entschieden werden (vgl. A. Fischel), sie ist fiir 
uns aber hier belanglos, denn die Realitiit derNierenhypoplasie in solchen Fallen 
bleibt unbezweifelt, ob sie nun primarer oder sekundar vaskularer Genese ist. 

Das klinische Bild solcher Falle, wie es sich aus der SchiIderung franzosischer 
Autoreh (Lanceraux, BesanC;on, Mosgofian u. a.) ergibt, bietet bis auf 
gewisse Zeichen allgemeiner GefaBhypoplasie urd Hypotrophie des OrganislIlUs 
wenig Charakteristisches. Es handelt sich um jugendliche Individuen meist 
im Alter von 20-30 Jahren, oft von kraftigem Aussehen und muskulOsem 
Habitus bei mangelhafter Behaarung des Korpers und unterentwickelten Geni­
talien. Meist bestand seit Jugend eine Chloranamie. Ganz allmahlich ent· 
wickelt sich eine Pollakiurie (Nykturie) und Polyurie bei geringem EiweiBgehalt 
des Harns und Hypoazoturie. Die "petits signes de brightisme", Jucken, Kalte· 
gefiihl, Akroparasthesien, ferner Erbrechen, Kopfschmerzen, Palpitatiohen, 

1) VgJ. auch weiter unten die FaIle von Pollitzer. 
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Atemnot und schlieBlich Odeme und uramische An£alle fiihren in langsamer 
Progredienz zum Tode. Der Blutdruck wird als erhoht angegeben. Nur selten 
verIauft der ProzeB akuter unter dem Bild einer parenchymatosen Nephritis. 

Senator erkennt auf Grund eigener Beobachtungen diesen Krankheits­
tJpus an und v. N e u B e r erwahnt schon im Jahre 1890 einen 20 jahrigenBurschen, 
der bewuBtlos mit den Symptomen einer Schrumpfniere an die Klinik gebracht 
wurde und bei dem er wegen fehlender Pulsation in jugulo bei bestehendel' 
Herzhypertrophie und wegen auffallender Kleinheit des harten Pulses die 
Diagnose auf "vasorenale Form der Nierenatrophie (arterieIle Nierenaplasie)" 
stellte. Die Autopsie bestatigte diese Auffassung. Auch v. Hansemann 
erwahnt diese Form der juvenilen Granularhypertrophie der Nieren bei hypo­
plastischem GefaBsystem. 

Hierher gehort auch del' von Dieulafoy geschaffene Begriff des "Chloro­
brightisme", jener hartnackigen, jeder Behandlung trotzenden Chlorosen, 
welche unter aIlmahlich progredienten Erscheinungen der Niereninsuffizienz 
bei geringer oder auch ganz fehlender Albuminurie zum Tode durch Uramie 
fiihren konnen, in der Mehrzahl der FaIle jedoch bei entsprechender Behand­
lung auszuheilen pflegen. SchlieBlich sind hier noch anzureihen die speziell 
von Pollitzer hervorgehobenen FaIle von orthostatischer Albuminurie bei 
angeborener Enge des Ge£aBsystems, die viele Jahre lang den Typus der kon­
stitutionellen EiweiBausscheidung an sich tragen, um endlich doch unter dem 
EinfluB chronischer Infektion von seiten der Tonsillen in eine Nephritis mit 
Granularatrophie iiberzugehen. Bliihend rote Gesichtsfarbe bei maBigem Grad 
von Zyanose und niedriger Blutdruck durch lange Zeit, sowie betrachtlicher 
EiweiBgehalt des Harns mit hamorrhagischen Episoden solI fiir diese FaIle 
charakteristisch sein und scheidet sie offenkundig als infektios-entziindliche 
Nephritiden mit hoher konstitutioneller Disposition von den Fallen primarer 
genuiner Nierenschrumpfung durch Abiotrophie. v. Stejskal erwahnt eine 
Beobachtung, die meines Erachtens die flieBenden Dbergange zwischen all 
diesen Zustanden demonstriert. Bei einem hochgradig chlorotischen Madchen 
besteht 4 Jahre hindurch eine orthostatische Albuminurie, im Laufe weiterer 
vier Jahre entwickelt sich allmahlich eine chronische Nephritis mit Odemen 
und uramischen Erscheinungen, die der Autor sechs weitere Jahre verfolgen 
konnte. 

So bestehen also keine scharfen Grenzen zwischen der durch auBere 
Schadlichkeiten hervorgerufenen parenchymatosen Nephritis mit sekundarer 
Schrumpfung bei mehr oder minder hoher konstitutioneller Disposition, bei 
mehr oder minder geringer Widerstandsfahigkeit des Nierengewebes gegen­
iiber diesen auBeren Sch1idlichkeiten und jenen Fallen von Schrumpfniere, 
in welchen die minderwertige Veranlagung des Orgahs das wesentliche ursach­
liche Moment, auBere Noxen nur auslOsende oder begiinstigende Faktoren 
darstellen. 

So besteht denn weiter eine kontinuierliche Stufenleiter von jenen kon­
genitalen Schrumpfnieren, wie sie etwa Weigert bei einem 6 Woe hen alten 
Kind gesehen hat, denjenigen, welche sich in den ersten Lebensmonaten (Hel­
lendall, Frolich) oder Lebensjahren (Forster, Jacobs, Miller und Par­
sons, Naish, F. Glaser, Barber u. a.) entwickeln, den Fallen juveniler 
Granularatrophie, wie sie ganz vorwiegend GefaBhypoplastiker im zweiten 
und dritten Jahrzehnt bef1illt und wie wir sie eben ausfiihrlicher erortert haben, 
und schlieBlich denjenigen Fallen von Schrumpfniere, wie sie bei Erwachsenen 
in mehr oder minder vorgeschrittenem Alter in mehr oder minder rascher Pro­
gredienz zur Entwicklung kommen. Wie wir dies auch bei anderen Erkrankungen 
schon ofters zu sehen Gelegenheit hatten, sodiirfte auch hier das konstitutionelle 
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Moment in de:t: Pathogenese eine um so groBere Rolle spielen, in je Jungeren 
Jahren die Erkrankung einsetzt. In Weigerts FaIle bestanden nehen der 
kongenitalen Schrumpfniere allerschwerste Bildungsfehler im Bereich des 
Zirkulationsapparates, unter den ohnedies sparlichen infantilen Granularatro­
phien ist ein erheblicher Prozentsatz familiar (Hellendall, Frolich, Forster, 
v. Hansemann, Barber, Glaser). In der Beobachtung des letzterwahnten 
Autors handelt es sich um ein 10 jahriges Madchen, das seit seinen ersten Lebens­
jahren an primarer Schrumpfniere litt, dessen Mutter im Wochenbett einer 
chronischen Nierenentzundung erlegen und dessen Schwester mit 2112 Jahren 
gleichfalls an einem Nierenleiden gestorben war. In Barbers Fallen bestand 
gleichzeitigZwergwuchs ("renal dwarfism"). Hierher gehoren wohl auch die 
eigenartigen Fane, die Sil berstern in acht Familien, darunter dreimal bei 
je einem Briiderpaar beobachtete. 1m ersten Lebensjahr kommt es zur Blind­
heit durch Optikusatrophie, im Schulalter treten Erscheinungen einer degenera­
tiven Nierenaffektion mit EiweiBspuren, Polyurie und Nierenelementen im 
Ham auf, um die Zeit der Pubertat tritt der Tod an Niereninsu££izienz ein. 
Die anomale Konstitution der juvenilen, vasorenalen Hypoplasien bedarf nach 
dem Bisherigen keiner weiteren Erorterung, aber auch die gewohnlichen, banalen 
Schrumpfnierenkranken des vorgeschritteneren Alters zeigen gewisse Merk­
male einer anomalen Konstitution, die eine konstitutionelle Disposition zu 
dieser Erkrankung verraten. 

Die Schrumpfnierenkranken des vorgeschritteneren Alters, jedoch auch 
die jugendlichen Nephritiker gehoren in der Regel dem muskularen und digestiven 
Menschentypus an (J. Bauer) und reprasentieren sehr hamig den nun schon 
genugsam bekannten Arthritikerhabitus mit ihrem gedrungenen Bau, ihrer 
charakteristischen Adipositat, ihrer oft sparlichen Stammbehaarung (vgl. auch 
Baar) und ihrer Neigung zu pramaturer Arteriosklerose. Gerade diese letztere 
ist bei Lokalisation in den kleinen und kleinsten prakapiIhtren Arterien (Gull­
S u t to n sche Arteriocapillary fibrosis) zugleich ein Hauptfaktor beim Zustande­
kommen des klinischen Krankheitsbildes des permanenten arteriellen Hoch­
druckes sowie auch der Granularatrophie der Nieren. Hier ist es also mehr 
noch die Neigung zur GefaBsklerose als die minderwertige Veranlagung der 
Nieren selbst, was die konstitutionelle Disposition zur Schrumpfniere ausmacht, 
zumal die Bezeichnung Schrumpfniere in diesen Fallen nur den Hauptteil 
der Krankheitserscheinungen subsumiert (vgl. Kapitel VII). Die Schrumpf­
niere ist ja nur eine SpeziaUorm, in welcher sich die Arteriosklerose manifestiert. 
Was in jungen Jahren die GefaBhypoplasie, das macht in etwas vorgeschrit­
tenerem Alter die GefaBsklerose: Atrophie des Parenchyms und Wucherung 
des interstitiellen Bindegewebes. Auch fUr diese vaskulare Form einer Nieren­
schadigung kommt eine ausgesprochene heredofamiliare Disposition in Betracht 
(Volhard). 

v. Neusser erwahnt, er habe bei Brightikern ofters Angustie der Aorta. und 
der peripheren GefaBe beobachtet. Bei den chronischen Nierenerkrankungen 
des Kindesalters hebt Heu bner die Haufigkeit der lymphatisehen Konstitution 
ganz besonders hervor. Die HaUte aller Kinder, bei welchen uberha.upt Lym­
phatismus zu konstatieren war, solI naeh Heu bner diese Gruppe der chronischen 
Nephropathie reprasentieren. Ob sieh etwa bei Lymphatikem aus einer paren­
ehymatosen Nephritis leiehter eine sekundare Sehrumpfniere entwiekelt als 
bei Nichtlymphatikern, konnte nur eine umfassende Statistik lehren. Wahr­
scheinlieh durfte hier auch die dem Lymphatismus-Arthritismus eigene Neigung 
zu Bindegewebsproliferation, die fibrose Diathese (Benekes Fibromatose) eine 

. Rolle spiel en (vgLauch Stoerk). HeB hat vor kurzem wieder auf die Haufig­
keit der GefaBhypoplasie und anderweitiger degenerativer Erscheinungen am 
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Organismus der Brightiker hingewiesen und die Bedeutung derselben fur die 
Symptoruatologie u)Jd den Verlauf der Erkrankung (vgl. auch Pollitzer, 
R. Schmidt), insbesondere aber fUr die Entstehung von Odemen und Hamat­
urie hervorgehoben. DaB die Beschaffenheit der GefaBwande fur das Auftreten 
von Odemen mitbestimmend ist, hatte ubrigens auch v. Strumpell schon 
angenommen (vgl. auch Chiari). Nach den Untersuchungen, die ich gemeinsam 
mit Berta Aschner durchgefuhrt habe, kann es sich da allerdings nicht um 
bloBe Permeabilitatsanderungen der GefaBwande handeln, es muB Anderungen 
der Gewebe selbst die :maBgebende Bedeutung zukommen. Die Disposition 
zu Hamaturie bezeichnet HeB als Ausdruck einer besonderen Reaktionsweise 
des kranken Organs auf die zu Nephritis fuhrende Noxe. Schmidt bemerkt, 
daB eine Angina fast nie Polyarthritis und Nephritis zugleich hervorrufe, was 
offenbar auf eine Verschiedenheit des konstitutionellen Terrains bei diesen beiden 
Erkrankungen hinweise, Bei Nephritikern findet er haufig Neuropathie, vaso­
motorische Vbererregbarkeit und Erscheinungen exsudativer Diathese. 

Wenn man all das Besprochene nunmehr uberblickt, so ergibt sich aus 
der Erkenntnis einer 'konstitutionellen Minderwertigkeit des Nierengewebes, 
einer gewissen renalen Disposition die naturliche prakt,ische SchluBfolgerung, 
durch Einschrankung bzw. Verhutung der bekanntetmaBen fur die Nieren in 
Betracht kommenden Schadlichkeiten und durch KraJtigung des Gesamt­
organismus das prophylaktisch auszugleichen, was den Nieren an Leistungs­
fahigkeit und Widerstandskraft abgeht. In der Tat wurde denn auch in Fallen 
von konstitutioneller EiweiBausscheidung sowohl als bei hereditar renal 
belasteten Individuen eine entsprechende Prophylaxe von maBgebenden For­
schern empfohlen (Pel, v. Strumpell, Martius, Castaigne). 

Wir sind von der konstitution ell gesteigerten Durchlassigkeit der Niere 
fur das SerumeiweiB ausgehend, in Verfolgung der moglichen Konsequenzen 
dieser Konstitutionsanomalie zur Besprechung der Brightschen Krankheit 
gekommen. Die Neigung zur EiweiBausscheidung war der Indikator einer 
minderwertigen Veranlagung, einer geringeren Widerstandsfahigkeit der Nieren. 
Wenn in der Pathologie der Nierenkrankheiten ehemals die Ausscheidung des 
EiweiBes uud der geformten Elemente im Harn fast das einzige Interesse des 
Arztes beanspruchte, so haben im ZeitaIter der Funktionsprufungen der Organe 
diese uber die Funktionsfahigkeit der kranken Niere wenig aussagenden Merk­
male ihres anomalen Zustandes an Bedeutung verloren gegenuber den Kriterien 
der Funktionsfahigkeit und Akkommodationsb:r;eite der Niere. 

Anomalien des Konzentrationsvermogens der Niere •. ,Das Kennzeichen der 
normalen Funktion der Niere ist", wie Volhard sagt, "die Variabilitat del' 
Funktion, d. h. die Fahigkeit, eine reichliche Wasserzufuhr durch schnelle 
Entleerung eines entsprechend dunnen Harnes zu beantworten und umgekehrt 
mit wenig Wasser viel feste Bestandteile in hochkonzentriertem Harn aus­
zuscheiden. Das Kennzeichen der Niereninsuffizienz ist der Verlust der Varia­
biIitat, die Unfahigkeit, schnell groBe Mengen Wassers und prompt ohne 
Wasser viel feste Bestandteile zu entleeren. Eine insuffiziente Niere scheidet eine 
groBe Wassergabe verzogert aus und vermag vor allem nicht mehr einen kon­
zentrierten Ham abzusondem; sie beantwortet die Mehrzufuhr fester Bestand­
teile nicht mit Steigerung der Konzentration sonde'rn mit Polyurie." 

Die Einfuhrung dieser funktionellen Betrachtungsweise in die Nieren­
pathologie ist so jung, daB sie kaum erst in der Klinik der Brightschen Krankheit 
festen FuB gefaBt hat, geschweige denn schon in der Konstitutionspathologie 
der Nieren Eingang gefui den hatte. Und doch wird sich meines Erachtens 
ihre B(deutungauch auf diesem Gebiet mit der Zeit herausstellen. Es kann 
kaum einem Zweifel unterliegen, daB die nach den genannten Kriterien be. 
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urteilte Funktionsbreite der Nieren schon im gesunden Zustal1de il1dividuellen 
Schwankungen unterliegt, Schwankungen, denen bisher keine Beachtung 
geschenkt wUIde, die aber in jfder Kneipe, nach jedem Festmahl beobachtet 
werden konnen. Das gleiche eingefuhrte Flussigkeitsquantum wird von dem 
einen viel Hinger retiniert als von dem al1deren, die gleiche Zufuhr harnfahiger 
Substanzen ruft bei dem einen Polyurie uild damit raschen Harndrang hervor, 
wahrend sie bei dem anderen, offenbar infolge hoheren Konzentrationsvermogens 
der Nieren, diese Wirkung nicht ausubt. Veil hat auf die sehr erheblichen 
iridividuellen Differenzen in der Reaktionsweise des Organismus auf die Zufuhr 
groBer Flussigkeitsmengen hingewiesen. 

Diabetes insipidus. Das Extrem dieser funktionellen Insuffizienz ohne 
morphologisches Substrat stellt die eine Hauptform des Diabetes insipid us 
dar, jenes Zustandes mehr oder mirder hochgradiger Polyurie und Polydipsie 
bei anatomisch intakter Niere, als deren Ursache Tallquist und vor allem 
E. Meyer die mangelhafte Konzentrationsfahigkeit der Nieren festgelegt hat. 
Diese von einer ganzen Reihe von Autoren bestatigte und heute nicht mehr 
zu bezweifelnde Feststellung, wonach einer Gruppe von Fallen mit dem Sym­
ptomenkomplex des Diabetes insipidus eine mehr oder minder mangelhafte 
(niemals eine absolut fehlende) Konzentrationsfiihigkeit der Nieren ffir aIle 
oder auch bloB fur gewisse harnfahige Stoffe zugrunde liegt, zeigt, daB es kon­
tinuierliche Ubergange von der Norm zum Diabetes insipidus gibt, denn "in 
diesem Verhalten des Insipiduskranken ware", wie E. Meyer neuerdings bemerkt, 
"nur ein,e quantitative Abweichung vom Normalen zu erblicken; denn auch 
dieser braucht, individuell verschieden, zur Eliminierung groBerer Mengen 
harnfahiger Stoffe (insbesondere des Kochsalzes) sehr wechselnde Fliissigkeits­
mengen". Dabei kann die renale Konzentrationsschwache des Diabetes insipidus 
primarer Natur oder aber sie kann durch eine primar vermehrte Wasserdiurese 
sekuildar entstanden sein (vgl. Bauer und Aschner 1920). 

In manchen Fallen erscheint der Diabetes insipidus tatsachlich mehr als 
Konstitutionsanomalie denn als Krankheit. Wie anders sollte man die 92-, 87-
oder 83jahrige "Krankheits"-dauer bei einzelneh Mitgliedern der interessanten 
von Weil beschriebenen Familie deuten, wo auBer der zeitlebens bestehenden 
Polyurie und Polydipsie die Gesundheit und das Wohlbefinden in keiner Weise 
gestort war (vgl. auch Janzen und Broekman, Ballerini). Wenn also hier 
die Konstitutionsanomalie das ganze Leben hindurch offen zutage liegt, so wird 
in anderen Fallen die anomale Veranlagung nur unter besonderen Umstanden, 
bei entsprecher der Veranlasmng manifest, um nach einiger Zeit wieder einem 
normalen Konzentrationsvermogen der Niere Platz zu machen. Es ist ahnlich 
wie mit der Chlorose, die das eine Mal als "chronische Chlorose", als Konstitu­
tionsanomalie ein Leben hirdurch bestehen kann, ohne irgendwie nennenswerte 
subjektive Krankheitserscheinungen unmittelbar hervorzurufen, ein anderes 
Mal als mehr oder minder lang dauernde, vOriibergehende Krankheit in Erschei­
~lUng tritt. Die funktionelle Insuffizienz der Nieren, die das eine Mal unter 
entsprechender Akkommodation des Organismus ein L'eben lang getragen wird, 
kann ein anderes Mal zu schweren Krankheitserscheinungen, ja zum Tode 
fuhren. 

Wie sehr diese spezielle Art einer funktionellen Anomalie der Niere in der 
Konstitution des Organismus wurzelt, zeigen die nicht so seltenen FaIle von 
familiarem und hereditarem Diabetes insipidus (vgl. Weil sen., Souques, 
Marinesco, Kn6pfelmacher, Lacombe, Pain,' See, Weil jun., Ehr. 

/mann, Janzen utd Broekman, Martienz UId Navarro u. a.) 1), wobei 

1) Vgl. dariiber auch W. Bulloch. 
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allerdings die Zugehorigkeit der FaIle zu der in Rede stehenden Art des 
Diabetes insipidus nur vereinzelt (Wei! jun., Ehrmann) erwiesen wurde. 
Besondere Beriihmtheit erlangte in dieser Beziehung die von Weil Vater und 
Sohn untersuchte Familie, in welcher wahrend fiinf Generationen von 220 
Mitgliedern 35 mit Diabetes insipidus behaftet waren. 

DaB in solchen ein ganzes Leben persistierenden Fallen von Diabetes insipidus 
eine primare Anomalie des Nierenparenchyms selbst vorliegt, kann eigentlich 
kaum bezweifelt werden. Die Niere dieser Menschen ist bezuglich ihrer molaren 
Konzentrationsleistung so eingestellt, wie es die Niere normaler Menschen 
nur unter besonderen Bedingungen, nur unter dem EinfluB eines pathologischen 
Reizzustandes seitens der steuernden Nervenapparate zu werden pflegt. 

Dieser Gruppe von offenbar primar renal bedingten, heredofamiliaren Fallen 
von Diabetes insipidus stehen, wie ich mit Berta Aschner ausfiihrlich dargelegt 
habe, andere Gruppen des gleichen Syndroms aber anderer Pathogenese gegen­
iiber. Wir wissen heute, daB die Ausscheidung des Wassers sowohl wie der 
ChlOl'ide und iibrigen Molen durch nervose Apparate reguliert wird, daB also 
auch die Konzentrationsfahigkeit der Niere trotz weitgehender Selbstandigkeit 
des Organs einer nervosen Steuerung untel'worfen ist, welche via Nervi splanchnici 
sympathische Zentren der Oblongata sowie das von Kal'plus und Kl'eidl, 
feruer von Bernhard Aschner festgestellte Sympathikuszentrum im Hypo 
thalamus ausiiben (vgl. Jungmann und E. Meyer, Camus und Roussy, 
ferner auch Frey, Bulke und Wels u. a.), die jedoch auch vom Nervus vagus 
beeinfluBt wird (vgl. Asher, Oshima, Hara). Der Vagus scheint hierbei eine 
sekretionsforderude, der Sympathikus eine sekl'etionshemmende Wil'kung zu 
besitzen (Stieriin und Verriotis). Es ist nicht zu bezweifeln, daB ein groBer 
Teil der FaIle von Diabetes insipidus durch primare Anderungen im Bereich 
der nervosen Zentren am Boden des Zwischenhirns und im IV. Ventrikel her­
vorgerufen ist [vgl. Leschke, Oehme, Bailey und Bremer 1), Camus, 
Roussy und Le Grand u. a. 2)]. 

Bis in die letzte Zeit hat man auf Grupd sehr triftiger Argumente angenommen. 
daBder Diabetes insipidus mit einer primaren Funktionsstorung der Hypo­
physe zusammenhange. Das schienen vor aHem die nicht so seltenen FaIle 
zu beweisen, in welchen Tumol'en des Hil'nanhanges, VOl' allem die unter dem 
Symptomenkomplex der Dystrophia adiposogenitalis verlaufenden, mit einem 
Diabetes insipidus vergesellschaftet sind, und das legte die ganz vel'bliiffende, 
geradezu einzig dastehende therapeutische Wirksamkeit des Hypophysenhinter­
lappen-, bzw. Pars intermedia-Extraktes in den meisten Insipidusfallen ·auBer­
ordentlich nahe. In Wirklichkeit aber klarte sich die Kombination Hypophysen­
geschwulst und Diabetes insipidus dadurch auf, daB das knapp oberhalb der 
Hypophyse gelegene Hypothalamuszentrum in solchen Fallen durch Druck­
wirkung in Mitleidenschaft gezogen erscheint (vgl. Leschke), und der thera­
peutische Effekt des Hypophysenextraktes beim Diabetes insipidus berechtigt 
trotz seiner Sinnfalligkeit und Bedeutung nicht zu der SchluBfolgerung, daB 
der Diabetes insipidus tatsachlich bloB auf einem Fortfall der normalen Hypo-

I) Der nahere Mechanismus der Pathogenese dieses zentral-nervosen Diabetes insipidus 
ist auch heute noch nicht klar, da Bailey und Bremer ihn durch Hypothalamusstich 
auch bei entnervten N.ieren erzeugen konnten. 

2) Wie wenig jedoch klinisch feststellbare Anomalien des vegetativen N.ervensystems 
in unmittelbar kausaler Beziehung bedeuten, zeigt der Gegensatz zwischen Stuber, del' 
bei Diabetes insipidus Adrenalinamie und t!berfunktion des chromaffinen Systems, somit 
einen gesteigerten Sympathikustonus annimmt, und Steiger, welcher einen Fall von 
Diabetes insipidus wegen seiner exquisiten Vagotonie der Mitteilung fur wert hielt (vgl. 
auch Gorke und Deloch). 
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physentatigkeit beruhen konnte 1). Ieh habe mit Aschner auseinandergesetzt, 
wie das schon im ersten Kapitel dargelegte Prinzip der dreifachen Sicherungen 
offenbar auch hier zur Geltung kommt. Die normale Nierenarbeit, ihre Kon­
zentrations- und Akkommodationsfahrigkeit wird bis zu einem relativ hohen 
Grade schon yom Organ selbst und seinen autochthonen Nervenapparaten 
garantiert. Die zweite Sicherung ist gegeben im Zentralnervensystem, dessen 
am Boden des Zwischenhirnes und im IV. Ventrikel gelegene Zentren die renale 
Tatigkeit kontrollieren, und eine dritte Sicherung haben wir offenbar in dem 
Sekret des Hypophysenhinterlappens bzw. ihrer Pars intermedia zu erblicken. 
Wieweit der Wegfall einer Sicherung eine anhaltende Storung zur Folge haben 
kann, wird von der individuellen Valenz der ubrigen Sicherungen, von der 
konstitutionell und kondition,ell gegebenen Einstellung des gesamten Regula­
tionsmechanismus abhangen. Wenn also auch der Hypophyse de norma eine 
Aufgabe bei der Kontrolle der Nierenarbeit zukommen durfte, so ist doch nicht 
erwiesen, daB der Wegfall ihres hemmenden Prinzipes allein ausreicht, um 
das Krallkheitsbild des Diabetes insipidus hervorzurufen, zumal auch im 
Tierversuch die bloBe Entfernung der Hypophyse keinen Diabetes in,sipidus 
hervorruft (Houssay und Hug). 

Die Hypophyse steht mit dem korrelativen Organ der Niere, mit dem 
SchweiBdriisensystem gleichfalls in engem Konnex (vgl. Kapitel XII), doch 
kann auch das Fehlen der SchweiBsekretion, wie es in den hypophysaren Fallen 
von Diabetes insipidus vorkommt, nicht im Sinne einer hypophysaren Genese 
gedeutet werden, denn nach den Selbstversuchen Veils kann auch eine primare 
Polydipsie zu einer paradoxen Hypohidrosis fuhren (vgl. E. Meyer). Die 
topische Nahe zwischen Hypophyse und vegetativem Zentrum am Boden des 
Zwischenhirns hat seit langem an engere Beziehungen der beiden denken lassen. 
Man dachte an eine direkte Beeinflussung des vegetativen Zentrums durch das 
Hypophysensekret (vgl. Fleckseder, Eisner), welches auf dem Wege des 
Hinterlappens durch das Infundibulum in den Liquor cerebrospinalis gelangt 
[vgl. Herring, Edinger, E. J. Kraus u. a. 2)];auch E. Meyer erwog einen 
solchen Zusammenhang und mochte den neurohypophysaren Mechanismus 
des Diabetes insipidus in An~logie bringen mit dem neurothyreotischen des 
Morbus Basedowii. Indessen haben die Untersuchungen Oehmes ergeben, 
daB der Angriffspunkt des Pituitrins bezuglich seiner Nierenwirkung nicht 
zentral sondern in der Peripherie und, wie ich annehmen mochte, wahrschein­
lich an den autochthonen Nervenapparaten der Niere selbst zu suchen ist 1). 
Hingegen konnte auch, wie ich dies seinerzeit schon getan habe, die Moglich­
keit einer innervatorischen Beeinflussung der Hypophysentatigkeit erwogen 
werden (vgl. Weed, Cushing und J aco bson). 

Die Schilddruse scheint gleichfalls einen EinfluB auf die Harnmenge aus­
zuuben (vgl. Backmann) - wir erinnern bloB an die geringe Harnmenge 
bei Myx6dem und endemischem Kretinismus -, vielleicht spielen auch die 

1) Beziiglich der Art der Beeinflussung der' Nierentatigkeit durch den Hypophysen­
extrakt vgl. die erste Auflage dieses Buches, S. 463, Anm. 2, ferner Biedl, Oehme, 
Leschke, Backmann, Motzfeld, Bauer und Aschner. Auch der durch Hypothalamus­
verletzung bei intakter Hypophyse experimentell erzeugte Diabetes insipidus wird durch 
Hypophysenextrakt typisch beeinfluBt (Bailey und Bremer). Andererseits gibt es Insi­
pidusfalle, die wie der Ballerinischeder konstitutionellen, autochthonen Form anzugehoren 
scheinen und die dem Hypophysenextrakt gegenuber refraktar sind (vgl. allerdings auch 
Martinez und Navarro). 

2) Falle wie der jiingst von Domagk mitgeteilte und unzulassig gedeutete scheinen 
. dafiir zu sprechen (kleine, nur histologisch feststellb!1re Krebsmetastase im Hinterlappen 
mit Sekretstauung). 



588 Harnorgane. 

Kei:mdrusen eine gewisse Rolle, wenigstens hebt Roemheld die geringe Ham­
ausscheidung bei ovarieller Fettsucht hervor. Allerdings ist es durchaus unsicher, 
ob es sich dabei um eine primare BeeinfIussullg der Nieren oder des Wasser­
stoffwechsels in den Geweben bzw. des Durstgefuhls handelt (vgl. auch die 
konstitutionelle Fettsucht durch Flussigkeitsretention - During). Wenn 
ein seit 6 Jahren bestehender Diabetes insipidus mit der Entwicklung eines 
durch Thyreoideatherapie beeinfluBbaren Myxiidems vollkommen schwindet 
(L. StrauB) oder wenn die Erscheinungen des seit fmher Kindheit vorhandenen 
Insipidus mit dem erheblich verspateten Eintritt der Pubertat zumckgehen 
(Sil vestri), so sind das Hinweise darauf, daB der Diabetes insipidus in gewissem 
Grade auch der EinfluBsphare der Schilddmse und Keimdrusen zugehorell kann. 

Ob eine konstitutionell herabgesetzte Konzentrationsfahigkeit der Nieren, 
ahnlich wie die konstitutionelle Album.inurie eine Organminderwertigkeit auch 
in der Richtung einer geringeren Widerstandsfahigkeit gegenuber mannigfachen 
Schadigungen bedeutet, das ist mangels genugender Beachtung bisher nicht 
Ulltersucht, ja nicht einmal erwogen worden. Interessant ist jedenfalls, daB die 
noch eine Zeit anhaltellde Restschadigung der Niere nach Abklillgen einer 
Kriegsnephritis meist als Konzentrationsschwache und nur ganz ausnahms­
weise als lordotische Albuminurie zum Ausdruck kommt (Sch utz und Reitler). 

Polydipsie. Fur eine groBe, ja wahrscheinlich die weitaus groBte Gruppe 
von Diabetes insipidus-Fallen kommt nicht eine primare Anomalie der Flussig­
keitsausscheidung sondem eine solche der Flussigkeitsaufnahme des Organismus, 
eine primare Polydipsie als pathogenetische Grundlage in Betracht. Das 
Bestreben, primare Polydipsie und primare Polyurie auseinanderzuhalten, 
durfte allerdings, wie ich an anderer Stelle auseinandergesetzt habe, bei einem 
langere Zeit bestehendell Diabetes insipidus in den meisten Fallen ein aus­
sichtsloses Beginnen sein. Das kortikale Zentrum, welches uns die Durst­
empfindung vermittelt, steht offenbar mit den subkortikalen nervosen Apparaten· 
im III. und IV. Ventrikel in Verbindung, welche die normale Nierenarbeit 
gewahrleisten. Alterationen des einen durften automatisch solche des anderen 
mit sich bringen. Diese Annahme ist naturlich nicht exakt zu beweisen, da wir 
nicht einmal uber die kortikale Lokalisation des Durstzentrums informiert 
sind, sie ist aber beinahe selbstverstandlich, weil sie dem allgemeinen Bauplan 
der nervosen Zentralorgane entspricht. Funktionell zusammengehorige, syn.­
ergische Teile stehen miteinan der in Verbindung; Anderungen des einen fuhren 
automatisch zu Anderungen des anderen und es ist klar, daB das die Flussig­
keitsaufnahme reguIiere:r:de kortikale Durstzentrum und die die Flussigkeits­
ausscheidung uberwachenden subkortikalen Apparate in engem funktionellen 
Zusammenhange miteinallder stehen. Offenbar konnen primare Alterationen 
des Durstzentrums, funktionelle Anomalien desselben zu derartigen Arderungen 
der Arbeitsleistung auch der subkortikalen "Diurese-Zentren" fiihren, daB 
eine Differenzierung der primaren Storung spater unmOglich wird. Das wert­
vollste Kriterium fUr diese Unterscheidung biJden noch gewisse psychische 
Anomalien, wie sie in den Rahmen der Hysterie, der paranoiden oder katatonen 
Geistesstorungen hineingehoren (vgl. Souques, Reichardt, Schwenken­
becher, Ellern). Indessen setzen ja auch die iibrigen genuinen, d. h. nicht 
durch anatomische Erkrankungen nervoser Zentren bedingten FaIle von Diabetes 
insipidus mit primarer Polyurie eine von der Norm abweichende, degenerative 
Konstitution voraus, - ohne eine solche lieBe sich das Zustandekommen einer 
derartigen funktionellen AnomaJie kaum begreifen - und so kann es nicht 
wundemehmen, wenn auch im Bereiche des Seelenlebens dieser Menschen Ano­
malien verschiedenster Art zum Vorschein kommen. Bemerkt sei lloch, daB 
nach Lewin ofters eine gemeinsame hereditare GrundJage fur Diabetes insipidus 
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und Diabetes mellitus beobachtet wurde. Sie wurde auch die in seltenen Fallen 
beobachtete Kombination von Zucker und Wasserharnruhr an einem Indi­
viduum (H. Freund) erklaren. 

Oligodipsie. Eine gewisse Rolle in der Konstitutionspathologie ist auch dem 
entgegengesetzten Extrem der Flussigkeitsappetenz zuzuerkennen. Sch mid t 
hat eine ungewohnliche Herabsetzung des Durstgefuhls, eine Oligodipsie, 
fast durchwegs bei Individuen mit labilem Nervensystem, bald mehr auf dem 
Gebiete der Psyche, bald mehr im vegetativen System, besonders im Bereich 
des Digestionstraktes beobachtet. Neben den Erscheinungen reizbarer Schwache 
des Nervensystems waren Zeichen "uratischer Dyskrasie" im Sinne von Arthral­
gien, Neuralgien usw. bei solchen Menschen nicht selten, was Sch mid t mit 
der mangelhaften Durchschwemmung des Organismus in Zusammenhang 
bringt (vgl. auch Jungklaus). Fabre glaubt dagegen nicht, daB Oligodipsie 
nachteilige Folgen fur den Organismus haben konne. 

·Oligllrie. Eigenen Beobachtungen zufolge scheint ubrigens auch eine primare 
o ligurie gelegentlich als konstitutionelles Stigma vorzukommeu. So beobachtete 
ich als Assistent der Innsbrucker Klinik zwei junge Madchen, die bei genauester 
Kontrolle an manchen Tagen nur 200-500 ccm Harn von wechselnd~m aber 
nicht immer besonders hohem spezifischen Gewicht entleerten, ja an einzelnen 
Tagen ganze 24 Stunden hindurch keinen Harn lieBen, ohne daB naturlich 
sonst irgendein Symptom eines Nierenleidens oder einer sonstigen die Oligurie 
eventuell erklarenden Organerkrankung vorgelegen hatte. Da die Flussigkeits­
aufnahme in diesen Fallen nicht auffallend herabgesetzt war, muB wohl eine 
vikariierende Exkretion durch Darm, Haut und Lunge angenommen werden, 
wiewohl eine solche durch exakte Untersuchungen damals nicht festgestellt 
wurde. Wir werden jedoch auf eine derartige konstitutionelle Verschiebung 
.des Exkretionsverhaltnisses zwischen Niere und Darm bei der Disposition 
zur Urolithiasis noch zu sprechen kommen. Veil, der das Vorkommen einer 
derartigen primaren Oligurie auf konstitutionell-neuropathischer Grundlage 
bestatigt, konnte diese un sere Vermutung durch exakte Untersuchungen 
stutzen. Von Interesse ist, daB nach Veils Beobachtungen prim are Anomalien 
im Bereiche des Zentralnervensystems eine 801che Verschiebung zwi~chen renaler 
und extrarenaler Exkretionsquote mit konsekutiver Oligurie verursachen konnen. 

Beide von mir beobachteten FaIle boten eine exquisit degenerative Konstitution dar. 
In dem einen, bei einem 18jahrigen Madchen, das wegen einer Reihe neuropathischer 
Beschwerden in die Klinik aufgenommen worden war, bestand eine starke VergroBerung 
der Tonsillen und Zungenfollikel, eine wahrscheinlich dem Thymus entsprechende Dampfung 
tiber dem Manubrium sterni und links von diesem, pastoses Aussehen, radiologisch £est­
stellbarer Hochstand der Aorta, Reste einer persistierenden Pupillarmembran an beiden 
Augen, PlattfiiBe, fehlende Behaarung in der AchselhoWe, relative Lymphozytose und 
erheblich verzogerte Blutgerinnung. Ferner waren Nystagmus, Konvergenzschwache, 
Steigerung der Sehnenreflexe, labile Herzaktion und ein inkonstantes kurzes systolisches 
Gerausch tiber der Pulmonalis vorhanden, ein Zustand also, der die Diagnose eines Status 
hypoplasticus im Sinne Bartels woW rechtfertigt. 1m zweiten FaIle handelte es sich urn 
ein 15jahriges MOOchen mit rasch abklingender Pleuritis sicca, mit Abschwachung des 
Korneal- und Rachenreflexes, konstitutioneller Achylie, Mononukleose des Blutes von 
19,3% groBen Mononuklearen und Ubergangsformen unter 7800 Leukozyten und leichter 
Verzogerung der Blutgerinnung. Ihre Mutter soIl ebenfalls ein auffallend geringes Durst­
gefiihl haben. 

So findet man also funktionelle quantitative Anomalien der Flussigkeits­
aufnahme und Flussigkeitsausscheidung, sei es im Sinne der konstitutionellen 
Oligodipsie oder Oligurie, sei es im Sinne einer der Formen des Diabetes insipidus, 
durchwegs in ausgesprochen degenerativem Milieu.· Beim Diabetes insipidus 
wurde wiederholt, ganz abgesehen von den Erscheinungen der Degeneratio 
adiposogenitalis, auf den infantilen Habitus der Kranken hingewiesen (vgl. 
StrauB, Weber, Mamrot), der ja allerdings vielfach mit einer Funktions-
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anomalie des vegetativen Zentrums am Boden des III. Ventrikels oder der 
Hypophyse direkt zusammenhangt 1). Lenk fand bei der Obduktion eines 
Diabetes insipidus mit herabgesetztem Konzentrationsvermogen der Nieren, 
der an einer akuten Leukamie zugrunde ging, ausgesprochenen Status thymo­
lymphaticus. 

Konstitutionelle "Milchzuckerverzogerung". Wie das Konzentrationsver­
mogen, so ist auch das Ausscheidungsvermogen fur intravenos zugefuhrten 
Milchzucker ein MaBstab der Leistungsfahigkeit der Nieren. Und ebenso wie 
wir von einer konstitutionellen Konzentrationsschwache der Nieren gesprochen 
haben, so konnte HeB auch das Vorkommen einer konstitutionell herabgesetzten 
Fahigkeit der Milchzuckerausscheidung nachweisen. Er deutet in solchen 
Fallen, die ubrigens zum groBen Teil auch eine konstitutionelle Albuminurie 
aufwiesen, die "Milchzuckerverzogerung" als konstitutionelles Stigma und 
bezieht sie auf eine abnorme Beschaffenheit der GefaBe und Vasomotoren. 

Wenn wir schon im vorangehenden Abschnitt Anomalien der Nierenfunk­
tion und solche des Stoffwechsels bzw. des Nervensystems in engerer Beziehung 
zueinander kennen lemten, so kommt diese Wechselwirkung noch viel eklatanter 
in der Pathogenese der Urolithiasis zum Ausdruck. 

Urolithiasis. In der Pathogenese der Urolithiasis hat man dem konstitu­
tionellen Moment seit jeher Rechnung getragen. Das haufige Zusammen­
treffen der Harnsteinbildung mit anderen zum groBen Teil konstitutionell 
bedingten Zustanden, vor allem den bekannten Manifestationen des Arthritismus, 
mit den konstitutionellen Stoffwechselanomalien, wie Gicht, Fettleibigkeit und 
Diabetes, die Koinzidenz mit neuropathischen Erscheinungen legte eine solche 
Auffassung nahe, ihr hereditares und familiares Vorkommen zwang sie geradezu 
auf. Die Hereditat bezieht sich dabei nicht bloB auf die Steinkrankheit an sich, 
sondern oft auch auf die ganz bestimmte Form wie Harnsaure- oder Oxalat­
steine (Posner). Pel berichtet uber eine Familie von sechs Kindern, die samtlich 
an Nephrolithiasis mit ibren Folgen (Koliken, Hamaturie, Abgang von Steinen, 
Nephritis) leiden oder gelitten haben. Die Mutter dieser "steinreichen" Familie 
litt gleichfalls an Nierensteinkoliken. Bleuland sah den Abgang von drei 
Nierensteinen bei einem 9jahrigen Kind zur selben Zeit, als bei seiner Mutter 
auch drei groBe Steine abgingen. Collins' Beobachtung betrifft ein 16 Monate 
altes Kind mit Harnretention durch Phosphatsteine, dessen lOjahriger Onkel 
(Bruder der Mutter) fast zur gleichen Zeit wegen taubeneigroBer Blasensteine 
operiert wurde und der schon mit 3 Monaten HarngrieB entleert hatte. Gibbons 
verweist darauf, daB samtliche sechs von ibm beobachteten FaIle von Nieren­
grieB bei Kindem von gichtischen Eltern stammten. So allgemein anerkannt 
die Mitwirkung konstitutioneller Momente in der Pathogenese der Urolithiasis 
auch ist, so wenig ergrundet ist deren Natur, ja deren Lokalisation. Werden 
die "steinbildenden Diathesen" einmal in einem Lehrbuche der Stoffwechsel­
krankheiten (U m ber) abgehandelt, so Jiegt nach Ansicht anderer Autoren der 
Sitz des Leidens und somit der konstitutionellen Disposition zu demselben 
in der Niere, eventuell auch in den die Nlerentatigkeit steuernden Nerven­
apparaten (Min ko w s ki). Untersuchungen der jungsten Zeit haben nun begonnen 
einiges Licht auf den Sitz und die Art der konstitutionellen Disposition zur 
Urolithiasis zuwerfen, wenngleich diese Fragen heute noch lange nicht geklart 
erscheinen. 

Zu den Bedingungen fur die Entstehung von Konkrementen in den Harn­
wegen gehort in allererster Linie die Entstehung von Niederschlagen im Harn. 

1) Von der Polyurie-Polydipsie ist dieser Infantilismus natiirlich nicht direkt abhangig, 
wie Miller und Parsons anzunehmen geneigt sind. 



Urolithiasis. 591 

Da der Ham fur samtliche "Steinbildner" eine ubersattigte Lasung darstellt, 
ist es eigentlich viel weniger verwunderlich, daB gelegentlich einmal eine Spdi­
mentbildung innerhalb der Harnwege eintritt, als daB eine solche bei dem uber­
wiegenden normalen Durchschnitt der Menschen ausbleibt. Der Grund hierfur 
ist die besondere Stabilisierung der Salzlasungen im Ham durch Beimengung 
gewisser ihrer Natur nach kaum noch erforschter Kolloide, deren eminente 
Bedeutung fur die Konkrementbildung erkannt zu haben das Verdienst Schades 
und Lichtwitz', ist. Die normale Beschaffenheit des klaren Harns wird also 
durch ein bestimmtes optimales Verhaltnis zwischen kristalloiden und kolloiden 
Substanzen im Harn garantiert. Eine Niederschlagsbildung wird somit dann 
eintreten, wenn es entweder zur Verminderung bzw. zur Fallung der Schutz­
kolloide kommt, oder wenn die Konzentration bzw. die spezifischen Lasungs­
bedingungen des betreffenden Steinbildners uber das gewisse MaB hinaus sich 
andern, bis zu welchem die Stabilitat der Harnlasung durch das entsprechende 
Verhii1tnis der einzelnen gelosten Substanzen zueinander gewahrleistet ist. 
Wie weit und in welcher Weise aIle diese Momente miteinander interferieren, 
das ist heute noch eine umstrittene Frage. 

Der extreme Standpunkt von Lichtwitz, wonach eine Neigung zu Harn­
sedimenten, also eine steinbildende Diathese ausschlieBlich renaler Natur sein 
konnte, schieBt zweifellos uber das Ziel hinaus. Seine Auffassung, daB die 
steinbildenden Diathesen ganz allgemein auf einer mangelhaften Schutzwirkung 
der Harnkolloide beruhen sollten, info1ge einer elektiven Anomalie einer Partial­
funktion der Niere, wahrend die Art des Sediments mit der Konzentration der 
gelOsten Stoffe oder mit der Reaktion oder auch durch noch unbekannte 
Bedingungen variieren wlirde, diese seine Auffassung kann urn so weniger 
eine allgemeine Geltung beanspruchen, als uber die Pathologie der in Be­
tracht kommenden Harnkolloide kaum irgend etwas bekannt ist. Schon 
uber die normalen Verhaltnisse kann ja Lichtwitz nur recht.hypothetische 
Vorstellungen auBern 1). So sollen bestimmte Harnkolloide nur zu bestimmten 
Steinbildnern in Beziehung stehen, z. B. das atherlOsliche Kolloid nur zum 
Phosphatsediment. Wenn dem Ham fremde Oberflachen wie solche von Epithel­
fetzen, Fibringerinnseln, Blutkoagula oder Bakterienhaufen durch die Anreiche­
rung und Gerinnung der kolloidalen Stoffe an ihnen ZUIn Ausfallen von Nieder­
schlagen fiihren konnen, so ist doch andererseits nicht zu ubersehen, daB oft 
und lange genug solche fremde Oberflachen in den Harnwegen sich befinden, 
ohne daB es zu einer Sedimentierung kame. Es ist also, wie schon aus dem 
oben Gesagten hervorgeht, eine gewiase Verminderung des Kolloidschutzes 
nicht der einzige Faktor, der zum Ausfallen von Harnsedimenten fiihrt. 

Ehe man noch die wichtige Rolle der Harrtkolloide kannte, hat man bereits 
die der steinbildenden Diathese entEprechende Anomalie in die Niere zu ver­
legen gesucht, man hat an eine Anomalie der selektiven Tatigkeit des Nieren­
filters, vielleicht auf nervospr Grundlage gedacht, man, hat die Phosphaturie 
als Sekretionsneurose der Niere bezeichnet, man hat von einer vermehrten 

1) "Vermutlich beginnt die BeziE'hung des Steinbildners z"m Kolloid bereits bei der 
Sekretion in den Nierenzellen. Es gibt eine ganze Reihe von Beobachtungen und Erfah­
rungen, die dafiir sprechen, daB bei der Sekretion in der Niere eine kolloidale Reaktion 
in den ZeUen vor sich geht, durch die die Konzentrationsverschiebung vom Blut nach dem 
Ham her beigefiihrt wird. Da die Konzentrierung der zu sezemierenden Stoffe ganz unab­
hangig voneinander erfolgt, .so kommt man logischerweise zur Vorstellung, daB die einzelnen 
Stoffe mit chemisch verschiedenen Gruppen des Zellinhaltes bei der Sekretion reagieren. 
DaB von diesem bei der Sekretion reagierenden kolloidalen Zellinhalt Teilchen in den Ham 
gel.angen, geht aus den Untersuchungen von MeiBner, Ebstein und Nicolaier und 
Minkowski mit Sicherheit hervor. Von der Art der Fallung dieser kolloidalen Bestand­
teile ware die Liislichkeit der dazugehiirigen Steinbildner abhangig" (Lichtwitz). 
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Kalkaviditat, einer Kalziotropie der Nieren gesprochen (G. Klemperer). Es 
ist ja aus rein chemischen Grunden klar, daB eine im Verhaltnis zur vorhandenen 
Phosphorsaure zu reichliche Menge an Erdalkalien im Ham die Loslichkeits­
bedingungen der Phosphate verschlechtert, da von den Erdphosphaten nur 
die zweifach sauren Salze wasserloslich, die einfach sauren und norlnalen Salze 
dagegen unlOslich sind. Seitdem nun Sendtner das Wesen der Phosphaturie 
in einer vermehrten K-alkausscheidung durch den Harn, in einer Kalkariurie 
erblickt hatte, konnte auch die Konstitutionspathologie aus den nun folgenden 
Untersuchungen uber den Kalkstoffwechsel der Phosphaturiker einigen Nutzen 
ziehen. 

Von denaus demDarm resorbierten in den Kreislauf gelangenden Kalk­
mengen wird bekanntlich ein gewisser Prozentsatz durch die Nieren, ein anderer 
bedeutend groBerer aber wieder durch den Darm ausgeschieden. Diese Relation 
zwischen Nieren- und Darmausscheidung kann sich nun unter gewissen krank· 
haften Bedingungen verschieben (vgl. Gerhardt und Schlesinger), es kann 
die durch den Darm ausgeschiedene Kalkmenge zugunsten der durch den Ham 
ausgeschiedenen ganz betrachtlich absinken, wie dies vor allem Soet beer bei 
phosphaturischen Kindem gezeigt hat. Mogen in diesen seinen Fallen und in 
einzelnen Beobachtungen anderer Autoren organische Erkrankungen der Dick­
darmschleimhaut, in einer Reihe weiterer Falle alilnentare Einflusse (vgl Al bu 
und Neuberg), vor allem Dberlastung mit kalkreicher Nahrung (Tobler, 
Moll, Langstein) fUr die VergroBerung der renalen Kalkquote verantwort­
lich gemacht werden, es bleiben dennoch FaIle ubrig, in welchen derartigen 
Einflussen keine Bedeutung zukolnlnen kann, in welchen auf eine konstitutionelle 
Eigentumlichkeit rekurriert werden muB. Wie anders sollte mandieKalkariurie 
bei den, abgesehen von ihren neuropathischen Beschwerden, gesunden Fallen 
Klemperers, Kleinschmidts, Umbers deuten? Was anders konnte man 
aus dem Umberschen Versuch alimentarer Kalkbelastung nach kalkarmer 
Ernahrungsperiode schlieBen? Der Phosphaturiker beantwortete nicht wie der 
gesunde Normale die vermehrte Kalkzufuhr mit vermehrter Kalkausfuhr durch 
den Darm, sondem er retiniert zunachst den Kalk der Nahrung, urn ihn all­
mahlich durch die Nieren auszuscheiden 1). Bewiesen wird die konstitutionelle 
Grundlage in gewissen Fallen von Kalkariurie durch ihr familiares Vorkommen. 
v. Domarus sah ein zum Verwechseln ahnliches Zwillingsbruderpaar mit dem 
vollkommen gleichen Krankheitsbild und episodisch auftretender Kalkariurie 
mit gleichzeitig vermehrter Phosphorausscheidung bei verminderter Kalk­
ausscheidung durch den Darm. Ob allerdings die Konstitutionsanomalie in 
solchen Fallen die Niere bzw. deren nervose Steuerung betrifft, wie Klem­
perer annimmt, ob sie die Darmschleimhaut betrifft oder ob sie sich etwa auf 
Stoffwechselvorgange in den Geweben oder auf die endokrine Regulation des 
Kalkstoffwechsels bezieht, das laBt sich zur Zeit nicht entscheiden. 

Nun ist aber die Kalkariurie einerseits nicht in allen Fallen von Phosphat­
urie vorhanden, andererseits kann sie ohne Phosphaturie vorkommen. Klein­
sch mid t sah die fur die Kalkariurie charakteristische Verschiebung des Aus­
scheidungsverhaltnisses zwischen Niere und Darm weiter bestehen, als unter 
Milieuwechsel die Phosphaturie schon lange geschwunden war: der beste Beweis, 
daB die Kalkariurie erstens nur einen begiinstigenden Faktor fur die Phosphat­
urie darstellt, zweitens offenkundig als konstitutionelle Eigelltumlichkeit an­
zusehen ist 2) und drittens nervose Einflusse, wie sie auch Kleinsch mid t 

1) Diinner halt den Umberschen Versuch nicht fiir einwandfrei. 
2) Allerdings kann auch die Kalkariurie konditioneller Natur sein und, wie in Diin­

ners Fallen von Polyneuritis, voriibergehend auftreten. In einem FaIle von sehr hart-
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bei dem Milieuwechsel als maBgebend ansieht, jedenfalls in anderer Weise als 
durch Beeinflussung der "konstitutionellen Kalkariurie" auf das Schwinden 
der Phosphaturie einwirkten 1). 

DaB Stoffwechselanomalien an einer steinbildenden Diathese beteiligt sein 
konnen, ist nach dem Gesagten nicht zu bezweifeln, da sie auf Konzentration 
und Losungsbedingungen gewisser Steinbildner unter Umstanden EinfluB 
nehmen kOhnen. Die Zystinurie und Bildung von Zystinsteinen in den 
Harnwegen beruht ja ausschlieBlich auf einer Stoffwechselanomalie und die 
Beziehungen der Uratsteindiathese zum Purinstoffwechsel haben im V. Kapitel 
schon ihre Wurdigung erfahren 2). Auch bei der Oxaldiathese oder Oxalurie 
spielen neben renalen Momenten Stoffwechselvorgange eine Rolle. Seit Lii th j es 
Untersuchungen am hungernden Hund haben sich die Beobachtungen gemehrt, 
die fur eine endogene Entstehung der Oxalsaure bn intermediaren Stoffwechsel 
sprechen. Eine alimentare Beeinflussung der ausgeschiedenen Oxalsaure ist 
nach den Untersuchungen von Abeles, Baaru. a. wegen der geringen Resorbier­
barkeit der Oxalsaure uberhaupt zweifelhaft. Hingegen fordert eine reichliche 
Salzsauremenge im Magen die Resorption und vermehrt somit die im Harn 
ausgeschiedene Menge Oxalsaure. Einen schonen Beweis fur die endogene 
Oxalurie hat neuerdings Pincussohn geliefert und gleichzeitig manche Be­
ziehungen zwischen Oxalatdiathese und Stoffwechselanomalien und besonders 
der Gicht sowie der Uratdiathese unserem Verstandnis naher geriickt. Unter 
dem EinfluB experimentell erzeugter photochemischer Energie (Lichtwirkung 
Mch Sensibilisierung mit Eosin) bildet der Organismus aus Purinkorpern Oxal­
saure. Diese im Experiment deutlich zutage tretenden Beziehungen zwischen 
Oxalurie und Purinstoffwechsel werfen einiges Licht auf das haufige Alternieren 
oder die Kombination von Harnsaure- und Oxalatsediment, von Gicht und 
Oxalurie bei ein und demselben Individuum oder bei Mitgliedern einer Familie. 
Dbrigens kommen diese Beziehungen auch zwischen Glykosurie und Oxalurie 
vor [Cantani, Furbringer, Naunyn 3)]. Der Ko:mbination von Oxalurie 
:mit konstitutioneller Albu:mhlUrie haben wir oben Erwahnung getan. 

DaB eine Anomalie des Oxalatstoffwechsels allein nicht ausreichend· ist, 
um Oxalatkonkremente hervorzubringen, ergibt sich daraus, daB gelegentlich 
sehr hohe Oxalatwerte im Harn vorkommen konnen, ohne daB es zum Ausfallen 
eines Sediments kommen wiirde. Es ist eben die vermehrte Oxalsaureausschei­
dung nur ein wichtiger Faktor, der erst unter Mitwirkung anderer Momente 
unter entsprechenden Bedingungen zum Ausfallen eines Oxalatsediments in 
den Hamwegen fiihrt. Eines dieser Momente ist auch hier die vermehrte im 
Ham ausgeschiedene Kalkmenge, die Kalkariurie. Vielleicht stellt diese das 
Bindeglied fUr die gar nicht seltene Kombination von Phosphaturie und O:xalurie 
dar. Ein hoher Magnesiumgehalt im Harn fordert dagegen die Loslichkeit der 

nackiger und hochgradiger Phosphaturie, den ich gemeinsam mit Oswald Schwarz be· 
obachten konnte, war der gesondert aufgefangene Ham jeder einzelnen Niere sauer und 
klar, wahrend der alkalische Blasenharn massenhaft PhoBphatkriimmeln enthielt. Diese 
Veranderung erlitt der Ham in der Blase durch Staphylokokken, welche einer alten Pro­
statitis entstammten. 

1) Wenn Lichtwitz die Kalkariurie einfach physikalisch-chemisch nach den Prin­
zipien des allgemeinen Ionengleichgewichtes erklaren zu konnen glaubt, so geht er dabei 
von einer durchaus nicht immer zutreffenden VorauBsetzung, von einer Hyperchlorhydrie 
des Magens aus (vgl. auch Dunner). 

2) Die kiinstliche Erzeugung von Hamkonkrementen durch Oxamid entspricht meines 
Erachtens einer Kombination von Nieren- und Stoffwechselalteration (vgl. Rosenbach). 

3) SloBse bezieht die Oxalurie auf einen abweichenden Abbau der Kohlehydrate, 
eventuell Fette und spricht von einem "Kohlehydratarthritismus". 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 38 
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Oxalate [Klemperer und Tritschler, Umber) 1). Ein zweites derartiges 
Moment ist die Beschaffenheit und Menge der Harnkolloide. 

So wirkt denn eine ganze Reihe zum groBen Teil konstitutioneller Momente 
teils renaler, teils metabolischer Natur mit, um jenen Zustand der Steindiathese 
herbeizufuhren, der die besondere Disposition zur Bildung von Konkrementen 
in den Harnwegen kennzeichnet. Aus dem Umstand, daB die Steindiathese 
klinisch weit engere Beziehungen zu anderweitigen Stoffwechselanomalien als 
zu anderweitigen Nierenaffektionen aufweist, lieBe sich sogar der metabolische 
Anteil an der konstitutionellen Disposition hoher bewerten als der renale. Aller­
dings hebt Adler gerade das haufige Vorkommen der Nephrolithiasis in Familien 
mit minderwertigem Harnapparat, das Zusammentreffen mit Nephritis oder mit 
Enuresis nocturna in gewissen Familien hervor. Adlers FaIle von Nieren­
steinen hatten samtlich in ihrer Kindheit an Enuresisgelitten und damit seiner 
Ansicht nach die Minderwertigkeit ihrer Harnorgane bewiesen. 

Wie weit die namentlich mit der Phosphaturie und Oxalurie fast stets ver­
knupften funktionellen Nervenstorungen unter den zur Steindiathese dispo­
nierenden Faktoren figurieren, sei es durch Beeinflussung der spezifischen 
Tatigkeit der Nierenzellen, sei es durch Beeinflussung der Stoffwechselvorgange 2), 
der Wasseraufnahme oder -ausscheidung oder, wie dies bei der Oxalurie viel­
leicht der Fall ist (N eu berg), durch Beeinflussung der Darmtatigkeit und Resorp­
tion und wie weit diese funktionellen Nervenstorungen nur als der steinbildenden 
Diathese koordinierte Manifestationen einer degenerativen Konstitution, 
speziell einer neuroarthritisehen Konstitutionsanomalie anzusehen sind, das ist 
bis heute nicht genugend klar ~u ubersehen. 

Auch wenn durch lange Zeit ein Harn mit Niederschlagen entleert wird, 
wenn also eine offenkundige steinbildende Diathese vorhanden ist, auch dann 
muB noch kein Konkrement in den Harnwegen entstehen. Erst das Hinzutreten 
eines Faktors, der das Haften der ausgefallenen Massen, die Benetzung der 
Wand ermoglicht, kann zur Konkrementbildung fuhren. Dieser Faktor, die 
Herabsetzung der Oberflachenspannung, kommt in der Regel durch dem Harn 
fremde Oberflachen wie Bakterienhaufen, Schleimhautfetzen u. dgl., also durch 
konditionelle Momente zustande. An der fremden Grenzflache kommt es, 
wieLichtwitz ausfuhrt, zur Anreicherung und Gerinnung der vorhandenen 
Kolloide, dadurch zum Ausfallen von Salzen in der Zone der gefallten Kolloide, 
hierauf zur Diffusion aus der Umgebung und Wiederholung des gleichen Vor­
ganges bis zur Entstehung der kunstvoll geschichteten Harnkonkremente. 

Ob das in manchen Gegenden gehaufte Vorkommen der Steinkrankheit 
(Ungarn, Holland, zentrales RuBland, gewisse Distrikte Englands und Deutsch­
lands usw.) mit der Beschaffenheit der individuellen Konstitution etwas zu 
tun hat, erscheint recht fraglich. Lebensgewohnheiten und vor allem geologische 
Verha1tnisse wie Kalziuro- und Magnesiumgehalt !les Trinkwassers (Abder­
halden und HansIian) mogen hierfiir verantwortjlich sein. 

Paroxysmale Hamoglobinurie. Marschhiimoglobinurie. Der renale Diabetes, 
die konstitutionelle Albuminurie, die konstitutionelle Konzentrationsschwache 
und die Urolithiasis haben uns gezeigt, wie selektiv einzelne Partialfunktionen 
der Nieren von einer Anomalie betroffen sein konnen. In seltenen Fallen scheint 
auch eine abnorme Durchlassigkeit der Niere fur freiesHamoglobin vorzukommen, 
wenigstens wird eine solche bei der einen Form der paroxysmalen Hamo­
globinurie von Young sowie Andraud angenommen. Tatsachlich gibt es 

1) Vgl. demgegeniiber Lichtwitz. 
2) Heyer beobachtete nach in der Hypnose hervorgerufenen starken Mfekten gesteigerte 

PzOs·Ausscheidung im Ham. 
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FaIle von paroxysmaler Kaltehamoglobinamie und -hyperbilirubinamie ohne Aus­
scheidung des Hamoglobins durch die Nieren (Kaznelson). Die von Porges 
und Strisower sowie von Jehle mitgeteilten FaIle von "Marschhamo­
glo bin urie" haben diesbezuglich gewisse Beruhrungspunkte mit der konstitu­
tionell-Iordotischen Albuminurie, insofern einerseits die Lordose als auslOsendes 
Moment in ihrer Pathogenese eine Rolle spielt und andererseits in J ehles 
Fallen eine konstitutionelle Albuminurie entweder gleichzeitig oder die Periode 
der Marschhamoglobinurie uberdauernd vorhanden war (vgl. auch Licht­
witz, O. Klein). Die Sedes morbi ware nach Porges und Strisower aIler­
dings in der Milz zu suchen, deren Durchblutung infolge abnormer, durch 
Gehen in lordotischer SteHung ausgeloster vasomotorischer Reflexe derart ver­
andert wftrde, daB eine ubergroBe Menge Erythrozyten in der Milz einschmilzt, 
das Blut mit Hamoglobin uberschwemmt und bei Vberschreiten der Toleranz 
der Leber, die sonst das im Milzvenenblut zustromende Hamoglobin abfangt, 
das Hamoglobin durch die Nieren ausgeschieden wird. Immerhin ist die Marsch­
hamoglobinurie viel zu selten, der "lordotische Orthostatismus" vasomotorisch 
ubererregbarer Individuen viel zu haufig, als daB die Erklarung der genannten 
Autoren restlos befriedigen konnte. Vasomotorische Vbererregbarkeit ist ubrigens 
nicht nur bei Marschhamoglobinurie sondern auch bei Kaltehamoglobinurie 
sehr haufig (Donath und Landsteiner, Lichtwitz). Fur eine Beziehung 
der Marschhamoglobinurie zu AnomaIien der Blutbildungsapparate spricht 
ubrigens eine Beobachtung, deren Kenntnis ich der mundIichen Mitteilung 
Professor Sch urs verdanke. Der Onkel vaterlicherseits eines an typischer 
Marschhamoglobinurie leidenden jungen Mannes starb an einer gemischtzelligen 
Leukamie. A. Foerster verlegt die AnomaIie bei der Marschhamoglobinurie 
in das Muskelgewebe und nimmt nicht ohne bestechende Grunde eine Auslaugung 
des Muskelhamoglobins als Grundlage dieses Krankheitszustandes an. Es 
scheint auch tJbergangsformen zwischen Kalte- und Marschhamoglobinurie 
zu geben (Klein). 

Essentielle Hiimaturie. AuBerordentlich interessant sind die zuerst von 
Senator beschriebenen FaIle "essentieller Hamaturie" oder "renaler 
Hamophilie" ("renaler Epistaxis"), jene bei anatomiSch intakten Nieren 
und anatomisch intakten GefaBen auftretenden profusen Nierenblutungen, 
welche in gewissem Sinne an die FaIle lokal begrenzter Hamophilie (A bder­
halden) erinnern und wiederholt bei mehreren FamilienmitgIiedern beobachtet 
wurden, ein Zeichen dafur, daB konstitutionellen Momenten eine nicht zu unter­
schatzende Quote in der Pathogenese dieses Zustandes zuzuschreiben ist. So 
berichtet Attlee uber drei kleine Miidchen, GeSchwister zwischen 21/2 und 
5 1/ 2 Jahren, welche samtlich an wiederholter "renaler Epistaxis" litten; ihr 
Vater war mit 30 Jahren an Uramie zugrunde gegangen. Besonders interessant 
ist aber die von Guthrie beobachtete Familie: vier von funf Geschwistern, 
zwei mannliche und zwei weibliche, litten an essentiellen Nierenblutungen. 
Von den sieben Kindern der einen hamaturischen Schwester waren wiederum funf, 
von drei Kindern einer zweiten Schwester waren aIle mit renaler Epistaxis 
behaftet. Aitken fand in einer Familie 10 FaIle von Hamaturie. Einer dieser 
FaIle, ein fiinfjahriges Madchen, starb an akuter Nephritis mit Uramie, aIle 
anderen waren vollkommen gutartiger Natur. Die Nierenblutungen erfolgen 
in Intervallen von Wochen und Jahren und pflegen nach der ersten Lebensdekade 
seltener zu werden. Man hat nervos-vasomotorische Einflusse fur die renale 
Hamophiiie verantwortlich gemacht (vgl. Majerus). Sutherland glaubte eine 
gewisse Aaalogie mit der zyklisch en Albuminurie herauszufinden, am wahr­
scheinlichsten ist mir aber doch eine Anomalie der kleinsten GefaBe im Bereich 
eines eng umgrenzten Bezirkes, wie sie auch Abderhalden in seinen Fallen 

38* 
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"lokaler" Hamophilie angenommen hat. Interessant ist, daB ein Madchen aus 
der GuthrieschenFamilie, das von der Hamaturie verschont blieb, an Epi­
staxis und Hamatemesis zu leiden hatte. Essentielle Nieren- und Magenblutungen 
sind offen bar wesensgleiche Krankheitsvorgange. Die Verwandtschaft mit der 
arthritischen Konstitutionsanomalie geht aus der Kombination mit Asthma 
und Ekzem hervor. 

Ich selbst sah einen derartigen Fall von essentieller Hamaturie bei einem 
Mann in den fUnfziger Jahren, der zu wiederholten Malen seit seiner Jugend 
an sehr bedrohlichen Nierenblutungen erkrankt war. Vor einigen Jahren war 
auf Grund der festgestellten Einseitigkeit der Blutung von Prof. Blum eine 
Dekapsulation der betreffenden Niere vorgenommen worden, die im Verlaufe 
der Operation sich einstellende sehr starke Blutung hatte jedoch die Entfernung 
der NieI'e notwendig gemacht. Ihre histologische Untersuchung ergab keine 
entzundlichen Veranderungen, sondern lediglich multiple Blutaustritte und 
zwar nicht nur im Bereich der Niere selbst, sondern auch im Nierenbecken (vgl. 
Quin by). Nun war nach mehrjahrigem Intervall abermals eine so intensive 
Blutung aus der zuruckgelassenen einen Niere erfolgt, daB sich Prof. Rub ri ti us 
zu einer Dekapsulation entschloB, die giinstig verlief. Auch diesmal ergab die 
histologische Untersuchung eines exzidierten Stuckchens keine entzundliche 
Grundlage der Blutung. Von einer allgemeinen Hamophilie bei diesem Manne 
war keine Rede. Die Blutplattchenzahl war auBerordentlich hoch, in seiner 
Jugend litt er allerdings an haufigem, sehr intensivem Nasenbluten. Von 
Interesse ist es, daB auch sein Bruder vor einigen Jahren wegen einer Nieren­
blutung sich in Spitalp£lege begeben muBte. Zur Zeit befindet sich der Patient 
wieder vollkommen wohl. 

Tuberkulose der Nieren. DaB die Tuberkulose der Nieren als relativ 
seltene Lokalisation eines tuberkulOsen Prozesses die lymphatische Konstitu­
tionsanomalie bevorzugt, wurde in einem fruheren Kapitel schon hervorgehoben, 
ebenso die experimentell erwiesene Tatsache, daB eine allgemeine Herabsetzung 
der Widerstandskraft des Organs, somit auch eine "debilite renale" in gewissem 
Sinne zu einer tuberkulOsen Erkrankung der Niere disponiert. v. Koranyi 
betont die Haufigkeit, mit der Wandernieren, dystopische oder anderweitig 
miBbildete Nieren an Tuberkulose erkranken (vgl. Th. Cohn, Reil u. a.). 
Kretsch mer beschreibt Nierentuberkulose bei 14jahrigen Zwillingsschwestern, 
ein deutlicher Hinweis auf die Bedeutung des konstitutionellen Faktors. 

Pyelitis. Auch die vulgare Infektion der ableitenden Harnwege und speziell 
die akute und chronische Pyelitis bedarf einer gewissen Disposition des Indivi­
duums, welche Disposition bei einem Teil der Falle durch konstitutionelle 
anatomische Besonderheiten, die das Zustandekommen einer Harnstauung 
begunstigen, wie spitzwinkelige Insertion der Ureteren, Wanderniere und ahn­
liches bedingt erscheint. Die bei Frauen so haufige Nierenbeckenentzundung, 
welche durch Vberwanderung von Kolibazillen aus der rechten Dickdarm­
flexur zu der mit ihr verloteten rechten Niere auf dem Lymphwege zustande­
kommt (C. Franke), wird naturgemaB durch Anomalien des Darmtraktes, 
welche eine Kotstauung herbeizufuhren geeignet sind, in hohem Maile begunstigt, 
da nach Frankes Versuchen Obstipation das Durchtreten von Bakterien 
durch die Darmwand in die Lymphbahnen fordert. Die Bedeutung der Obstipa­
tion in der Pathogenese der Pyelitis liiBt sich meist auch aus der Anamnese 
sowie aus dem Erfolg der Behandlung ersehen. Meyer-Betz nimmt uberdies 
eine besondere Organdisposition des Nierenbeckens fur Infektionen mit dem 
korpereigenen Kolistamm an. 

Malakoplakie der Blase. Bei einer besonderen Form der chronischen Harn­
blasenentzundung, bei der sogenannten Malakoplakie der Blase, soIl nach 
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Mac Donald und Sewell eine Entwicklungsstorung die konstitutionelle 
Grundlage des Prozesses abgeben; indem die fur die eigenartigen gelben Herde 
in der Schleimhaut charakteristischen groBen atypischen Zellen versprengte 
Adrenalzellen darstellen sollen. 

Nervos-konstitutionelle Anomalien der Harnentieerung. Nerv6s-konstitu-' 
tionelle Ano malien der Harnentleerung wie Harnverhaltung, Pollaki­
urie, Enuresis nocturna oder gar diurna k6nnen gelegentlich die Konstitution 
eines Menschen alsdegenerativ stigmatisieren (vgl. Ullmann, Blum, F. Munk; 
Zappert, Isola, Gottfried u. a.). Interessant sind auch hier die nahen 
Beziehungen der Anomalien des regulierenden Nervenapparates zu den Ano­
malien der Harnorgane selbst. Ad Ie r (Wien) wertet die Enuresi sin der Anamnese 
Nierenkranker, insbesondere Nierensteinkranker, als Ausdruck konstitutioneller 
Minderwertigkeit des uropoetischen Systems sehr hoch. Wir haben in einem 
fruheren Kapitel die Beziehungen zwischen Enuresis und morphologischen 
Konstitutionsanomalien im Bereich der untersten Ruckenmarksabschnitte 
(Myelodysplasie) besprochen (vgl. S. 169). Nach Bossert-Rollett kann bei 
der Enuresis nocturna auch eine konstitutionelle Kreislaufanomalie eine Rolle 
spielen, durch welche eine starke Vermehrung der Nachtharnmenge gegenuber 
dem Tagharn herbeigefuhrt wird. Wir erinnern hier an die schon oben er6rterte 
Erschwerung der Nierenarbeit in aufrechter K6rperstellung bei "Orthostatikern". 
Adler (Leipzig) macht auf das haufige Zusammentreffen von nerv6sen Blasen­
st6rungen mit Tiefstand des rechten Hodens aufmerksam. Bekanntlich steht 
normalerweise der linke Hoden tiefer als der rechte. Das umgekehrte, nament­
lich bei Situs viscerum inversus haufig beobachete Verhalten (vgl. Ebstein) 
ist somit ein degeneratives Stigma im Bereich der Urogenitalsphare 1). 

XI. Geschlechtsorgane. 
MiBbildungen. Den Geschlechtsapparat wollen wir hier nur so weit in den 

Kreis unserer Betrachtungen einbeziehen, als dessen Anomalien eine uber das 
spezialistische Interesse hinausragende Rolle in der klinischen Konstitutions­
pathologie zu spiel en geeignet sind. Es bedarf kaum besonderer Erwahnung, 
daB, kongenitale MiBbildungen aller Art der Genitalorgane, von den schwersten 
Entwicklungsdefekten des Penis, Skrotums oder der Harnr6hre bis zur Hypo­
plasie der Pro stata , der Hypo- und Epispadie, ja bis zur Phimose, von den 
kompletten Doppelbildungen des Uterus und der Vagina bis zu den am Uterus 
kaum angedeuteten Residuen einer paarigen AnlagE des Genitalschlauches, 
dessen totalen oder partiellen Atresien oder den akzessorischen Tuben oder 
Tubenobtien, daB aIle derartigen MiBbildungen mehr oder minder hochwertige 
Stigmen degenerativer K6rperverfassung darstellen und in Begleitung mehr 
oder minder zahlreicher anderweitiger Entwicklungsdefekte und Bildungs­
fehler vorkommen. Die haufige Kombination mit MiBbildungen des Harn­
apparates ergibt sich aus der entwicklungsgeschichtlichen Verwandtschaft der 
beiden Systeme. So scheint bei einseitiger Nierenaplasie das Fehlen dergleich­
seitigen Samenblase und des Samenleiters bei normalem Hoden -6ft.ers vor­
zukommen (Brack). Lichtenstein machte aufdieauffallige Breite des Beckens 
bei DoppelIiJ.iBbildungen des weiblichen Genitales aufmerksam. Wir erwahnten 
in einem fruheren Kapitel bereits, daB hermaphroditische bzw. pseudoherm-

1) Beziiglich der verschiedenen Erscheinungsformen nervoser Blasenstorungen aei auf 
die Darstellung v. Frankl-Hochwarts und Zuckerkandls in Nothnagels Handb. 
d. spez. Pat hoI. u. Therap. Bd. 19. 1898 und v. Frankl-Hochwarts in v. Frisch und 
Zuckerkandls Handb. d. Urologie II, 1905 verwiesen. 
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aphroditische Bildmigsfehler der Geschlechtsorgane nicht so selten heredo­
familiar beobachtet werden (vgl. v. Neugebauer, Apert, Bulloch, Thaler, 
Kirsting Leh manu), eine Tatsache, die sich aus der genotypischen Bedingt­
heit der Zwitterbildungen (vgl. Meixner, Kolisko) von selbst ergibt. 

Phimose. Wenn wir soeben die Phimose unter den degenerativen Stigmen 
anfuhrten, so bedarf dies einiger Worte der Erganzung. Die Phimose, die beim 
Neugeborenen bis zu einem gewissen .Grade physiologisch ibt, stellt als Aus­
druck eines MiBverhaltnisses zwischen Offnung des Praputialringes und Volumen 
der Glans penis eine Entwicklungs- und Wachtumsinkongruenz, die Persistenz 
eines fruhinfantilen Zustandes uber das physiologische Alter von 2-3 .Jahrell 
hinaus dar. Eine Phimose kann in seltenen Fallen so hochgradig sein, daB sie 
im Laufe der Zeit infolge der gestorten Harnentleerung zur Dilatation der 
abfuhrenden Harnwege, zu Hydronephrose fuhrt. lch selbst sah einen der­
artigen Fall bei einem 23jahrigen Soldaten. 

Kryplorchismus. Eine gelegentlich sehr wichtige Konstitutionsanomalie 
stellt die durch mangelhaften Descensus testiculorum bedingte Dystopie det; 
Hodens, der Kryptorchismus dar. Nicht bloB, daB er einen Anhaltspunkt 
fUr die Beurteilungder Gesamtkonstitution eines Individuums gewahrt - bei 
geistig Minderwertigen soIl er besonders haufig vorkommen -, er involviert 
eine exquisite Disposition zur sarkomatosen Entartung des betreffenden Hodens 
und kann dann bei nicht genugender Beachtung des Kryptorchismus manche 
diagnostischen Schwierigkeiten bereiten. In seltenen Fallen kommen akzessorische 
Hoden zur Beobachtung (Haas). 

Hypoplasie des mannlichen Genitales. Die markanteste Konstitutions­
anoll'.alie ill'. Bereiche der mannlichen Genitalorgane ist die allgemeine Unter­
entwicklung, die Hypoplasie. Der Habitu.s solcher Individuen mit mangel­
hafter Keimdrusentatigkeit wu.rde in einem fruheren Kapitel geschildert. Hier 
sel noch besonders auf das Vorkommen der verschiedensten Dissoziationen 
zwischen morphologischen und funktionellen Minderwertigkeiten des Geschlechts­
apparates verwiesen. Die von Sterling hervorgehobene rein morphologische 
Dissoziation bezieht sich auf das Vorkommen von hypoplastischen Hoden bei 
norm.alem Penis, von hypoplastischem Penis bei normalem Hoden und von 
Hypoplasie der Hoden und des Penis bei erhaltenell'. Tonus des Skrotums und 
lebhaften Krem.asterreflexen. Trotz betrachtlicher morphologischer Hypo­
plasie kann unter Umstanden die Libido, eventuell auch die Potenz normal sein, 
die Facultas generandi dagegen fehlen, oder es kann starke Libido bei Impotenz 
und Sterilitat vorhanden sein. Die Hypoplasie der Prostata bei Enuresis noc­
turna wurde im Kapitel IV bereits erwahnt. ' 

Mannliches Genitale bei Status hypoplasticus. Diese Beziehungen werden 
vielfach verstandhch durch die interessanten Befunde Kyr les an den Hoden 
hypoplastischer Individuen. Die Hypoplasie salcher Hoden kommt in ei'ner 
Unterentwicklung des Parenchyms bei Proliferation des interstitieIlen Binde­
gewebes zum Ausdruck, Die Hoden lymphatischer Individuen unterliegen 
somit ahnlich anderen Organen dem ProzeB der Fibrose, der bindegewebigen 
Diathese (Bartel). Bei einer Minderzahl der FaIle von Status thym.olymphaticus 
findet sich, wie auch Stoerk und Wiesel hervorheben, sogar ein auffallend 
groBes Genitale. Desgleichen erwahnt v. NeuBer das gelegentliche Vorkommen 
ehies groBen Genitales bei Hypoplasie der GdaBe. Auch dieM) Tatsache spricht 
schon dafur, daB die Hodenhypoplasie bei Statu.s thymolymphaticus eine primare 
und nicht Folge des hyperplastischen Thymus darstellt. Nach Leupold fordert 
sogar die Thymusdruse auf dem Umweg uber die Nebennieren das Hoden­
wachstum. Bei Thym.ushyperplasie ist also ceteris paribus, wenn nicht Hoden 
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oder Nebennieren von Haus aus hypoplastisch sind, die Forderung der Hoden­
entwicklung besonders stark. 

Testikuliire Sterilitat. Die auf Azoospermie, Oligo- oder Nekrosperro.ie 
beruhende Impotentia generandi kann in gewissen Fallen einen rein kon­
stitutionellen Charakter an sich tragen und es ist von hohem Interesse, wenn 
Opitz dieses von ihm auf etwa 10 % aller kinderlosen Ehen geschatzte Vor­
kommnis besonders haufig bei den jiingsten Nachkommen kinderreicher Eltern 
beobachtete. "Fast scheint es so, als wenn bei einer groBen Kinderzahl die 
Reproduktionskraft des weiblichen Organismus nachlieBe und die letzten von 
zahlrelChen Kindem nicht mehr geniigend Erbstoffe von der Mutter mitb-ekamen, 
um. dann selbst in reiferem Lebensalter Nachkommenschaft hervorzubringen." 

Varikokele. Die Varikokele, welche eigentlich zu den Anomalien des 
Venensystems und nicht des Genitales zu zahlen ist, erfordert wie andere 
Varikositaten eine gewisse konstitutionelle Disposition (vgl. Kapitel VII), die 
hier zum Teil durch Schlaffheit des Skrotums, des Kremaster und ahnliche 
lokale Verhaltnisse gegeben sem mag (vgl. v. Winiwarter). 

Prostatahypertrophie. Manche Aufklarun.g diirfte die Berucksichtigung der 
Konstitutionspathologie in der Pathogenese der sogenannten Prostatahyper. 
trophie bri'ngen. Wenn auch heute vom pathologisch-anatomischen Stand­
punkt aus die Meinungen daruber noch nicht ganz einig sind, ob ausschlieBlich 
neoplastische (vgl. Simmonds) oder vielleicht auch entzundliche Prozesse 
der Prostatahypertrophie zugrunde liegen (vgl. Tsunoda), so enthalten doch 
folgen.de Momente nicht zu unterschatzende Hinweise auf die disponierende 
Rolle gewisser Kon(>titutionsanomalien. Schon altere Autoren haben auf das 
haufige Zusammentreffen von Prostatahypertrophie mit Gicht und Rheumatismus 
hin.gewiesen. Bartel und Stoer k heben die haufige Koinzidenz mit Status 
lymphaticus hervor. Gewisse Formen der Prostatahypertrophie wurden als 
Adenomyome der Prostata, direkt mit den Uterusmyomen verglichen. Wiewohl 
nur der sogenannte Utriculus masculinus, also ein kleiner Teil der Prostata, 
biologisch mit dem Uterus identifiziert werden darf und die sogen.annte Prostata­
hypertrophie eigentlich eine Atrophie durch wuchernde submukose Urethral­
drusen am Orificium internum urethrae darstellt (Tandler und Zucker­
kandl), so scheint dieser Vergleich den.noch eine gewisse Berechtigung zu haben, 
wenn man bedenkt, daB die innersekretorische KeimdrUsentatigkeit nicht nur 
das Wachstum der Uterusmyome, sondern auch das der hypertrophierenden 
Prostata zu beeinflussen imstande ist. Dies ergibt sieh aus den Erfolgen der 
Kastration sowie der Rontgenbestrahlung der Hoden bei Prostatahypertrophie 
(Wilms und Posner, v. Tappeiner; vgl.auch Lissauer). Damit erscheint 
aber die Prostatahypertrophie in den Wirkungskreis des endokrinen Systems 
einbezogen und somit von konstitutionellen Besonderheiten des Organismus 
abhangig. Diese Tatsache macht es auch bis zu einem gewissen Grade ver­
standlich, daB in einem Land mit endemischem Kropf wie Tirol die Prostata­
hypertrophie auBerordentlich haufig zur Beobachtung kommt [vgl. auch 
v. Haberer 1)]. Bei entsprechender Beachtung wird man meiner allerdings 
sparlichen Erfahrung nach auch sonst nicht selten VergroBerung der Schild­
druse bei Prostatikern nachweisen konnen. Diese meine Beobachtung wurde 
auch von F. Muller bestatigt. Mandrila erwahnt einen Fall, in welchem 
Atrophie der Prostata mit Verlust der sexuellen Fahigkeiten jahrelang den 
Erscheinungen eines Hypophysentumors vorausging, Marcuse .einen solchen 
von Morbus Basedowii, bei welchelI'. an Stelle der SchiIddrUsenvergroBerung 

1) Die Publikation der am 13. Juni 1913 in der wissenschaftlichen Arztegesellschaft. 
in Innsbruck gemachten Mitteilung v. Haberers (Wien. klin. Wochenschr. 1913. S. 1412) 
ist bisher nicht erfolgt. 
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ein Prostatatumor sich entwickelt hatte. Auch die Bevorzugung der jiidischen 
Rasse durch die Prostatahypertrophie diirfte mit konstitutionellen Momenten 
in Zusammenhang stehen. Vielleicht gehort auch die bei Prostatahypertrophie 
beschriebene Eosinophilie des Blutes (Morel und Cha banier, Legueu und 
Morel) hierher. 

Induratio penis plastica. Ein gewisses Interesse in konstitutionspathologischer 
Hinsicht beansprucht ein nicht haufiges Krankheitsbild, das als Ind uratio 
penis plastica bezeichnet wird. Diese gar nicht selten mit einer Dupuy­
trenschen Kontraktur der Palmaraponeurosen (vgl. Martenstein), in Steins 
Fall iiberdies auch der Plantaraponeurosen kombinierte sklerosierende Fasciitis 
erfordert wohl :meist wie diese eine hereditare konstitutionelle Disposition. In 
fast der Halfte der FaIle kommt eine Anomalie der Konstitution in gleichzeitig 
bestehender Gicht oder Diabetes zum Ausdruck (vgl. Sachs). Neumark halt 
mit Rii.cksicht auf das Vorkommen von Ossifikationen im Septum der Schwell­
korper bei einigen Saugetieren die Disposition zur Bildung von indurierendem 
Gewebe i:m Septum penis fiir einen atavistischen Riickschlag. Ehrmann 
nim:mt auf Grund histologischer Untersuchungen von Sachs, betreffend die 
von embryonalem Knorpel ausgehenden Verknocherungserscheinungen, eine 
embryonale Grundlage des Leidens an. 

Tuberknlose der mannlichen Geschlechtsorgane. Ein merkwiirdiges, wenn 
auch vollig unaufgeklartes Verhalten, das vielleicht mit konstitutioneIlen 
Momenten zusammenhangt, zeigen FaIle von Tuberkulose des mannlichen 
Genitalsystems. Ich spreche nicht davon, daB die Hodentuberkulose so 
haufig nach traumatischen oder anderweitigen entziindlichen Schadigungen 
desOrgans auftritt (vgl. Wolff), daB sie also auch sonst offenbar eine minder­
wertige Veranlagung des betreffendes Organs im Sinne eines Locu!> minoris 
resistentiae zur Voraussetzung hat, sondern ich meine die alte Erfahrungstatsache, 
daB mannliche Individuen mit Genitaltuberku.lose so auBerordentlich haufig 
an tuberkuloser Mengitis oder miliarer Tuberkulose zugrunde gehen. Sim­
monds beziffert diesen Prozentsatz neuerdings mit einem Drittel und findet 
an seinem Material, daB 50% der an Meningitis tuberculosa verstorbenen 
Manner an Genitaltuberkulose gelitten haben. 

Infantilismns der weiblichen Geschlechtsorgane. 1m Bereich der weib­
lichen Geschlechtsorgane stellt die bemerkenswerteste Konstitutions­
anomalie eine allgemeine Entwicklungshemmung, das Persistieren einer infantilen 
Entwicklungsstufe dar. Dieser Zustand war in seiner haufigen Kombination 
mit einer angeborenen Kleinheit des Herzens und Enge der Ge£aBe, mit all­
gemeiner Minderwertigkeit des Organisnms und insbesondere mit den Erschei­
nungen der Chlorose schon Rokitansky, vor aHem aber Virchow bekannt. 
Vereinzelte infantile Stigmen sind bei Frauen, die wegen Genitalleiden den 
Arzt aufsuchen, ganz auBerordentlich baufig (vgl. Mathes, v. Jaschke, 
Mayer u. a.) 

Ovarien. Die Ovarien konnen zunachst einen rein topischen Infantilismus 
im Sinne Tandlers darbieten, wenn sie namlich ihren dem Descensus testi­
culorum analogen Descensus nicht beendet haben, sondern am Darmbeinteller 
liegen geblieben sind. Sie konnen einen rein formalen In£antilismus au£weisen, 
inde:m sie ganz unverhaltnismaBig lang und schmal geformt sind, wie dies 
auBer beim Kind auch an tierischen Ovarien vorkommt, oder indem ihre Ober­
Wiehe glatt und eben bleibt, wie dies in der Norm nur vor dem Pubertatsalter 
der Fall i~t. Auffallenderweise sind die ()varien in der Mehrzahl der FaIle von 
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allgemeinem Genitalinfantilismus, von Status hypoplasticus und asthenicus 
nicht kleiner, sondern sogar erheblich groBer als normal. Diese Tatsache kannte 
schon Virchow; Bartel und Herrmann haben das Verdienst ihre Bedeutung 
richtig erfaBt und gewertet zu haben. Solche Ovarien konnen bei normaler 
Form die zweifache GroBe normaler Ovarien der Geschlechtsreife darbieten, 
sie sind auffallend konsistent und haben eine glatte Oberflache. Die VergroBe­
rung solcher Keimdr-usen ist vor allem auf eine Zunahme des Bindegewebes 
zur-uckzufiihren, welche na:mentlich die Rindenschicht stark verbreitert erscheinen 
l1iBt. Die Primarfollikel sind sparlicher als unter normalen VerhliJtnissen. Die 
verdickte Rindenschicht hindert offenbar die reifen Graafschen Follikel am 
Bersten, weshalb auch die Oberflache der Keirrdriisen ihre Glatte bewahrt. 
1m dilatierten Follikel geht schlieBlich das Ei zugrunde, der Follikelinhalt wird 
resorbiert, das benachbarte Bindegewebe dringt in den atretischen Follikel ein 
und verwandelt ihn in ein Corpus fibrosum. Reichliche unter der Rindenschicht 
gelegene zystische Gebilde erweisen sich als Graafsche Follikel in verschiedenen 
Phasen der Atresie. Corpora lutea findet man daher nur sehr sparlich. 

Ovarielle Sterilitat und Menstruationsanomalien. Schon diese Verhaltnisse 
erklaren zur Geniige das haufige Vorkommen von Menstruationsanomalien 
insbesondere aber von Sterilitat bei derartigen Individuen, nicht zu reden 
von der noch unbekannten Beteiligung der interstitiellen Eierstocksdriise an 
der 'morphologisch nachweisbaren Fibrose hypoplastischer Ova-rien. Ein dia­
metraler Gegensatz zwischen schwachen und ausbleibenden Menses einer- und 
Menorrhagien andererseita scheint hierbei gar nicht zu bestehen (vgl. Opitz). 
Offenbar hangt auch der Zustand sogenannter kleinzystischer Degeneration der 
Ovarien, wie er in manchen Fallen schwersten idiopathischen Genitalblutungen 
zugrunde liegt (Polzl), mit der charakteristischen Beschaffenheit "hypo­
plastischer" Ovarien zusammen 1). Tatsachlich wird eine solche Beziehung 
auch von Bartel und Herrmann erwogen (vgl. auch Bab). In solchen Fallen 
handelt es sich durchwegs urn Follikelzysten, welche, wie Polzi auch auf Grund 
tierpathologischer Erfahrungen annimmt, das pramenstruelle Stadium ver­
langern und dIe pramenstruelle Wucherung der Uterusschleimhaut infolge­
dessen besonders hoch treiben. Die in diesen Fallen vorhandene Sterilitat 
ist nach der dargelegten Auffassung leicht verstandlich. 

Fiir gewisse FaIle iibermaBiger Genitalblutungen kommt wohl auch eine 
abnorme Schlaffheit der Gebarnmtter, eine Metrasthenie (Mansfeld) in 
Betracht, die von diesem Autor auf eine Sympathikushypotonie bezogen wird. 
Die Korrelation der Ovarien mit den anderen Gliedern des endokrinen Systems 
erklart die Beeinflussung der Menstruation durch den iibrigen endokrinen 
Apparat, vor allem durch die Hypophyse und Schilddriise (vgl. Kapitel III). 
Auch die Konzeptionsfahigkeit kann demzufolge durch andere Hormonorgane 
beeinfluBt werden (Perrin und Remy). So scheint mir nach zwei person­
lichen Erfahrungen die Verabfolgung von Schilddr-usensubstanz, die in meinen 
Fallen wegen Fettleibigkeit erfolgte, die Konzeptionsfahigkeit entschieden zu 
fordern [vgl. auch Vignes und Cornil2)]. 

Die unzweifelhaft vorha-ndene Abhangigkeit der MenstruationsverhiUtnisse 
von rein nervosen und psychischen Vorgangen (vgl. Opitz,Mathes, Landau 
u. a.) wird durch die neuen Untersuchungen iiber die Innervation def inter­
stitiellen Eierstocksdriise (Aschner, Wallart; vgl. Dahl) in ein. neues Licht 
ger-uckt. DaB die mit einer Hypoplasie der Keimdriisen so haufig kombinierte 
neuropathische Veranlagung, die reizbare Schwache des Nervensystems auch in 

1) Vgl. auch die S. 389 u. 393 mitgeteilten FaIle. 
2) SoIlte dies auch bloBe Jodmedikation imstande sein (vgl. GraBI, ferner Jastram)? 
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diesem Erfolgsorgan zum Ausdruck kommen und so zu allerhand Anomalien 
der Menstruation, zu einer besonderen Labilitat und Abhangigkeit derselben 
von psychischen und klimatischen Ein£lussen fuhren kann, ist leicht begreif­
lich. Auch fur die bei mangelhaft entwickeltem Genitalapparat und bei all­
gemeiner degenerativer Ko,nstitu.tion so haufige Dysmenorrhoe wird man 
auf die koordinierte neuropathische Konstitution, auf die Dberempfindlichkeit 
und Reizbarkeit solcher Individuen zuruckgreifen mussen, denn keines der ver­
schiede,nen zur Erklarung herangezogenen mechanischen Momente vermag 
allen notwendigen Voraussetzungen zu entsprechen (vgl. Mathes, Novak). 
Die Abhangigkeit der Menstruationsbeschwerden yom AIlgemeinbefinden und 
der Stimrnung veranlaBt Mathes zu dem Ausspruch: "Ich betrachte die Dys­
menorrhoe acls Gradmesser des ehelichen Gluckes ... es macht den Eindruck, 
als ob der infantile Unterbau der Asthenischen zu schwach ware, um die Last 
der Sexualitat zu trage,n." 

Die zwar seltenen, aber doch zweifellos vorkommenden FaIle von vikari­
ierender Menstruation (vgl. Keitler, Roth, Rosser u. a.), denen wir ja 
im Verlaufe unserer Erorterungen schonmehrfach begegnet sind, reprasentieren 
durchwegs abnorme Konstitutionen. Haben sie doch eine Anomalie nicht nur 
des Genitalapparates, sondern zum mindesten auch ,noch des bestimmten, an 
der periodischen Blutung beteiligten GefaBbezirkes zur Voraussetzung. 

Tuben. Sterilitat. Extrauteringraviditat. Auch die infantile Beschaffen­
heit der Tuben, auf die Freund als erster aufmerksam gemacht hat, kann, 
abgesehen von ihrem theoretisch -biologischen Interesse, eine gewisse Rolle 
in der Klinik spielen. Die infantile Tube ist lang und mehr oder minder stark 
geschlangelt, wobei das Perito,neum bruckenartig uber die Windungen hinuber­
zieht (Tandler). Diese angeborenen Knicku,ngen der infantilen Tube konnen 
gelegentlich als Ursache der Sterilitat in Betracht kommen (Freund, 
Bumm), besondere Bedeutung erlangen sie jedoch als ein zur extrauterinen 
Graviditat disponierendes Moment. Es scheinen dabei nicht nur die Tuben­
windu,ngen als mechanischer Faktor, sondern auch die Schwache der Tuben­
muskulatur und Epithelflimmerung als funktionelles Moment rnaBgebend zu 
sein. Bartel erwahnt zwei FaIle von Extrauteringraviditat bei Status lympha­
ticus. N eu Ber sah eine Tubargraviditat infolge von Infantilismus der Tuben 
bei typischem Status thymolymphaticus, offenem Foramen ovale und embryo­
naler Nierenlappung. Infantile Tuben werden bei einer beliebigen Infektion 
des Genitales auffallend schnell yom KrankheitsprozeB. ergriffen und eine in 
ihnen sich abspielende Entzundung hat nach Freund die ausgesprochene 
Te,ndenz zu schwerem, malignem Verlauf. 

uterus. Der infantile Uterus ist entweder vollstandig auf der kind­
lichen Entwicklungsstufe stehen geblieben oder er hat 'bei normaler GroBe die 
kindlichen Proportionen, d. h. einen kleinen Uteruskorper bei langer Zervix 
unter Persistenz der Plicae palmatae auch im Corpus uteri beibehalten. Ein 
infantiler Uterus ist durch die Hypoplasie des MuskelE'tratu.ms, vor aHem aber 
durch den Mangel der Fundusmuskulatur ausgezeichnet, ein Faktum, das im 
FaIle einer Graviditat fur den Fortgang derselben und fur die Entbindung 
sehr wesentliche Bedeutung gewinnen kann. Uterusruptur; Wehenschwache, 
lange Dauer der E,ntbindung sind die moglichen Folgen einer solchen Kon­
stitutionsanomalie. Dbrigens hat Schaffer auch Anomalien der Dezidua­
bildung in hypoplastischen Uteris beschrieben, welche leicht zu Blutungen, 
Absterben der Frucht und Abortus oder aber bei Austragung der Frucht zu 
A,nomalien der Plazentalosung und zu Zottenretention fuhren kon,nen, -"uch 
die Uterushypoplasie kommt ofters bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
zur Beobachtung. Vorontzoff beschreibt z. B. drei Schwe stern , die samtlich 



AuBeres Genitale. 603 

einen nur erbsengroBen Uterus hatten. v. NeuBer erwahnt zwei von ihm 
beobachtete Falle von Placenta praevia mit bei der Autopsie aufgedecktem 
Status lymphaticus. 

Vagina. Die Scheide pflegt bei Hypoplasie des Genitales haufig kurz 
und eng zu sein, die Querfalten sind stark entwickelt, die Wande dunn und 
wenig elastisch. Diese Beschaffenheit der Vagina bedingt unter Umstanden 
ebenso wie eine mangelhaft entwickelte Vaginalportion des Uterus ein Kon­
zeptionshindernis, indelll das ins hintere Scheidengewolbe ergossene Sperma 
abflieBt, sta tt dort retiniert zu werden. Durch Schmerzhaftigkeit des Geschlechts­
aktes kann Widerwillen und Abscheu vor demselben, kann eine Dyspateunie 
ausgelost werden. Solche Individuen sind naturgemaB zu Verletzungen bei 
einer Entbindung, ja eventuell auch beim Geschlechtsverkehr disponiert. Wie 
derlei konstitutionelle Anomalien im Bereich der Geschlechtsorgane in einelll 
auch sonst degenerativen Terrain vorkolllmen, illustriert die historische Mit­
teilung, daB die Jungfrau von Orleans, welehe auf Befehl des Grafen Warwik, 
Kardinals von England, untersueht wurde, eine so hochgradige Verengerung 
der Scheide aufwies, daB diese jeden Geschlechtsverkehr unmoglieh maehte I}. 
Es ist verstandlich, wenn solche Anomalien im Bereich der Genitalorgane bei 
gegebener allgemeiner degenerativer Konstitution die Entwickhing psychischer 
Absonderlichkeiten und Extravaganzen schuren und fordern. 

In den letzten Jahren hat man aueh erfahren, daB ganz ahnlich, wie wir 
dies fur die Darmflora angenommen haben, die Seheidenflora von konstitutio­
nellen Einflussen abhangig ist (Loeser). Asthenisehe, infantile, ehlorotische 
Frauen zeigen - oft fa:m.iliar - eine von der normalen abweichende Scheiden­
flora, welche, wie Loeser sagt, eine Diagnose der lokalen Gewebskonstitution 
gestattet. Es ist verstandlich, daB die Art der habituellen Scheidenmikroben 
maBgebend sein kann fur das Angehen einer von auBen kommenden Infektion 
und namentlich auch in der Pathologie des Fluors von Bedeutung ist. Sehr 
bemerkenswert ist, daB eine Normalisierung der Flora dureh therapeutische 
MaBnahmen picht gelingt, wenn das Substrat infolge konstitutioneller Abartung 
minderwertig ist (v. Jaschke). 

AuBeres Genitale. Mangelhafte Entwicklung der groBen und kleinen La bien, 
Hypoplasie oder das gerade Gegenteil, eine penisahnliehe VergroBerung der 
Klitoris sind weitere Zeiehen einer degenerativen Besehaffenheit des Genitales. 
Ein gering entwiekelter, fettarmer, wenig prominenter und sparlieh behaarter 
Mons pubis kann in gewissem Sinne aueh als Atavismus angesehen werden 
(Kehrer), da die Weibehen der anthropoiden Affen, ferner die Buschmann­
frauen und HottentottinnelJ dieses Verhalten regelmiiBig zeigen. 

Ein rudimentarer, ku.rzer und niedriger oder aber muldenfOrmiger,eventueli 
mit einer rapheartigen langsverlaufenden Hautfalte versehener oder gar m.it 
Schleimhaut .. Uberkleideter Damm ist offenkundig eine Reminiszenz an die 
ehemalige Kloakenbildung (Sellheim, A. M'ayer). Welche Bedeutung cine 
solehe Anomalie bei einer Entbindung gewinnen kann, bedarf keiner naheren 
Erlauterung. 

Wir konnen das bisher uber den Genitalinfantilismus Gesagte am besten 
mit den Worten Freunds resiimieren: "Derartig beanlagte Weiber' sind zur 
Erhaltung ihIer Person wohl befahigt, zur Fortpflanzung der Gattung aber 
ungeeignet: sie sind mit sexueller Insuffizienz behaftet. Denn wenn' sie aueh 
vermoge ihrer Keimdrusen befruehtet werden konnen, so vermogen sie doeh 
wegen der mangelhaften Entwieklung ihres Genitalsehlauehe~ das befruchtete 
Ei nieht an die gehorige Brutstatte zu befordern, oder, wenn dies unter zufallig 

1) Zitiert nach Bah. 



604 Geschlechtsorgane. 

gluck1ichen Uro.standen geschehen ist, oft nicht bis zur gehorigen Reife zu 
beherbergen oder die doch reif gewordene Frucht nicht in norma1er Weise 
zu gebaren. Bei Schritt und Tritt auf dem Gebiete der Fortpflanzung gefahrdet, 
bezah1en diese arro.en Geschopfe die Beteiligung an diesem naturlichen Geschafte 
oft genug mit Gesundheit und Leben." 

Wenn Bucura familiar gehaliftes Auftreten von schweren und 1etalen 
Puerpera1prozessen, schweren Formen aszendierender Gonorrhoe bei Schwestern 
erwahnt, wenn er von Thrombosen-, Embo1ie- und Thrombophlebitiden-Familien 
berichtet, sO erweist dies die konstitutioneHe Bedingtheit der Organminderwertig­
keit, welche, wie ja auch Bucu,ra annimmt, die Disposition zur Erkrankung 
und vor aHem zu dem schweren Verlauf der Erkrankung abgibt. 

Fixationsapparat des Uterus. Auch der bindegewebige und muskulare 
Apparat des kleinen Beckens, die ligamentare Fixation des Uterus, 
kann konstitutionelle Differenzen der· Ausbildung und Leistungsfahigkeit auf­
weisen, die namentlich fur die Pathogenese der Lageveranderungen des Uterus 
von groBer Bedeutung sind. 

Lageanomalien des Uterus. Es ist ja begreiflich, wenn die notwendige plOtz­
He he Anpassung saro.tlicher Abdominalorgane an den Wegfall der Uterus­
vergroBerung bei der Entbindung in individuell verschiedenem AusmaBe 
erfolgt. Bei Frauen mit "schlaffer Faser", wie sich die Gynakologen ausdrucken, 
naturgemaB weit schlechter als bei solchen mit "straffer Faser". Bei Individuen 
von asthenischem Habitus, mit Disposition zur Enteroptose, werden daher 
unter die sen Umstanden die Befestigungsmittel des Uterus besonders leiden. Es 
entsteht ein Uterus mobilis mit Tendenz zur Retrodeviation und damit gleich­
zeitig zur Prolabierung. Viele Falle erworbener Retroversion-Flexion des 
Uterus entstehen somit au.f der Basis einer asthenischen Konstitutionsanomalie. 

VIe1 hoher noch ist die konstitutionelle Quote in denjenigen gar nicht 
se1tenen Fallen von Retrodeviation des Uterus zu bewerten, welche bei Nulli­
paren und Virgines vorkommen und, wie Kustner und Sellheim auf Grund 
der Kombination mit Hochstand der Ovarien annehmen, auf einer Entwick­
lungshem.mung beruhen. "Das Huntersche Leitband (Lig. ovarii und Lig. 
rotundum uteri), welches die Ovarien hinten und oben belieB, lieB auch das 
meist zu k1eine Corpus uteri hinten stehen, zog es nicht in normale Anteversio" 
(Kustner). Fur die Entstehung der Retrodeviation ist naturgemaB auch eine 
abnorme Tiefe der Douglasschen und vesikouterinen Peritonealtasche von 
Bedeutung, wie sie von Sellheim und Freund gleichfalls als infantiles Stigma 
erkannt wurde. Beim Fotus reicht nam.lich die Douglasfa1te fast bis auf den 
Beckenboden hinab und wird erst im Laufe der weiteren Entwicklung allmah-
1ich immer seichter. 

Nach Mayer staro.mt ein Drittel aller Frauen mit Retroflexio aus kon­
stitutionell geschwachten Fam.iIien und ein zweites Drittel ist selbst von hypo­
p1astischer Konstitu.tion. Das sind gerade diejenigen FaIle, mit welchen es 
gewohnlich auch der Internist zu tun bekomm.t, weil ihre mannigfachen und 
verschiedenen Beschwerden und Leiden mit ihrer anomalen . Konstitution 
zusammenhangen. Es kann meines Erachtens nicht genug davor gewarnt 
werden, die mechanische Rolle der Retroflexio in derartigenFallen zu uber­
schatzen und von einer eventuellen operativen Beseitigung der Lageanomalie 
das Schwinden der verschiedenen dysmenorrhoischen und anderweitigen nervosen 
Beschwerden zu erhoffen. 

Eine iibermaBige, spitzwinklige Anteflexion des Uteruskorpers, eine Hyper­
anteflexio, solI gleichfalls derPersistenz eines fotalenund infantilenZustandes 
entsprechen. Eine Laterodeviation kann als angeborene Anomalie infolge 
mangelhafter Entwicklung eines Ligamentum latum vorkommen. 
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Der Pro laps des Uterus hat bekanntlich eine Retrodeviation des Organs 
zur Voraussetzung (Kustner), womit denn auch die konstitutionelle Dis­
position zu diesem ProzeB gegeben erscheint. Indessen wirkt naturlich die 
schlaffeBeschaffenheit des Beckenbindegewebes und der Uterusligamente auch 
bei vorhandener Retrodeviation immer noch weiter als dispohierendes Moment 
fUr einen Prolaps. Das Diaphragma pelvicum, vor aHem der den Hiatus genitalis 
formierende Musculus levator ani, desseh Bedeutung als Bruchpforte fur die 
Entstehung eines Genitalprolapses Tandler und Halban festgelegt haben, 
gibt bei asthenischen Individuen infolge seiner schlaffen Beschaffenheit eine 
weitere entschiedene Disposition zur Prolapsbildung ab (vgl. Mathes), ebenso 
wie die infantile Beschaffenheit der tief reichenden Douglasfalte. 

Parametritis chronica atropbicans. Mathes verweist mit guten Grunden 
auch die Freundsche Parametritis chronica atrophicans in den 
Sammelbegriff der asthenischen Enteroptose. Es handelt sich um keinen ent­
zundlich-atrophischen ProzeB, sondern um eine Konstitutionsanomalie und die 
diesen Zustand begleitenden mannigfachen nervosen Storungen gehen in der die 
asthenische Konstitutionsanomalie begleitenden neuro- und psychasthenischen 
Diathese auf. 

Wir haben aus den obigen Darlegungen entnommen, daB gewisse Anomalien 
im Bereich der Geschlechtsorgane wie Menstruationsanomalien, Sterilitat, 
Extrauteringraviditat, anomaler Verlauf einer Graviditat im Sinne eines 
Abortus, einer protrahierten und eventueH komplizierten Entbindung, Lage­
anomalien des Uterus u. a. gelegentlich wertvolle Anhaltspunkte ffir die Beurtei­
lung der Gesamtkonstitution eines Individuums bieten und selbst auch nur im 
Rahmen dieser allgemeinen degenerativen Veranlagung des Organismus richtig 
gewertet und beurteilt werden konnen. Die naheliegende Frage, warum der 
weibliche Geschlechtsapparat soviel haufiger von konstitutionellen Anomalien 
morphologischer und funktioneller Art betroffen erscheint als der mann liche , 
scheint mir weniger mit Ba b darin ihre Losung zu finden, "daB die Frau in 
ihrem Gesamthabitus, in ihrer somatischen Konstitution wie in ihrem psychischen 
Leben gleichsam zwischen Kind und Mann steht und ein gewisser Infantilismus 
ihr schon physiologischerweise zugehorig ist", als vielmehr in dem Umstand, 
daB der weibliche Geschlechtsmechanismus komplizierter, fur den Gesamt­
organismus unvergleichlich durchgreifender ist und vor allem in seiner heute 
dem Menschen eigenen Form (Menstruation) eine phylogenetisch junge Akquisi­
tion darstellt. 

Mehrlingsscbwangerscbaft. Einkindersterilitat. Bei dieser Gelegenheit sei 
erwahnt, daB auch die Zwillings- und Mehrlingssch wangerschaften 
eine Art Atavismus darstellen und offenbar gleichfaHs eine konstitutionelle 
(degenerative) Disposition zur Voraussetzung haben, wie auch aus der Haufung 
derartiger Vorkommnisse bei einem und demselben Individuum und vor aHem 
in ein und derselben Familie hervorgeht (vgl. W ein berg, Bonnevie, A. Mayer, 
zahlreiche eigene Beobachtungen). Sowohl zweieiige me eineiige Zwillings­
schw'angerschaften sind ausgesprochen konstitutionell, ihre A,nlage somit ver­
erbbar (Dahlberg). Bei gewissen Tieren, z. B. beim Gurteltier,sind eineiige 
Mehrlingsschwangerschafte)1 mit je nach der Spezies verschieden zahlreichen 
Jungen (bis zu 12) ein norm9les Artmerkmal. v. Gra be faBt mit Recht Zwillings­
geburten als ein Degenerationssymptom auf, das er wesentlich haufiger in Familien 
konstitutioneH Geisteskranker als in Familien Gesunder antra£. 

Die sogenannte Einkindersterilitat kann gelegentlich nach Bab dadurch 
zustandekommen, daB die Reproduktionskraft einer Frau sich in einer einzigen 
Graviditat erschopft und ihr Genitale vorzeitig atrophiert. Diesen Vorgang habe 
ich z. B. einwal bei einer eunuchoid proportionierten jungen Frau beobach0t. Es 
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ware dies nur eine ubermaBige Steigerung der Laktationsatrophie mit Iiinger 
dauernder Amenorrhoe nach einer Geburt, wie sie ubrigens selbst schon von Heil 
als Insu.ffizienzerscheinung erklart ·wird. Diese Tatsache der Abiotrophie eines 
minderwertigen Genitalapparates und ihrer Beschleunigung durch eine Graviditat 
sei gerade gegenuber einer Bemerkung v. J aschkes hervorgehoben, der die 
Graviditat, falls eine solche uberhaupt erzielbar ist, fur ein Heilmittel des Genital­
infantilismus erklart. Nebenbei sei hier auch der zweifellos mitwirkenden 
konstitutionellen Faktoren gedacht, ohne die die Atiologie und Pathogenese 
der Eklampsie stets unverstandlich bliebe. Auf die Haufigkeit des Status 
thymolymphaticus bei an Eklampsie verstorbenen Frauen ist mehrfach hin­
gewiesen worden (Hedinger, Bartel, Schridde u. a.). 

Tumorell. Vielleicht steht mit den oben angefuhrten Merkmalen des weib­
lichen Geschlechtsmechanismus, wie sie zur Erklarung der Haufigkeit weib­
licher Genitalinfantilismen herangezogen wurden, auch die relative Haufigkeit 
der Genitaltumoren, vor allem der Dermoide und Teratome der Ovarien, 
in Zusammenhang. 

Uterusmyom. Dber seine Tumornatur hinaus, welche ja an und fur sich 
schon ein konstitutionell geeignetes Terrain voraussetzt, verrat das Myo rna 
uteri eine Reihe groBenteils noch unklarer Beziehungen zu konstitutionellen 
Verhaltnissen. Die Herkunft der Uterusmyome von versprengten epithelialen 
Keimen und die besondere Disposition auch sonst mangelhaft entwickelter 
und miBbildeter Uteri, insbesondere eines Uterus duplex zur Myombi1dung 
(H. Freund; vgl. demgegenuber auch Benthin) ware noch aus der allgemeinen 
Tumornatur un schwer verstandlich. Die gleiche Erklarung mag die besondere 
Haufung der Myombildung bei infantilen oder SOQst konstitutionell anomalen 
Individuen finden. Die relativ haufige Sterilitat, Anomalien der Menstruation, 
insbesondere Dysmenorrhoe, sowie die auffallende GroBe der Ovarien hangen 
offenkundig zum groBen Teil mit diesergenitalen Konstitutionsanomalie 
zusammen. Bei einem nicht zu geringen Teil seiner Myomfalle konnte H. Freund 
gleichzeitig Tumoren an anderen Korperstellen konstatieren, so Ovarial- und 
Tubentumoren, Hautfibrome u. a. Indessen scheinen auch mit diesem Zusammen­
wirken von allgemein konstitutioneller Disposition zur Tumorbildung und 
spezieller Disposition des Genitaltraktes sowie besonderer lokaler Disposition 
des Uterus nicht samtliche konstitutionelle Bedingungen zur Myombildung 
erschOpft. 

Von vielen Autoren wird das familiare und hereditiire Vorkommen gerade 
des Myoms hervorgehoben. So operierte Freund drei Geschwister an Myom, 
deren Mutter an derselben Krankheit gelitten hatte (vgl. auch die S. 238 
angefiihrte Beobachtung Aschners). Albu berichtet uber folgende Familie: 
Eine Frau, die an Mammakarzinom zugrunde ging, hatte zwei Tochter. Von 
diesen starb eine an Uteruskarzinom, die andere muBte wegen eines groBen 
Uterusmyoms operiert werden. Ihre vier Tochter bekamen samtlich zwischen 
dem 30.und 40. Lebensjahr ein Uterusmyom, die jiingeren Tochter etwas fruher 
als die alteren. Das ist wohl eine klare Illustration fur die blastomatose Ver­
anlagung im allgemeinen und die Organdisposition im besonderen. Die judische 
Rasse zeigt eine besondere Neigung zur Myombildung. Unter Theilhabers 
Kranken betrug der Prozentsatz der Judinnen bei Myom 19 Ofo, beim Uterus­
karzinom dagegen bloB 0,750f0. Arteriosklerose, Diabetes, Fettsucht, Nieren­
scnrumpfung werden von Theilhaber als haufige Kombination des Uterus­
myoms hervorgehoben. Besonders wichtig aber erscheint der merkwiirdige 
Zusammenhang zwischen Uterusmyom und Schilddruse. 

Das haufige Zusammentreffen von Myom und Struma ist ja verschiedenen 
Autoren aufgefallen (E. Ullmann, H. Freund, Elsner, F. v. Muller u. a.). 
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Elsner fand bei vier von sechs mit Uterusmyom behafteten Schwestern deut­
liche Kropfe. Ich selbst habe in Innsbruck an einem ziemlich reichen Myom­
material, das ich durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen Dr. Plahl von der 
Frauenklinik zu untersuchen Gelegenheit hatte, niemals eine Struma vermiBt. 
Ull mann beobachtete nach operativer Entfernung des Uterusmyoms eine 
Riickbildung des Kropfes 1). Auf die hasedowoiden Zustande bei Myomkranken 
hat ~besonders v. Rosthorn aufmerksam gemacht (vgl. auch Elsner). Auch 
das so viel umstrittene "Myomherz" verrat unzweifelhaft nahe Beziehungen 
zur Schilddriise. 

Meinen Erfahrungen nach charakterisiert sich der Herzbefund Myomkranker 
am haufigsten als Kombination eines torpid en oder erethischen thyreotoxischen 
Herzens mit (pramaturer) Sklerose der Aortenwurzel (vgl. J aschke, M. Herz 
u. a.), wobei gewiB eine nicht zu geringe Quote der Pathogenese einer konstitu­
tionellen Minderwertigkeit des Zirkulationsapparates mit ihren oben ausfiihrlich 
dargelegten Stigmen zugeschrieben werden muB 2). Auch H. Freund denkt 
an einen Zusammenhang der Herzstorungen bei Uterusmyo:m mit einer 
angeborenen Kleinheit des Herzens und Hypoplasie der GefaBe. Der Herz­
befund ist :mitunter so charakteristisch, daB er mich im Zusammenhalt mit 
dem eigentiimlich pastosen Aussehen und der Blasse der Haut gelegentlich 
auf das Bootehen eines Uterusmyoms aufmerksam machte und zur gynako­
logischen Untersuchung aufforderte. Auch diese Blasse ist ja durchaus nicht 
immer durch Blutverluste zu erklaren und entspricht dem, was altere Autoren 
als Myo:m.habitus bezeichnet haben (vgl. Bucura). 

Der nahere Zusammenhang der Beziehungen zwischen Myom und endo­
krinem System entzieht sich zwar heute noch unserer Erkenntnis, die Tatsache 
eines solchen Zusammenhanges allein deutet jedoch schon auf das Vorhanden­
sein gewisser, vielleicht im endokrinen System selbst gelegener konstitutioneller 
Momente, welche bei der Entstehung der Uterusm.yo:me von Belang sind. 
H. Freund meint auch die Struma als eine Persistenz aus dem Fotalleben 
auffassen zu sollen, in welchem die Thyreoidea besonders groB ist. Wir glauben, 
daB hier komplexere Zusammenhange vorliegen, die wahrscheinlich die Keim­
driisen£unktion als Bindeglied zwischen Myom und Schilddriise herstellt. Die 
Abhangigkeit des Myomwachstums von der Keimdriisentatigkeit ist ja durch 
den therapeutischen Effekt der Kastration und Rontgenbestrahlung der Ovarien 
auf das Uterusmyo:m, ferner durch die Tatsache der spontanen Riickbildung 
der Myome zur Zeit des Klimakteriums erwiesen. Auch aus Serumunter­
suchungen nach Abderhaldens Fermentmethoden ergaben sich Mayer und 
Schneider Anhaltspunkte fiir eine Relation zwischen Uterusmyom und Dys­
funktion der Ovarien. In diesem Zusammenhang erscheinen nun auch die 
Beziehungen des Uterusmyoms zu konstitutionellen Stoffwechselstorungen sowie 
zur pramaturen Arteriosklerose in einem etwas klareren Lichte. 

Mamma. 1m Bereiche der Brustdriise kommt eine. Reihe durch bloBe 
Inspektion leicht feststellbarer konstitutioneller Anomalien vor. Bei Hypo­
plasie oder Aplasie des Driisengewebes kann die Mamma klein und flach sein 
(Mikro mas tie) oder, wie bei niederen Menschenrassen, euterahnliche For)D. 
besitzen. Haufig ist sie sogar auBerordentlich voluminos, allerdings nurdurch 
ihren Fettgehalt. Derart massige Fettdriisen (Makro mastie) findet man nicht 
selten bei hypogenitaler Konstitution mit verspateter Menarche und allerhand 
anderen Stig:men degenerativer Korperverfassung. Auch hypothyreotische Frauen 
haben mitunter machtig entwickelte Mammae,ohne daB ich daraus mit Land-

l)Wechselseitig ist dieses Verhalten nach den ErfahrIDlgen Elsners nicht. 
2) Vgl. diesbeziiglich meine Ausfiihrungen iiber das dysgenitale und dysthyreotische 

Herz in Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 42. 
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steiner und Edelmann sowie Gigon den SchluB ziehen mochte, daB Schild­
driiseninsuffizienz die Entwicklung der Brustdriise fordere (vgl. weiter unten). 

Die Brustwarze kann, wie Kehrer ausfiihrt, klein und platt, kaum 
iiber die Umgebung erhaben, sie kann mit starken Furchen oder mit 
trichterformigen Einziehungen an der Spitze versehen sein, sie kann sich als 
eine unter das Niveau der Umgebung eingesunkene Hohlwarze nach fotalem 
Typus oder als eine durch Furchen in einzelne Felder geteilte Himbeerwarze 
prasentieren. Der Warzenhof, eine erst den Primaten eigene Akquisition, 
ist beim Menschen groBer als bei den Affen, bei der wei Ben Rasse groBer als 
bei den niederen Menschenrassen. Als Anomalie kommt einerseits eine besondere 
Kleinheit und geringe Entwicklung des Warzenhofes mit schwacher oder feh­
lender Pigmentierung, andererseits auch eine exzessive GroBe desselben vor. 
Der kegelformig der Fettbrust aufsitzende Warzenhof, die sogenannte Mamma 
areolaris, steUt bei melanodermen Menschenrassen die Norm, bei der weiBen 
Rasse nur ein Durchgangsstadium wahrend der Entwicklungszeit dar, welches 
nach mehr oder minder kurzer Zeit der bleibenden, in das Niveau des Fetthiigels 
aufgenommenen Form des Warzenhofes, der sogenannten Mamma papillaris, 
Platz macht (vgl. Friedenthal). Als degeneratives Stigma von nicht geringer 
Wertigkeit kann man die Persistenz einer solchen Mamma areolaris das ganze 
Leben hi;ndurch besonders bei infantilen und hypoplastischen Frauen, feruer 
auch bei hypogenital oder hypopituitar konstituierten Mannern beobachten 1). 
Da die Entwicklung der Mamma, und zwar sowohl der Driisensubstanz als 
auch der Warzen und des Warzenhofes, von innersekretorischen Einfliissen 
der Genitalorgane abhangig erscheint (vgl. Tandler und Grosz, Frieden­
thaI), so werden sich gewisse Riickschlusse von der Beschaffenheit der Brust­
druse auf die genitale Konstitution vielleicht als moglich erweisen. Als hoher­
wertige Stigmen degenerativer Konstitution sind schlieBlich noch zu erwahnen 
die oft erblichen (vgL Zangemeister) akzessorischen Brustdriisen (Hyper­
mastie) oder Brustwarzen (Hyperthelie). Nach Broman kommen hyper­
theliale Bildungen bei menschlichen Embyronen de norma vor. Sie entsprechen 
einem Atavismus (vgl. Rosner). Auch zwei Warzen auf einem Warze;nhof 
ko:n:nen beobachtet werden. 

Wie sehr, ganz abgesehen von der morphologischen Beschaffenheit der 
Brustdriise, ihre Funktionsfahigkeit, d. h. also das Stillvermogen konstitutionell 
differiert und wie haufig seine Herabsetzung als degeneratives Stigma vor­
kom.mt, ist allgemein bekannt. Gelegentlich kann iibrigens auch eine abnorme 
Milchsekretion im Rahmen einer degenerativen Konstitution, offenbar meist 
als Zeichen einer genitalen Storung vorkommen (vgl. Ebeler, Gardlund). 
lch sah dies z. B. bei einer 38jahrigen Frau, die 7 Schwangerschaften, davon 
die letzte vor 2 Jahren, durchgemacht hatte und ohne erkennbaren Grund 
aus beiden Mammae Milch sezeruierte. DaB die speziellen konditionellen Ver­
haltnisse auslosend,. die Konstitution dagegen disponierend wirkte, mochte ich 
daraus schlieBen, daB es sich urn einen typischen asthenischen Habitus mit 
rechtsseitigem Lungenspitzenkatarrh, Enteroptose u:nd hochgradiger Neuro­
pathie handelte, daB die Frau beiderseits eine Hohlwarze hatte, welche das 
Stillen stets unmoglich machte, und daB die gynakologische Untersuchung 
eine spitzwinklige Retroflexio uteri aufdeckte, welche nach der Meilmng der 
Gynakologen reflektorisch die Milchsekretion unterhielt. 1m AnschluB an die 
operative Entfernung der Eierstocke wird Milchsekretion der Mammae nicht 
selten beobachtet (vgl. Tandler und Grosz). 

1) Friedenthal halt die wulstigen Lippen der Neger flir eine Anpassung an die areolare 
Mammaform. Bei Europaern sollen wulstige Lippenund areolare Mamma ofter kombiniert 
vorkommen als Hinweis auf die Beimengung von Negerblut. 
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ZUlli Schlusse sei noch das Vorkommen von Gynakomastie bei sehr oft 
hypogenital oder hypopituitiir veranlagten mannlichen Individuen erwahnt. 

Die Gynakomastie kommt aber auch ohne A.nomalie der Geschlechtsorgane 
und selbst einseitig vor(A. Wagner, eigene Beobachtung). Es ist keine Frage 
und gerade die einseitige Gynakomastie beweist es ja, daB diese Zwitterbildung 
- um eine solche handelt es sich naturJich, wenn bei einem mann lichen 
Individuum ein derart ausgesprochenes heterosexueHes Geschlechtsmerkmal 
sich en,twickelt - nicht durch eine Anomalie des endokrinen Apparates, 
sondern durch eine abnorme Erbanlage bzw. Erbanlagenkonstellation bedingt 
ist. Es liegt eine schon konstitutionell verursachte, chromosomal bedingte 
abnorme Entwicklungspotenz der Brustdruse vor, die eventuell durch eine 
mangelhafte Funktions£ahigkeit der innersekretorischen Hodenanteile noch 
eine Forderungerfahrt (vgl. Novak, Tobler). Gynakomastie, Hodenhypo­
plasie und mangelhafte Ausbildung anderer sekundarer Geschlechtscharaktere 
sind dann oft nur koordinierte phanotypische Manifestationen einer abnormen 
Geschlechtsanlage, die aber auch isoliert in Erscheinung treten konnen. Die 
Keimdrusen und andere Hormonorgane wirken lediglich als Multiplikatoren 
oder Kondematoren dieser Sexualgene, indem sie deren EinfluB steigern und 
fordern bzw. herabsetzen und hemmen. Fur die Entwicklung und Funktion 
der Brustdruse haben ja die Versuche Herrmann und Steins diesen Ein­
fluB klar gezeigt (vgl. auch Weil). Die Gynakomastie wurde ihrem Wesen 
entsprechend auch hereditar beobachtet (Laurent). 

XII. Hant. 
Wenn wir mit einem Kapitel uber Anomalien und Erkrankungen des Haut­

organs schlieBen, so geschieht dies einerseits deswegen, weil den sinnfalligen 
A.nomalien dieses Organs ein wesentlicher Anteil an der auBeren Korpererschei­
nung, am Habitus des Menschen zukommt (vgl. v. HoeBlin), und andererseits 
deshalb, weil die Erkrankungen der Haut zum groBen Teil nur Manifestationen 
innerer Anomalien und Storungen darstellen und gerade auf diesem Gebiete 
der Pathologie die Konstitutionsforschung in Zukunft besonders reiche Ausbeute 
erwarten darf. Die Erfahrungen der Dermatologen waren ja von aHem An£ang 
an die Grundpfeiler der Diathesenlehre (vgl. Bloch). Von einer nur halbwegs 
vollstandigen Darstellung konnte hier naturgemaB nicht die Rede sein, da mir 
personliche Erfahrungen groBtenteils abgehen. Neben den dermatologischen 
Spezialwerken sei diesbezuglich vor aHem auf Bettmann Bearbeitung im 
Sch wal beschen Randbuch der MiBbildungen verwiesen. 

Rautfarbe. Die offenkundigsten konstitutionellen Differenzen der Raut­
beschaffenheit beziehen sich auf die Hautfarbe. Durch den verschiedenen 
Pigmentgehalt erscheint ja die Raut als Trager der augenfalligsten Rassen­
unterschiede. Doch auch im Bereiche einer und derselben Rasse finden sich 
diesbezuglich ziemlich weitgehende Differenzen, welche in der Pathologie nicht 
ohne Belang sind. Die pigmentarmen, blonden Individuen zeigen meist a.uch 
eine'zarte Beschaffenheit der Raut mit blaulich durchschimmernden, tiefliegenden 
Venen und geringer Resistenz gegenuber auBeren Schadlichkeiten,' wahrend 
sich die pigmentreichen Briinetten diesbezuglich viel widersta.ndsfahiger zu 
erweisen p£legen 1). Wir haben oben bereits erwahnt, daB von Haus aus pigment-

1) Daran andern natiirlich Befunde tiber herabgesetzte Reaktionsfahigkeit vitiliginoser 
und Ieukodermatischer Hautpartien gegeniiber experimentell gesetzten chemischen und 
bakteriellen Reizen (Kreibich, KonigBtein, Hanawa) nichts, zumal Schultz zu einem 
entgegengesetzten Ergebnis gelangte. 

B a ue r, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 39 
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reiche Menschen im allgemeinen zu einem benigneren Verlauf einer Phthise 
disponiert erscheinen als pigmentarme (vgl. auch J esionek). Auch an Ge1b­
fieber und Gelenkrheum.atismus mit Beteiligung des Herzens sollen die Blonden 
haufiger und schwerer erkranken als die Dunklen (vgl. J. Pa ulsen), was ubrigens 
auch sonst in der Natur Analogien hat. Darwin (zit. nach Pa ulsen) fiel schon 
die groBere Anfalligkeit schwach pigmentierter Pflanzen und Tiere auf. Bei 
Hutchinson findet sich die Bemerku.ng, daB Menschen mit brunetter Haut­
farbe eine ·Quecksilberkur besser vertragen als solche mit blonder. Paulsen 
bezeichnet Pigmentarmut, Blondheit als Infantilismus, was naturlich nur insofern 
berechtigt erscheint, als der Pigmentgehalt vor allem der Haare im Laufe der 
ersten Lebensdezennien in der Regel zunimmt und gar nicht selten hellblonde 
Kinder dunkelbraunhaarige Erwachsene werden. 

Neigung zu Pigmentbildung. Gewisse Individuen scheinen auf verschiedene 
Einflusse und Reize hin leichter mit Pigmentbildung bzw. mit Pigment­
verschiebung im Bereich ihrer Haut zu reagieren als andere; ich erwahne nUT 
die Pigmentierungen nach wiederholter langerer Thermophorapplikation, nach 
Bestreichen mit Jodtinktur, die "Vagabundenhaut" usw. Es ist naheliegend, 
hierbei an konstitutionelle (und konditionelle) Differenzen nicht nur des Haut­
organs, sondern auch im Bereich des Sympathikus bzw. der Nebennieren (vgL 
auch Quincke) zu denken, laBt sich doch besonders bei Addisonkranken und 
den schwer tuberkulOsen "Addisoniens frustes" latente Pigmentierung durch 
auBere Reize manifest machen (vgl. v. During). Nebenbei sei be merkt, daB 
bei stark pigmentierten Menschen auch angeborene Pigmentierung der Mund­
schleim.haut ahnlich wie bei Morbus Addisonii beobachtet wird (Ehrmann. 
Brault und Montpellier). Zu erwahnen ist ubrigens auch, daB der Morbus 
Addisonii fast durchwegs solche . Individuen befallt, welche von jeher starker 
pigmentiert und dunkelhaarig waren (Stoerk). 

Vitiligo. Das Vorkommen symmetrisch lokalisierter oder metamer aus­
gebreiteter Vitiligo, die iiherdies oft mit endokrinen Storungen in Zusammen­
hang gebracht wird (vgl. Bacaloglu und Parhon), ihre haufige Kombination 
mIt Neuropathie, mit Nerven- und Geisteskrankheiten, insbesondere Neuritiden. 
ist ebenso wie die von K6nigstein, Schultz u. a. haufig festgestellte Herab­
setzung der Sensibilitat im Bereiche der pigmentarmen Hautpartien ein Argument 
zugunsten der Abhangigkeit der Hautpigmentierung von neurotrophischen Ein­
flussen (vgl. N ehl). Erwie~n wird eine derartige Beziehung der Hautpigmen­
tierung zum Nervensystem und speziell zum Sympathikus durch jene ganz 
seltenen Beobachtungen von plOtzlich im AnsohluB an eine heftige seelische 
Erschutterung aufgetretenen braunen Pigmentierungen der Korperoberflache 
(PloB, Rostan, Blum). Rostan beschreibt z. B. eine Frau, welche behn 
Anh6ren ihres Todesurteils eine dunkelbraune Farbung ihrer gesamten Korper­
haut bekam, ahnlich wie sie einem Morbus Addisonii entspricht; sie wurde 
begnadigt und lebte in voller Gesundheit noch 30 Jahre, allerdings behielt sie 
ihre dunkle Hautfarbe. Bei gewissen Fischen konnte v. Frisch im verlangerten 
Mark ein nerv6ses Zentrum fUr die Kontraktion der Pigmentzellen nachweisen. 
Was nun nochmals die Vitiligo anlangt, so spricht deren familiar-hereditares 
Auftreten - Ullmann berichtet z. B. uber funf Schwestern, die samtlich mit 
Vitiligo behaftet waren - dafur, daB es sich, wie auch dieser Autor hervor­
hebt, um eine konstitutionelle, in der Labilitat der Pigmentzellen begrftndete 
Hauteigentumlichkeit handelt. Es sind also wie uberall so auch hier mehrere, 
zu.m Teil konstitutionelle, zum Teil konditionelle Bedingungen fur das Zustande­
kommen des krankhaften Zustandes maBgebend. 

Chloasma. Mir ist wiederholt eine eigentumliche Pigmentverschiebung i:m 
Sinne einer Entpigmentierung anfleckigen Hautpartien des Handruckens und 
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der Finger mit um so starkerer Pigmentierung der scbarf von diesen getrennten 
benachbarten Hautabschnitte bei alteren Herren aufgefallen, die insbesondere 
im Sommer unter dem EinfluB des Sonnenlichtes eklatant wird und mit dem 
Symptomenkomplex des mannlichen Klimakteriums in Beziehung zu stehen 
scheint. Vielleicht liegt hier ein Aquivalent der gleichfalls vom Funktionszl'.stand 
des Genitalapparates abhangigen Chloasmabildung bei Frauen VOL Eine 
chloasmaahnliche, gelbbraunliche, scharf begrenzte und meist streng sym­
metrische Pigmentierung an der Oberlippe, an den Wangen oder an den seit­
lichen Stirnpartien verrat gelegentlich die dysgenitale Korperverfassung eines 
lndividuums. Man findet sie namentlich in endemischen Kropfgegenden haufig. 
Hiervon zu unterscheiden sind die unter dem Einflu.B tuberkuloser lntoxikation 
konditionell entstehenden 8nalogen Pigmentierungen. 

Lichtwirkung. Die wichtigste Funktion des Hautpigments besteht, natur­
gemaB in der Schutzwirku.ng gegeniiber Lich tschadigungen. Diesbezuglich 
laBt sich schon unter norm.alen Verhaltnissen beobachten, daB pigmentreiche 
brunette Menschen unter der langeren Einwirkung intensiven Sonnenlichtes 
in der Regel, wenn auch nicht immer, noch mehr Pigment produzieren, noch 
brauner werden, wah rend pigmentarme, blonde Menschen zunachst vorwiegend 
mit Rotu.ng, Abschilferung der Haut sowie Ephelidenbildung zu reagieren 
pflegen. Diese Reaktion der Blonden erscheint schon gewissermaBen als Aus­
druck einer lnsuffizienz, eines mangelhaften Schutzes 1). 

Ephcliden. Naevi. Die Epheliden, die bei hellblonden und besonders bei 
rothaarigen Menschen ja nicht nur unter der Einwirkung des Lichtes entstehen, 
da sie auch an bekleideten Korperstellen, an Armen und Beinen vorkommen 
konnen, sind nach During von den Lentigines, also von angeborenen Pigment­
naevis nicht scharf zu trennen, welch letztere ihrerseits durch eine Reihe von 
Dbergangsformen zu den weichen Warzen hinuberfUhren. Die Bedeutung der 
gehauften, eft familiar und hereditar auftretenden und haufig gleich lokalisierten 
Pigmentnaevi als degeneratlver Stigmen kann kaum angezweifelt werden. 
Meirowsky hat ihre blastogene Herkunft in ausfuhrlichster Weise dargelegt. 
Er konnte mit Leven zeigen, daB zwischen den verschiedenartigen Zeichnungen 
des Tierfelles, der gelegentlich vorkom.menden Hautschecku.ng beim. Menschen 
und den mannigfachen Formen von Muttermalern weitgehende Dbereinstim­
mung besteht in der Art ihres Auftretens, in Form und Lokalisation. Jede 
kleinste Stelle des Korpers, aber auch ganze Korperteile hatten - so meint 
Meirowsky - eine ganz bestimmte Vertretung im Keimplasma. Die Naevi 
waren demnach keimplasmatisch bedingte Veranderungen umschriebener Haut­
stellen, waren "Genodermatosen" oder, wie wir mit Bettmann besser sagen 
wollen, "Genodermien". Sind an der Anomalie noch andere korrelierte Erb­
anlagen beteiligt, dann resultieren die verschiedenartigen, je nach dem Kll.p­
pelungsgrad der Gene verschieden haufigen Kombinationsformen (vgl. Leven). 
lch erinnere nur an die Kombination von Naevi mit Spina bifida, mit SWrungen 
des Sympathikus (Gutmann und Dalsace) oder mit tuberoser Hirnsklerose 
[vgl. W eyg and t; ferner Kapitel IV, S. 222 2)]. Nach Adler verraten Na.evi 
mitunter in unheimlicher Weise m.inderwertige und infolgedessen erkrankte 

1) Anscheinend findet man auch die exzessive Brauriung der Haut bei schwerer Tuber­
kulose, Karzinomen der Abdominalorgane, namentlich des PanIuMs, oder' bei' Leukltmie 
vorwiegend in jenen Falle~, wo schon vorher Pigmentreichtum der Haut bestaIl!i, wa~end 
blonde Menschen unter dlesen Umstanden eher chloasmaahnliche Pigmentierungen oder 
Epheliden zu bekommen pflegen. 

2) Die genotypische Korrelation von Haut und Nervensystem mag allch aus den 
c~ara~teristischen Abweichungen der Papillarlinienmuster (DaktylogI'amme) bei Idioten, 
Wle Sle Poll feststellen konnte, entnommen werden. . 

39* 
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Organe, indero. sie bei Lungentuberkulose (vgl. auch E. Stern), Nierenaffek· 
tionen oder Appendizitis in der Gegend des erkrankten Organs vorkommen 
sollen. Die kongenitalen oder in der Anlage vorhandenen und oft erst in der 
Pubertatszeit manifest werdenden Hyperpigmentationen der Lentigines und 
Epheliden sind nun bei entsprechender Menge gleichfalls den Stigmen degenera­
tiver Konstitution zuzuzahlen. Bemerkenswert sind die sehr charakteristischen 
zarten, hellroten Naevi vasculosi an der Ha~rgrenze des Nackens, welehe von 
Zak beschrieben und besonders haufig bei TuberkulOsen als Zeichen einer 
besonderen Krankheitsbereitschaft derselben gefunden wurden, sowie die aus­
gesproehen erblichen branchiogenen Knorpelnaevi oder sogenannten Ohr- und 
Halsailhange (vgl. Siemens). 

MongolenUecke. An dieser Stelle seien auch die sogenannten Mongolen­
flecke, jene graublauen, im spateren Alter spurlos verschwindenden Pigmen­
tierungen in der Kreuzbeingegend angefiihrt, welehe bei Japanern und Chinesen 
einen fast physiologischen Befund darstellen (Fischer und Shen Chen Yii), 
bei uns dagegen nur hochst selten angetroffen werden. Es ist anzunehmen, 
daB sie dann die Bedeutung eines degenerativen Stigmas besitzen, zumal der­
artige Pigmentflecke auch bei Affen oberhalb der Analfalte vorkommen 
(W. Fischer). In Osterreich finden sich die Mongo]enflecke vorwiegend bei 
Kindem magyarischer Abstaro.mung, vielleicht also als Andenken an die Bei­
mischung mongoloiden Blutes (Zarfl). Gelegentlich konnen iibrigens Mongolen­
flecke auch an anderen Korperstellen, z. B. an der behaarten Kopfhaut vor­
kommen. Sie sind auch da als Atavismus anzusehen, da bei Affen derartige 
Hautzeichnungen dureh Koriuro.- oder Epidermispigmentierung an verschiedenen 
Korperstellen zu beobachten sind (vgl. Zarfl, El. Bahrawy). Wie dieser 
letztere Autor gezeigt hat, besteht zwischen mongolischer und europaischer 
Rasse in dieser Hinsicht nur ein quantitativer Unterschied, da die charakte­
ristischen Pigmentzellen im Corium der Kreuzgegend in einer bestimmten 
Lebensperiode auch bei Europaern regelmaBig nachweisbar sind. 

Rothaarigkeit. Mit dem oben Gesagten steht auch die biologische Stellung 
der von Epheliden besonders bevorzugten Rothaarigen in gutem Einklang. 
Die Rothaarigkeit (Rutilismus, Erythrismus) beruht nach Frieden­
thaI auf der Anweseilheit eines ge16sten roten Farbstotfes unbekannter Natur 
in jeder erdenklichen Kombination mit den kornigen Haarpigmenten. Der 
OrangoUtan ist durch diese Eigentiimlichkeit normalerweise ausgezeichnet. 
Unter den Menschenrassen findet man bei den stark variierenden einen h6heren 
Prozentsatz an Rothaarigen. So werden nach dem genannten Autor unter den 
Iren2,7%, unter den Deutschenl,9 % angegeben, wahrend unter den Magyaren 
und Nordslawen gar keine Rothaarigen vorkommen sollen. lch erinnere auch 
an die Haufigkeit des Erythrismus bei den J uden. Die ungiinstige Beurteilung 
der Rothaarigen im Volksglauben deutet auf die Haufigkeit von Charakter­
anomalien bei ihnen hin. Die besondere Disposition rothaariger Menschen zu 
°Tuberkulose bzw. zu malignen Formen dieser Erkrankung wird besonders 
von franzosischen Autoren hervorgehoben. Bei Lymphogranulolll sieht man 
nieht selten Rutilism,us. Hier sei auch der Kombination von braunem Kopf­
haar und fuehsrotem Bartha&r ("Haardisharmonie" nach Seh mid t) als beson­
derer Disposition zur Peritonealtuberkulose (S ch mid t) gedacht. Ubrigens 
scheint auch das endokrine System nieht ohne EinfluB auf die Haarfarbe zu 
sein. Wenigstens beschreibt Auseh einen Fall von Akromegalie mit schwerem 
Diabetes bei einem 38jahrigen Mann mit Wechsel der Haarfarbe von blond 
in schwarz. Der Erbgang der Rothaarigkeit ist in manchen Familien aus­
gesprochen rezessiv [vgl. aueh Siemens (1922)]. Mit eingehenderen Unter­
suchungen hieriiber bin ich beschaftigt. 
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Albinismus. Bei dem sogenannten Al binis m us, dem kongenitalen uni­
versellen Pigmentmangel, wie er in der Regel bei mehreren Fam.iliennritgliedern 
angetroffen zu werden pflegt (vgl. Bettmann, Ebstein und Gunther), tritt, 
abgesehen von der charakteristischen Kurzsichtigkeit, dell'. Nystagmus und 
verschiedenen anderen Anomalien, eine Neigung zv. Ekzemen, zv.r Acne rosacea, 
zu Teleangiektasien hervor. Die Disposition zu melanotischen Tumoren, wie 
sie auch bei Schimm.eln haufig vorkom.men, ist ebenfalls hervorzuhel:en (vgl. 
v. Hanse mann). Von biologischem Interesse sind die wiederholt beschriebenen, 
in einzelnen Familien gehauft vorkommenden gescheckten Menschen (vgl. 
Meirowsky). Der Albinismus hat einen rezessiven Erbgang (Seyfarth, 
Jablonski). 

Xeroderma pigmentosum und Hydroa aestivale s. vacciniforme. Eine wesent­
lich schwerere, nicht mehr mit dem Begriff der Gesundheit vereinbare kon­
stitutionelle Anomalie der Hautreaktion auf Lkht liegt jenen Zustanden 
zugrunde, welche als Xeroderma pigmentosum und als Hydroa aesti­
vale s. vacciniforme bezeichnet werden. Beim Xeroderma kommt es 
unter Sonnenlichtwirkung nicht bloB zur Rotung, sondern auch zu Teleangi­
ektaeien, umschriebenen Pigmentierungen, zu Atrophie der Haut und gleich­
zeitiger Entwicklung fungoser Epitheliome. Diese Insuffizienz des Hautorgans 
gegenuber aktinischen Wirkungen erweist sich schon durch den Beginn des 
Leidens in fruhester Kindheit und durch das familiare Auftreten als ko[)stitu­
tionell. Finger sah bei der Mutter zweier an Xeroderma leidender Kinder 
intensivste Ephelidenbildung, vielleicht eine Stutze fur die BerE'chtigung der 
in unserer Darstellung vertretenen Auffassung. Dber Blutsverwandtschaft der 
Eltern wird bei Xeroderma ofters berichtet, was die Annahme eines rezessiven 
Vererbungsmodus wesentlich stutzt. 

Bei dem Hydroa aestivale s. vacciniforme, jenem Zustand anomaler Licht­
reaktion der Haut, bei dem es zu Rotung, Knotchen- und Blasenbildung an 
den dem Sonnenlicht ausgesetzten Stellen kommt, hat sich das Wesen des 
Prozesses als photochemischer Sensibilisierungsvorgang durch Hamatopor­
phyrin oder dessen Vorstufen herausgestellt (Ehrmann, Hausmann, Perutz, 
vgl. ferner Gunther). Die familiar und hereditar auftretende Konstitutions­
anomalie (vgl. Nobl, Gunther), welche dem gleichfalls in fruhester Jugend 
einsetzenden Hydroa aestivale zugrunde liegt, beruht somit auf einer noah 
nicht vollkommen geklarten Anomalie des Stoffwechsels, die zu einer Hamato­
porphyrinam.ie und konsekutiven Hamatoporphyrinurie fuhrt und von der 
schon im Kapitel V. S. 274 die Rede war. Nach Siemens wi'trde beim Hydroa 
ein rezessiv-geschlechtsbegrenzter Erbgang mit weitgehender, wenn auch nicht 
vollstandiger Begrenzung auf das mannliche Geschlecht vorliegen. 

Fagopyrismus und Pellagra. Zum. Unterschied von derartigen konstitu­
tionellen Anomalien der Hautreaktion auf Licht beruhen die analogen Ano­
malien bei der Buchweizenkrankheit (Fagopyrismus) und bei Pelb,gra 
auf erworbenen Alterationen, auf einer konditionellen Diathese 1). Allerdings 
bevorzugt (oder erfordert 1) die Pellagra ein konstitutionell (oder konditionell) 
anomales Terrain, wie es die Deszendenten von Alkoholikern, Syphilitikern, 
chroniscllen Malariakranken und Pellagrosen in der Regel darbieten (vgl. 
Ba bes und Sion). Die Disposition wird von manchen Autoren in angeborene:n. 
Anomalien des Nervensystems gesu.cht. Lombroso verwies schon auf die 
Haufigkeit der Pellagra bei Epileptikern und Idioten, Babes und Sion fanden 
morphologische Entwicklungsstorungen im Gehirn und Ruckenmark Pellagroser 

1) Rier sei auch an die von Finsen festgestellte, durch das Blatternvirus hervor­
gerufene Lichtempfindlichkeit der Raut erinnert. 
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in Gestalt von unregehnaBiger Anordnung der grauen Suhstanz. NeuJler 
glauhte die individuelle Disposition zur Pellagra in den Darm verlegen zu sollen. 
Dementsprechend findet auch Muncey eine hereditar-konstitutionelle Dis­
position zur Erkrankung an Pellagra vOrwiegend in Familien, die durch Genera­
tionen zu gastrointestinalen Krankheiten neigen. 

Anomale Hautreaktion. Die Anomalien der Reaktionsweise des Haut­
organs auf verschiedene Reize zeigen eine weitgehende Dissoziation und auJler­
ordentliche Selektivitat in bezug auf die Art des auBeren oder inneren Reizes. 
Wir hahen von konstitutionellen und konditionellen Anomalien der Haut­
reaktion auf Lichtwirkung gesprochen, wir werden im folgenden konstitutionelle 
Anomalien der Hautreaktion auf mechanische und chemische Reize kennen 
lemen, welche mit einer anomalen Lichtreaktion nichts zu tun hahen und auch 
untereinander dissoziieren konnen. 

Anomale Hautreaktion auf mechanische Reize. Die Hautreaktion auf 
mechanische Reize wird zur Prufung der Vasomotorenerregharkeit verwendet. 
Die verschiedenen Grade und Formen des vasomotorischen Nachrotens bzw. 
Dermographlsmus haben wir in einem fruheren Kapitel bereits erortert. Wenn 
auch der hochste, 'mit Quaddelbildung einhergehende Grad des Dermographismus 
noch als ausschlieBliche Funktion (im mathematischen Sinne) der gesteigerten 
Vasomotorenerregbarkeit gelten mag, so kann hei der Epidermolysis bul­
losa hereditaria die Mitwirkung anomaler Reaktion seitens der Hautzellen 
selbst kaum in Abrede gestellt werden. Bei dieser konstitutionellen Anomalie -
denn urn eine solche handelt es sich hei de'm familiar und hereditar auftreienden 
Leiden (vgl. Hammer, Spiethoff, L. Zweig, eigene Beobachtungu. a.) -wird 
jede geringfiigige mechanische Einwirkung auf die Haut mitBlasenbildung, bei der 
"dystrophischen" Form der Epidermolysis 'mit nachfolgender Narbenbildung an 
der betreffenden Stelle beantwortet. Es ist am Schlusse dieses Buches fast uber­
flussig zu betonen, daB der von Spiethoff bei seiner Epidermolysis-Familie, 
und zwar auch bei den nichterkrankten Familienmitgliedern erhobene Befund 
von neutrophiler Leukopenie, Mononukleose und Lymphozytose durchaus 
nicht, wie dieser Autor annimmt, fUr eine innersekretorische Grundlage des 
Zustandes (vgl. auch Stuh mer) spricht, sondern sich als Konstitutions­
anomalie im Bereich des Blutbildungsapparates der Konstitutionsanomalie des 
Hautorgans anreiht, wie sie offenkundig die Grundlage der Epidermolysis 
bullosa darstellt. Bei anomal gelockertem GefUge der Reteschicht dringt die 
Odemflussigkeit des Quaddeldermographismus in deren Zwischenraume ein 
und es entstehen Blasen statt Quaddeln. Die Epidermolysis bullosa zeigt in 
der Regel einen dominanten Erbgang (Siemens, Juliusberg). Wenn Siemens 
fur deren dystrophische Form einen rezessiven Modus annhn'mt, so ist dem 
entgegenzuhalten, daB einfache und dystrophische Form in derselben Familie 
vorko'mmen konnen (Mayr und Katz). 

Anomale Hautreaktion auf chemische Reize. Die Reaktionsstarke der Haut 
gegenuber chemischen Reizen verschiedener Art wurde in jungerer Zeit wieder­
holt i'm Sinne einer Funktionspriifung des Hautorgans, einer Untersuchung 
auf Widerstandsfahigkeit bzw. Krankheitsdisposition der Haut systematisch 
gepriift. Die intrakutane und kutane Priifung der Hautreaktion auf vaso­
konstriktorische und vaEOdilatorische sowie lymphagoge Reize (v. Groer llild 
Hecht, Hecht) hat zwar wesentliche individuelle Unterschiede auch bei 
gesunden Individuen zutage gef6rdert und gezeigt, daB auch bei den spezifisch 
allergischen Hautreaktionen auf Tuberkulin dieser unspezifische, groBenteils 
konstitutionelle Faktor in Rechnung zu stellen ist (vgl. Aug. Muller, Holzer 
und Schilling), fUr die Hautpathologie haben aber die alteren Versuche 'mit 
perkutaner Reizapplikation wichtigere Ergebnisse gezeitigt. Schultz ver-
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wendete hierzu in zweckmaBiger Weise verschieden verdiinnte KarboUosungen. 
Beidiesen Untersuchungen steUte sich heraus, daB Kinder mit den Erscheinungen 
der exsudativen Diathese in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle eine erhohte 
Hautempfindlichkeit gegeniiber chemischen Reizen aufweisen (Sch ultz, Rach­
miIewitsch, Mauthner). Die starke Reaktion lymphatisch.exsudativer 
Kinder auf Vakzinationund parenterale Einbringung von artfremdem EiweiB 
(Pfa undler) gehort zum Teil gleichfalls hierher 1). Aber auch erwachsene 
Ekzematiker zeigen in einem sehr hohen Prozentsatz stark gesteigerte Raut· 
reaktion nicht erkrankter Halltstellen auf chemische Reize (Schultz). Was 
derartige Untersuchungen lehren, ist nicht etwa ein spezifischer Kausa.lzusammen­
hang zwischen gesteigerter Reaktionsfahigkeit auf chemische Reize und Ekzem­
bildung - dazu miiBte ja der Zusammenhang ein absolut konstanter sein -, 
sondern ist die objektive Darstellungsmoglichkeit einer individuellen Disposition 
konstitutioneller oder konditioneller Art zur Erkrankung an Ekzem. 

Ekzem. Anders konnen die vorliegenden Tatsachen kaum gedeutet werden. 
Urn so wertvoller ist aber im vorliegenden Falle die wenigstens teilweise Realisie. 
rung des Dispositionsbegriffes, als die Annahme einer individuellen Disposition 
gerade in der Pathogenese des Ekzems vollig unentbehrlich geworden ist 
und das Ekzem als eine der hauptsachlichsten Manifestationen der exsuda­
tiven Diathese und des Arthritismus gilt. Wie andel's ware es aufzufassen, 
wenn mehr oder minder geringfiigige alltagliche Reize, welche bei der groBen 
Mehrzahl der Menschen keinerlei Reaktion oder hochstens einmal eine akute 
Dermatitis hervorrufen, wenn solche Reize bei gewissen Menschen und dann 
vor allem bei zahlreichen Mitgliedern einer Familie das Auftreten eines Ekzems 
herbeifiihren, welches ohne besondere Veranlassung ein Leben hindurch immer 
wieder rezidiviel'en kann 1 Wie anders ware es zu deuten, wenn gerade diese 
Individuen bzw. diese Familien sich als Trager del' ganzen, Reihe anderer Mani· 
festationen einer arthritischen Konstitutionsanomalie erweisen 1 Brocq hat 
mit groBer Sorgfalt dieses arthritische Milieu an zahlreichen Familien durch. 
forscht und geschildert. Ekzeme, Lichen, Urtikaria; Quinckesches Odem, 
Nahrungs. und Arzneiidiosynkrasien - diese Rautmanifestationen werden auch 
von Bloch als arthritisch anerkannt -, vielleicht auch Herpes, hartnackige 
Furunkulose, Pruritus, Psoriasis u. a. gelten als arthritische Hauterscheinungen, 
die mit Heufieber, Asthma, Gicht und Fettsucht, mit Steinbildung in Gallen­
und Harnwegen, Migrane und Neuralgien bei ein und demselben Individuum 
.oder bei mehreren Mitgliedern ein und derselben Familie alternieren oder sich 
mit diesen kombinieren (vgl. auch die Familiengeschichten von Rapin und 
von Hirsch berg). In konsequenter Durchfiihrung dieser Auffassung sprechen 
franzosische Autoren vielfach yom Ekzem nicht als selbstandiger Rautkrank­
heit, sondern als eigenartiger entziindlicher Hautreaktion (Ekzematifsation). 
Den ganzen chronischen Krankheitszustand mit seinen offenbaren und latenten 
Symptomen nennen sie Ekzematose (vgl. Besnier, Darier). 

Die erhohte Reaktionsfahigkeit der Haut auf chelllische, eventuell auch auf 
:mechanische Reize (Mauthner), wie sie bei exsudativer Diathese so haufig 
gefunden wird, ist nureiner von vielen zu:m Bedingungskolllplex des Ekzems 
gehorigen Faktoren und kann dabei durchaus nicht als obligat angesehen werden. 
Andere solche disponierende Faktoren sind offenbar gegeben in iiberma6iger, 
haufig konstitutioneller Talgsekretion (vgl. weiter unten), in Neigung zu varikoser 
Venenerkrankung, in Stoffwechselanomalien verschiedener Art, im Zustande 
des Nervensystems,' seiner Erregbarkeit und Reizbarkeit - Kreibich rechnet 

1) J ehie erwahnt, daB. manche Kinder auf Grund einer besonderen individuellen 
Disposition schon eine Stunde nach einer sub'mtanen Phlorrhizininjektion schmerzhafte 
lokale Infiltrate bekommen. 
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das Ekzem direkt zu den Angion~urosen - oder im Zustande des endo· 
krinen Apparates. Auch diese mannigfachen und differenten disponierenden 
Momente erweisen sieh groJ3tenteils als.zur arthritischen KonstitutionsanomaIie 
gehOrig. 

Bloch erblickt das Wesen des Ekzems lediglich in einer angeborenen oder 
erworbenen Sensibilisierung del' Epidermis-, vielleicht auch del' PapiIlarkorper­
zellen, sei es gegenuber einem einzigen, bestimmten Stoff odeI' gegenuber mannig­
fachen chemischen und physikalischen Einflussen. 1m ersteren FaIle liegt eine 
Idiosynkrasie, im zweiten eine verminderte Resistenzfahigkeit der Raut odeI', 
was dasselbe bedeutet, eine "polyvalente Idiosynkrasie" VOl'. Bei dieser Auf­
fassung scheinen mil' abel' die Unterschiede gegenuber den weiter unten noch 
zu besprechenden und klinisch anders verlaufenden Rautidiosynkrasien nicht 
ganz verstandlich. Die oben angefiihrten mannigfachen dispositionellen Fak­
toren durften also wohl neben del' Allergie del' Raut an del' Pathogenese des 
Ekzems beteiligt sein. 

~eeinflu8barkeit der Hautreaktionsfahigkeit. Die individuelle Reaktions­
fahigkeit del' Raut auf chemische Reize ist keine konstante GroBe und 
auch eine konstitutionell gesteigerte Reaktionsfahigkeit unterliegt zeitlichen 
Schwankungen, mit ihr naturgemaB die Disposition zum Ekzem. Es ist namlich 
bei Kindel'll seit langem bekannt, daB alimentare Einflusse, Dber- und Unter­
el'llahrung sowie qualitativ fehlerhafte El'llahrung hier von Bedeutung sind. 
Die Diathese ist wechselnd und beeinfluBbar, die konstitutionelle Pisposition 
laBt sich eventuell temPOral' paralysieren, beseitigen liiBt sie sich naturlich 
nicht. Es ist ein Verdienst Luithlens, gewisse Bedingungen aufgedeckt zu 
haben, unter welchen die Reaktionsfahigkeit del' Raut auf chemische Reize 
zu- odeI' abnimmt. Abgesehen von verschiedenen El'llahrungsbedingungen und 
von der Wirkung verschiedener Gifte und Medikamente erhoht die parenterale 
Zufuhr von Elektrolyten, insbesondere von Sauren, die Reizbarkeit und Reak­
tionsfahigkeit der Raut gegenuber entzundungserregenden Reizen, wahrend 
Zufuhr kolloidaler Substanzen, vor allem also auch von Serum, artfremdem, 
artgleichem und eigenem, diese Reaktionsfahigkeit herabsetzt. Auch wieder­
holte Aderlasse haben diese Wirkung. Diese Tatsachen eroffnen trotz aus­
stehender Erklarung ein gewisses Verstandnis fur die erhohte Ekzemdisposition 
bei gewissen Stoffwechselstorungen (vgl. auch Bloch), sowie fur die kurative' 
Wirkung der Serumbehandlung mancher Rauterkrankungen (Linser und 
Mayer, Spiethof£). Naturlich ist nicht zu vergessen, daB, wie Pfaundler 
mit Recht hervorhebt, Deszendente von Diabetikern an den gleichen Derma­
tosen ohne Diabetes leiden konnen, daB somit die anomale Reaktionsweise, 
die Allergie der Raut del' Stoffwechselstorung nicht subordiniert, sondern 
koordiniert ist. Die Pathogenese des Ekzems illustriert eben besonders schon 
den innigen Zusa:mmenhang und die Kombination von verschiedenen konstitu­
tionellen und konditionellen disponierenden Faktoren. Wie sehr abel' die 
ersteren das dominierende Moment in del' Pathogense darstelIen, wie auch 
beim Ekzem die primare, generelle Minderwertigkeit des Hautorgans von Belang 
ist, das kennzeichnet Unna mit folgenden Worten: "Sind die Patienten Kinder, 
welche von ihren EItel'll vorgestellt werden, und bedrangen diese - wie gewohn­
lich - den Arzt mit del' ebenso leicht gestellten wie schwierig beantworteten 
Frage, woher denn nun gerade ihr SproBling mit dem Rautausschlag begabt 
sei, so genugt in 90 FiiJIen von 100 ein Blick auf den kahlen Scheitel des Vaters, 
eine eben beginnende Rosacea der Mutter, um die FamiIienanamnese zu ver­
vollstandigen und die erstaunten EItel'll dariiber aufzukliiren, daB in diese:m 
Fane nicht die ,Milch einer Amme', sondeI'll eine von Ihnen ererbte Disposition 
del' Raut die meiste Schuld trage." 
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Psoriasis. Wie kompliziert und mannigfaltig die Entstehungsbedingungen 
fur die das arthritische Terrain bevorzugenden DerllJ.atosen sind, geht schon 
aus deren Verschiedenartigkeit hervor. Bei der nicht selten hereditar vor­
kOlUinenden Psoriasis fand Schultz mit seiner Funktionsprufung gegenuber 
che'rnischen Reizen sogar das gegenteilige Verhalten der Raut wie bei Ekzem, 
namlich eine Rerabsetzung der Reaktionsfahigkeit. AuBerordentlich bemerkens­
wert ist aber, daB Psoriatiker wenigstens zeitweilig eine qualitativ ganz eigen­
artige Reaktion ihrer Raut aufweisen. Sie beantworten verschiedenartige 
Reize, z. B. aueh solehe bakterieller Natur, mit psoriatischen Effloreszenzen. 
Ein Lupus kann psoriatiform werden, eine Lues papulosquamose Exantheme 
hervorrufen. Es liegt also, wie Bettmann sich ausdruckt, eine spezifische 
"Idioergie" der Raut vor, die derjenigen bei Epidermolysis bullosa zur Seite 
zu stellen ist. Dabei ergaben Bettmanns Untersuchungen, daB die Psoriasis 
keiner bestimmten Vererbungsregel folgt und mit Ekzem, Ichthyosis, Lichen 
ruber und Lichen chronicus simplex in einer Familie alterniert. Es handelt 
sich also um eine konstitutionelle "Eigenart des Organs, die eine Geneigtheit 
fur eine ganze Gruppe von Erkrankungen aber nicht die enge Einstelluug auf 
eiu ernzelnes Rautleiden bedeutet". Wir nennen einen solchen Zustand all­
gemeinerer Krankheitsdisposition, besonderer Anfalligkeit eines Organs eine 
Organminderwertigkeit. DaB eine zu starke Ruckbildung der Thymusdruse 
irgendwie an der Pathogenese der Psoriasis beteiligt sein sollte (Brock), halte 
ich fur ganz unwahrscheinlich. 

ldiosynkrasien der Raut. AuBerordentlich interessant sind die Idiosyn­
krasien der Ra ut gegen gewisse che'rnische Sub stanzen , die Disposition zu 
toxischen Der'rnatosen und Erythemen, fur deren Zugehorigkeit zur arthritischen 
Konstitutionsanomalie besonders Bloch mit Entschiedenheit eintritt. Wenn 
gewisse Substanzen, wie z. B. Sauren, bei genugend langer Einwirkung unter 
allen U'rnstanden bei jedem Mensehen eine Dermatitis hervorrufen, so ist hier­
fur bei anderen Substanzen, wie z. B. Jodtinktur, Jodoform, Arhika, Karbol­
saure, Sublimat, Terpentin usw. ceteris paribus eine besondere konstitutionelle 
Disposition erforderlich. In der Regel liegt da eine histogene, auf die Zellen 
des Rautorgans allein beschrankte Vberempfindliehkeit, eine chemische Allergie 
der Raut ohne Beteiligung des allgemeinen Stoffwechsels vor (Jadassohn, 
Bloch). Ja sogar regionare Idiosynkrasien zirkumskripter Rautpartien 
kom'rnen vor. 

Akne und Furunculosis. Die Reaktionsfahigkeit der Raut ist in hohem 
Grade abhangig von der Blutversorgung und dadurch schon von der vaso­
motorischen Innervation, fernervon neurotrophischen und endokrinen Einflussen. 
Die bei chlorotischen Individuen und Neuropathen aller Art - Eppinger 
und ReB fuhrten es speziell fur ihre Vagotonie an - so haufige Akne und 
Furun culosis riihrt auBer von der gleichfalls konstitutionellen Seborrhoe vor 
allem von der ungenugenden oder unzweckmaBigen Blutversorgung und der 
dainit verbundenen geringeren Widerstandskraft der Raut gegen bakteriel1e 
Schadigungen her. Vielleieht spielen ubrigens auch da primare Insuffizienzen 
der immunisatorischen Sehutzkrafte des Organismus, also aueh Anomalien der 
Blutmischung eine Rolle. Wenigstens legen Strubells Befunde uber die der 
Akne vorausgehende tiefe Senkung des opsonischen Index unter Brom- und 
Jodwirkung eine solche Annahme nahe. Die arthritische Diathese solI als solehe 
die Widerstandskraft der Raut gegenuber Infektionen herabsetzen (Broeq). 
Die Anderung der Reaktionsfahigkeit bzw. Resistenz der Raut unter hormonalen 
Einflussen konnte Bloch besonders schon am pankreasexstirpierten Runde 
demonstrieren. Dieser Zusammenhang geht aueh aus den Beziehungen maneher 
Dermatosen zu gewisSen Perioden der Sexualsphare deutlieh hervor. W. Pick 
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fuhrt namentlich auf Grund organotherapeutischer Erfolge viele FaIle von 
Akne, insbesondere aber von Akne rosacea auf eine Funktionsstorung der 
Keimdriisen zuriick. Seibold glaubt auch eine familiare Disposition zur Akne 
annehmen zu mussen. 

Allgemeine Minderwertigkeit des Hautorgans. v. Petersen ver~eist auf 
das Vorkommen einer allgemein minderwertigen Veranlagung des Rautorgans 
und sucht die Diagnose dieses Zustandes aus dem Vorhandensein von Naevus­
bildungen, Haar- oder Nagelanomalien zu ermoglichen. Von Interesse ist es, 
daB auch er in derartigen Fallen anderweitige Degenerationszeichen, Dystro­
phien der Zahne, Kleinheit des Herzens, Menstruationsanomalien uew. selten 
vermiBt. In Verkennung des Koordinationsverhaltnisses glaubt Petersen 
die besondere Empfindlichkeit des Nervensystems solcher Menschen durch 
den ungenugenden Schutz der Hautnerven nach auBen erklaren zu sollen. 
Wichtig ist nun, daB der russische Forscher derartige Menschen mit minder­
wertiger Veranlagung des Hautorgans haufiger an Rauttuberkulose und sonstigen 
durch tierische oder pflanzliche Parasiten bedingten Dermatosen erkranken sah 
als andere Menschen. Ich zweifle nicht daran, daB auch ein groBer Teil jener 
Sekretionsanomalien der Magenschleimhaut, welche bei Dermatosen verschiedener 
Art, vor allem bei Pruritus, Ekzemen, Urtikaria gefunden werden (Spiethoff, 
Lier und Porges, Ehrmann; vgl. auch Urbach), konstitutioneller Natur ist, 
mit der betreifenden Hauterkrankung in keinem direkten Kausalzusammenhang 
steht, sondern in jener generellen, zu der Hauterkrankung disponierenden Kon­
stitutionsanomalie aufgeht, bzw. einer minderwertigen Veranlagung des Raut­
organs koordiniert ist. Einen Kausalzusammenhang aus dem therapeutischen 
Erfolg der peroralen Salzsauredarreichung bei anaziden Dermatosen zu kon­
struieren (Lier und Porges), scheint lUir gewagt. Erstens iet die verabreichte 
Salzsauremenge zu gering, um die fehlende desinfizierende Wirkung der Magen­
salzsaure zu ersetzen, wie die zitierten Autoren anzunehmen geneigt sind, 
zweitens lebt die weitaus uberwiegende Mehrzahl der Achyliker bei bestem Wohl­
befinden, vor aHem ohne jede Erkrankung der Raut, und drittens finden sich 
dieselben Dermatosen nach Spiethoff bald mit Superaziditat, bald mit Sub­
oder Anaziditat vergesellschaftet, also durchwegs Griinde, welche zugunsten 
eines in der Konstitution begriindeten Koordinationsverhaltnisses von Sekre­
tionsanomalie und Dermatose sprechen. Dabei kann allerdings auch ein fehler­
haiter Abbau der EiweiBkorper im Darm, wie ihn eine gelegentlich bestehende 
Pankreashypochylie anzeigt, als Ausgangspunkt einer autotoxischen Dermatose 
in Betracht kommen (vgl. G. Sin ger). Ahnliches wie fur die Sekretionsanomalie 
des Magens gilt wohl auch fUr das von Kyr Ie hervorgehobene haufige Zusammen­
treffen von Hodenunterentwicklung mit chronischen Hautkrankheiten wie 
Psoriasis, Prurigo usw. im Jugenda.lter. Ob die eigentumlichen Flug- und 
Schwimmhautbildungen zwischen den Fingern, in den Achseln, Ellenbeugen 
oder in der Kniekehle (vgl. E. Ebstein) eine spezieHe Anomalie des Raut­
organs anzeigen, ist nicht sicher; jedenfalls sind sie ein schwerwiegendes Stigma 
degenerativer Konstitution. Sicher iet es aber, wenn etwa Vater und Kind 
einen umschriebenen, tonsurartigen Defekt infolge von Aplasia cutis congenita 
aufweisen (E. Graff). 

Wie die generelle Minderwertigkeit des Rautorgans bei gewissen familiar 
vorkommenden Dermatosen wie Lichen ruber (Bettmann, Nobl), Dermatitis 
exfoliativa neonatorum (v. Ujj) u. a. spezifiziert ist oder welche besonderen 
Bedingungen zu dieser Minderwertigkeit sich addieren, daruber wissen wir 
heute fast nichts. Beim Lichen ru ber, der mitunter nach heftigen psychischen 
Erregungen auftritt und mit nervosen Begleiterschei;nungen verliiuft, besteht 
eine solche besondere Bedingung in der neuropathischen Veranlagung. Bei 
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dem hereditaren Xanthom bildet ein Locus minoris resistentiae an der Haut 
nur ein auslosendes Moment, wahrend eine zu Cholesterinamie fuhrende Stoff­
wechselanomalie und wahrscheinlich auch eine Anomalie im Bereich des Syrn­
pathikus bzw. der ihn steuernden Blutdrusen (Chvostek, E. Schmidt) die 
Grundbedingungen darzustellen scheinen. Gelegentlich konnen an der Xantho­
matose auch die Knoche:n beteiligt sein (Merill). Von den mitunter heredo­
familiar vorkommenden gewohnlicheren Hauterkrankungen sei noch das Keloid, 
die Recklinghausensche Neurofibromatose, das singulare oder multiple 
Lipom und das Atherom (vgl. Schneider, A. W. Bauer, eigene Beobach­
tung) angefuhrt. Seltene, auch heredofamiliar auftretende Erkrankungsformen 
der Haut stelle:n die Poikilodermia atrophicans (Janowsky), der 
angeborene nicht syphilitische Pemphigus (H. Mautner), die Acanthosis 
nigricans (Miescher, Bloch) und andere von Siemens zusammengestellte 
Krankheitsbilder dar. 

Bei zahlreichen Hauterkrankungen spielt neben· der konstitutionellen Be­
schaffenheit des Hautorgans selbst jene des Nervensystems (Kreibich, Epstein 
und Neuland u. a.), des GefaBsystems (vgl. HeB und Kerl uber Livedo 
racemosa; Sch urs Kapillaruntersuchungen), sowie des endokrinen Apparateb 
(vgl. Bloch, Fischl) eine Rolle. Bei gewissen Erkrankungen ist die besondere 
Hautbeschaffenheit fur das Haften und die Ausbreitung eines Infektionserregers 
von Belang. Schon im II. Kapitel war ja von dem Gegensatz zwischen Haut­
und Lungentuberkulose die Rede. Beirn generalisierten Lupus erythema­
todes muB, wie Bauer-Jokl ausfuhrt, eine bestimmte Reaktionsweise des 
Hautorgans angenommen werden, wenn man bedenkt, daB hochstwahrschein­
lich nicht ein einheitlicher Krankheitserreger sondern mannigfache Bakterien, 
Tuberkelbazillen ebenso wie Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken oder Influenza­
erreger das gleiche Krankheitsbild der allgemeinen Aussaat eines Lupus erythema­
todes auszulOsen vermogen. Analoga fur dieses Geschehen haben wir ja bei der 
Polyarthritis, Serositis multiplex oder der Lymphogranulomatose schon an­
getroffen. 

Turgor der Raut. Nachst der Hautfarbe sind die auffalligsten Kennzeichen 
der Hautbeschaffenheit der Turgor, die Elastizitat sowie das subkutane 
Fettpolster. Durch den Turgor, die Frische unterscheidet sich die Haut des 
Kindes von der des Erwachsenen und Greises. GroBe und Reichlichkeit der 
Poren und Falten, Glatte und Glanz sowie Elastizitat bedingen den sichtbaren 
Unterschied zwischen der jungen frischen und der welken alten Haut. Konsti­
tutionelle Differenzen kommen ja gerade hier in weitem AusmaBe vor und neuro­
trophische sowie endokrin-humorale Einflusse durften hierfii.r groBenteils mit­
verantwortlich sein. Ich erinnere :nur an die im Verlaufe peripherer Nerven­
Hi.hmungen sich einstellende auffallige Glatte, Faltenlosigkeit und Porenarmut 
sowie an den Glanz der blaulichroten Haut in den gelahmtenExtremitaten­
bezirken und an die ganz analoge konstitutionelle Hautbeschaffenheit bei 
manchen zarten lymphatischen Individuen, ich erinnere an die Ahnlichkeit 
zwischen gewissen konstitutionelle:n Varietaten der Hautbeschaffellheit und 
beginnender Sklerodermie. So sah ich kurzlich ein 15jahriges Madchen, das 
ebenso wie ihr Vater von Geburt an eine eigentumliche sklerodermieahnliche 
Beschaffenheit der Haut an den Fingern und Handen aufwies, welche mit einer 
auffallenden Kurze der spitz zulaufenden Finger kombiniert war und einen voll­
standigen FaustschluB unInoglich rtJ.achte. Der Zustand ist vollkommen stationar 
und stent eine singulare Konstitutionsanoroalie eines begrenzten Korperteiles 
dar. Auch der gelegentlichen Schwierigkeit, die eigenartig blasse, pastose 
Hautbeschaffenheit lyrnphatischer Kinder und Jugendlicher gege:n thyreogene 
InyxOdematose Hautschwellungen abzugrenzen, sei gedacht. Mangelhaft.e oder 
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fehlende Keimdrusenfunktion bedingt Zartheit, Blasse und Pigmentarmut sowie 
oft vorzeitige und reichliche Falten- und Runzelbildung der Raut (Tandler 
und Grosz, Peritz, eigene Beobachtungen), wodurch das Gesicht haufig alter 
aussieht als es ist. Diese Erscheinung haben wir als "Geroderma" schon in 
fruheren Kapiteln kennen gelernt. Rypogenital und hypothyreotisch konsti­
tuierte, arthritisch veranlagte Individuen pflegen, wie auch v. RoBlin mit 
Recht hervorhebt, in der Regel eine weiche, kUhle, wenig schwitzende Raut 
mit tiefliegenden, in Fettgewebe eingelagerten Rautvenen, mit Neigung zu 
"blauen Flecken" und starker Empfindlichkeit der Rautnerven gegen schmerz­
hafte Reize zu besitzen. v. RoBlin macht hierfur eine straffereBindung zwischen 
Cutis und darunter liegendem Fettgewebe verantwortlich. Demgegenuber 
begegnen wir bei Asthenikern meistens mehr oder minder ausgebreiteten, iiber 
das Niveau der Haut vorspringenden, oberflachlichen Venenstrangen an den 
Extremitaten, die sich namentlich unter der Einwirkung der Schwerkraft 
machtig fUllen. 

Cutis laxa. Natiirlich diirfen auch idiopathische Anomalien des Rautgewebes 
se1bst nicht auBer acht gelassen werden. Solche liegen z. B. in den seltenen Fallen 
von Cutis 1axa oder hypere1astica vor, in we1chen die Raut in sehr weiten 
Falten von ihrer Unterlage abhebbar ist, so daB sie in hochgradigen Fallen 
von der Wange iiber den Kopf gezogen oder yom Vorderarm wie ein Rand­
schuh iiber die Rand gestii1pt werden kann, hierauf aber wie eine Gum.mimembran 
gleich wieder in ihre normale Lage zuruckschnellt. Kopp beschrieb diese Ano­
malie bei Vater und Sohn und vermutete einen gesteigerten Gehalt des Raut­
gewebes an elastischen Fasern. In der von Fiirnrohr beobachteten Familie 
war die Cutis 1axa seit 300 Jahren erblich. Mit Riicksicht auf das Vorkommen 
einer solchell Dehnbarkeit der Raut bei Tieren und besonders auch bei anthro­
poiden Mfen konnte die Anoma1ie als Atavismus gedeutet werden. Sie ist 
gewissermaBen das Gegenstiick zu der sklerodermieahnlichen Rautbeschaffen­
heit, w-i.e wir sie als seltene Konstitutionsanomalie bei Vater und Tochter oben 
erwahnten. 

Cutis verticis gyrata. Die Cutis verticis gyrata (Unna), die abnorme 
Furchung und Faltbarkeit der als Ganzes fiir ihre Unterlage zu weiten Kopf­
haut, kommt neben abnormen Raarwirbeln und Haarlinien ge1egent1ich als 
degeneratives Merkmal bei Idioten, Epi1eptikern oder sonstwie degenerierten 
Menschen zur Beobachtung (Ganter, A. Kraus, Galant, Adrian und 
Forster). Die kOllstitutionelle Natur dieser Anomalie, die iibrigens auch streng 
lIalbseitig vorkommen kann, geht aus den Beobachtungen iiber ihr heredo­
familiares Auftreten (vgl. Sprinz) klar hervor. Mit Rucksicht auf die Falten­
bildung auf dem Kopf gewisser Saugetiere (Lowen, Tiger u. a.) betrachtet 
Fischer die Cutis verticis gyrata aIs .A,tavismus. . 

Subkutanes Fettgewebe. Dieselben Beziehungen, wie wir sie jetzt fiir den 
Turgor und die Elastizitat der Haut kennen lernten, bestehen, wie wir in einem 
frUheren Kapitel des naheren erortert haben, zwischen Fettreichtum bzw. 
Fettverteilung in der Subcutis einerseits und Nervensystem sowie Rormon­
apparat andererseits. Immer wieder muB die charakteristische Bevorzugung 
gewisser Korperstellen, wie Unterbauchgegend, Cristae iliacae, Trochanteren, 
Nates, Oberschenkel, sowie der Brust und der AuBenseite der oberen Augen­
lider (Tandlerund Grosz), eventuellauch des Kinnes (Sterling) durch absolute 
oder relative Fettanhaufung an eine hypogenita1e bzw. primar hypophysare 
Genese der Fettlokalisation beim Manne denken lassen, zumal wenn die iibrige 
Beschaffenheit der Raut und der Behaarung (vgl. weiter unten) d.amit iiberein­
stimmt. Bei gleich~itiger Rypertrichose nach mannlichellJ. Typ an fetten Frauen 
wird man eine primar suprarenale Genese vermuten diirfel1, wahrend sym-



Sekretionsanomalien der Schweifldriisen. 621 

m.etrische Lokalisation zirkumskripterer Fettwiilste, deutliche knotchenartige 
Anordnung des Fettgewebes mit besonderer Bevorzugung der Oberschenkel 
und Oberarme sowie des GesaBes und Ruckens bei besonders stark ausgepragter 
und sich aufdrangender neuropathischer Konstitution und exqui&iter Rereditat 
eine neurotrophische und eventuell eine primare degenerative zellulare Anomalie 
des Fettgewebes selbst in den Vordergrund ruckt. 

Sekretionsanornalien der Talgdriisen. Eine nicht geringe Bedeutung fur die 
Konstitutionspathologie kommt den Sekretionsanomalien des Raut­
organs zu. Bekanntlich erfahren die Talgdrusen und teilweise auch die 
SchweiBdriisen zur Zeit der Pubertat einen machtigen Wachstumsreiz. Wahrend 
die Einfettung der Raut beim Kinde nahezu vollig fehlt, erreicht sie wah rend 
und nach der Pubertatszeit, von den Nasenflugeln uber das Gesicht und den 
Stamm sich ausbreitend, einen individuell und familiar recht wechselnden Grad, 
urn im Alter mit der fortschreitenden Atrophie der Raut wieder abzunehmen. 
Eine konstitutionell verm.ehrte Talgsekretion, eine Seborrhoe mit ihren 
haufigen Begleiterscheinungen (Akne, Ekzerne, Pityriasis capitis, Alopezie)trifft 
man namentlich bei neuropathisch veranlagten Individuen nicht selten an. 
Die schon de norma zutage tretende Abhangigkeit der Talgsekretion von der 
Keimdrusenfunktion scheint auch bei der konstitutionellen Seborrhoe zum 
Ausdruck zu kommen (Sa boura,ud), indem es sich meist um sexuell hyperaktive 
Individuen handelt. R. O. Stein glaubte sogar, daB das weibliche Geschlecht 
deswegen von der Glatzenbildung durch Seborrhoe verf:chont bleibt, weil bei 
ihm. die Keim.driisenfunktion friiher und radikaler erlischt als beim mannlichen. 
Eine Beziehung zwischen Talgdriisen und Nervensystem gibt sich, wenn auch 
nur auBerlich, in der haufigen Koinzidenz des Adenoma sebaceum, einer 
oft familiaren Naevusbildung aus hyperplastischen Talgdrusen, und geistiger 
Minderwertigkeit, insbesondere Epilepsie kund (vgl. No bl, Redlich, R. Fischer 
u. a.). Anzufuhren waren hier auch die heredofam.iliaren FaIle von Zysten­
bildung der Talgdriisen, von sogenannter Sebozystomatosis (Klausner). 

Sekretionsanornalien der Schwei.Bdriisen. Der Talgsekretion geht die 
Sch weiBprod uktion meist parallel. Das Schwitzvermogen unterliegt bekannt­
lich auBerordentlichen individuellen Differenzen, einUmstand, der fur die 
Warmeregulation und som.it fur den Gesamtzustand des Organismus von 
Bedeutung ist. DaB diese Differenz nicht bloB in der verschiedenen Erreg­
barkeit der steuernden Nervenapparate ihren Grund hat, sondern offenbar 
auch die Ansprechbarkeit, die Reaktionsfahlgkeit und Funktionskraft der 
SchweiBdriisen selbst betrifft, zeigt die individuell verschiedene, erhebliche 
Dissoziation der Effekte bei der Funktionsprufung des vegetativen Nerven­
system.s mit Pilokarpin und Adrenalin (Bauer). Thyreotoxische Konstitutionen 
zeigen eine besondere Neigung zu SchweiBbildung, hypothyreotische undhypo­
pituitare schwitzen dagegen wenig und schwer. Bei dem hypopituitaren,Sym.­
ptom.enkomplex der Dystrophia adiposogenitalis mit oder ohne Diabetes insipidus, 
sowie bei diesem. aHein findet man ja nicht selten eine Rypo- oder Anhidrosis 
(vgl. Gunther). 

Eine bei neuropathischen, vasomotorisch stark erregbarenMenschen 
sehr. haufige Anom.alie ist die lokale Ryperhldrosis der Hande und FiiBe. 
Meist sind die distalen Extremitatenabschnitte solcher Menschen habituell 
rotblaulich verfarbt und fiihlen sich stets kiihl an. Die ubrige Haut, nament­
lich der Extremitaten, bietet mitunter ein m.armoriertes Aussehen dar durch 
den Wechsel zwischen zyanotischen, blaulichroten Rautstreifen und -flecken 
und normaler blasser Raut. Die Abhangigkeit auch dieser lokalen Hyper­
hidrosis yom Nervensystem. wird schon durch die zweifellos vorhandene psy­
chische BeeinfluBbarkeit erwiesen. Durch jahrelange- Bahnung und wenigstens 
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funktionelle Hyperaktivitat der betreffenden SchweiBdriisen kann eine solche 
lokale Hyperhidrosis fiirchterliche Grade annehmen und unter Umstanden 
jeglicher Therapie trotzen. So war es einem jungen Kollegen mit einer seit 
frither Jugend bestehenden enorlP.en Hyperhidrosis lP.anuulP. infolge dieser 
Anomalie nicht moglich, seinen Beruf als Arzt auszuiiben. Eine Reihe anderer 
degenerativer Stigm.en wird man bei solchen Individuen kaum vermissen. 
Die Neigung dieser Menschen zu Frostbeulen (Perniones) wird viel­
fach mit der starkeren Warmeentziehung infolge der SchweiBverdunstung 
erklart, hangt aber wie die Disposition zu Erfrierungen sicherlich auch mit der 
schlechteren Blutversorgung und infolgedessen geringeren Widerstandskraft 
der Haut zu.salP,men (vgl. Kapitel II). Die Cutis marmorata und Akrozyanose 
trifft man bei Eunuchoiden sowie bei Kretinen haufig an. Diagnostisch 
mitunter recht wichtig ist der lokalisierte exzessive AchselschweiB gewisser 
Neuropathen, von denen wahrend einer arztlichen Untersuchung oder bei 
sonst einer geringfiigigen psychischen Erregung die SchweiBtropfen nur so 
an der seitlichen Brustwand herabrieseln. 

In ganz seltenen Fallen kommt eine konstitutionelle Anhidrosis infolge 
von Entwicklungsdefekten der SchweiBdriisen vor. Solche Falle sind fast stets 
nachweislich familiar und hereditar. Die Entwicklungsstorung betrifft dabei 
nicht nur die SchweiBdriisen, sondern zum groBen Teil auch die Talgdriisen 
sowie vor allem den Haarwuchs und die Zahnbildung (vgl. Strandberg, 
Goeckermann). Auch die Tranen- und Speicheldriisen konnen von der Aplasie 
betroffen sein (Siebert). Psychische Defekte erweisen dazu oft noch eine 
ausgebreitetere ektodermale Hemmungsbildung, die iibrigens regellP.a£ig von 
einer Reihe anderweitiger hochwertiger degenerativer Stigmen begleitet ist. 
Loewy und Wechselmann fanden in zwei Generationen einer Familie neun 
derartige FaIle, die sam,tlich lP,annlichen Geschlechtes waren, Von Interesse 
ist es, daB solche Menschen trotz der immer noch erheblichen Perspiratio insen­
sibilis sehr leicht hyperthermisch werden und, wie die genannten Autoren weiter 
zeigen konnten, ahnlich dem Verhalten eines Hundes durch Steigerung ihres 
Atemvolumens und damit der Wasserabgabe durch die Lunge ihre fehlende 
SchweiBsekretion zu kom.pensieren suchen, Schon Morgagni und Jos. Frank 
kannten iibrigens das familiare Vorkommen von Anhidrosis und beachteten 
deren Zusammenhang mit weiblicher Sterilitat 1), 

Konstitutionelle Hyperkeratosen. Mit den A.nomalien der Hautsekretion 
stehen in einem gewissenZusamlUenhang Anomalien der Verhornung bzw. kon­
stitutionelle allgemeine oder lokale Hyperkeratosen. Die Ichthyosis ist 
ja eine exquisit erblich itbertragbare AnolP.alie der EpidermIs, und zwar so 
weitgehend, daB sie in nlanchen Gegenden Albaniens (Mirditen), Westindiens, 
Paraguays u. a. endem,isch vorkommt. Ob aus dem sehr haufigen Befunde 
der Ichthyosis bei Myxodem und Kretinismus auf den thyreogenen' Ursprung 
dieser Hautanomalie geSchlossen werden darf (Parhon und Dan), erscheint 
mir mehr als zweifelhaft. v. Petersen erwahnt die Kombination von lokaler 
Ichthyosis an Knieen und Ellbogen mit Hyperhidrosis pedum et m,anuum als 
haufiges degeneratives Stigma des Hautorgans. Bei der Ichthyosis COn­
genita, die durch Dbergangsformen mit der gewohnlichen Ichthyosis ver­
bunden ist, stellt familiares Vorkommen die Regel dar, eine Vererbung wurde 
bisher deshalb nicht beobachtet weil die betreffenden Individuen das zeugungs­
fahige Alter nicht erreichen. Oft wurde iiber Konsanguinitat der Eltern berichtet, 
was bekanntlich einen rezessiven Erbgang nahelegt. Sehr interessant ist dies-

1) Von derartigen Frauen heiBt es, daB sie "wenig vermogend sind, Miinner zum GenuslIe 
physischer LiEbe anzuregen". 
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bezuglich eine Beobachtung von CIa us. Eine Frau, die von ihrem Manne 
funf gesunde Kinder hatte, ging dann ein Verhaltnis mit ihrem Stiefbruder ein, 
von dem sie nun drei mit Ichthyosis congenita behaftete Kinder zur Welt 
brachte. Ein von Heidler beschriebener Fall von Ichthyosis congenita ent­
stammt gleichfalls einer Geschwisterehe. Die Ichthyosis vulgaris solI gegen­
uber der congenita dominanten Erbgang aufweisen (Siemens, Leven), doch 
konnen auch bei ihr Generationen ubersprungen werden (J. Heller). Die 
Kombination von Ichthyosis mit einer auch funktionell abnormen Beschaffen­
heit und abnormen Reaktion der Haut illustriert eine von de Beurmann 
und Gougerot stammende Mitteilung. Unter neun Kindern einer seit drei 
Generationen ichthyotischen Familie reagierten B.cht auf die Vakzination 
mit einer generalisierten bullosen Dermatose, die in zwei Fallen ZUm ,Tode 
fiihrte. 

Zu den konstitutionellen Hyperkeratosen gehort ferner das Keratoma 
plant are et palmare hereditarium, jene schon in den ersten Lebens­
wochen auftretende machtige Anhaufung von Hornsubstanz an den Hand­
flachen, Fu13sohlen und Fersen, welche infolge ihrer Vererbbarkeit auf der 
Insel Meleda endemisch ist (vgl. auch Hammer, Braun), ferner die in ihrer 
Anlage vererbbare und familiar auftretende Keratosis pilaris, Keratosis 
follicularis (vgl. Siemens), Keratosis follicularis vegetans (Darier), 
Poro- und Angiokeratosis Mibelli sowie der Comedo. Dieser letztere 
entsteht durch eine Hyperkeratose des Talgdrusenausfuhrungsganges. Das Auf­
treten der Komedonen in der Pubertatszeit, die Beziehungen zur Seborrhoe 
und zur Aknebildung sind bekannt. Dbrigens ist auch die Bildung von Schwielen 
(Call us) und Huhneraugen (Clavus), also entschiedenakquirierten Hyper­
keratosen von einer individuell differenten, konstitutionellen Disposition 
abhangig. Sehr schon kommt die gelegentliche Generalisation der Konstitutions­
anomalie, die Beteiligung verschiedener verwandter, d. h. korrelierter Erbanlagen 
an der Anomalie in einer Beobachtung H. Fischers zum Ausdruck, der uber 
familiar-herE'\ditares Vorkommen von Keratoma palmare et plantare mit Nagel­
veranderungen, Hypoplasia der Kopfhaare und Verdickung der Endglieder 
der Finger und Zehen in funf Generationen berichtet. Dabei bestanden einzelne, 
auf eine Beteiligung der Schilddruse verdachtige Symptome, wie trockene Haut, 
Neigung zu Schwellungen, Kaltegefiihl, greisenhaftes Aussehen. Hier lag also 
offenbar ein dominanter Erbgang des pathologischen Komplexes vor. Nebenbei 
sei erwahnt, daB es Giusti und Houssay gelungen ist, bei Kroten durch Ex­
stirpation der Hypophyse oder Lasion ihrer Umgebung Hyperkeratose und 
Pigmentveranderungen an der Haut zu erzeugen. 

B('haarung. Die Behaarung des Menschen ist in ihrer heutigen Form eine 
gewi13 sehr junge phylogenetische Erwerbung (vgl.Lenz) und das Abhangig­
keitsverhaltnis des Haarwachstums vom endokrinen System ist in der heutigen 
Gestalt sicherlich noch zu wenig stabilisiert, als daB nicht die groBen und 
haufigen individuellen Differenzen der Haarentwickelung und Haarverteilung 
dadurch allein schon ihre· Erklarung finden wfirden. "Fehler der Entwicklung 
und Bildung, ein vorzeitiges Wachstum der Haare, Defekt an SteIlen, wo sie 
erscheinen, Anwesenheit, wo sie nicht vorhanden sein sollen,. ungewohnliche 
Bescha£fenheit - Lanugo anstatt Dauerhaar - sind Stigmata, welche uns 
uber den Wert eines Organismus Auf&ehluB zu geben vermogen. Sie miissen 
uns ferner auffordern, noch nach anderenAnomalien Zu suchen, da. diese haufig 
mehrfach auftreten. Endlich haben wir in ihnen ein Hilfsmittel fur unsere 
Diagnose bei zweifelhaften Zustanden, wo es sich urn Entscheidung damber 
}-,andelt, ob irgend ein Bildungsfehler oder ein pathologischer Vorgang zugrunde 
liege" (Hegar). 
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Zum Verstandnis der Behaarungsanomalien ist es notwendig, sich das Prinzip 
des normalen Haarwechsels in·Erinnerung zu rufen. 1m Fotalleben ist nahezu 
der ganze Korper mit Woll- oder Flaumhaaren bedeckt, welche Behaarung, 
wie Friedenthal ausfuhrt, im achten Fotalmonat ihren Gipfelpunkt erreicht 
und spater unter sonst allgemeiner Reduktion durch starkeres Langenwachtum, 
groBere Dicke und intensivere Pigmentierung im Bereich des Kopfes, der Wim­
pern und Augenbrauen in das Kinderhaarkleid ubergeht. Zur Pubertatszeit 
wird dann unter Mitwirkung der endokrinen Drusen, vor aHem der Keim­
driisen, das Kinderhaarkleid durch das Terminalhaarkleid erganzt. So ist denn 
das Haarkleid des weiblichen Korpers in der Norm charakterisiert durch die 
Beschrankung der Terminalbehaarung auf Achsel- und Schamgegend, in letzterer 
mit scharfer, oberhalb des Schambeins horizontal verlaufender Grenze, durch 
Weiterentwicklung des Kinderhaarkleides unter extremer Ausbildung der 
Gruppenbehaarung auf der Kopfhaut und durch Beibehaltung der Flaum­
behaarung auf der ganzen Korperoberflache. Das mannliche Haarkleid zeigt 
in der Norm Terminalbehaarung im Gesicht (Bart), in der Achsel- und Scham­
gegend, in letzterer mit dreieckig gegen den Nabel zu verlaufender Begrenzung, 
es ist ferner gekennzeichnet durch eine allmahliche Verdrangung des Woll­
haarkleidesdurch Terminalhaare auf der ganzen Korperoberflache. Die Gruppen­
behaarung der Kopfhaut geht bei reichlicher Ausbildung der Terminalhaare 
zuriick, diese bilden schlieBIich am Gehorgang, in der Nase sowie an den Augen­
brauen dichte Buschel starrer Haare. 

Hypertrichosis lanuginea s. primaria. KonstitutiOllsanomalien konnen nun 
durch quantitative oder qualitative AbweichWlgen von diesem Typus, sei es 
autochthon zellularer, sei es humoral endokriner Natur, zustandekommen. A:m 
haufigsten kann man eine abnorme Persistenz der fotalen Lanugobehaarung 
beobachten. In gewissem AusmaBe ist eine solche beim weibIichen Geschlecht 
durchaus nicht selten. In manchen Familien ist der Flaum an der OberIippe, 
an den Wangen und an der Nasenwurzel, ferner im Bereiche der Linea alba 
bei Madchen und Frauen etwas Gewohnliches. Bei infantilen und asthenischen 
Individuen, speziell bei jugendlichen Phthisikerinnen, wird man nicht selten auch 
am Rucken reichliche Lanugobehaarung konstatieren. Auf das Zusammentreffen 
abnormer Lanugobehaarung mit Infantilismen und Bildungsfehlern der weib­
lichen Genitalien ist wiederholt hingewiesen worden (Hilbert, Hegar, 
R. Freund). Nach v. Petersen neigen solche Menschen zu Ekzemen. In 
seltenen Fallen kann die Persistenz und Fortentwicklung der fotalen Lanugo­
behaarung ganz exorbitante Grade erreichen und zu dem fuhren, was man als 
"Haarmenschen" oder "Hundemenschen" vielfach beschrieben hat und 
in Zirkus und Schaubuden gelegentlich zu sehen bekommt. Am bekanntesten 
ist diesbezuglich die von v. Siebold beschriebene haarige FamiIie aus Ambras 
in Tirol und die hinterindische, in drei Generationen bekannte Familie des 
Shwe-Maong (vgl. Ecker). Dieser Forscher sowie Brandt haben gezeigt, 
daB es sich in solchen Fallen bloB urn eine Hemmungsbildung, um eine Ent­
wicklungsschwache des Hautorgans handelt, da die gewohnIiche Umwandlung 
des Kopfhaares in Dauerhaar nicht stattfindet und nur das Lanugohaar bestehen 
bleibt und in exzessiver Weise sich weiterentwickelt. Die bei derartigen Hunde­
rnenschen gleichzeitig bestehenden Entwicklungsstorungen und Hypoplasien des 
Gebisses (Ecker, Mense) deuten auf eine generelle ektodermale Hernrnungs­
bildung hin (vgl. auch Michelson). Nach v. Petersen solI ubrigens in den 
meisten Fallen von Prurigo eine Hypertrichosis lanuginea neben Dystrophien 
der Zahne und Verbildungen der Ohrrnuschel vorkornrnen. Bei den Pygmaen 
Innerafrikas sowie bei den Australnegern ist eine Persistenz der Lanugobehaarung 
Rassenmerkmal (Paulsen). 



Hypertrichosis terminalis s. secundaria. 625 

DaB die bei manehen weibliehen Individuen persistierende und eventuell 
sieh noeh weiter entwiekelnde Flaumbehaarung gerade an der Oberlippe und 
an der Nasenwurzel konzentriert erseheint, findet seine Erklarung in der Anord­
nung der £otalen Lanugohaare, welehe namentlieh im IV. und V. Fotalmonat 
an diesen Stelle:n besonders dieht stehen. Nieht selten entwiekeln sieh an den 
bezeiehneten Stellen statt der Wollhaare Dauerhaare, was dann naturgemaB 
eine hoherwertige Behaarungsanomalie darstellt. Eine solehe Behaarung an der 
Nasenwurzel, d. h. also ein Konfluieren der Augenbrauenbogen wird aueh als 
Synophris bezeiehnet und ist, wenngleieh in geringerem Grade, aueh bei 
Mannern als degeneratives Stigma anzusehen. Der weibliehe Schnurr bart leitet 
schon zu einer anderen Form der Behaarungsanomalien ii ber, auf die wir. im 
folgenden zuriiekkommen werden. 

Hypotrichosis universaIis. Eine konstitutionelle Behaarungsanomalie kann 
in seltenen Fallen dureh eine allgemeine Haarunterentwieklung, insbesondere 
dureh ein Ausbleiben der Kinderhaar- und Terminalhaarbildung zustandekommen. 
Derartige haarlose Familien - in Wirkliehkeit ist es nur eine Oligotriehie -
wurden mehrfaehbesehrieben (vgl. Friedenthal, E. Fischer)." Der Umstand, 
daB aueh bei der kongenitalen Atriehie Sehilddriisenbehandlung einzelne 
Harehen aufsprieBen laBt, reehtfertigt noeh nieht J osefsons Annahme einer 
hypothyreotisehen Genese der Atriehie. 

Hypotrichosis terminalis. Weit haufiger bezieht sieh die Hypoplasie nur 
auf die Terminalbehaarung und ist dann oft mit anderweitigen Erseheinungen 
hypogenitaler oder hypopituitarer Konstitution kombiniert. So findet man bei 
erwaehsenen Mannern sparliehen oder fehlenden Bartwuehs und Aehselbehaarung, 
sparliehe naeh oben horizontal abgegrenzte Crines pubis und sparliehe oder 
ganzlieh mangelnde Terminalbehaarung am Stamm und an den Extremitaten. 
Diese Form der mannliehen Sehambehaarung ist bei Knaben zur Pubertats. 
zeit die Regel, sie entsprieht also der Persistenz einer juvenilen Entwieklungs­
stufe, iiberdies gleieht sie dem normalen weibliehen Behaarungstypus ad pubem 
(Abb. 68). Bei Frauen besehrankt sieh die Unterentwieklung der Terminal­
behaarung" naturgemaB bloB auf die Aehsel- und Sehamhaare. Extrem aus­
gebildet findet man einen derartigen Mangel der Terminalbehaarung bei A­
bzw. Hypogenitalismus (Friihkastration, Eunuehoidismus), sowie bei hypophy­
sarer Dystrophie. Per analogiam wird man also unter Umstanden wohl aueh 
in weniger hoehgradigen Fallen konstitutioneller Unterentwieklung der Ter­
minalbehaarung zu Riickschliissen auf Funktionsanomalien der Keimdriisen 
oder der Hypophyse bereehtigt sein. Dabei ist natiirlieh nieht zu vergessen, 
daB Art und Grad der Terminalbeha,arung wie aIle sekundaren Gesehleehts­
eharaktere dureh die Keimdriisen und die ihnen korrelierten iibrigen Hormon­
organe nur protektiv' (Hal ban) beeinfluBt werden, daB sie aber bis zu einem 
gewissen, individuell versehiedenen AusmaBe schon dureh die GesehIeehts­
determinanten bestim'm.t sind. Feminine Sehambehaarung beim Mann gestattet 
also, wie aueh Gigon hervorhebt, nieht ohne weiteres den SeliIuB auf Hoden­
insuffizienz. Bei allgemeinem Infantilismus, beim Habitus asthenicus und aueh 
beim Status thymolymphatieus und Lymphatismus gehOrt ein gewisser Grad 
von Terminalhypotriehie zur Regel. Bei gewissen Menschenrassen wie Busch­
mannern, Hottentotten, Feuerlandern u. a. stellt sie die Norm, also ein Rassen­
merkmal dar. 

Hypertriehosis terminalis s. seeundaria. Aueh eine iibermaBig intensive 
Terminalbehaarung kann als konstitutionelle Varietat bzw. Anomalie vor­
kommen. Hierher gehoren jene am ganzen Korper, besonders aber auf der 
Brust, am Bauch und an den Extremitaten dieht behaarten Manner und die 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Auf!. 40 
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auBer in den Achselgruben und der Schamgegend am Unterbauch .("mannIicher 
Behaarungstypus" ad pu bern,), an der Innenseite der Oberschenkel, an den Tibien, 
am Sternum, perim,ammjIlar und auch an der Oberlippe mehr oder weniger 
dicht mit Terminalhaaren versehenen Frauen (Abb, 69). Mitunter kommt eine 
solche "Hypertrichosis vera" in exzessiver Ausbildung vor, wie z. B. bei der 
einst bekannten mexikanischen Tanzerin Julia Pastrana (vgl. Friedenthal). 
Zum Unterschied von der Hypertrichosis primaria, die eigentlich eine Hemmungs­
bi1dung darstellt, findet man bei der Hypertrichosis secundaria auch am GebiB 
die Zeichen der Hyperplasie (Mense). Merkwiirdig ist die biischelfor:mige Behaa-

Abb. 6R. Weiblicher (infantiler) Typus der 
Schambehaarung bei erwachsenem Mann. Cubitus 

valgus. 

Abb. 69. Mannlicher Typus 
der Schambehaarung bei 
einer Frau. Behaarung der Obm-

lippe u. Unterschenkel. 

rung in der Sakralgegend, welche gelegentlich eine Spina bifida occulta und 
eventueIT eine Myelodysplasie verrat. Ba b macht auf die relativ haufige Kom­
bi:nation von Uterus duplex mit Hypertrichosis aufmerksam. 

Wir kennen eine Hypertrichose bei Hyperplasie der Nebennierenrinde und 
bei gewissen Fallen von Akromegalie. In diesen letzteren mag, wie Falta 
mit Recht ausfiihrt, eine Hyperplasie der Nebe:nnierenrinde gleichfalls im Spiele 
sein. Die Behaarungsanomalie bei vorzeitigem Wegfall der Zirbeltatigkeit, 
bei primarer SWrung der Keimdriisenfunktion durch Tumorbildung (Hyper­
genitalismus 1) oder bei Geschwiilsten der Nieren oder Lungen ist eher als vor­
zeitige Behaarung, denn als Hypertrichose anzusehen uhd ist ja haufig auch 
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sonst mit vorzeitiger Entwicklung des Organistnus verbunden (vgl. Biedl, 
Herzog). In jenen Fallen weiblicher konstitutioneller Tenuinalhypertrichose, 
in welchen gleichzeitig hypogenitale Erscheinungen wie Amenorrhoe und Adi­
positas vorliegen oder aber heterosexuelle Merkmale an Kehlkopf, Skelett, 
Mamma, Fettverteilung usw. vorhanden sind, in solchen Fallen wird man auf 
Grund der in der Literatur niedergelegten Kasuistik iiber Nebennierenadenome 
(vgl. Kapitel III) kaum fehlgehen, wenn man eine konstitutionelle Abweichung 
der Nebennierenfunktion hier als die primare Anomalie ansieht. Hierher wiirde 
z. B. jene von Ecker erwahnte Frau gehoren, welche zur Zeit Maria Theresias 
lebte, Un Besitz eines gewaltigen Schnurrbartes war und viele Jahre lang unter 
den Husaren gedient hat, ja sogar wegen ihrer Tapferkeit bis zum Rittmeister 
vorgeriickt sem solI. Nachdem ihr Geschlecht entdeckt worden war, wurde 
sie pensioniert mit demAuftrage, nur mehr weibliche Kleider zu tragen. Gelegent­
lich verlauft der Hirsutismus mit leichter Glykosurie (Laignel-Lavastine, 
Achard). 

"Altweiberbart". Die bei Frauen nicht so seltene schiittere Bartbildung 
aus Terminalhaaren an der Oberlippe und am Kinn, wie sie sich insbesondere 
zur Zeit des Klimakteriums oder in hohem Alter einzustellen pflegt, iE-t, wie 
Tandler und Grosz sowie Mathes hervorheben, kein Umschlag in den mann­
lichen Typus, sondern stellt ein imolge mangelhafter Keimdriisenfunktion 
ungehemmtes Zumvorscheinkommen eines alten Speziesmerkmals dar. Be­
kommen doch auch mannliche Friihkastraten im Alter einen derartigen "Alt­
weiberbart" oder "Speziesbart". Stoerk erwahnt den Altweiberbart auch bei 
Lymphatikern. Es ist bei dieser Sachlage nicht verwunderlich, wenn der Spezies­
bart besonders bei Frauen mit rudimentarer Mamma, virilem Knochenbau 
und auch anderweitigen konstitutionellen Anomalien angetroffen wird. Bei 
der lateinischen Rasse beobachtet man die weibliche Bartbildung besonders 
haufig. Mir ist dies gelegentlich meines Pariser Aufenthaltes immer wieder 
aufgefallen. Friedenthal erklart dies als Ausdruck einer Rassendegeneration, 
in deren Folge das weibliche Geschlecht nicht mehr imstande ware, seine art­
erhaltende, weibliche Eigenart der mannlichen gegeniiber aufrecht zu erhalten. 
Bei geisteskranken Frauen wurde die Haufigkeit des Altweiberbartes insbesondere 
von franzosischen Autoren hervorgehoben (Dupre, Laignel-Lavastine). So 
gibt Ballet den Prozentsatz der bebarteten Paralytikerill,nell, mit 56% an. In 
den von Hegar beschriebenen Fallen von abnormer Behaarung bei weiblichen 
Geisteskranken handelt es sich nicht nur um einen "Altweiberbart". 

Kopfhaar. Wir haben oben bereits den gewissen Gegensatz zwischen Kopf­
und Terminalbehaarung erwahllt, wie ihn besonders Friedenthal hervor­
hebt. So erklart sich nun auch die Kombination eines iippigen und dichten 
Haupthaares mit mangelhafter Terminalbehaarung bei Kastra ten 1) und Eunu­
choiden (Tandler und Grosz, Sterling), bei Spateunuchoiden (Falta) 
und Lymphatikern (vgl. Stoerk), so erklart sich aber auch das haufige Vor­
kommen von Glatzenbildung bei dicht bebarteten, stark stammbehaarten 
Mannern. Beriicksichtigen wir das Abhangigkeitsverhii,ltnis der Terminal­
behaarung yom endokrinen System und speziell von den Keimdriisen, so gewinnen 
wir dem alten Volksglauben von der Beziehung zwischen Glatze und intenllivem 
Sexualleben eine ganz neue Seite abo Die Glatzenbildung (Calvities) ist eine 
auch bei den anthropoiden Affen vorkommende Erscheinung, die von Rassen­
eigentiimlichkeiten abhangt und vor allem familiar und hereditar auftritt. 
DaB ihre unmittelbare Ursache meist eine Erkrankung der Kopfhaut (Alopecia 
pityrodes) darstellt, erklart Friedenthal mit der allgemeinen Krankheits-

1) Schon Hip p a kr a t es war es aufgefallen, daB die Eunuchen vor Kahlheit geschiitzt sind. 
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disposition in [Ruckbildung begriffener Organe. 1m' .ubrigen erklart er 
die erbliche Glatzenbildung durch eine Verlangerung des Schadelwachstums 
zu einer Zeit, wo das Hautwachstum nahezu geschwunden ist; die hier­
durch entstehende Spannung der Haut sei dem Haarwachstum ungunstig. 
Daher finde man Glatzen besonders bei Mannern mit groBen Kopfen. Bemerkens­
wert ist die neue Auffassung R. O. Steins, der zeigen konnte, daB die Form 
des Haaransatzes beim Manne ein charakteristisches sekundares Geschlechts­
merkmal darstellt. Aus der geradlinigen kindlichen und weiblichen Form des 
Haaransatzes an der Stirn wird nach der Pubertat beim Manne die zu beiden 
Seiten mehr oder minder tief ausgebuchtete Stirnlinie. Es kommt also in der 
marnlichen Pubertat schon physiologisch zu einer fortschreitenden Atrophie 
bestimmt lokalisierter Haarpapillen an der Stirn, zu einer "Cal vities fron tali s 
adolescentium". Eunuchen und Eunuchoiden fehlt dieser sekundare Ge­
schlechtscharakter, bei Pubertas praecox kann er sich vorzeitig entwickeln, 
Viragines konnen diesen mannlichen Typus der Stirnhaargrenze zeigen. 
Glatzenbildu.ng ware nichts anderes als eine durch Vererbung hochgezuchtete 
extreme Variante dieser Calvities frontalis adolescentium und der Seborrhoo 
mehr koordiniert als subordiniert. 

Die Behaarung der Kopfhaut unterliegt ja zweifellos auch neurotrophischen 
und mancherlei endokrinen Einflussen, deren nahere Prazisierung allerdings zur 
Zeit kaum durchfuhrbar ist. lch erinnere nul' an das Defluvium bei Basedow­
kranken, das meiner Erfahrung nach gelegentlich Kopf- und Terminal­
behaarung in exzessiver Weise betreffen kann, und an den Ausfall des Kopf­
haares und del' Augenbrauen bei Myxodem, wo die Scham- und Achsel­
haare, wie Ewald bemerkt, keine Veranderung erleiden. 

An del' Innsbrucker Klinik sah ich eine totale Atrichie der gesamten 
Korperoberflache verbunden mit Verlust der sexuellen Fahigkeiten, Anhi­
drosis, Diabetes insipidus, psychischen Depressionszustanden, Hypothermie 
und leichter Eosinophilie, ein Syndrom, das sich im Laufe von Jahr­
zehnten allmahlich bei einem damals 64jahrigen, kraftig gebauten Manne 
ausgebildet hatte. Vor 30 Jahren hatte der allgemeine Haarverlust begonnen, 
vor zwei Jahren erst hatte sich der Diabetes insipidus eingestellt. An eine 
hypophysare Staru.ng zu denken, ist in diesem FaIle gewiB gerechtfertigt 1). 
Doch konnte auch eine Starung im trophischen Zentrum des Zwischen­
hirne& oberhalb des Infundibulums in Betracht kommen. Mit Rucksicht auf 
unsere obigen Auseinandersetzungen uber die Pathogenese des Diabetes insipidus 
gewinnt sogar diese letztere Annahme an Wahrscheinlichkeit. Eine sehr gewich­
tige Stutze erhalt sie uberdies durch die seltenen FaIle, in welch en psychische 
Traumen eine totale Alopezie zur Folge hatten (vgl. Fischl). Ahnliche Falle 
von volligem Haarverlust bei Diabetes insipidus sahen v. J aksch und Schiff. 
Sicard und Reilly berichten uber eine 30jahrige Frau mit Ausfall des Kopf­
haares und Auftreten reichlicher Ter:minalbehaarung im Gesicht und am Stamm 
nach mannlichem Typus. Gleichzeitig bestehende A:menorrhoe, Migrane, Schlaf­
sucht, Hyperalbuminose des Liquor cerebrospinalis fiihren sie zugunsten der 
Annahme einer hypophysaren Starung an (vgl. Kraus). Beobachtungen wie 
die angefuhrten zeigen, wie schwer die Beziehungen zwischen Blutdrusensystem 
und Korperbehaarung exakt zu analysieren und in ein System zu bringen sind 
(vgl. Sterling). 

Petersen beobachtete eine Familie, in der durch drei Generationen bei 
einer ganzen Reihe von Mitgliedern im Alter von 4-6 Jahren das Kopfhaar 

1) Der Fall wurde bereits von Schmidt demonstriert (Wien. klin. Wochenschr. 1912. 
S. 1308) undvon mir hei anderer Gelegenheit kurz beschrieben (Wien. med. Wochenschr. 
1914. Nr. 25). 
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auszufaIlen begann. Mit 16-20 Jahren war dann die Alopezie vollstandig. 
Trotz mangelnder sonstiger Symptome bezieht der Autor die Erkrankung auf 
eine Insuffizienz der Schilddruse, da sich Thyreoidin als therapeutisch wirksam 
erwies. Meines Erachtens ist diese SchluBfolgerung nicht gerechtfertigt. Bied 1 
erblickt die Ursache fur eine totale Atrichie in dem funktionellen Ausfall des 
Hypophysenvorderlappens und konnte sie dementsprechend organotherapeutisch 
beeinflussen. 

Nur nebenbei sei auf die besonders fUr die Kriminalanthropologie wichtigen 
individueIlen Unterschiede der Kopfhaargrenze hingewiesen, auf die nahe an 
das Orbitaldach heranreichende Haargrenze (Verbrecherstirn), auf die seit­
lichen Buchten der Haargrenze, die sogenannten "Geheimratswinkel" geistiger 
Arbeiter oder auf die nicht selten familiar ausgepragte Stirnzacke des Haar­
ansatzes in der Mittellinie. 

Augenbrauen. Besondere Beachtung in der Konstitutionspathologie ver­
dient die Beschaffenheit der Augenbrauen. 1hr Konfluieren uber der 
Nasenwurzel (Synophris) erwahnten wir oben schon als mehr oder minder 
hochwertiges degeneratives Stigma. Ebenso zeigt aber auch eine schwache 
Entwicklung der Brauen in tot? oder in deren auBerer Halfte eine degenerative 
Konstitution an. Die russische Arztin Tarnovska untersuchte 200 Marderinnen 
YOm anthropologischen Standpunkte aus und fand bei der uberwiegenden Mehr­
zahl neben anderen Hemmungsbildungen und Degenerationszeichen Anomalien 
der Augenbrauen, sei es in Gestalt von mangelhafter oder exzessiver Entwick­
lung derselben. v. Petersen findet die mangelhafte Bildung der Augenbrauen 
bei den ):neisten Prostituierten Petersburgs. Er warnt wegen der Zartheit der 
Haut solcher 1ndividuen vor Anwendung starker reizender Salben. Das Fehlen 
der auBeren Augenbrauenhalfte gilt ubrigens mehrfach als Zeichen einer Unter­
funktion der Schilddriise (Levi und Rothschild). Auch Ungleichheit oder 
Andeutung einer Doppelbildung der Augenbrauenbogen kommt vor. 

Ergrauen der Haare. Die neurotrophische Beeinflussung des Haares auBert 
sich insbesondere in der Abhangigkeit des Ergrauens von nervasen Momenten. 
Es liegen kaum zu bezweifelnde Beobachtungen uber p16tzliches Ergrauen nach 
schweren psychischen Erschutterungen vor. Pohl-Pincus war auf Grund 
jahrelanger Studien zu dem Ergebnis gelangt, daB starke psychische Erregungen 
einen EinfluB auf die Form des Haarquerschnitts, den Luftgehalt des Markes 
und das Vorkommen von Lucken in der Rindensubstanz haben. Man hat 
wiederholt die Haare eines zirkumskripten, von eine):n neuralgisch oder sonstwie 
erkrankten Nerven versorgten Hautbezirkes isoliert ergrauen gesehen (vgl. 
Nehl, Cheatle). K. Mendel beobachtete bei Druckatrophie des rechten 
Halssympathikus infolge einer ossifizierenden Struma neben den sonstigen 
Erscheinungen der Sympathikusparese Ergrauen der Haare auf der rechten 
Kopfseite und HeIlerwerden der rechten Iris. Dieser Beobachtung analog sind 
die Ergebnisse von Kasters Tierversuchen. Nach Exstirpation des oberen 
Zervikalganglions wuchsen bei schwarzen Katzen weiBe oder hellgraue Haare 
an der betreffenden Kopfhalfte nach. Sogar FaIle von Hemicanities im AnschluB 
an Hemiplegien kommen vor (S. Loeb). Bei Epilepsie, Dementia praecox und 
anderen zerebralen Erkrankungen wurde mehrfach vorzeitiges Ergrauen der 
Haare, offenbar im Sinne eines partiellen Senilismus, hervorgehoben. In manchen 
Fa):nilien ist die pramature Canities Regel. So sah ich kiirzlich eine Basedow­
kranke, die schon mit 20 Jahren sehr reichliche graue Haare bekommen hatte 
und deren samtliche Familienangeharige auffallend fruhzeitig zu ergrauen 
pflegen. Auch ein zweiter derartiger Fall von Basedow ist mir bekannt (vgl. 
a"rich Biedl). Manche Individuen tragen zirkumskripte Canities, eine weiBe Haar­
locke als nachweislich hereditares (vgl. Harman, Meirowsky) degeneratives 
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Stigma, ahnlich wie die weniger hochwertige zwei- oder mehrfache Wirbel. 
bildung der Haare am Scheitel. Nach Blo ch beruht das physiologische Ergrauen 
der Kopf- und Barthaare auf einem Schwinden der Dopaoxydase in den Haar. 
matrixzellen. 

Alopecia areata. Eine direkte nervose Beeinflussung des Haarwuchses legt 
die Beobachtung der Alopecia areata (Area Celsi) nahe. Die derselben 
vomngehenden Kopfschmerzen, die Herabsetzung der Sensibilitat und Par. 
asthesien an den befallenen Stellen, die Entwicklung der Area Celsi bei Hysterie, 
Neurasthenie, nach psychischem Schock (vgl. Pohlmann, Joelsohn), bei 
Morbus Basedowi sprechen fur eine nervose Grundlage dieser Alopezie (vgl. 
Jarisch-Matzenauer). Obrigens wurden auch im Tierversuch der Area Celsi 
ahnliche Alopezien nach Nervenlasionen beobachtet. Nach Sterling ist die 
Alopecia areata ein Syndrom verschiedenen Ursprungs, teils nervoser, teils 
innersekretorischer Natur. 

Nagel. Zum SchluB sei noch Hwahnt, daB auch die Nagel in manchen 
Fallen konstitutionelle Anomalien aufweisen konnen. Sehr selten ist voll­
standiges Fehlen der Nagel, wenn es aber vorkommt, dann ist dies bei mehreren 
Familienmitgliedern der Fall (J. Heller, E. Ebstein). Haufiger kom:mt eine 
angeborene Kleinheit und Kurze der Nagel odereine gewisse pergamentartige 
Weichheit und Elastizitat derselben zur Beobachtung, die sich dann gleichfalls 
familiar vorfindet (v. Petersen). R. Hoffmann beschreibt eine durchwegs 
kropfige Familie mit einer eigenartigen Verku:mmerung der Fingernagel und 
Augenbrauen, die geradezu als Zeichen der Familienzugehorigkeit angesehen 
wurde. Hierher gehoren ferner die FaIle von familiarer Hyperkeratose (E. Eb­
stein), Onychorrhexis und Onychatrophie (Sprinz) sowie Leukonychie 
(A. W. Bauer). In der yom letzterwahnten Autor auf meine Veranlassung 
beschriebenen Familie war eine Leukonychie mit multipler Atherombildung 
der Kopfhaut gepaart und trat bei einer ganzen Reihe von Fawilienmitgliec.ern 
durch mehrere Generationen in Erscheinung. lch kenne eine Familie, in welcher 
durch mindestens drei Generationen eine eigenartige Gestaltung der Daumen­
nagel zu beobachten ist. Die Endphalange des Daumens ist auffallend breit 
und der Nagel gleichfalls sehr breit und ganz kurz. Diese Nagelform kann 
ubrigens durch eine teilweise Verschmelzung einer Doppelbildung der End­
phalange zustande kommen (Heller, Ebstein, Sprinz). SchlieBlich sei hier 
noch der von Heller beobachteten spontanen subungualen Blutung gedacht, 
welche vikariierend fur eine menstruelle Blutung im Klimakterium aufgetreten 
war und offen bar eine Anomalie des Nagelbettes zur Voraussetzung hat. 
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- - und Tuberkulose 87. 
Divertikel des Darmes 525. 
- des Osophagus 481, 485. 
Dolichokolie 521. 

I
· Enteri.tis und Purinstoffwechsel 268. 
Enteroptose 550. 

, - und Cholelithiasis 545. 
1- undPseudo·Babinski 180. 

I
· Entwicklungsstiirung des Os naviculare 356. 
Enuresis 169, 597. 
'- und Epilepsie 227. Dolichostenomelie 342. 

Domestikation und Krankheiten des Ver· - und Prostataatrophie 170. 
dauungsapparates 472, 

Domestikationsprinzip 76. 
Dominanzwechsel 13. 
Doppelniere 560. 

Eosinophile Diathese 261. 
Eosinophilie 261. 
- und chronische Polyarthritis 360. 
-- und Migrane 199. 

Douglasscher Raum 604. 
Druckphanomen (Braun und 
Ductus Botalli 372. 

- und Prostatahypertrophie 600. 
Fuchs) 404. Epheliden 611. 

- thyreoglossus 479. 
Duodenum, Atresien des - 524. 
- Stenosen des - 524. 
Dupuytrensche Kontraktur 70, 347. 
Dyschezie 204, 531. 
Dysenterie und konstit. Dyspepsie 530. 
Dysgenitales Herz 399. 
Dyskrasie 11. 
Dysmenorrhiie 602. 
- und vegetatives Nervensystem 204. 
Dysorexie 294. 
Dysostosis cleidocranial it! hereditaria 330. 
- craniofacialis hereditaria 332. 
Dyspareunie 603. 
Dysphagia atonica 484. 
- lusoria 408. 
Dysplasia periostalis 327. 
Dyspnoea lusoria 408. 
Dysthyreose, endemische 126. 
Dystonia musculorum deformans 223. 
Dystopien der Niere 561. 
- - - und Genitale 561. 
Dystrophia periostalis hyperplastic a 334. 

Eheverbot, gesetzliches 77. 
Eigelb, Idiosynkrasie gegen - 95. 
Einkindersterilitat 605. 
Eklampsie 606. 
- und chromaffines System 153. 
Ektopia lentis 410. 
Ektromelie 326, 340. 
Ekzem 615. 
- und Arthritismus 58. 
- und exsudative Diathese 59. 
Elektrokardiogramm 400. 
Elephantiasis neuromatosa 202. 
Embryonismus 31. 
Emphysem 37, 449. 
Encephalitis 232. 
- epidemica und Lymphatismus 82. 
Encephalomyelitis periaxialis scleroticans 

223. 
Enchondrome, mUltiple 348. 
Endarteriitis obliterans 424. 
Endokarditis 409. 
Endothelsymptom 391. 
Energieumsatz, konstitutioneller 285. 
Enolform des Zuckers 276. 
Entartung 24 .. 
Enteritis mucomembranacea 531. 

Epikanthus 29. 
Epidermolysis bullosa hereditaria 614. 
- - Erbgang der - 614. 
Epiglottis 435. 
Epilepsie 225. 
- und Ammonshornsklerose 170, 227. 
- und Asthma 444. 
- und C a j al sche Fiitalzellen 164, 227. 
- und chromaffines System 153. 
- und Geruchsinn 172, 227. 
- und Heterotopien 167, 227. 
- und Hirnhypertrophie 159. 
- und hypogenitaler Fettwuchs 229. 
- und Infantilismus 34. 
- und Lymphozytose 250. 
- und Mikrogyrie 227. 
- und Spasmophilie 134. 
- und Syringomyelie 220. 
Epiphysenerkrankungen 355. 
Epithelkiirperchen 131. 
- und Anti~iirperbildung 81. 
- und Asthma bronchiale 443. 
- und Epilepsie 228. 
- und Eunuchoidismus 145. 
- und kalziprive Osteopathie 350. 
-, und Kohlehydratstoffwechsel 280. 
- und Krebsdisposition 109. 
- und Leber 541. 
Erbensches Vagusphanomen 193, 403. 
Erbgang der Hamophilie 265. 

dominanter des arteriellen Hochdruckes 
425. 

der Brachydaktylie 341. 
der Chorea Huntington 213. 
der Epidermolysis bullosa 614. 
der Ichthyosis vulgaris 623. 
der Langlebigkeit 16, 39. 
der Polydaktylie 340. 
der Syndaktylie 342. 

dominant-geschlechtsgebundener der Mi­
grane 199. 
rezessiver des Albinismus 613. 

der angewachsenen Ohrlappchen 88. 
der' Chondrodystrophie 324. 
der Epidermolyis bullosa 614. 
der Ichthyosis congenita 622. 
des KlumpfuBes 345. 
der Myoklonusepilepsie 213. 
des Rutilismus 612. 
des Xeroderma 613. 

rezessiv-geschlechtsbegrenzter des Hy­
droa aestivale 613. 



Sachverzeichnis. 777 

Erbgang, rezessiv-geschlechtsgebundener, der I Familiare Hautemphysem 4:{6. 
Aplasia axialis extracorticalis congenita I - Hornervensyphilis 215. 
213. ! - Hyalinablagerung 436. 

- - - derfamiliarenOptikusatrophie 214. i - Immunitatsbilder 467. 
- rezessiv-polyhybrider der Luxatio coxae I - Infantilismus pancreaticus 34. 

congenita 345. : - renalis 34. 
Erbrechen 487. I -- Krankheiten, Caj alscheZellen bei -164. 
- und Nebennieren 154. ! Ozaena 431. 
- periodisches 502. 1- paroxysmale Lahmung 184. 
Erfrierung 100. I - Perthessche Krankheit 356. 
Ergrauen der Haare 629. . - Pubertatsdysostose 354. 
- aus psychischen Ursachen 201. I Pulmonalstenose 372. . 
Erkaltungsanlage 100. - Senium durch BlutdrUsenatrophie 38. 
Erkaltungsgelosen 100. Famille pancreatique 549. 
Ermiidbarkeit und N ebennieren 153. Farbenblindheit und Linkshiindigkeit 172. 
Ernahrung lind Keimzellen 17. Faulheitsfettsucht 293. 
Erregbarkeit, neuromuskulare elektrische 183. Fazialisinnervation, Asymmetrie der. 
- - mechanische 182. 176. 
Erysipel 84. Fazialislahmung 230. 
Erythema nodosum und Purinstoffwechsel Fazialisphanomen 182. 

268. Femurdefekt, kongenitaler 341. 
Erythramie 248. Fetthals Madelungs 289. 
Erythrismus 612. Fettleibigkeit, Masse fiir - 49. 
Erythromelalgie 202. Fettmast und Fettlokalisation 289. 
Erythrozyten, hypoplastische 243. Fettpolster, Verteilung des - 49. 
- Resistenz 243. Fettsucht 285. 
Erythrozytose 247. - und Arthritismus 58. 
Etat mamelonne 513. - und Diabetes 282. 
Eugenik 76. - und Hypothyreose 116, 286. 
Eunuchoidismus 35, 38, 142. - und Lymphozytose 250. 
- und Erythrozytose 247. - und Parotishyperplasie 480. 
- und Infantilismus 33, 146. - und Tuberkulose 93. 
- und Lymphozytose 250. - zerebrale 288. 
Eupepsie 527. Fettwuchs, eunuchoider 143. 
Eventratio diaphragmatic a 559. - - und Pseudobabinski 180. 
Exklusionsmethode 15. Fibrose Diathese 57. 
Exophthalmus, Disposition zu - 196. Fibroplastische Bereitschaft 70. 
- bei Dysostosis craniofacialis 332. Fieber, Pseudobabinski bei - 181. 
- bei Hemicraniose 333. Fissura sterni 337. 
- bei Leontiasis ossea 333. Flecktyphus und Stat. hypoplasticus 82. 
- bei Turmschiidel 334. Fliegerkrankheit 100. 
Exostosen, multiple kartilaginare 348. Flughautbildung 342, 618. 
- bei Chondrodystrophie 322. Fluktuationen 21. 
- Vererbungstypus 14. , Fluor vaginalis 603. 
Exsudative Diathese 59, 83. I Fohnempfindlichkeit 101. 
- und Achylie 496. ! Fotalismus 31, 35. 
- und Albuminurie 572. Fotalismen bei Achondroplasie 325. 
- und Asthma 442. - des Zentralnervensystems 164. 
- und Colica mucosa 531. Foramen ovale, offenes 370. 
- und Ekzem 615. Fortpflanzungshygiene 77. 
- und Eosinophilie 261. Friedreichsche Krankheit und Infantilis-
- und Epityphlitis 533. mus 34. 
- und GIaukom 59. - - und Syringomylie 220. 
- und Hautempfindlichkeit 615. Frigorose 100. 
- und Katarrhe 437. Frostbeulen 363. 
- und Lingua geographic a 479. Fruchtbarkeit als Erbfaktor 267. 
- und Splenomegalie 261. Friihakromegalie 299. 
- und Wasserstoffwechsel 296. Friihreife 148. 
Extrauteringraviditat 602. - psychische 36, 150. 

Fruktosurie 283. 
Furunkulosis 617. 
FuBsohlenreflexe 179. 

Fagopyrismus 613. 
Familiaritat 21. 
- des Eunuchoidismus 146. 
Familiare Aortensklerose 425. 

Aortensyphilis 426. 
- Areflexie 178. 

Gansehautdermographismus 194. 
Garungsdyspepsie, intestinale 527. 
- - und Darmflora 529. 
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Galaktolytische Insuffizienz 283, 537. Geroderma 39, 141, 620. 
Galaktosurie, alimentare 283, 536. - genito-distrofico 142. 
Gallenblase, Anomalien der - 536. - bei Zwergwuchs 309. 
Gallengange, angeborene Enge der - 535. Gesamtkonstitution 10. 
- Atresie der - 535. Geschlechtsabhangigkeit rbei der Vererbung 
Ganglien, karpale 71. 14. 
Ganglienzellen, mehrkernige 162. Geschlechtsmerkmale 144, 146. 
Gastritis chronica und Achylie 498. ~ heterosexuelle ~ bei multipler Sklerose 
Gastroptose 553. i 224. 
- und Lungentuberkulose 464. I. - der Psyche 204 .. 
Gastrostaxis, konstitutionelle 498. I Geschwistermethode 15. 
Gaumen, flacher 476. ' Gesichtsasymmetrie bei Nervenkrankheiten 
- steiler 476. 212. 
- - bei Myopathie 213. Gicht 269. 
- - bei Syringomyelie 220. - und Achylie 496. 
Gaumenbogen, Defekte des - 429. - und Arthritismus 58. 
Gaumenleisten 478. - und Asthenie 64. 
Gaumenreflex 178. . ~ und Diabetes 282. 
Gaumentonsillen 432. ~ und Gelenkrheumatismus 358. 
GebiB 473. -- und hamolytischer Ikterns, 246. 
- und Achylie 495. - und Infekte 83. 
Geburtsakt und chromaffines System 153. [- und Keimschadigung 19. 
GefaBhypoplasie und Albuminurie 570. I Giftempfindlichkeit und Blutdriisen 98. 
- und aplastische Anamie 246. Gigantismus 297. 
- und Atherosklerose 419. - akromegaler 299. 
- und Blutgerinnung 265. Gitterzahne 473. 
- und Chlorose 237. Glatze 621, 627. 
- und Hamophilie 267. Glaukom 59, 200. 
- und intermittierendes Hinken 196, 427. Gliadiathese 166, 221. 
- und Leberzirrhose 543. - bei multipler Sklerose 223. 
- und lymphatische Leukamie 257. Gliom und Lymphatismus 159. 
- und Nierenkrankheiten 581. i - der Netzhaut, familiares - 104. 
- und perniziiise Anamie 242. 1 ~ und Status thymicolymphaticus 161. 
- und Raynaudsche Krankheit 196. , ~ und Syringomelie 221. 
GefaBkrankheiten und Asthenie 64. Gliomatose, diffuse 221. 
GefaBnaevi und partieller Riesenwuchs 302. I Glottiskrampfe bei Asthma bronchiale 444. 
GefaBneurosen 427. 1- und Epithelkorpercheninsuffizienz 439. 
GefaBreaktion, Umkehr der - 195. I· Glottisiidem, angioneurotisches 439. 
GefaBsklerose und Nebennierenmark 153. Glykamie, alimentare 277. 
GefaBverzweigung, Anomalien der - 407. I Glykolytische Insuffizienz 276. 
GefaBwanddurchlassigkeit 391. , Glykosurie, alimentare 278. 
Gehirnerkrankungen und Infantilismus 34. ~ und Hirsutismus 627. 
Geisteskrankheiten, Disposition zu - 73. - und hypophysarer Zwergwuchs 308. 
- und Progenie 476. - physiologische 564. 
- und Rumination 487. Gneis bei exsudativer Diathese 59. 
Geistesstiirungen und Infantilismus 34. Gtafesches Lidsymptom 174. 
Gelatininjektion und Blutbild 255. Grauhaarigkeit, vorzeitige 39. 
Gelbfieber 84. Greisenalter, Lymphozytose im - 250. 
Gelenke, schnellende 71, 345. - Erythrozytenzahl im - 248. 
Gelenkergiisse, angioneurotische 365. Grippe und exsudative Diathese 83. 
Gelenkrheumatismus 356. i Grundumsatz und Schilddriise 117, 119. 
- Lymphozytose bei - 250. . ~ und Hypophyse 141. 
Gene 12. I Gynakomastie 609. 
Generatio'nsrhythmus 13, 14. ' 
Genialitat .207. I Haarausfall und Hypothyreose 117. 
Genie und Irrsinn 159. Haardisharmonie 612. 
- und Konstitution 161. ' - und Tuberkulose 88. 
Genitale, auBeres 603. Haarfarbe und Blutdriisen 612. 
Genitalhypoplasie bei Chlorose 237. Haarmenschen 624. 
- und Leberzirrhose 541, 543. - und Zahnezahl 474. 
Genodermie 611. Habitus 9, 42, 50. 
Genopathologie 15. ~ apoplecticus 43. 
Genotypus 6. - arthritischer 65. 
Genu valgum 344. - asthenischer 63. 
Gerinnungsfahigkeit des Blutes 264. - - und Lungentuberkulose 453, 460. 
- bei Akromegalie 138. - - und Terminalhypotrichie 625. 
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Habitus infantiler, und Tuberkulose 89. I Rereditare Ataxie, Riickenmark bei - 161. 
- athleticus 43. : - Osteomalazie 353. 
- brevilineus 43. I - Ptosis der orbital. Tranendriisen 364. 
- corporis laxus und strictus 39. • Reredoataxie cerebelleuse 159. 
- - bei Diabetes mellitus 282. I Reredofamiliare Achondroplasie 324. 
- eunuchoider, weiblicher 144. ! - Achylie 494, 496. 
- infantiler 32. : - Adenoma sebaceum 621. 
- - und Tuberkulose 88. - Adiposis dolorosa (Dercum) 290. 

longilineus 43. - Akromegalie 137. 
lymphatischer 56. - Albinismus 613. 
makrosplanchnicus 43. -- Albuminurie 575. 
mikrosplanchnicus 43. Alkaptonurie 273. 
phthisicus 43, 63. - Alopezie 627. 
plethorious 43. I - AlveolarpyorrhOe 475. 
pyknicus 43. - Aminosaurendiathesen 272. 

Rabitusanderung 49. - amyostatischer Symptomenkomplex 223. 
Ramaturie, essentielle 595. - Anhidrosis 622. 
Hamochromatose 260. - Appendizitis 531. 
Ramoglobinurie, paroxysmale 594. -- arterieller Rochdruck 425. 
Ramolysine und Blutdriisen 80. - Arteriosklerose 418, 424. 
Ramophilie 265. - Atherom 619, 630. 
- und Lymphozytose 250. - Bildungsfehler des Rerzens 369. 
- und Mitralstenose 373. - Bradykardie 405. 
- und Osteopsathyrose 329. - Bronchialasthma 446. 
- renale 595. - Bronchitis chronica 440. 
- und Rumination 487. - Canities 629. 
Ramorrhagische Diathese und Infantilis- - Chlorose 238. 

mus 34. - Cholelithiasis 544. 
Ramorrhoiden 428. - Cholesterindiathese 547. 
- bei Enteroptose 559. -- Cutis laxa 620. 
Rangebauch 555. I' -- - vertic is gyrata 620. 
Raferalchen 16. - Dermatosen 618. 
Ralbseitenminderwertigkeit 72, 231. 1- Diabetes insipidus 585. 
Ralbseitige Chondrodystrophie 322. I - - mellitus 282. 
- multiple kartilaginare Exostosen 348, 349. I - Diaphragma laryngis 435. 
Rallux valgus 346. 1- Dupuytrensche Kontraktur 347. 
Ralsanhange 612. - Dysostosis cleidocranialis 330. 
Ralsdrucksymptom (Mohr) 193. - Dystrophia periostalis hyperplastica 334. 
Ralsrippen 337. - Ektromelie 340. 
- bei Syringomyelie 220. -- Enchondrome 348. 
Rammerzehe 347. - Endokarditis 409. 410. 
Rarnsaure, endogene 268. - Enuresis 170. . 
-- enterotrope 268, 270. - Eosinophilie 261. 
- urotrope 268, 270. - Epidermolysis bullosa 614. 
Rarnsaureschmerzen 270. - Epilepsie 227. 
Rarnstauung 563. - Erythramie 248. 
Rasenscharte 429. Eunuchoidismus 146. 
- bei angeborenen Rerzfehlern 369. Exostosen, multiple kartilaginare 348. 
Rautemphysem 436. -- Extrasystolie 404. 
Rautfarbe 609. Fazialislahmung 230. 
Rautkapillaren 427. Fettsucht 294. 
- bei Vasomotorikern 196. Flughautbildung 342, 618. 
Rautpigment bei M. Recklinghausen 201. Friihreife 151. 
Rautreaktion, anomale 614. - Gallengangatresie 535. 
- auf EiweiBsubstanzen 97. GaumenmiBbildungen 429. 
Rauttemperatur, Differenz beider Seiten 203. ' -- GelenkmiBbildungen 344. 
Rautvenen, Lage der - 620. I Gelenkrheumatismus, akuter 357. 
Reberdensche Knoten 362. 1-- - chronischer 360. 
Reilhaut 71. I .- Gicht 271. 
Remiachondroplasie 321. Glatzenbildung 627. 
Remiatrophia faciei 202. Glottisodem, todliches 202, 439. 
Remikranie 196. Granularatrophie der Niere 583. 
Remikraniose 333. Ramaturie, essentielle 595. 
RemmungsmiBbildung 28. Ramochromatose 260. 
Repatoptose 553. hamolytische Anamie 244. 
Repatose 542. Ramorrhoiden 428. 
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HeredofamiIiare Hasenscharte 429. 
Herzschwache 412. 
Heuschnupfen 437. 

- Hirnblutungen 424. 
- HirngeschWiilste 104, 221. 
- Hochwuchs 302. 

Hiiftgelenksluxation 345. 
Hungerosteopathie 353. 
Hydroa aestivalis 613. 
HydromyeIie 169. 
Hygrome und Ganglien 366. 
Hyperchlorhydrie 500. 

- HyperdaktyIie 340. 
- Hypermastie 608. 
- Hyperphalangie 340. 

HypertheIie 608. 
- Hypertrichosis 474, 624. 
- Hypophalangie 340. 
- Hypotrichosis 625. 
- Ichthyosis 622. 

Ikterus, hiimolytischer 244. 
Icterus neonatorum 540. 
Kamptodaktylie 346. 
Keloid 619. 
Keratosis follicularis vegetans 623. 
- pilaris 623. 
Klinodaktylie 346. 
Krankheiten 72. 
Lahmung des Halssympathicus 173. 
Leberzirrhose 543. 
Leberzysten 535, 561. 
Leukamie 257. 
Leukonychie 630. 
Lingua geographica 479. 
- plicata 478. 
Lipome 290, 619. 
Lungenemphysem 449. 

-- Lungentuberkulose 466. 
- Madelungsche Deformitat 344. 
- Migrane 199. 
- Mikromelie, partielle 324. 
- Mitbewegungen 185. 

Morbus Addisonii 156. 
- - Basedowii 123. 

Myatonia congenita 211. 
MyxOdem ll8. 
Nagelmangel 630. 
Nanosomia primordiaIis 304. 
Nasenbluten 438. 
Neoplasmen 103. 
Nephritis 579. 
Nervenkrankheiten 208. 
Neurofibromatose Recklinghausen 619. 
OptikuS/ttrophie 230. 
Osteoarthropathie hypertrophiante 349. 
Osteomalazie 353. 
Osteopathie 353. 
Osteopsathyrosis idiopathica 329. 
Osteosklerose 330. 
Ostitis deformans 350. 

- Paralyse, progressive 218. 
- Paralysis. agitans 223. 
- paroxysmale Tachykardie 417. 
-- Pentosurie 284. 
- perniziose Anamie 240. 

HeredofamiIiare Pigmentnaevi 611. 
- plotzliche Todesfalle 392. 

Pneumonie 451. 
- Polyposis intestinalis 534. 
- Process. supracondyloideus 343. 
- Pseudohiimophilie 266. 
. Pseudohermaphroditismus 150, 597. 

Pseudosklerose 222. 
Psoriasis 617. 
Pulsionsdivertikel 485. 
Pupillenstarre 175. 
Pylorusstenose, kongenitale 488. 
Rachitis 353. 
Radialislahmung 231. 
Rektumkarzinom 534. 
renaler Diabetes 565. 
- Hamophilie 595. 
Rhinitis fibrinosa 438. 
Rumination 486. 
Schiefhals 336. 
Schulterblatthochstand 339. 
Sclerosis multiplex 224. 
- tuberosa 222. 
Sebozystomatosis 621. 
Situs viscerum inversus 16. 
Speicheldriisenschwellung 480. 
Spinalparalyse, spastische, syphilitische 
215. 
Struma 126. 
SyndaktyIie 342. 
Syringomyelie 220. 
Systemerkrankungen 208. 
Tetanie und Spasmophilie 135. 
Thrombophilie 263. 
Tonsillitis 439. 
Trichterbrust 337. 
Trommelschlegelfinger 349. 
Tropho. und Vasoneurosen 202. 
Turmschiidel 334. 
Uberstreckbarkeit der Gelenke 344. 
Ulcus pepticum 507. 
Ulnardeviation der Finger 346. 
Urolithiasis 590. 
Uterushypoplasie 602. 
Uterusmyom 606. 
Varices 427. 
Vitiligo 610. 
Wachstumsstorungen 306. 
W olfsrachen 429. 
Xanthom 619. 
Xeroderma pigmentosum 613. 
Zahnkaries 475. 
Zwillingsschwangerschaften 605. 
Zystenniere 561. 
Zystinurie 274. 

Heredotraumatische Kyphose 363. 
Hernien 555. 
- und Achylie 495. 
- diaphragmatische 559. 
- epigastrica 556. 
Herpetismus 58. 
Herz bei konstitutioneller Albuminurie 570. 
- Linkslagerung des - 377. 
- und MyxOdem ll7. 
Herzaktion, Labilitat der - 401. 
Herzbeuteldefekt 375. 
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Herzdivertikel, angeborene 375. 
HerzgroBenbestimmung 383. 
Herzhypertrophie, angeborene 386. 

Ausbleiben der - 414. 
- hei GefaBhypoplasie 386. 
- idiopathische 413. 
- thyreopathische .413. 
Herzklappenfehler und Karzinom 108. 
Herzkrankheiten und Asthenie 64. 
Herzmuskel, individuelle Energie des - 41l. 
- 1ymphozytare Infiltration des - 413. 
Herzneurosen 404, 416. 
Herzschattenbogen, II. linker 395. 
Herzschwache, konstitutionelle 412. 
Herzthromben 391. 
Herzvagi, Differenz der beiden - 416. 
Heterochylie 494, 500. 
Heterodera Schachti 16. 
Heterodystrophie 528. 
Heterotopien im Zentralnervensystem 167. 
Heuschnupfen 437. 
- hei exsudativer Diathese 59. 
Hinterhorner, tierahnliche 165. 
Hinterwurzeln, tierahnliche 165. 
Hippel·Czermaksche Krankheit 104. 
Hippus 175. 
Hirnhlutungen hei qefaBhypoplasie 389. 
- hei Vena ophthalmomeningea 407. 
Hirnentwicklung und Nehenniere 152. 
Hirngeschwtilste und Status thymicolym-

phaticus 107. 
- heredofamiliare 104, 221. 
Hirngewicht und HirngroBe 159. 
Hirngliom, diffuses 159. 
Hirnhypertrophie 159. 
- und Hirnschwellung 200. 
Hirnschwellung 200, 394. 
Hirntumoren 221. 
- mehrkernige Nervenzellen bei - 162. 
Hirschsprungsche Krankheit 522. 
,- - und Osophagusdilatation 483. 
Hirsutismus 150, 153. 
Hitzschlag 99. 
- und Hysterie 235. 
Hochdruck, arterieller 407, 425. 
- - dominanter Erbgang des - 425. 
Hochwuchs 297. 

B1utdrtisenformel bei - 299. 
eunuchoider 142, 298. 
hypophysarer 299. 

Hoden, akzessmischer 598. 
- und Thymus 598. 
Hodendystopie, Disposition zum Sarkom 107. 
Hodenhypoplasie und Dermatosen 618. 
- und Tuberkulose 91. 
Hodenstand 597. 
HohlfuB 345. 
Homosexualitat 207. 
Hosentrageraorta 388. 
Htihnerbrust 338. 
HtihnereiweiB, Idiosynkrasie gegen - 95. 
Hufeisenniere 560. 
- bei angeborenen Herzfehlern 369. 
- und Tuberku10se 87. 
Hundemenschen 624. 
Hungerosteopathie 353. 

Hydroa aestivalis s. vacciniformis 275, 613. 
Hydronephrose 557, 563. 
Hydrorrhoea gastrica 505. 
- nasalis 437. 
Hygromatose 364. 
- angioneurotische 365. 
Hyperanteflexio uteri 604. 
Hyperbilirubinamie 538. 
Hyperchlorhydrie 500. 
Hyperdaktylie 340. 
Hypergenitalismus bei Chondrohypoplasie 

321. 
Hyperkeratosen 622. 
Hyperkeratose und Hypophyse 623. 
Hypermastie 608. 
Hypermelie 340. 
Hypernomalien 26. 
Hyperphalangie 340. 
- ·bei Epilepsie 227. 
Hyperpituitarismus, Schadelform bei - 335. 
Hypertension, habituelle 407. 
Hyperthelie 608. 
Hyperthermie bei psychischen Erregungen 

203. 
- habituelle 84. 
Hypertonie, arterielle 407, 425. 
Hypertonische Diathese 407, 425. 
Hypertrichosis 624, 625. 
Hypertrophie cranienne familiale simple 334. 
Hypochlorhydrie, konstitutionelle 493. 
Hypogenitaler Fettwuchs und Epilepsie 229. 
Hypogenitalismus und Haaranomalien 625. 
Hyponomalien 26. 
Hypoparathyreose und Migrane 199. 
Hypophalangie 340. 
Hypophyse 136. 

und Antikorperbildung 81. 
und Atrichie 628. 
bei Chondrodystrophie 321. 
und Diabetes insipidus 586. 
und Eosinophilie 262. 
und Fettsucht 287. 
und Hautveranderungen 623. 
und Infantilismus 33. 
und kalziprive Osteopathie 351. 
und Kohlehydratstoffwechsel 280. 
und Krebsdisposition 110. 
und Leber 541. 
und Lymphozytose 250. 
und PurinstoHwechsel 270. 

Hypoplasie des Gehirnes 159. 
und Gelenkrheumatismus 358. 
des mannlichen Genitales 598. 
der HirngefaBe 424. 
des Kleinhirns 159. 
der Milz 261. 
der Nervenfasern 163. 
der Nervenzellen 163, 212. 
der NierengefaBe 581. 
des Rtickenmarks 161. 
des Zirkulationsapparates 383. 

Hypospadie 597. 
- bei angeborenen Herzfehlern 369. 
- bei heredofamiliaren Nervenkrankheiten 

212. 
Hypotension und Lymphozytose 406. 
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Hypothermie und "'ebennieren 153. 
Hypothyreoidie benigne 116. 
Hypotonie, konstitutionelle 186. 
- und Lymphozytose 406. 
Hypotonie und Nebennieren 153. 
Hypotrichosis 625. 
- terminalis als Rassenmerkmal 625. 
Hysterie 205, 234. 
- Nystagmus bei - 173. 
- Pseudo-Babinski bei - 180. 

Ichthyosis 622. 
- und partieller Riesenwuchs 302. 
Ictere emotif 541. 
Icterus, hemolysinique 245. 

catarrhalis 541. 
- - hamolyticus 243. 
- - und Polyarthritis 361. 
- - und Turmschadel 334. 
-- neonatorum 540. 
Ide 12. 
Idiokinese 18. 
Idiokinetische Faktoren 19. 
Idiosynkrasie 12, 29, 94. 

und Achylie 495. 
und Asthma 445. 

- der Haut 616, 617. 
- und Hirnschwellung 200. 
- und Rumination 487. 
Idiotie, Caj alsche Fotalzellen bei - 164. 
- familiare amaurotische 163. 
- mehrkernige Nervenzellen bei - 163. 
- bei thymogenem Zwergwuchs 310. 
Idiotypus 6. 
Ileus 520. 
Imbezillitat bei Myopathie 213. 
Immunitatskurve bei Tuberkulose 462. 
Inaqualitat des Blutdruckes 407. 
- des Pulses 402. 
Indices der Korperverfassung 50. 
Induktion der Keimzellen 16. 
Induratio penis plastica 347, 600. 
Infantilisme, coeliac 34. 
- hydatique 34. 
Infantilismus 28, 31. 

und Akzentuation d. II. Pulmonaltones 
396. 
der Aorta 384. 
der Appendix 35. 
asthenischer 65. 
und Asthma 441. 
des Beckens 338. 

- und Blutbild 250. 
und Diabetes insipidus 589. 
dystrophischer 32. 
und Elektrokardiogramm 400. 
und Eosinophilie 262. 
formaler 32. 
und hamolytischer Ikterus 246. 

-- hepatischer 34, 543. 
und Hochstand des Aortenbogens 388. 
intestinaler 34, 529. 
konditioneller und konstitutioneller 34. 
und Lungensyphilis 471. 
und Medianstellung des Herzens 378. 
und Nystagmus 173. 

Infantilismus und obere Brustapertur 455. 
und Osophagusenge 482. 
und Ovarien 601. 
pankreatischer 34. 
partialis 35. 
physiologischer des Weibes 35. 
und Pseudo-Babinski 180. 
psychischer 32, 204. 
renaler 34. 
des Schiidels 335. 
und Sclerosis multiplex 224. 
und Splenomegalie 261. 
und systolisches Herzgerausch 398. 
und Terminalhypotrichie 625. 
des Thorax 338. 
topischer 32. 
der Tuben 602. 
universalis 32. 
des Uterus 602. 
und vorspringender II. Herzschatten­
bogen 395. 
des weiblichen Genitales 600. 
des Zentralnervensystems 164. 

Infektionskrankheiten 78. 
- und chromaffines System 153. 

und Eosinophilie 262. 
und GefaBhypopla~ie 391. 
und Karzinom 108. 
und Lymphozytose 249. 
und Senilismus 38. 
und weiBes Blutbild 255. 

Instabilite thyreoidienne 121. 
Insufficientia vertebrae 336. 
Insuffisance pluriglandulaire 147. 
Intermittierendes Hinken 196, 427. 
Intertrigo bei exsudativer Diathese 59. 
Intervariabilitat 10. 
Intussuszeption d. Darmes 518. 
Ip-Zacke, degenerative 400. 
Iridocyclitis 72. 
Iriskolobom bei angeborenen Herzfehlern 

369. 
Irresponsivitat 24. 
Isoagglutination der Erythrozyten 30. 
Isodaktylie 320, 343. 

Jacksonsche Membran 518. 
Jahreszeit und Nervensystem 191. 
Jod und Eosmophilie 262. 
- und Keimschadigung 19. 
- und Konzeptionsfahigkeit 601. 
Jodbasedow 125. 
Jodempfindlichkeit 125. 
Jodismus 9. 
Juden und Coecumlange 021. 

und Erythrismus 612. 
und Fettsucht 294. 
und Hamorrhoiden 428. 
und Prostatahypertrophie 600. 
und Tuberkulose 466. 
und Uterusmyom 606. 

Juvenilismus 31. 

Kaltegefiihl und Hypothyreose 117. 
Kalkgicht 271. 
Kalkstoffwechsel und Hypoparathyreose 132. 
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Kalzioprotektives Gesetz 350. 
Kalziprive Osteopathien 350. 
Kampher und Eosinophilie 262. 
Kamptodaktylie 346. 
Kastration, Lymphozytose nach -- 250. 
- und Atherosklerose 423. 
Katarakt und atrophische Myotonie 184. 
- und h'amolytischer lkterus 246. 
Katarrhe 437. 
- eosinophile 44l. 
- und exsudative Diathese 59. 
Katzenasthma 445. 
Kausalismus 2. 
Kehlkopf, infantiler 42·5. 
Keilbein, Dehiszenzen des - 43l. 
Keimanderung 17. 
- durch Rontgenbestrahlung 78. 
Keimdrusen 136. 

und Achylie 496. 
und Akne 618. 
und Altern 39. 
und Basedowsche Krankheit 124. 
und Blutdruck 407. 
und Chondrodystrophie 32l. 
und Fettsucht 287. 
und Finger 343. 
und Harnausscheidung 588. 
und Heberden~che Knoten 362. 
und Immunkorper 8l. 
und Infantilismus 33, 35, 146. 
und kalziprive Osteopathien 351. 
und Kohlehydratstoffwechsel 280. 
und Krebsdisposition 109. 
und Leber 54l. 
und Lipophilie 292. 
und Parotis 480. 

- und Purinstoffwechsel 270. 
-- und Talgsekretion 621. 
- und Uterusmyom 607. 
Keimfemdschaft 2l. 
Keimschadigung 18. 
Keloide 70. 
Keratoma plantare et palmare hereditarium 

623. 
Keratosis foIlicularis vegetans 623. 
- pilaris 623. 
- tonsillaris 432. 
Kernaplasie 173, 175. 
Kernikterus 540. 
Kernkorperchen, V nmehrung der - 163. 
Keuchhusten84. 
Kiefer, AnomaIien des - 478. 
Kiemengangsreste 430. 
- bei angeborenem Herzfehler 369. 
Kinn, Fehlen des - 476. 
Kinnfurchen 476. 
Kinnscharten 476. 
Kippleber 553, 
Klappenfehler 409. 
Klavierspielerkrampf 234. 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 170. 
Kleinhirnatrophie 164. 
Kleinhirnzysten 221. 
Klima, EinfluB auf Keimzellen 17. 
- und Korperverfassung 76. 
KIimax, pramature 39, 68. 

. Klinodaktylie ;{46. 
KlumpfuB 345. 
Knochenbruchigkeit bei thymogenem Zwerg. 

I wuchs 310. 
, Kochenches Blutbild 249, 252. 
Koeffizienten (Hering) 2. 
Kohlersche Krankheit 356. 
Kornerschichte des Kleinhirns 164. 
Korpertemperatur und Hypothyreose II7. 
Korperverfassung 4. 
KorpErzustand 6. 
Kohlehydratmast und Fettlokalisation 289. 
Kohlehydratstoffwechsel 275. 
- und Hypophyse 141. 
Kokainismus 235. 
Kollapsatelektase und ·induration 434. 
Kompensationsmethode 15. 
Kondition 4. 
Konditionalismus 2. 
Konjunktivalreflex 178. 
Konkrementbildung und Arthritismus 58. 
Konsanguinitat 77, 214. 
Konstellation 6. 
Konstitution 4. 

akromegaloide 136. 
- asthenische 62. 

- und Enteroptose 551. 
- und Magenatonie 489. 
biliare 66. 
biliose 42, 538. 
chlorotische 53. 
chondrohypoplastische 319. 
degenerative und Blutgerinnung 264. 
- und Splenomegalie 26l. 
dysgenitale und Chloasma 61l. 
- und Chlorose 237. 
hydropische 60, 82. 
- und Wasserstoffwechsel 296. 
hypergenitale 147. 
hyperpituit'iire 136. 
hypogenitale 138. 
- und Fettverteilung 140, 288. 
hypoparathyreotische 131. 
- und Asthma 443. 
- und Schmelzhypoplasie 475. 
hypopituitare 138. 
- und Fettverteilung 140, 288. 
hypoplastische 54. 
hypothyreotische 116. 
- und Fettsucht 286. 
- und Paralyse 218. 
hysterische 205. 
karzinomatose 1~7. 

\ katatone 205. 
lymphatische und Blutbild 251, 253. 

1 - manisch.depressive 205. 
neuropathische 62, 83, 190. 
- und Ulcus pepticum 504. 
normale 22. 
orthostatische 66, 553. 
paranoide 206. 
psychopathische 206. 
reizbare 66. 
schlaffe 66. 
thyreolabile 121. 
thyreotoxische 119. 
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Konstituticn, thyreotoxische und Mager. 
sucht 295. 

- - und Tabes 216. 
Konstitutionsanomalie 22. 

evolutive 31. 
funktionelle 29. 
involutive 31, 36. 
morphologische 27. 
psychische 204. 

Konstitutionsformeln 41. 
Konstitutionskrankheiten 73. 
Konstruktion 6. 
Konvergenzschwache 174. 
Konvariabilitat 10. 
Konvulsionen und Nebenniere 154. 
Konvulsive Toleranz 226. 
Konzentrationsschwache der Niere 584. 
Konzeptionsfahigkeit und Blutdriisen 601. 
Koordination, Anomalien der - 185. 
Kopfhaar 624, 627. 
Kopfschmerz 197. 
- und Nebenniere 154. 
Kott mannsche Reaktion 120. 
Krampfadern 427. 
- bei Enteroptose 559. 
Krankheitsdisposition 4. 
Kreatinstoffwechsel und Muskeltonus 187. 
Krebs 102. 
- und Diabetes 282. 
- des Magens 510. 
Krebsanlage und Langlebigkeit 39, 108. 
Krebskrase 108. 
Kreislaufschwache konstitutionelle 415. 
Kretinismus, Caj alsche Fotalzellen bei -

164. 
- mariner 311. 
- sporadischer U8. 
Kretinoid 127. 
Kriegsherz 417. 
Kriegsneurosen 235. 
Kriegsseuchen 81. 
Krise, hamoklasische 97. 
Krisen, tabische und Asthenie 216. 
Kropf 126. 

und Achylie 496. 
und Bronchitis 440. 
und Eosinophilie 262. 
und Erythrozytose 247. 
und Hypotension 406. 
un(l Nystagmus 173. 
und Unfallneurose 235. 

Kropfherz U7, 128, 399, 417. 
Kryptorchismus 35, 598. 
- und angeborene Herzfehler 369. 
- und partieller Riesenwuchs 302. 
Kugel£orm des Magens 492. 
Kugelherz 414. 
Kurzlebigkeit, familiare 39. 

Lahmung, paroxysmale 184. 
Lavulolytische Insuffizienz 283. 
Lavulosediabetes 283. 
Lavulosurie, aliment are 283. 
Lageanomalien des Herzens 375. 
Lagophthalmus 176. 
Landrysche Paralyse 232. 

Langlebigkeit, familiare 39. 
- dominanter Erbgang der - 16, 39. 
-. und Krebsanlage 39, 108. 
Langmagen 554. 
Lanugo per8istens als Rassenmerkmal 624. 
Larynxpapillom 439. 
Larynxzysten 436. 
Lateralhermaphroditismus 72. 
Lateralrezessus des IV. Ventrikels 170. 
Laterodeviatio uteri 604. 
Lebensalter und Tuberkulose 90, 467, 469. 
Leber, Hypoplasie der - 536. 

und Karzinom llO. 
- Lappenbildung der - 535. 
- und Ulcus pepticum 514. 
- Zystenbildung der - 535, 562. 
Leberabszesse, dysenterische 544. 
Leberatrophie, akute, gelbe 544. 
LebertuberkuJose 544. 
Leberzirrhose 542. 
- und Infantilismus 34. 
- und Pseudo-Babinski 181. 
Leistenbruchpforten und Tuberkulose 87. 
Lendenlordose 336, 569. 
Lentigines 611. 
Lentikulardegeneration, progressive 222. 
Leontiasis ossea 333. 
Lepra und Infantilismus 34. 
- und Karzinom 109. 
- und Konstitution 85. 
Leptoprosopie 477. 
Leptothrix im Darm 529. 
Letalfaktor 266. 
Leukamie 255. 
- Keimschadigung durch 19. 
Leukanamie 259. 
Leukonychie 630. 
Leukozyten 248. 
Leukozytenbild und Akromegalie 138. 
Leukozytose 255. 
Lichen ruber 618. 
Lichtwirkung auf die Haut 611. 
Lidspalte, schief geschlitzte 29. 
Ligamentum hepatocolicum 520, 536. 
- - und Cholelithiasis 545. 
Lingua geographica 479. 

- und Achylie 495. 
- plicata (dissecata, scrotalis) 478. 
- - und Achylie 495. 
-- - und Polyarthritis 360. 
Linkshandigkeit 171. 
- und Epilepsie 227. 
Linsentriibung, kongenitale 29. 
Lipodystrophia progressiva 293. 
Lipoidstoffwechsel und perniziose Anamie 

242. 
Lipomatose, symmetrische 201, 290. 
Lipomatose Tendenz 291. 
Lipophilie 292, 293. 
- der transplantierten Haut 292. 
Lipophobie 292, 293. 
Lipotropie 292. 
LiquorabfluB durch die Nase 431. 
Lithamie 58. 
Livedo racemosa 619. 
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Locus minoris resistentiae und Infektionen 
84. 

- - - und Tuberkulose 90. 
Longitypus 49. 
Lordose und Albuminurie 569, 571. 
Liickenschadel, kongenitaler 332. 
Lues, Keimschadigung durch - 19. 
- maligna und Konstitution 85. 
Luftdruckerkrankungen 100. 
Lungen, Anomalien der - 436. 
Lungenbrand 448. 
Lungenemphysem 449. 
Lungengicht 269. 
Lungenodem 451. 
Lungensklerose 448. 
Lungensyphilis 471. 
Lungentuberkulose 45L 

und Alter 469. 
- und Arthritismus 469. 
-- und Kindesalter 467. 
- und Lymphatismus 468. 
Lungentuberkulosoid 466, 468. 
Lupus erythematodes 619. 
Luxatio coxae congenita 345. 
Luxationen 345. 
Lymphatische Reaktion 255. 
Lymphatischer Rachenring, Hyperplasie des 

432. 
Lymphatismus 54. 
- und Achylie 495. 
- und Albuminurie 572. 
-- und Asthma bronchiale 446. 
-- atrophisches Stadium 54. 

und Blutplattchen 262. 
und Bronchiektasie 448. 
und Bronchitis 440. 
und Diabetes 282. 
und Eosinophilie 261. 
und Exterieur 57, 65. 
und Gelenkrheumatismus 357. 
und hamolytische Anamie 245. 
und Hypertension 407. 
und Kalteschaden 100. 
und Katarrhe 437. 
und Lymphogranulomatose 259. 
und Meningitis 233. 
militararztliche Bedeutung 76. 
und Nasenbluten 438. 
und Nierentuberkulose 596. 
und pernizi6se Anamie 242. 
und Phthise 454, 468. 
primarer 55, 254. 
und Purpura 390. 
und rotes Knochenmark '252. 
sekundarer 55, 254. 
und Terminalhypotrichie 625. 

- und Ulcus pepticum 513. 
Lymphogranulom 259. 
Lymphopenie und thymogener Zwergwuchs 

310. 
Lymphosarkom 260. 
Lymphozyten bei Lymphatismus 253. 
Lymphozytose 248. , 
- und Blutgerinnung 265. 
- und Chlorose 237. 

und Polyarthritis 360. 

Lymphozytose der Spinalfliissigkeit 257. 
- und traumatische Neurose 235. 
Lymphurie 574. 
Lyssaschutzimpfung, Neuritis nach - 230. 

Madelungsche Deformitat 344. 
Madonnenfinger 343. 
Magen 487. 

-Divertikel 488. 
Gefa13versorgung des - 516. 
-Karzinom und Achylie 498. 
-Neurosen 497, 50L 
- und Pseudo-Babinski 180. 
Schleimhautinseln im Osophagus 481. 
Schleimneurose des - 514. 
Schwache des - 492, 496. 
Syphilis des - 85. 

Magenkrebs 510. 
Magenstra13e 515. 
Magerkeit und Thyreotoxikose 119, 295. 
Magersucht 295. 
Main en trident 320. 
Makromastie 607. 
Makrosigma congenitum 522. 
Maladie de Roger 370. 
Malaien und Aortenenge 385. 
- und Leberzirrhose 543. 
Malakoplakie der Blase 596. 
Malaria und Infantilismus 34. 
- Keimschadigung durch - 19. 
Maltosurie, alimentare 284. 
Mamma 607. 
Marschhamoglobinurie 595. 
Martiusscher Gegensatz 412. 
Masernexanthem bei Geschwistern 81. 
- und Status thymicolymphaticus 82. 
Mastfettsucht 293. 
Meckelsches Divertikel 525. 
- - bei angeborenen Herzfehlern 369. 
Medianstellung des Herzens 377. 
Megarektum 523. 
Megasigma 522. 
Mehrlingsschwangerschaft 605. 
Meiopragie 31. 
- cerebrale 207. 
- renale 576. 
Mendelsche Vererbungsregeln 12. 
- und Diabetes 282. 
Meningitis cerebrospinalis 79, 233, 431. 

- und Status thymicolymphaticus 82, 
233. 
und Genitaltuberkulose 233. 
serosa 197, 200. 
tuberculosa 91, 233. 
- und hydropische Konstitution 83, 233. 

Menorrhagien und Hypothyreose 117. 
Menstruation, vikariierende 602. 
Menstrnationsanomalien 601. 
Meryzismus 486. 
Mesaortitis luetica 426. 
Mesenterium commune 518. 
Mesocolon und Tuberkulose 87. 
Metasyphilis 214. 
Meteoropathie 101. 
Metrasthenie 601. 
Migrane 198. 

Bauer, Konstitutionelle Disposition. 3. Aufl. 50 



786 Sa.chverzeichnis. 

Migrane und Arthritismus 58. 
- und Eosinophilie 26I. 
-- Erbgang der - 199. 
- - und Hirnaneurysmen 424. 
- - und Purinstoffwechsel 268. 
-- renale 573. 
Mikrodaktylie und Myositis ossificans 330. 
Mikrodontie 473. 
Mikrogastrie 488. 
Mikrognathie 475. 
Mikrogyrie 161, 164. 
Mikrokardie 385. 
Mikromastie 607. 
Mikromelie 319. 
- partielle 322. 
Mikromyelie 16I. 
Mikrophthalmus bei angeborenen Herz-

fehlern 369. 
Mikrosomie 303. 
- essentielle, heredofamiliare 327. 
Mikrozythamie 237, 244. 
Mikuliczsches Syndrom 364, 48I. 
Milchschorf 59. 
Milchzuckerausscheidung durch die Nieren 

590. 
Miliarkarzinose, akute 112. 
Miliartuberkulose und hydropische Konsti-

tution 83. 
Milz und Chlorose 238. 
- und Eosinophilie 262. 
- und Erythrozytose 248. 
- und hamolytische Anamie 423. 
- und Immunkorper 8I. 
-- und Karzinom 1l0. 
-- und Lymphozytose 25I. 
- und perniziose Anamie 243. 
Minderwertigkeit der Gelenke 362. 
Minderwuchs. mikromeler 325. 
Minutentod 393, 415. 
MiBbildungen 28. 
Mitbewegungen 185. 
Mitralfehler und Infantilismus 34. 
Mitralkonfiguration des Herzschattens 395. 
Mitralstenose, angeborene reine (Durozier) 

373. 
- - und Chlorose 237. 
- funktionelle (Bard) 374. 
Mittellappen der Lunge, Hypoplasie des 

436. 
- und Tuberkulose 87. 
Mob ius sches Symptom (Konvergenz-

schwache) 174. 
Modifikation 6. 
Mongolenflecke 612. 
Mongolismus 20. 
- und angeborene Herzfehler 369. 
- und Cajalsche Fotalzellen 164. 
- und KernkOrperchenvermehrung 163. 
-- und Kornerschicht des Kleinhirns 164. 
- und mehrkernige Nervenzellen 163. 
- und Nuclei laterales 166. 
Mononukleose 248. 
- und Blutgerinnung 265. 
-- und Myopathie 213. 
-- und Nebennieren 154. 
- und Polyarthritis chronlca 360. 

Morbus Addisonii 154. 
- - und Infantilismus 317. 
- - und Lymph.ozytose 250. 
- - und Pseudo-Babinski 180. 
- asthenicus 63. 

Basedowii 122. 
- und Achylie 496. 

und Eosinophilie 262. 
und Epilepsie 230. 
formes· frustes 122. 
bei Foxterriers 27. 
und Galaktosurie 283, 537. 
und Kochersches Blutbild 249. 
und Nystagmus 173. 

- und Pseudo-Babinski 180. 
- coeruleus 369. 

maculosus Werlhofii 247, 263. 
Morphinismus 9, 235. 
- und Keimschadigung 18. 
Motilitatsdefekte des Auges 173. 
Mundatmung 434. 
Mundspalte 473. 
Musikalisches GehOr 176. 
Muskelatrophie, progressive 167, 209, 213. 
- und Pseudo-Babinski 181. 
Muskeldefekte bei Myopathie 213. 
- bei Myotonie 184. 
Muskeldystrophie, halbseitige 72. 
Muskelkiinstler 177. 
Muskelrheumatismus und Eosinophilie 262. 
Muskeltonus 186. 
- als MaB der Konstitution 42. 
Mutationen 2I. 
Myalgien 232. 
Myasthenia gravis pseudoparalytica 130. 
- und Epithelkorperchen 136. 
Myatonia congenita 211. 
Mydriasis, springende 175. 
Myelodysplasie 169, 335, 597. 
Myeloide Reaktion 258. 
Myelom 355. 
Myokarditis 411. 
- eosinophile 41I. 
Myoklonie und Epithelkorperchen 136. 
Myoklonusepilepsie, rezessiver Erbgang der 

- 213. 
Myomhabitus 607. 
Myomherz 417, 607. 
Myopathie und Infantilismus 34. 
Myositis ossificans 330. 
- - und Syringomyelie 220. 
Myotonie 183. 
- atrophische 184. 
- und Epithelkorperchen 136. 
Myxinfantilismus 32. 
MyxOdem 118. 
- bei angeborenen Herzfehlern 369. 
- bei Friedreichscher Ataxie ·213. 
MyxOdemherz 417. 

Nabelkoliken 204, 502. 
Nachtblindheit, Vererbungstypus der -' 14. 
Nagel 630. 
Naevi 611. 
- und Tuberkulose 88. 
- und tuberose Sklerose 222. 
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Nahtsynostose, pramature 333. 
Nanisme mitrale 34. 
- type senile 40. 
Nanismus 327. 
Nanosomie 303. 

infantile 305. 
kretinische 310. 

- mongoloide 318. 
- primordiale-304:-
- rachitische 318. 
Narbenbildung 71. 
Narbenkeloide 104. 
Narkolepsie 203. 
Nasehasthma 437, 445. 
N asenbluten 438. 
- bei GefaBhypoplasie 387. 
- bei reiner Mitralstenose 373. 
Nasenscheidewand, Deviation der - 430. 
Nebenmilz und Tuberkulose 87. 
Nebenniere 136. 
- Bildungsfehler 152. 
- und Blutgerinnung 267. 

und Epilepsie 229. 
und Fettsucht 288. 
und Giftempfindlichkeit 99. 
und Immunkorper 81. 
und Infantilismus 33. 
und kalziprive Osteopa.thie 351. 
und Karzinom 109. 

- und Purinstoffwechsel 270. 
- und Ulcus pepticum 514. 
Nebentonsillen 432. 
Neger, Giftempfindlichkeit der - 94. 
- Tuberkulose bei - 466. 
Neoplasmen 102. 
- multiple primare 105. 
- und Purinstoffwechsel 269. 
- und Status degenerativus 106. 
Neotenie 33. 
Nephritis 579. 

und konstitutionelle Albuminurie 576. 
und Asthenie 64. 
und Karzinom 108. 
und Lymphatismus 583. 
und Neuropathie 584. 

- und Pseudo-Babinski 181. 
Nephroptose 553. 
Nervenfasern, aberrierende 167. 
Nervensystem 157. 

und Assimilationsgrenze 279. 
und Diabetes insipidus 586. 

- und Hautpigment 610. 
- und Lipophilie 292, 293. 
- vegetatives, als MaB der Konstitution 42. 
Nervenzellen 162, 164. 
Nervose Dyspepsie und Enteroptose 557. 
- Eosinophilie 262. 
Nervus facialis, angeborene Lahmung 175. 
Netz, groBes 524. 
Neuralgien 232. 
- und Arthritismus 58. 
- und Fazialislahmung 230. 
- und Hypothyreose 116. 
Neurasthenie 191, 234. 
Neuroarthritismus 62. 
- und Asthma 447. 

Neuroarthritismus und Atherosklerose 419. 
und Dupuytrensche Kontraktur 347. 
und Gelenkrheumatismus 360. 

- und Kamptodaktylie 346. 
- und Ulnardeviation der Fingergelenke 

346. 
Neurofibromatosis Recklinghausen 106, 221. 
Neuroglandulares System, Partialkonstitu­

tion des - 10. 
Neurolipomatosis dolorosa (U m ber) 290. 
Neuropathie 62. 

und Albuminurie 571. 
und Appendizitis 533. 
und Asthma 441. 
und Atherosklerose 419. 
und Blutdriisen 191. 

"- und Blutgerinnung 265. 
und Cholelithiasis 545. 

-- und Colica mucosa 531. 
-- und Darm 530. 
- - und Darmflora 529. 
-- und Galaktosurie 283, 537. 

und Gastrostaxis 498. 
-- und Hypertension 407. 
- - und Hypotension 405. 

und Leber 541. 
und Lingua geographica 479. 
und Lingua plicata 479. 
und Lymphozytose 250. 

- - und Nystagmus 173. 
und Osophagusdilatation 483. 
und Polyarthritis chronica 360. 
und Pseudo-Babinski 180. 
und Purinstoffwechsel 268. 

- - und Rumination 487. 
- und Urolithiasis 590. 
~ und Zungenbelag 479. 
Neurosen 234. 
- und Lymphozytose 250. 
- traumatische 234. 
Nicolas Ferry 40. 
Niere, Aplasie 560. 
- - und Tuberkulose 87, 90. 
- Durchlassigkeit fur Traubenzucker 281, 

564. 
- fotale" Lappung 560. 
Nierenarterien, akzessorische 407, 563. 
Nierenfibrome 562. 
Nierenschwache, konstitutionelle 576. 
Nierentuberkulose 90, 596. 
Nierenzysten 562. 
Nikotinvergiftung 95. 
Nonnensausen 408. 
Nosoparasitismus 79. 
Nucleus arcuatus 166. 
- lateralis 166. 
Nukleinsaure und Blutbild 255. 
Nystagmus 173, 210. 
- assoziierter 174. 
- latenter 174. 
- Vererbung~typus des - 14, 173. 

Oberlange bei Infantilismus 32. 
Oberschenkelhalsbruch 36. 
Obstipation, habituelle 519, 522, 527, 530. 
- - und Achylie 495. 

50* 
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Obstipation, hbituelle und Albuminurie 571. 
- - und Hypothyreose 117. 
- Behandlung der - 531. 
Ochronose 273. 
Osophago.tracheaHistel 481. 
Osophagus 481. 
- Atonie 484. 

Atresie 481. 
- Dilatation 482. 
- konstitutionelle Ektasien des - 482. 
- Verlangerung 483. 
Osophagusenge, konstitutionelle 481. 
OHener BiB 476. 
Ohr, konstitut. Minderwertigkeit des - 71. 
Ohranh.ii.nge 612. 
Ohrlappchen, angewachsene 88. 
Ohrmuschel 29. 
- bei Epilepsie 227. 
- bei Syringomyelie 220. 
- bei Tuberkulose 88. 
Oligochondroplasie 319. 
Oligodipsie 589. 
Oligurie 589. 
Oliver-Cardarellisches Symptom bei 

Zwerchfelltiefstaud 381. 
Olliersche Wachstumsstorung 349. 
Onychatrophie 630. 
Onychorrhexis 630. 
Optikusatrophie 216. 
- tabische 216. 
- Vererbungstypus 214. 
Optikusfasern, markhaltige 29. 
Organisation 9. 
Organminderwertigkeit 70. 
- des Magens 492, 509. 
- des Skelettes 355, 363. 
- - bei kalzipriver Osteopathie 353. 
- - bei Riesenwuchs 302. 
- des Rektums 524, 534. 
Organneurosen 190, 204. 
- der Nase 437. 
Orthogenie 476. 
Orthostatikerherz 570. 
Orthostatische Albuminurie 568. 
- und Cardiopathia adolescentium 414. 
- einseitige 573. 
- und Pseudo-Babinski 180. 
Os acromiale 340. 
- tibiale externum 343. 
Ostooarthritis deformans und Alkaptonurie 

273. 
Osteoarthropathie hypertrophiante 349. 
Osteogenesis imperfecta 327. 
- - und Myopathie 328. 
Osteomalazie 350. 
Osteomyelitis 356. 
Osteoporose bei thymogenem Zwergwuchs 

310. 
Osteoporosis congenita 328. 
Osteopsathyrosis idiopathica 327. 
- und Blutdriisen 329. 
Osteosklerose 329. 
Ostitis deformans (Paget) 349. 
Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen) 350. 
Otosklerose 183, 329. 
Ovarien 600. 

Ovarien und Chlorose 237. 
- kleinzystische Degeneration 601. 
Oxalatdiathese 593. 
Oxalurie 593. 
- und Achylie 496. 
- und Albuminurie 571. 
Oxyzephalie 334. 
Ozaena 431. 

Pachydermie des Kehlkopfes 439. 
Pankreas 548. 
- akzessorisches 548. 
- annullare 425, 548. 
- und Assimilationsgrenze 279. 
- und Dermatosen 618. 
- und Fettsucht 288. 
- und Infantilismus 33. 
- !D.suffizienz 549. 
- und Karzinom 110. 
-- ij'ekrose des - 549. 
- -Steine 549. 
Pankreastu berkulose 90. 
Pankreatitis 549. 
Papillarmuskeln, abnorme 375. 
Paracholie, physiologische - 539. 
Parakinetische Faktoren 19. 
Paralyse, progressive 217. 
- Caj alsche Fotalzellen beijuveniler - 164. 
- und Heterotopien im Zentralnerven-

system 167. 
- und Karzinom 108. 

und mehrkernige Nervenzellen 162. 
- und Pyramidenbahn 168. 
- und Tuberkulose 218. 
- und Zentralkanal 169. 
Paralysis agitans und Epithelkorperchen 136. 
- und Lymphozytose 250. 
Parametritis chronica atrophicans 605. 
Paramyoclonus multiplex 210. 
Paramyotonia congenita 184. 
Parasiten und Achylie 499. 
Paratyphus und Achylie 82, 499. 
- und Status thymicolymphaticus 82. 
Paratypus 6. 
Parotis und Schilddriise 480. 
Parotishyperplasie 289, 480. 
Parotistumor 481. 
Partialinfantilismus 35. 
Partialkonstitution 10. 
Partielle Minderwel'tigkeiten 70. 
Patella 344. 
Patellarreflexe, Fehlen der - 177. 
Pectoralisreflex, gekreuzter 182. 
Pelidisi 51. 
Pellagra 613. 
- und Achylie 496. 
- und Infantilismus 34. 
- und Keimschadigung 19. 
- und Lingua plicata 479. 
Pemphigus 619. 
Pentosurie 284. 
Perikard, Defekt des - 375. 
Perikarditis 367. 
- und Pseudo-Babinski 181. 
Periostitis infectiosa rheumatica 356. 
- GefaBanomalien bei -356. 
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Peristase 4. 
Peritonitis tuberculosa 367. 
Perniones 100, 363, 622. 
Perodaktylie 340. 
Perthessche Krankheit 356. 
Pferdeasthma 445. 
Pfortader, .Anomalien der - 536. 
Phanotypus 6. 
Pharyngitis 439. 
Phimose 598. 
Phlebarteriektasie 428. 
Phlebektasie 428. 
Phlorrhizinglykosurie und Schilddriise 120. 
Phokomelie326, 340. 
Phosphaturie 592. 
- und .Achylie 496. 
Phrenokardie 417. 
Pigmentbildung 610. 
- und Gelbfieber 610. 
- und Gelenkrheumatismus 610. 
- und Nebenniere 154. 
- und Quecksilberkur 610. 
- und Tuberkulose 93. 
Pigmentflecke der Iris 29. 
Pigmentnaevi 611. 
Pilokarpinempfindlichkeit 187. 
- und Eosinophilie 262. 
Placenta praevia 603. 
Plagiozephalie 334. 
Plasmaschwache 70. 
PlattfuB 344. 
Pleiotrope Erbanlage 14. 
Ploonosteose familiale 334. 
Pleuritis 367. 
Plexus chorioideus 198. 
Plica mesenterialis duodenosigmoidea 520. 
- vesicoumbilicalis 520. 
Pluriglandulare .Anomalie 57, 147. 
- und .Arthritismus 59. 
- und kalziprive Osteopathie 350. 
- und Ostitis fibrosa 350. 
Pneumonie 2, 451. 
- und Status thymicolymphaticus 82. 
Poikilodermia atrophicans 619. 
PolioenceJ?halitis und Epilepsie 228. 
Poliomyehtis, akute 232. 
Pollakisurie 597. 
Pollex bifidus 341. 
Polyarthritis chronica 358. 
- und .Achylie 496. 
- und Purinstoffwechsel 268. 
- und Pseudo-Babinski 181. 
Polydaktylie 340. 
- bei angeborenen Herzfehlern 369. 
- bei Epilepsie 227. 
- Vererbungstypus 14, 340. 
Polydipsie 588. 
Polygene Merkmale 14. 
Polyglanduliire Formel 11. 
- bei Metalues 216. 
Polymastie und Mammatumor 107. 
- und Tuberknlose 88. 
Polyneuritis 231. 
Polyposis gastrica 499. 
- intestinalis 534. 
- recti und Karzinom 534. 

Polythelie und Mammatnmor 107. 
Polyzystische Nierendegeneration 561. 
Polyzythaemia rubra 248. 
Porencephalie, Kiirnerschichte bei - 164. 
Porokeratosis M i bell i 623. 
Porphyrismus 274. 
Prazipitinbildung und Blutdriisen 80. 
Probandenmethode 15. 
Processus supracondyloideus 343. 
- vermiformis, Infantilismus des - 526. 
Prodontie 476. 
Progenie 476. 
Progerie 40, 153, 317, 319. 
Prognathie 476. 
- bei Sclerosis multiplex 224. 
Prolapsus uteri 605. 
Promontorium, akzessorisches - und Tuber-

kulose 87. 
Prostataatrophie und Enuresis 170. 
Prostatahypertrophie 599. 
Protektive Wirkung der Blutdriisen 113. 
Prurigo 624. 
- bei exsudativer Diathese 59. 
Pseudoappendicitis lymphatica 533. 
Pseudo-Babinski 179. 
Pseudoepiphysen 349. 
Pseudogicht, genitale 270. 
Pseudo-Gordon-Phanomen 181. 
Pseudohamophilie 247, 264. 
Pseudohermaphroditismus 150, 597. 
Pseudoinfantilismus 125. 
Pseudokrupp 84. 
Pseudoleukamie 255. 
Pseudolipome susclaviculaire 289. 
Pseudolymphatismus 394. 
Pseudo-Oppenheim 181. 
Pseudo-Paget 349. 
Pseudoparadoxer Puls 403. 
Pseudo-Rossolimo-Phanomen 181. 
Pseudosklerose 222. 
Pseudostauungspapille 172. 
Pseudotumor cerebri 200. 
Psoriasis 617. 
Psychogalvanisches Reflexphanomen 196. 
Psychopathie der Eunuchoide 144. 
Psychopathische Hiiherwertigkeit 207. 
PtyaIismus 196. 
Pubertatsakromegaloidie 137. 
Pubertatsalbuminurie 568. 
Pubertatsbasedowoid 122. 
Pubertatseunuchoidismus 35, 140. 
- und Chlorose 238. 
Pubertas praecox 36, 148. 
Puerilismus 31. 
Pulmonalarterie, Sklerose der - 426. 
- Weite der - 396, 398. 
Pulmonalfehler und Infantilismus 34. 
Pulmonalton, akzent. II. - 396. 
Pulsfrequenz 405. 
Pulsionsdivertikel 485. 
Pulsus inspiratione intermittens 402. 
- paradoxus 402. 
- - bei Cor pendulum 382. 
- respiratione inaequalis 402. 
- - irregularis 192, 402. 
Pupillarmembran 29. 
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Pupillenerweiterung, wilIkiirliche 175. 
Pupillenphanomen, respira torisches 193. 
Pupillenreaktion, myotonische - 175. 
Pupillenstarre, reflektorische - 175. 
Purink6rper und Nervensystem 203. 
Purinstoffwechsel und Hypophyse 141. 
Purpura haemorrhagica 263, 390. 

- und hypoplastische Konstitution 390. 
- konstitutionelle 247. 
- bei reiner Mitralstenose 373. 
- und Purinstoffwechsel 268. 
Pyelitis 563, 596. 
Pygmeismus 304. 
Pylorusstenose, kongenitale 488. 
Pyonephrose 563. 
Pyrogenetisches Reaktionsverm6gen 84. 

Quecksilber, Keimschadigung durch 18. 
- Vergiftung und Infantilismus 34. 
Querulation 206. 
Quinckesches Odem 196, 202. 
- und Purinstoffwechsel 268. 

Rachenasymmetrie 432. 
Rachenreflex 178. 
Rachischisis 335. 
Rachitis 350. 
- und Hypoparathyreose 132. 
Radspeichenhand 320. 
Rasse und Blutbild 254. 

und Blutdriisenformel II. 
und Diabetes 283. 
und Fettsucht 294. 
und Habitus 49. 
und Hamorrhoiden 428. 
und Nanosomia primordialis 305. 
und Paralyse 218. 
und Rutilismus 612. 
und Sclerosis multiplex 225. 
und Thyreotoxikose 126. 
und Tuberkulose 465. 
und Unfallneurose 235. 
und Val'ices 427. 

Rassendisposition zur Arteriosklerose 42[. 
Rassenhygiene 76. 
Rassenimmunisierung bei Tuberkulose 466. 
Rassensenilismus 39. 
Rausch, pathologischer 98. . 
Raynaudsche Krankheit 196, 202. 
Realisationsfaktor 3. 
. Reduktionsteilung 13. 
Reflexe 177. 
Regurgitation 486. 
Reizharnsaure 270. 
Reizleitungssystem 415. 
Rektum, Infantilismus des - 526. 
- Karzinom des - 524, 534. 
Relaxatio diaphragmatica 559. 
Renaler Diabetes 565 .. 
Rennpferde und Degeneration 27. 
Responsivitat 24. 
Retikulo-endothelialer Apparat 540. 
Retinitis pigmentosa und Infantilismus 34. 
Retortenmagen 492. 
Retrodeviation des Uterus 604. 
Rezessive heredofamiliare Krankheiten 73. 

Rheumatismus 232. 
und Arthritismus 58. 
und Asthenie 64. 
und Bienenstiche 98. 
und Hypothyreose 116. 

Rhinitis fibrinosa 438. 
- vasomotoria 268. 
Riesenwuchs 297. 
- und Infantilismus 33. 
.- partieller 302. 
Rindenzellen, anomale Lagerung der - 168. 
Rippen 336. 
- und Tuberkulose 87. 
R6ntgenbestrahlung der Keimdriisen bei 

Hamophilie 78. 
R6ntgenreizbestrahlung 76. 
R6ntgenstrahlen, Keimschadigung durch -

19. 
- Schadigung durch - 99. 
Rotazismus 185. 
Rothaarigkeit 612. 
- und Tuberkulose 88. 
Riickenmark, Form- und Gr6Benanomalien 

161. 
- seitliche Furche 162. 
Riickschlaggesctz Galtons 298. 
Ruggeris Konvergenzreaktion des Pulses 

193, 404. 
Ruhr und Achylie 499. 
Rumination 486. 
Rutilismus 612. 

Sakralisation des fiinften Lendenwirbels 336. 
Salvarsan und chromaffines System 153. 
Salzausscheidung, nerv6se Regulation 203. 
Salzdiathese 296. 
Salzstoffwechsel 296. 
Sanduhrmagen, kongenitaler 488. 
Scapulae alatae 339. 
- scaphoideae 339. 
- - bei Epilepsie 227. 
- -- bei Myopathie 213. 
Scharlach und chromaffines System 153. 

und exsudative Diathese 83. 
- Familiendisposition 84. 
- und hydropische Konstitution 83. 
- und Status thymicolymphaticus 82. 
Scharlachnephritis 580. 
Scheidenflora 603. 
Schiefhals 336 . 
Schilddriise lI5. 

und Arthritismus 59. 
und Bergkrankheit 101. 
und Blutgerinnung 267. 
und Chlorose 237. 
und Chondrodystrophie 321. 
und Dentition 474. 
und Dupuytrensche Kontraktur 347. 
und Epilepsie 229. 
und Fettsucht 286. 
und Finger 343. 
und Giftempfindlichkeit 98. 
und Harnmenge 587. 
und Immunk6rper 80. 
und Karzinom lIO. 
und Kochersches Blutbild 249, 250. 
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Schilddriise und Konzeptionsfahigkeit 60l. 
- und Leber 54l. 
- und Leberatrophie 544. 
- und Mamma 607. 

und Obstipation 53l. 
und Osteomalazie 351. 
und Parotis 480. 
und Prostata 599. 
und Purinstoffwechsel 270. 
und Senium 37. 
und Uterusmyom 606. 

Schilddriiseninsuffizienz und Kalteschaden 
100. 

Schizoider Reaktionstypus 206. 
Schlafbediirfnis 203. 
- und Hypothyreose 117. 
Schlattersche Krankheit 355. 
Schleimdriisenhypertrophie im Mund 480. 
Schmelzhypoplasie 475. 
Schmerzempfindlichkeit 177. 
Schnupfen, vasomotorischer 437. 
Schreibkrampf 234. 
Schrumpfniere 425, 580. 
Schulterblatthochstand 338. 
Schutzkorper und Konstitution 79. 
Schwangerschaft und Blu tdriisen II. 
SchweiBsekretion 196, 621. 
- und Thyreotoxikose 119. 
Schwerhorigkeit, kongenitale labyrintharc 

176. 
- progressive labyrinthare 68. 
Schwimmhautbildung 342, 618. 
SeborrhOe 621. 
- als neurosekretorische Anomalie 197. 
Sebozystomatosis 62l. 
Seekrankheit 204. 
Sehnenfaden, abnorme 375. 
Sehnenreflexe 177, 181. 
Sekundenherztod 393. 
Selbstmorder 207. 
- und Lingua plicata 207, 479. 
Selenogamie 102. 
Sella turcica, Variationsbreite der 308. 
Senilismus 38. 
- Arthritis deformans als - 362. 
- Diabetes als - 278. 
- der Knochen 349. 
Senium 36. 
- und Blutplattchen 263. 
Serositis, multiple chronische 366. 
Sexualleben und Degeneration 207. 
SialorrhOe 196. 
Sigaudsche Typen und Lungenphthise 462. 
Sigmatismus 185. 
Sigmoidschlinge 522. 
Single variations 2l. 
Sinus pericranii 407. 
Situs profundus cordis 381. 
- viscerum inversus 16, 376, 517. 
Skaphozephalie 334. 
Skleren, Blaufarbung der - 329. 
Sklerodermie 201. 
Sklerose, diffuse 223. 
- multiple 223. 

tuberose 221. 
---:- - und Naevi 611. 

Sklerose, tuberose und Epilepsie 227. 
Skoliose 335. 
Skorbut 390. 
Sodoku und Nebennieren 114. 
Somation 6. 
Somavariation 6. 
Sonnenstich 99. 
Spii-teunuchoidismus 147. 
SpaltfiiBe 341. 
Spalthande 34l. 
Spannweite bei Infantilismus 32. 
Spasmophilie 133, 183. 
- und Epilepsie 229. 
- der Erwachsenen 134. 
Speicheldriisen und Fettsucht 289. 
Spezifisch·dynamische EiweiBwirkung 288, 

295. 
Spina bifida 335. 
- - cervicalis 336. 
- - und Syringomyelie 220. 
Spinalganglien 168. 
:Spinalparalyse, spastische 210. 
Spiropterenkrebs 103. 
Spitzbogengaumen 476. 
- bei Sclerosis multiplex 224. 
SpitzenstoB, hebender 399. 
Splenomegalie Gaucher 260. 
- konstitutionelle 26l. 
Splenoptose 555. 
Spondylose rhizomelique 363. 
Spongiopathie spondyloepiphysaire 355. 
Sportherz 413. 
Sports 21. 
Sprachfehler 185. 
- bei Epilepsie 227. 
Springende Fupillen 175. 
Stammbehaarung und Diabetes 282. 
- und Habitus 50. 
Stammeln 185. 
- und Linkshandigkeit 172. 
Standardabweichung 23. 
Status asthenicus 66. 

degenerativus 25. 
hypoplasticus 54. 

und Albuminurie 572. 
und Aortitis luetica 426. 
und Basedowsche Krankheit 125. 
und mannliches Genitale 598. 
und Meningitis 233. 

- und Perikarditis 367. 
- und Ovarien 60 I. 

- irritabilis 66. 
lymphaticus 54. 
- und Basedowsche Krankheit 124. 
- und Cholelithiasis 545. 
- und Encephalitis 232. 
- und Extrauteringraviditat 602. 

und Hamophilie 267. 
- und Leukamie 257. 

und Lungenodem 45l. 
- und lymphatischer Rachenring 432. 

und Meningitis 233. 
- und Prostatahypertrophie 599. 
- und Serositis multiplex 366. 

und Speicheldriisenhyperplasie 480. 
- und Splenomegalie 261. 
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Status lymphatic us Wld Tonsillitis 439. 
- und Tuberkulose 89, 474. 
- und Wurmfortsatz 532. 

- thymicolymphaticus 53, 129. 
- und Akromegalie 138. 
- und Albuminurie 572. 
- und Atherosklerose 419. 
- und Chlorose 238. 
- Diagnose des 56, 130. 
- und Eklampsie 606. 
- und Encephalitis 232. 
- und Endokarditis 410. 
---:- und Epiglottis 435. 

und Hypotension 405. 
und Kropf 128. 
und Leberzirrhose 543. 
und Lymphozytose 251. 
und Mitralstenose 373. 

- und Morbus Addisonii 155. 
- und Myokard 393, 411. 
- und Perikarditis 367. 
- und Pseudo-Babinski 180. 
- und Sclerosis multiplex 224. 
- und Terminalhypotrichie 625. 
- und Tubargraviditat 502. 
- und Zuckerspiegel 281. 
thymicus 54. 

- - und Hamophilie 267. 
- - und perniziose Anamie 242. 
Steatopygie 49. 
SteatorrhOe 549. 
Steilleber 553. 
Steilstellung des Herzens 379. 
Stellwagsches Symptom 174. 
Stenose der Aorta 372. 
- des Duodenum und Ulkus 511. 
- der Pulmonalis 371. 
Sterilitat und infantile Tube 602. 
- ovarielle 601. . 
- testikulare 599. 
Sternalwinkel und Spitzentuberkulose 458. 
Stigmen, degenerativve 28. 
- hysterische 234. 
Stillsches Syndrom 363. 
Stimme 435. 
Stimmritzenkrampf 439. 
Stoffwechselkrankheiten 267. 
Stottern 185. 
- und Linkshandigkeit 172. 
Strabismus 88, 173. 
Strangerkrankungen und Syringomyelie 220. 
Streuung 23. 
Struma 126. 
- und Blutbild 249. 
- Wld Pseudo-Babinski 180. 
Siichtigkeit 235. 
Superaziditat 500. 
- und Ulcus pepticum 504. 
Superaziditji,tsbeschwerden 501. 
Supersekretion, konstitutionelle 505. 
Sympathikotonie 187. 
Syndaktylie 342. 
- und angeborene Herzfehler 369. 
- und Epilepsie 227. 
Syndrome hyposphyxique 406. 
Synophris 625, 629. 

Syphilis 84. 
- Wld Blutdriisen 114. 
- Cajalsche Fotalzellen bei kongenitaler -

164. 
Wld Infantilismus 34. 
mehrkernige Nervenzellen bci kongeni­
taler - 162. 
und multiple Sklerose 224. 
a virus nerveux 214. 

Syphilismus 9. 
Syringomyelic 220. 
- aberrierende Nervenfasern 167. 
- und Akromegalie 138. 
- Ependymwucherungen 169. 
- Heterotopien im Zentralnervensystem167. 
Systemerkrankungen des Riickenmarks 209. 
- des Skelettes 354. 
Systolisches Gerausch 397. 

Tabes dorsalis 214. 
aberrierende Nervenfasern bei - 167. 
Ependymwucherungen bei - 169. 
Gliainseln der Pia bei - 167. 
Lymphozytose bei - 250. 
Riickenmark bei - 162. 

Tachykardie, paroxysmale 417. 
- und thyreotoxische Konstitution 119. 
Talgdriisen, Sekretionsanomalien der - 621. 
Taubheit bei Myopathie 213. 
Teerkrebs 103. 
Teilkonstitution 10. 
Telepathie 102. 
Temperament bilieux 538. 
Temperament und Fettansatz 294. 
- und thyreotoxische Konstitution 119. 
Temperatur und thyreotoxische Konsti-

tution 119. 
Tendovaginitis, multiple 364. 
Terrain hepatique 538. 
Tetanie 132. 
- postoperative 133. 
- und Pseudo-Babinski 181. 
Tetanus und Status thymicolymphaticus 82. 
Thermoreaktion 140. 
Thorax piriformis 558. 
- - und Trop£enherz 379. 
- starre Dilatation des - 449. 
Thrombopenie, essentielle 246. 
Thrombophilie 263, 428. 
Thymektomie und weiBes Blutbild 250. 
Thymus 128. 
- und Basedow 124. 
- und Chondrodystrophie 321. 
- und Fettsucht 288. 

und Hodenentwicklung 598. 
und Infantilismus 33. 
und kalziprive Osteopathie 351. 
und Kochersches Blutbild 250. 
und Krebs 110. 
Perkussion des - 56. 
und Psoriasis 617. 

1- und Widerstandskraft 81. 
Thyrasthenie 127. 

I' Thyreoidea und Kohlehydra tstoffwechsel280. 
. Thyreotropismus 154. 
i Tierahnlichkeit am Zentralnervensystem 164. 
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Tiroler Bevolkerung und Degeneration 26. 
Tod an gebrochenem Herzen 416. 

plotzlicher 392. 
- und chromaffines System 152. 
- durch Glottiskrampfe 439. 
- durch Luftembolie 436. 
- bei Status thymicolymphaticus 53, 98, 
129. 

Tonsilla laryngea 434. 
Tonsillitis 439. 
Torpor recti 531. 
Torus palatinus 432. 
Tracheobronchopathia osteoplastica 436. 
Tranensekretion 196. 
Transposition der groBen GefaBe 371. 
Treasury of human inheritance 15. 
Trema 473. 
Tremor, idiopathischer 186. 
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