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Vorwort zur ersten Auflage. 
Wahrend die, Bedeutung bakterieller Krankheitserreger, traumatischer 

Einwirkungen, die Rolle von Immunisierungsvorgangen oder von Erkaltungs­
einfliissen in der Pathogenese innerer Krankheiten in zahlreichen gro.Ben Mono­
graphien dargestellt worden ist, entbehrt der Antell der Konstitution an der 
Entstehung der Krankheiten bisher einer systematischen Bearbeitung. Der 
Grund hierfiir ist leicht zu finden. Sagte doch Germain See nicht ohne Be­
rechtigung: "La disposition est un mot pour masquer notre ignorance." Die 
Annahme einer konstitutionellen Disposition zu einer Erkrankung war aber 
nur so lange eine bequeme Ausrede fiir unsere Unkenntnis, aIs man sie ledig­
lich per exclusionem annehmen und nicht wissenschaftlich beweisen konnte, 
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 
£fir eine systematische Darlegung des Anteiles der konstitutionellen 
Disposition an der Pathogenese der einzelnen inneren Krank­
heiten. also fur eine Art spezieller Konstitutionspathologie scheint 
erst heute gekommen, wo wir uber die wissenschaftlichen Grundlagen einer 
Konstitutionslehre, uber eine allgemeine Konstitutionspathologie verfugen, 
wo man nach streng wissenschaftlichen Prinzipien eine Reihe von Konstitutions­
typen herauszuheben und abzugrenzen sich bemiiht hat' und wo dank dem 
wachsenden Interesse an den Problemen der Konstitutionslehre schon manche 
wertvolle Einzelarbeit geleistet ist. 

lch hatte das Gluck, meine ersten wissenschaftlichen Anregungen in 
Obersteiners Institut zu empfangen, an jener Statte, wo Lehrer und Schiller 
seit Jahr und Tag mit dem Problem der morphologisch nachweisbaren indi­
viduellen Disposition zu Erkrankungeri des Nervensystems beschaftigt sind. 
Die Denkrichtung und Auffassungsweise, welche ich hier von meinem ver­
ehrten Lehrer empfangen habe, verlie.B mich auch an der Klinik keinen Augen­
blick und brachte in mir den Plan zur Reife, welchel' im V0l'lidgenden We~'ke 
ausgefiiirrt erscheint. Meine Assistentenzeit an der Inn~i:>rucker medizinischen 
Klinik forderte dies?n Phn in hervorragender Weise, da die endemische Durch­
seuchung gro.Ber Teile TiroIs mit Kropf und Kretinismus zu mannigfachen 
Varietaten des dortigen Menschenschlags und zu damit zusammenhangenden 
Besonderheiten del' Morbiditat in bezug auf Art, Haufigkeit und Verlauf der 
Krankheiten gefilhrt hat Mehrmonatige Studien in Paris brachten mich 
in die Lage, manche weitere Beobachtungen uber Rassenunterschiede der 
Morbiditat anzustellen. 

Das Bestreben, den heutigen Stand der einzelnen Fragen moglichst lucken­
los darzustellen und so einen Ausgangspunkt fur spatere Arbeiten zu schaffen, 
brachte es mit sich, da.B Probleme vielfach mehr aufgedeckt und beleuchtet 
als aufgekIart wurden. Von einer vollstandigen Aufnahme der au.Berordentlich 
umfangreichen Uteratur konnte natiirlich keine Redo sein, doch W1.U'de spe:dell 
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auf die jiingeren und jiingsten .Arbeiten sorgsam geachtet und besonders auf 
diejenigen Riicksicht genommen,weiche eine weitere literarische Orientierung 
ermoglichen. Durch den Krieg wurde das Erscheinen des seit Iangerer Zeit 
fertiggestellten Werkes betrachtlich hinausgeschoben. .Arbeiten der ,letzten 
Zeit konnten daher nur in der Korrektur Aufn:thme finden. 

Ehe ich dieses Buch der 6ffentlichkeit iibergebe, mochte ic1;l allen denen 
meinen Dank sagen, welche mich bei meiner .Arbeit gefordert und unterstiitzt 
haben, vor allem meinem Lehrer Hofrat Oberstein'er, meinem jetzigen Chef 
Professor Mannaberg und meiner Frau, Dr. phiL et med. Marianne Bauer. 
Hofrat Kolisko verdanke ich die Vberlassung einer Originalzeichnung, Statt­
haltereirat Dr. von Kutschera, Landessanitatsreferenten von Tirol, zwei 
Photographien, Kollegen' Dr. Kreuzfuchs mehrere Rontgenaufnahmen. 
Cando med. Bernhard Steiner half mir bei der Anlegung des Sachregisters. 
Nicht zuletzt gebiihrt dem Verlag Julius Springer fiir sein in jeder Weise 
bewiesenes' auBerordentliches Entgegenkommen mein warmster Dank. 

Wien, im Januar 1917. 

Der Verfasser. 

V orwort znr zweiten Anflage. 
Die kurze Spanne Zeit, binnen welcher trotz der heute nichts weniger denn 

giinstigen Umstande eine Neuauflage des vorliegenden Buches notwendig ge­
worden ist, beweist zur Geniige, daB es die ihm gestellte Aufgabe erfUllt, sein 
Ziel erreicht hat. Die medizinische Denkrichtung und Betrachtungsweise, 
welche sich aus der gebiihrenden Einschatzung des konstitutionellen Momentes 
in der Atiologie, Pathogenese, Prognose und Therapie ergibt, hat sich in der 
Klinik allenthalben durchgesetzt. Die Konstitutionslehre steht heute im Mittel­
punkt des medizinischen Interesses. Der Mitbegriinder und unermiidliche Vor­
kampfer fiir diese einzig und allein zutreffende Auffassung jeglicher Pathogenese. 
Friedrich Martius, kann heute mit Genugtuung den Sieg seiner Gedanken 
auf allen Linien feststellen. Ja, wie iiberall, wo der Anerkennung einer Wahr­
heit Hemmungen, wo einer logischen Forderung Widerstande verschiedener 
Art entgegenstehen, wo sich also von selbst zwei entgegengesetzte Standpunkte 
entwickelt haben, wie es begreiflicherweise iiberall da leicht zu einem Herum­
pendeln um die richtige Mitte, zu einem Dber-das-Ziel-HinausschieBen kommt, 
so hat auch die Konstitutionspathologie schon AuswUchse und Vbertreibungen 
zu verzeichnen. Sie ist kein Ersatz, ist keine Konkurrenz fiir andere atiologische 
Forschungsgebiete, sie strebt lediglich die Beriicksichtigung der individuellen 
Korperverfassung bei der Entstehung und Entwicklung, dem Veriauf und dem 
Ausgang eines Krankheitsprozesses an, und zwar einerseits im quantitativ 
richtigen AusmaB, andererseits in ihrer qualitativen Besonderheit, sie strebt 
also vor allem nach der Erforschung der Ursachen fiir die individuell ver­
schiedene Reaktionsweise auf gleiche auBere Einfliisse. 

Es ist klar, daB eine der notwendigen Voraussetzungen zur erfolgreichen 
Forschung auf diesem Gebiete die Kenntnis der Variabilitat der menschlichen 
Eigenschaften und Merkmale darstellt. [ch erwahne nur als Beispiel die Frage 
des Lymphatismus oder der Costa X. fluctuans. Ehe wir irgendwelche weitere 
SchluBfolgerungen aus dem Nachweise dieser Merkmale zu ziehen berechtigt 
sind, miissen wir iiber die Haufigkeit ihres Vorkommens in einer bestimmten 
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Population unterriehtet sein. Leider mangeln uns naeh dieser Riehtung fast 
aIle genaueren Kenntnisse. Von den exakten Methoden der, biologisehen Va­
riabilitatsstatistik hat 'die Medizin bisher keine Kenntnis genommen. Dnd 
doeh wird sie als Individualkonstitutionspathologie von ihnen Gebraueh maehen 
mussen, so me sieh ihrer die Rassenkonstitutionslehre, die Anthropologie schon 
Hingst bedient. 

1m engen Zusammenhang mit den Problemen der Konstitutionsforsehung 
steht die Erkenntnis und der weitere Ausbau der Lehre VOll den gegenseitigen 
Beziehungen der einzelnen Teile des Organismus. Diese "Korrelationslehre", 
wie ieh die Kraussehe ,;Syzygiologie" in leichter verstandlicher Weise bezeich­
nen mochte, umfaEt vor allem die Kenntnis der beiden Zentralen fur die wechsel­
seitigen Korrelationen, des Nervensystems und des innersekretorischen Drusen­
apparates, sie muE aber auch als ein Zweiggebiet der Embryologie und Ent­
wicklungsmechanik die gegenseitige Abhangigkeit der Teile des Organismus 
zu erforschen suchen, wie sie noch vor dem Inkr'afttreten der beiden Zentral­
stellen ffir Korrelation im wachsenden Organismus zur Geltung kommt und 
slcherlich auch im fertigen Organismus neben diesen Zentralstellen wirksam ist. 

Von allen diesen Problemen der wissenschaftlichen Konstitutionslehre ist 
zu unterscheiden die praktisch arztliche Anwendung der konstitutionellen 
Betrachtungsweise, das mehr intuitiv-kiinstlerische Erfassen und die diagno­
stisch-therapeutische Beri'tcksichtigung individueller Besonderheiten. vVas die 
alten Arzte langst in vortrefflicher Weise getan, was ihre arztliche Kunst vor 
ihremmedizinischen Wissen voraus hatte, das volle Verstandnis des Kranken, 
nicht der Krankheit, das wird in jiingster Zeit lmter dem Schlagwort "Perso­
nalismus" (Brugsch) als neue Forderung ausgerufen. "Alles schon dage­
wesen!" 

Tn del' vorliegenden zweiten Auflage sind auf allen Gebieten Erganzungen 
notwendig geworden, in einzelnen Fragen war eine Dmarbeitung des Gegen" 
standes erforderlich, so an man chen Stellen des allgemeinen Teiles, bei der 
Erorterung der Freund - Hartsehen Lehre von der Disposition zur Ltmgen­
spitzentuberkulose, bei der physiologisehen Hyperbilirubinamie, beim Diabetes 
insipidus, bei der Besprechung der Blutplattchen u. a. Dabei wurde nach Mog­
lichkeit daffir Sorge getragen, den Dmfang des Buches moglichst wenig zu ver­
mehren. Die seit 1917 in der Zeitschr. f. angew. Anat. und Konstitutionslehre er­
schei.nende, von mir zusammengestellte Bibliographie auf dem Gebiete der 
Konstitutionslehre enthebt mich der Verpflichtung, aIle 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 liberholt zu 
werden." 

Herrn Kollegen Dr. E. Spiegel danke ich ffir die Durchsicht del' Kor­
rekturbogen herzlichst. 

Wien, im Juli 1920. 

Del' Verfasser. 
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Allgemeiner Teil. 
"Dem in der Naturbeobachtung gei\bten BIicke des Arztes tritt ein scharf 

umschriebenes Bild einer PersonIichkeit entgegen, das aus der korperIicl:en 
Erscheinung (dem Habitus), aus der funktionellen IeibIichen (Komplexion) 
und der geistigen Lebensau13erung (Temperament) erwii.chst. Die Erkenntnis 
dieses Bildes und seines Verhaltnisses zur Entstehung von Krankheiten 
(Disposition) ist eine 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 
Iebenden Organismus gezogenen Grenzen, und sie bestimmt in erster Linie 
den Grad seiner Tiichtigkeit. Sie dokumentiert sich bei geringem Grade 
seiner Kenntnisse vorerst als mehr kiinstlerische Arbeit." (W. A. Fre und 
und R. von den Velden.) 

I. Allgemeine Konstitutionspathologie. 
Die Multiplizitat atiologischer Faktoren. Nur ganz ausnahmsweise kommt 

fiir die Entstehung einer Krankheit ein einziges atiologisches Moment in Be­
tracht, in der wei taus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist das Zusammen­
wirken einer ganzen Reihe atiologischer Faktoren fiir die Entwicklung einer 
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 atiologischen 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 auJ3ere 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 Mnltiplizitat atiologischer 
Faktoren ist nun zu einer Zeit vielfach vergessen oder zum mindesten ver­
nachlassigt worden, in der die Bakteriologie als fiihrende medizinische Disziplin 
die volle Erledigung von Problemen vortauschte, wo nur Teilfragen dieser 
Probleme gelost waren. Gegen die ungel-jiihrIiche Vernachlassigung atiologisch 
in gleichem MaBe wirksamer Momente zugunsten eines einzelnen auBeren, be­
quemerweise faBbaren und ersichtlichen Faktors erfolgte alsbald eine Reaktion, 
eine Reaktion, die bei Verworn so weit ging, den Ursachenbegriff nicht nur 
fiir die Medizin, sondern iiberhaupt 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, s.ondern immer 
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nur durch eine Summe von Bedingungen, die samtlich gleichwertig, weil sie 
eben notwendig sind. 

KausaIismus und Konditionalismus. Wenn wir betreffs del' Gleichwertig­
keit der Bedingungen Verworn keineswegs beipflichten - der logische Denk­
fehler des Konditionalismus ist kiirzlich von Roder einer treffenden Kritik 
unterzogen worden -, so konnen wir uns doch auch Marti us nicht anschlieBen, 
wenn er zur Verteidigung des "Kausalism us" gegen den "Konditionalis­
m us" den Drsachenbegriff in einer sonderbaren Weise zu retten sucht. Fiir 
ihn ist am Beispiele del' Pneumonie· die Drsache del' Krankheit "die im Er­
krankungsfall notwendig gegebene spezifische Gewebsbeschaffenheit der Lunge, 
an del' der eigenartige EntziindungsprozeB, den wir Pneumonie nennen, zur 
Ausbildung kommt und ablauft". Der bakterielle Erreger ist "aus16sendes 
Moment", Erkaltung, Trauma, Alkoholismus usw. sind zum Dnterschied von 
del' notwendigen Drsache und dem notwendigen auslosenden Moment variable 
und unentbehrliche Bedingungen. \Viirden wir uns Marti us anschlieBen, 
dann miiBten. wir als Drsache einer Verbrennung die Haut oder einer Sepsis 
einfach den Korper als das erkrankungsfahige Substrat bezeichnen, eine Dm­
ordnung von Worten und Begriffen, die ebenso unzweckmaBig wie absurd 
ware. Es ist eben unmoglich, mit Marti us ganz allgemein das konstitutio­
nelle Moment als Drsache einer Erkrankung zu bezeichnen. Ebenso bedeutet 
Lohleins Versuch, das auslosende Moment als "konkrete Drsache" anzu­
sprechen und die Aufhebung einer notwendigen Bedingung eines Zustandes 
"abstrakte Drsache" zu nennen, einerseits einen Riickschritt, andererseits 
eine zwecklose und sehr anfechtbare Komplikation (vgl. auch L ubarsch, 
B. Fischer). 

Der Sachverhalt liegt ja, um bei dem Beispiel del' Pneumonie zu bleiben, 
folgendermaBen: unter denatiologischen Faktoren der Pneumonie ist ein je­
weils verschiedenartiger niikrobieller Erreger unerlaBlich, eine eigenartige, 
ihrem Wesen nach lins unbekannte individuelle Disposition des Lungenge­
webes - den gewohnlichen Modus der Infektion vorausgesetzt - wahrschein­
lich gleichfalls absolut erforderlich, eine Erkaltung, ein Trauma, Alkoholismus 
u. dgl. dagegen fakultativ und variabel. Dariiber herrscht ja volle Einigkeit. 
Del' Dnterschied del' einzelnen atiologischen Faktoren besteht also ausschlieB­
lich darin, daB die einen unerlaBlich, obligat, die anderen dagegen entbehrlich 
und substituierbar sind; abel' selbst wenn beide obligate Faktoren in Wirk­
samkeit treten, muB noch keine Pneumonie resultieren,wenn nicht einer odeI' 
del' andere der substituierbaren Faktoren hinzukommt. Von einem absolut 
konstanten Kausalzusammenhang kann also bei dem Beispiel del' Pneumonie 
keine Rede sein. Ob man die atiologischen Faktoren Bedingungen nennt und 
mit v. Hansemann Haupt~ oder notwendige Bedingungen von Ersatz- odeI' 
Substitutionsbedingungen unterscheidet, oder ob man sie mit H. E. Heri ng 
als Koeffizienten bezeichnet, ist irrelevant, nul' von einer Drsache der Pneu­
monie im eigentlichen Sinne des Wortes kann nicht gesprochen werden. An­
ders in den oben angefiihrten Fallen von Verbrennung, Zyankalivergiftung 
odeI' Malaria. Wird hier del' atiologische Faktor wirksam, dann ist die abso­
lute Konsequenz die Krankheit, hier konnen wir also von einer Krankheits­
ursache sprechen. Gesetzt den Fall, es handle sich nun nicht urn die Vergiftung 
mit einer "gehorigen Dosis" Zyankali, sondel'll urn die perorale Einverleibung 
einer eben noch vom gewohnlichen Durchschnittsmenschen ohne Krankheits­
erscheinungen tolerierten Giftdosis, dailnwerden von einer Anzahl Menschen 
ceteris paribus nul' etwa jene erkranken, welche infolge einer gerade bestehen~ 
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den Obstipation das Gift Hinger in ihrem Darmtrakt beherbergen, welche 
infolge einer Erkrankung ihrer Darmschleimhaut das' 'Gift rascher resorbieren 
odeI' es infolge einer Erkrankung ihrer Nieren weniger schnell eliminieren; deren 
Organismus infolge einer liberstandenen Krankheit odeI' von Haus aus weniger 
widerstandsfahig ist als der del' anderen. Kuri, was bei del' slipponierten 
Zyankalivergiftung Ursache war, das ist jetzt Bedingung, obligate Bedingung 
geworden, die nur riter Hinzutreten anderer, fallweise differenter, also 'sub­
stituierbarer Bedingungen das Krankheitsbild del' Vergiftung hervorruft; So 
fiihrenkontinuierliche Dbergange vo~ derUrsache 'zur 0 bligatenBedi ng ung 
und wir werden dem liblichen Sprachgebrauche folgend noch an mancher Stelle 
das Wort Ursache verwenden, wo eigentlich die Bezeichi:tung obligate Be~ 
dingung allein zutreffend ware1). Diesel' auch von Grote akzeptierte Stand­
punkt scheint mir einzig und allein den Tatsachen und den Gesetzen logischen 
Denkens gerecht zu werden, will man nicht von vornherein auf eine prazise 
Definition des Begriffes "Ursache" verzichten (Lubarsch) 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. 

Exogene und endogene atiologische 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 del' exogenen libel' ein gewisses MaB, wie wir es 
oben an den Beispiel~n del' Verbrennung, del' Zyankalivergiftung odeI' del' Ma­
laria gesehen haben, dam:t wird die Mitwirkung endogener Momente ganz liber­
fliissig, dann haben wir das reine Verhaltnis von Ursache und Wirkung vor 
uns. Je geringer dagegen die Valenz 81ler exogenen atiologischen Faktoren 
ist, z. B. bei einer Verkiihlung, einem geringfiigigen Diatfehler, einem an sich 
belanglosen'Trauma, desto erheblicher muB der Wert del' endogenen Faktoren 
ansteigen. Gottstein, Marti us, v., Striimpell u. a. haben diese Tatsache 

prinzipiell in die Formel gekleidet, K = ,~, wo bei K die Krankheit, S die ur~ 
sachliche Schadlichkeit, W den Widerstand bedeutet, den der Organismus dem 
Entstehen und der Entwicklung des Leidens entgegensetzt 2). 

Krankheitsdisposition. Diesem Widerstand umgekehrt proportional ist nun 
das, was wir als Kra n khei tsdis posi tio n 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 del' individuellen Krankheitsdisposition beruht auf der indivio 
duellen und zeitlichen Verschiedenheit der Korperverfass ung, die ihrerseits 

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

,2) Diese Striimpellsche Formel ist natiirlich gleichbedeutend Init der urspriinglichen 

Gottstein - Martiusschen K = 'e, wobei p die Pathogenitat, c die "Konstitutionskraft" 
c 

des Organismus bedeutet. In neuester Zeit Buchte KiJ3kalt Init Hilfe der Wahrschein~ 
lichkei~rechnung den DiBpoBitionsbegriff exakter zu fassen. 

1* 
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wieder aus zwei Faktoren resultiert: aus den durch das Keimplasma iiber­
tragenen, also schon im Moment der Befruchtung bestimmten Eigenschaften und 
aus den mannigfachen intra- und extrauterinen Akquisitionen, Beeinflussungen 
nud Anpassungen des Organismus. Die erstere nennen wir Konstitution, 
die zweiten mit Tandler Kondition; beide zusammen bedingen, wie ge­
sagt, die veranderliche und jeweils wechselnde individuelle Korperverfassling, 
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 progre­
dienten Lungentuberkulose zu erkranken als fiir einen Menschen mit breitem 
kurzem Thorax und kleiner Lunge, d. h. er besitzt eine konstitutionelle 
Disposition zur Lungentuberkulose. Ein Individuum, das eben Masem oder 
Keuchhusten iiberstanden hat, ist ceteris paribus der Gefahr an Tuberkulose 
zu erkranken weit mehr ausgesetzt als ein anderes ; es besitzt somit eine 
konditionelle Disposition zur Tuberkulose. Ist ein solcher Mensch iiberdies 
noch engbriistig und hat er eine besonders lange Lunge, dann besitzt er eine 
kombinierte, konstitutionelle und konditionelle Disposition zur Lungentuber­
kulose, er ist also auf Grund seiner dermaligen Korperverfassung in besonders 
hohem MaBe gefahrdet. . 

Die eben dargelegten Begriffe, vor allem der der Konstitution, sind nun 
heute nicht allgemein in unserem Sinne gebrauchlich. Ja die meisten Autor~n 
haben die alte Auffassung des Hi p po k ra te s von der Konstitution als- etwas 
Angeborenem, als einem in seinem Wesen nicht umgestaltbaren, durch die 
Lebensweise hoohstens leicht modifizierbaren Zustand verlassen und von einer 
angeborenen und erworbenen, veranderlichen und wechselnden Konstitution 
gesprochen, sie haben alles das als Konstitution bezeichnet, was wir oben als 
Korperverfas~ung definierten (vgl. Henle, Wunderlich, Marti us, Chvo­
ste k, Freund und vonden Velden, Lubarsch u. a.). Es mag ja schlieBlich 
gleichgiiltig sein, ob man von erworbener Konstitution oder von Kondition 
spricht, es mag auch rein sprachlich ein Unterschied zwischen Konstitution 
und Korperverfassung nicht bestehen, so ist dennoch eine einheitliche Termi­
nologie zu einer crsprieBlichell gegenseitigen Verstandigung unbedingt notig. 
Dnd da scheint mir die Verwendung der Begriffe konstitutionelle und kon­
ditionelle Korperverfassung in Anlehnung an Tandler entschieden am 
zweckmaBigsten 1). 

Von dieser Benennung abzugehen, sehe ich keine Veranlassung und er­
blicke auch in den diesbeziiglichen Vorschlagen von Siemens und Toen­
niessen keinen Fortschritt. Unser Begriff "Korperverfassung" deckt sich 
mit dem Phanotypus Johannsens, der Begriff "Konstitution" oder, was 
dasselbe bedeutet, "konstitutionelle Korperverfassung" entspricht seinem 
Genotypus und dem Idiotypus von Siemens. "Kondition" oder "kon­
ditionelle Korperverfassung" ist identisch mit Siemens' Paratypus und 
Toenniessens Somavariation (im AnschluB an Plate), sie ist der Rest, der 
yom Phanotypus nach Abzug des Genotypus verbleibt. Dementsprechend 
unterscheidet Toenniessen auch die konstitutionelle und somatische 

1) DaB die etymologische Identitat zweier Worte kein Hindernis ist,sie mit ver­
-schiedenen Begriffen zu verbinden, hat von Behring fiir die Worte Disposition und 
Diathese kiirzlich dargelegt. 
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Korperverfassung und spricht von konstitutioneller (= auf Blastovariation 
beruhender), somatischer (= auf Somavariation beruhender) und gemischter 
Krankheitsdispositionl ). 

Wir werden also die Veranderung des Organismus und seiner Reaktions­
weise dul'ch 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 Korperverfassung sprechen, wie sie schlieBIich in 
mehr oder weniger geringem und geringstem Grade jede beliebige Erkrankung, 
ja jede normale funktionelle Leistung des Organismus beinhaltet. Dbrigens 
hat in letzter Zeit auch Marti us den Ausdruck "konditionelle Karperver­
fassung" akzeptiert. 

Wir haben oben die Konstitution als die Summe der durch das Keim­
plasma iibertragenen, also schon im Moment der Befruchtung bestimmten 
Eigenschaften des Organismus definiert. C. Hart und Toenniessen haben 
sich dieser Auffassung angeschlossen. Eine prinzipielle Scheidung zwischen 
rein anatomischen und rein funktionellen Merkmalen zu treffen und die er­
steren als "Organisation" den letzteren als "Konstitution" gegeniiberzustellen 
(Brugsch), kannen wir nicht als berechtigt ansehen. Wenn auch der Kliniker 
in erster Linie das Bestreben und das Interesse hat, den dynamischen Faktor 
der Konstitution, die funktionelle Seite desselben, die dem Individuum eigene 
Reaktionsweise zu erfassen, so wird man doch gewiB nicht mit Brugsch den 
Anatomen die Befahigung absprechen kannen, an der Losung des Konsti­
tutionsproblems mitzuarbeiten. Diesen schwachen Punkt hat offen bar auch 
Bru gschs Lehrer F. Kraus empfunden, denn er bezeichnet als Konstitution 
die Gesamtheit der Organisationsverhaltnisse. Es ist gewiB eine hachst be­
dauerliche Erscheinung, wenn die Uneinigkeit in der sprachlichen Erfassung 
der Begriffe so weit geht, daB Lehrer und Schiiler, durch gemeinsame Arbeit 
so eng verbunden wie Kraus und Brugsch, gleichzeitig einen so fundamen­
talen Begriff so verschieden definieren. 

Ha bi tus bedeutet die auBeren Kennzeichen del' konstitutionellen und 
konditionellen Karperverfassung. Er umfaBt somit die auBere Gestaltung 
des Karpers, die Beschaffenheit der Haut, die Fettverteilung, die Behaarung 
usw. 

Die im Moment der Befruchtung bestimmten Eigenschaften des Organis­
mus brauchen naturgemaB nicht schon bei del' Geburt vorhanden zu sein, 
bedeutet doch die Geburt nul' eine Etappe in dem kontinuierlich fortschreiten­
den EntwicklungsprozeB des Organismus. Konstitutionelle Eigenschaften 
miissen also nicht auch kongenital sein und umgekehrt miissen kongenitale 
Eigenschaften durchaus nicht immer konstitutionell sein, sondern kannen auf 
intrauteriner Akquisition beruhen (vgl. auch Orth). Zu den durch das Keim-

1) Sie me ns maehte mil' zum Vorwurf, daB man aus Korperverfassung kein geeignetes 
Adjektivum bilden konne. leh glaube, wir konnen auf ein solehes ruhig verziehten. Deri 
Begriff "konstitutionell" will Sie me ns fill den praktischen Gebrauch reserviert wissen, 
wenn man nicht gleieh die Entseheidung ob vererbt odeI' erworben treffen will. Wenn man 
z. B. eine Protl'usio bulbi kennzeichnen wolle, del' kein Basedow, kein Ol'bitaltumor, keine 
Ronstige, einer Behandlung bediirftige Erkrankung zugrunde liegt, so nenne man sie einfach 
konstitutionell, ohne iiber die Erblichkeit des Zustandes etwas auszusagen. Man besitze 
gar kein anderes Wort, um diese Sache so kurz und fill die praktischen Bediirfnisse aus­
reich end zu bezeiehnen. lch meine, wir sollten eine s01cbe Protrusio bulbi habituell 
nennen - es handelt sich ja um einen Habitualzustand - und batten die Aufgabe, deren 
Natur, wenn moglich, als konstitutionell odeI' konditionell naher zu bestimmen. 
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plasma iibertragenen Eigenschaften des, neuen Individuums gehoI't auch die 
ihm immanent!') Tendenz zurn, progrelilSiven und. spater regressiven Ablauf des 
Lebensprozesses, die Fahigkeit zum Wachstum und zum Erreichen des fiirdie 
Spezies und Rasse charakteristischen Entwicklungshohepunktes sowie die 
Eigentiimlichkeit der funktionellen Abniitzung der Organe innerhlilb einer 
gewissen Frist und des fortschreitenden senilen Verfalls des Organismus bis 
zum imaginaren Eintritt des physiologischen Todes. 

Gesamtkonstitution und Partialkonstitutionen. Es wird Marti us als be­
sonderes Verdienst angerechnet, als erster darauf hingewiesen 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 Or­
gan hat seine eigene Konstitution, auch der gegenseitige Konnex der Ge­
webe und Organe, ihre wechselseitige Koordination und ~egulation liegt 
in der individuellen Konstitution begriindet. Allers definiert das Wesen 
der Konstitution geradezu als "einen gewissen Gleichgewichtszustand der 
einzelnen Organe und Qie konstitutive Storung als eine Verschiebung dieses 
Gleichgewichtes, einen Korrelationsbruch". Diese Definition umfaBt unserer 
Darlegung zufolge allerdings nur einen Bruchteil dessen, wa,s wir unter Kon­
stitution zu verstehen haben. Die notwendige Korrelation der Organe, ins­
besondere auch hinsichtlich der Entwicklung und Riickbildung wird nun be­
kanntlich einerseits durch die Tatigkeit des Nervensystems, andererseits durch 
jene des endokrinen Appru:ates gewahrleistet, wobei auch diese beiden in eng­
stem 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 wer­
den sie, korrelativer Natur, auf einer vom gewohnlichen Durchschnitt ab­
weichenden morphologischen oder funktionellen Beschaffenheit des Nerven­
systems oder des innersekretorischen Apparates beruhen. Wir werden also 
die autochthone Partialkonstitution der Organe von den auf neuroglandularem 
Wege herbeigefiihrten Einfliissen, d. h. also von der Part ia I k 0 n sti t u tio n de s 
neuroglandularen Systems unterscheiden miissen, wenngleich dieser Auf­
gabe in vielen Fallen uniiberwindliche Schwierigkeiten entgegenstehen. Zwei 
Beispiele einer morphologischen und einer funktionellen konstitutionellen Eigcn­
tiimlichkeit mogen dies veranschaulichen: Ein Individuum besitzt als kon­
I3titutionelles Merkmal einen auffallend groBen Unterkiefer, machtige Arcus 
supraciliares, weite pneumatische Raume des Schadels,eine plumpe, breite 
Nase und dicke, wulstige Lippen (vgl, Abb. 13 und 14). Diese Eigentiimlichkeit 
seines Korperbaues kann auf einer Besonderheit der Partialkonstitution des 
Schadelskelettes und der Gesichtsweichteile beruhen, sie kann aber unseren 
Kenntnissen iiber die Akromegalie zufolge ebensogut durch eine iibermaBige 
Tatigkeit des Rypophysenvorderlappens bedingt sein. Ein Mensch hat kon­
stitutionell eine ganz auffallende Neigung zum Schwitzen, seine Raut ist stets 
feucht, geringste korperliche Anstrengungen, eine maBige Erhohung der AuBen­
temperatur treiben ihm die SchweiBperlen ins Gesicht. Diese funktionelle Be­
sonderheit seiner Konstitution kann zuriickzufiihren sein auf eine besondere 
Leistungsfahigkeit, eine besondere Ansprechbarkeit und Reaktivitiit der 
SchweiBdriiseri, sie kann aber ebensogut die Folge einer konstitutionellen Reiz­
barkeit und Vbererregbarkeit des vegetativen, Nervensystems oder aber die 
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Konsequenz einer iibermaBigen Sehilddriisentatigk(;lit darstellen. So sehen wir 
denn bei einer ganzen Reihe vitaler Meehanismen gewissermaBen ein Pri nzi p 
der dreifaehen Sieherung zur Geltung kommen. Dureh die Tatigkeit des 
Erfolgsorgans selbst, durch jene des Nervensystems und dureh die Steuerung 
von seiten des endokrinen Apparates wird der regelreehte Ablauf des betrli\fferr­
den Meehanismus gewahrleistetl). 

So gibt es also konstitutionelle Versehiedenheiten der Individuen i:n mor­
phologiseher, funktioneller und evolutiver Hi:nsieht, die zwar letzten Endes 
gleiehfalls zellularen Ursprungs, doeh auf einer Versehiedenheit der Safte­
misehung beruhen, also offenkundig humoraler Natur sind. Und hier !'lrgibt 
sieh erne weitere Komplikation dadureh, daB nieht nur das Nervensystem und 
die Blutdriisen in reger Weehselwirkung zusammenarbeiten, sondern daB 
aueh die einzelnen Driisen des endokrinen Systems untereinander in engsten 
Beziehungen stehen, ihre Wirkungen sich kombinieren, hemmen und kompen­
,'!ieren.So kommt es, daB wir nieht nul' die Partialkonstitution del' einzelnen 
Blutdriisen, sondern aueh ihren in del' Konstitution begriindeten, natiirlich 
aueh konditionellen Einfliissen unterworfenen gegenseitigen Konnex zu be­
riieksiehtigen haben, daB wir die Moglichkeit versehiedener funktioneller Re­
sultanten im Auge behalten miissen, die sich lediglieh aus differenten Kom­
binationen von an und fiir sieh innerhalb normaler Grenzen liegenden Blut­
driisenfunktionen ergeben (vgl. aueh Berze). R. Stern pragte das, Wort von 
del' "polygland ularen Formel" und ieh mochte nieht anstehen, die Ana­
lyse diesel' individuell versehiedenen Blutdriisenkonstellation mit dem rela­
tiven Uberwiegen oder der relativen Insuffizienz bald del' ernen, bald del' an­
,deren Driise als eine der wiehtigstenForderungen der Konstitutionsforschung 
anzusehen. Eine hervorragend giinstige Gelegenheit zu einer derartigen Analyse 
bietet die Sehwangersehaft, welehe als eine eigenarlige, von der Natur selbst 
unternommene Funktionspriifung des endokrinen Systems angesehen wer­
den kann. Unter den Umwalzungen im endokrinen Apparat, welehe die Gra­
viditiit mit sieh bringt, stellt sieh dessen individueHe KonsteHation heraus, 
nun kommen, individuell ganz verschied(;ln, t(;lils akrom(;lgaloid(;l, teils t(;ltanoid(;l, 
N(;lb(;lnni(;lren- odeI' Sehilddriisensymptom(;l zum Vorseheill (vgl. Mahnert). 

Die Feststellung einer humoralen Komponente del' individuellen Kon­
stitution mag Veranlassung sein, zu den alten Terrninis Dyskrasie und 
Diathese SteHung zu nehmen. Beide sind auf humoralen Anschauungen­
fundiert (vgl. demgegeniiber Pfa undler) und bezeiehnen eine abnorme Siifte­
mischung, als DysJrrasie im allgemeinen, als Diathese im Sinne einer besonde­
ren Krankheitsdisposition. Hatte Pia undler den Begriff Diathese auf Grund 
der spraehliehen Identitiit einfach dem Begriffe Disposition oder Krankheits­
bereitsehaft gleiehgesetzt, so definierl schon His die Diathese /LIs einen "in­
dividuellen, angeborenen, oftmals vererbten Zustand, der darin besteht, daB 
physiologisehe Reize eine abnorme Reaktion aus16sen, und daB Lebensbedin­
gungen, welche von del' Mehrzahl der Gattung sehadlos vertragen werden, 
krankhafte Zustande bewirken". v. Behring akzeptiert diese ,Auffassung 
und stellt die Diathesen als "angeboren(;l Uberempfindlichkeit g(;lgeniiber 
normal(;lrweise, unsehadliehen Agenzien der versehiedensten Art", sowie die 
Idiosynkrasien als "angeborene Uberempfindliehkeit gegeniiber normalerweise 
unschiidliehen Agenzien von ganz bestimmter Art" unter der gemeinsamen 
Bezeiehnung idiopathisehe, angeborene, konstitutionelle Dispositionsarten den 

') Vgl. dazu auch die spateren Ausfiihrungen liber den Diabetes insipidus S. 504. 
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toxopathischen, erworbenen Dispositionsarten, den Anaphylaxien und nicht­
anaphylaktischen erworbenen Toxin-Vberempfindlichkeiten gegeniiber. Na­
tiirlich hat jede Dyskrasie und Diathese einen zellularen Ursprung. 

Vererbung. Die nachstliegende Frage ist die, welche Kriterien uns zur Er­
kennung konstitutioneller Eigentiimlichkeiten und speziell zur Abgrenzung gegen 
iiber konditionell erworbenen Eigenschaften zu Gebote stehen. Es ist gewisser­
maBen eine Tautologie, als ein solches Hauptkriterium den Nachweis der 
Vererbung zu bezeichnen. Denn Vererbung bedeutet im biologischen Sinne 
nichts anderes als den Vorgang, durch den ein GroBteil dessen zustande kommt, 
war wir Konstitution nennen, es ist eben die Vbertragung von Eigenschaften 
der Eltern oder deren Vorfahren auf das neue Individuum vermittels des 
Keimplasmas. Hierzu ist zweierlei zu bemerken: Die iibertragenen Eigen­
schaften miissen durchaus nicht immer bei den Eltern nachzuweisen sein, 
sie konnen auch als latente Erbanlage mehrere Generationen iibersprungen 
haben; jede andere Art von Dbertragung 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 Vbertragung von Antigenen und Immunkorpern, von Hamoly­
sinen und Krankheitsstoffen von der Mutter auf das Kind (vgl. Scaffidi, 
v. Fellenberg und Doll, Troisier und Huber, Raubitschek u. a.) liegt 
somit keine Vererbung im biologischen Sinne vor. Wo also die gleichen indi­
viduellen 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 Wirksamkeit gleicher konditioneller Einfliisse und Schadlichkeiten 
besonderer Art nicht auBer acht zu lassen ist, wie sie das Milieu, die Lebens­
weise oder der Beruf mit sich bringen konnen. 

Vererbungsgesetze. Die Gesetze zu erortern, nach denen sich die Dber­
tragung von Eigenschaften durch das Keimplasma vollzieht, ist hier nicht unsere 
Aufgabe. Marti us hat sie 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". Wie wichtig die 
Festlegung der Mendelschen Vererbungsregeln fiir die Biologie im allgemeinen 
sein" mag, von welch eminenter Bedeutung fiir eugenetische Bestrebungen es 
auch ware, wenn wir die Mendelschen RegeIn mit einer a:nnahernden Sicher­
heit auch am Menschen in Anwendung ziehen konnten (vgl. Plate, F. Pick, 
Riidin, Strohmeyer, E. Baur, Wittermann u. a.)1), so mangelhaft fun­
diert und aussichtslos ist meist das Beginnen, diese Regeln einfach aus den 
Stamm- und AhnentafeIn der Menschen herauslesen zu wollen. Hier sind durch 
Wegfall von Geschwisterehen die Verhaltnisse-viel zu kompliziert, die besten­
falls zur Verfiigung stehenden Zahlenreihen der Nachkommenschaft viel zu ge­
ring, die Fehlerquellen infolge friihzeitiger Sterblichkeit und auBerehelicher 
Schwangerungen viel zu groB, als daB die Mendelschen Wahrscheinlichkeits­
regeIn - denn um solche handelt es sich ja - hier klar zum Ausdruck kommen 
konnten (vgl. auch Adami, Ribbert, Jendrassi k, Berze). 

1) Wiillten wir z. B. mit Bestimmtheit, daB eine abnorme Erbanlage im Sinne del' 
Mendelsehen Gesetze sieh absolut konstant dominant verhii,lt und sieher einem mono­
hybriden' Kreuzungsmodus folgt, dann konnten wir einem gesunden Abkommling des 
Besitzers einer dominierenden Eigensehaft stets garantieren, daB er die Anomalie auf 
&eine Nachkommensehaft nieht vererben wird. 
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1ch halte es fiir zweifellos, daB die Me nde lschen Regeln fUr den Menschen 
ebenso Geltung haben wie fiir andere Organismen, denn es liegt gar kein Grund 
vor, warum ein so fundamentales biologisches Gesetz der Fortpflanzung mehr­
zelliger Lebewesen beim Menschen eine Ausnahme find en sollte. Festzustellen 
aber, ob sich eine Eigenschaft dominant oder rezessiv verhalt, ob ein Mensch 
im Sinne der Mendelschen Gesetze homo- oder heterozygot ist - und darauf 
wiirde ja der vVert beruhen -, das wird in den allermeisten Fallen ein ver­
gebliches Beginnen sein, zuma,l zu den angefiihrten Fehlerquellen das selbst 
von Riidin hervorgehobene' Moment des Dominanzwechsels hinzukommt, 
d. h. die BeeinfluBbarkeit der Dominanz, des "Durchschlagelli?" von Erbanlagen 
durch verschiedene auBere und innere Einfliisse (vgl. Berze). Noch schwieriger 
wird die Beurteilung der Verhaltnisse dadurch, daB manche Merkmale Ge­
schlechtsabhangigkeit zeigen, und zwar derart, daB sie regelmaBig durch frei­
bleibende weibliche Familienmitglieder auf mannliche Mitglieder iibertragen 
werden. 1st diese Vererbungseigentiimlichkeit fiir dasselbe Merkmal nun iiber­
dies inkonstant, findet sie sich in manchen Familien, in anderen nicht, wie 
dies z. B. fiir die konstitutionelle Nachtblindheit, fiir die multiplen kartilaginaren 
Exostosen, die Polydaktylie und fiir den kongenitalen Nystagmus der Fall 
zu sein scheint (vgl. Merz bacher, Lutz), dann ist das Material noch kom­
plizierter, die Moglichkeit einer exakten Analyse noch aussichtsloser. Haec ker 
hat darauf hingewiesen, daB nur Merkmale mit (relativ) einfach verursachter 
autonomer Entwicklung klare Spaltungsverhaltnisse aufweisen. Merkmale mit 
(relativ) komplex verursachter, durch Korrelation gebundener Entwicklung 
zeigen dagegen die Erscheinungen der unregelmaBigen Dominanz und der 
Kreuzungsvariabilitat, sowie ungewohnliche Zahlenverhaltnisse, wie sie nur 
unter Heranziehung von einer oder mehreren Hilfshypothesen (vgl. Dres ell 
mendelistisch gedeutet werden konnen. Nun sind aber die meisten Eigen­
schaften und Merkmale des Menschen kraft des syzygiologischen Prinzips 
(Kraus) korrelativ gebunden, also komplex verursacht, womit die Aussichten 
auf eine erfolgreiche Analyse im Sinne der Mendelschen Vererbungsregeln sich 
weiter vermindern. 

Das von v. Gruber undRiidi n, Plate und VOl' allem yom Galtonschen 
"Laboratory for national eugenics" unter dem Titel "Treasury of human inher­
itance" zusammengetragene Material zeigt, eine wie wichtige Rolle die Ver­
erbung in der menschlichen Pathologie spielt, "daB aber diese Erkenntnis 
keineswegs mit· dem Mendelismus steht und falIt" (Marti us)!). Giinstige 
Aussichten verspricht in dieser Hinsicht lediglich das geistvolle und einwand­
freie statistische Verfahren von Weinberg, die sog. Geschwister- und Proban­
denmethode, deren Anwendung aber wegen der Schwierigkeit der ausreichen­
den Materialbeschaffung bisher immerhin bloB vereinzelt moglich gewesen ist 
(Weinberg, Rudin). So mussen wir denn mit Toenniessen nochmals fest­
stellen, daB die Mendelschen Proportionen nur ganz ausnahmsweise beim 
Menschen nachweis bar sind, nul' wenn die Erkrankung auf einem einzigen 
Erbfaktor beruht und eine geniigende Zahl von Geschwistern vorhanden ist 

1) Bateson sagt allerdings libel' die rein statistischen Forschungen des Eugenics 
laboratory: "Eine nur oberfliichliche Kenntnis der Naturgeschichte der Erblichkeit und 
Variation muBte schon genligen, um Zweifel an del' Grundlage diesel' fleiBigen Unter­
suchungen entstehen zu lassen. Denen, die in spaterer Zeit einmal Rich mit dem Studium 
dieser Episode in del' Geschichte del' biologischen Wissenschaften beschaftigen werden, 
wird es unbegreiflich erscheinen, daB ein auf so ungesunder Grundlage aufgebautes Werk 
so respektvoll von del' gelehrten Welt aufgenommen wurde." 
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(mindestens vier). Bei komplex verursachten Krankheitszustanden ist wegen 
d(lr geringen Kinderzabl in der menschlichen Familie der Nachweis del' Pro­
portionen vollig ausgeschlossen., ja sogar eine Vererbung des unveranderten 
Krankheitszustandes nicht eiomal zu erwarten, da die einzelnen Faktoren des­
selben durch die Gametenspaltung getrennt und in wechselnder Kombination 
vererbt werden (vgl. auch Dresel). Nul' die groBziigige Anwendung del' Wein­
bergschen Methode durch entsprechende Forschungsinstitute konnte in diesel' 
Sache Aufklarung bringen. 

Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften, Auch auf eine weitere Frage, 
eines. del' wichtigsten und umstrittensten Probleme del' Biologie, das der 
Vererb barkei t erworbe ner Eige nschaften naher einzugehen, miissen 
wir uns versagen, wiewohl diese. Frage auch fUr den uns beschaftigenden 
Gegenstand von eminentester BedButung erscheint. Nul' einige Grund­
prinzipien dieses Problems mogen hier gestreift sein. Eine Vererbung er­
worbener Eigenschaften kann man sich nnter allen Umstanden nur so vor­
stellen, daB die betreffenden vererbbaren erworbenen Eigenschaften in den 
Keimzellen gewissermaBen registriert werden, daB also eine Beeinflussung, 
eine Induktion der Keimzellen durch die iibrigen Korperzellen erfolgt, oder 
abel' daB die auBeren Einfliisse, welche die vererbbaren erworbenen Eigen­
schaften anderer Korperzellen zur Folge haben, gleichzeitig auch auf die Keim­
zellen entsprechend einwirken. Orth und v. Hansemann geben die Mog­
lichkeit 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 Moglichkeit einer gleichzeitigen Beein­
flussung der Korper- und del' Keimzellen durch auBere Momente. Am weitesten 
geht nachst Hering und Semon wohl Tandler, del' als Vermittler del' so­
matischen Induktion der Keimzellen innersekretorische Elemente und speziell 
diejenigen del' Keimdriisen in Anspruch nimmt und sich vorstellt, daB erwor­
bene Konditionseigenschaften durch Vermittlung del' innersekretorischen 
Keimdriisenanteile in vererbbare, also konstitutionelle iibergefiihrt werden. 
Erwiesen ist ein solcher Induktionsvorgang allerdings nicht. Abel' selbst wenn 
wir ihn als gegeben hinnehmen, bedeutet dies, wie auch v. Hansemann und 
Ri b bert hervorheben, noch keine Vererbung erworbener Eigenschaften, es 
bedeutet m. E. nur eine Kei m ander ung, d. h. mit Riicksicht auf die statt­
gehabte Beeinflussung und Abanderung del' Keimzellen wird sich del' Keim 
in irgendeiner Weise von jenem unterscheiden, welcher sich aus den Keimzellen 
entwickelt hatte, wenn diese nicht auf induktivem Wege verandert worden 
waren. DaB abel' die Keimanderung wirklich in der Weise erfolgt, daB beim 
Kind gerade wieder dieselben Eigenschaften zum Vorschein kommen, wie sie 
von den Eltern erworben wurden, dafiir ist bisher wohl nur ein einziger, vor­
derhand wedel' bestatigter noch widerlegter Beleg erbracht worden. 

Manfred Frankel zeigte namlich, daB eine Rontgenbestrahlung am 
Bauch bei ganz jungen Meerschweinchen ein Zuriickbleiben im Wachstum 
nicht nul' 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 peruht"·offen­
bar auf Keimanderung bzw. Keimschadigung, welche eine vererbbare Kon­
stitutionsanomalie bei den Nachkommen zur Folge hat. Setzte aber Fr anke I 
bei dem ersten Muttertier durch Rontgenbestrahlung einen Haardefekt am 
Kopf oder Riicken, so trat derselbe Haardefekt auch bei' den Tieren der fol-
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genden Generationen an der. gleichen Stelle wieder auf. Das ist allerdings, 
falls die Versuche ·Bestatigung finden, eine Keimanderung, die einer Vererbung 
erworbener Eigenschaften entspricht. Die Sektion ergab bei allen Tieren zy­
stische 'Degeneration der Ovarien. Alle anderen Versuche zahlreicher Autoren, 
die Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften zu beweisen, konnen.einer strengen 
Kritik nicht standhalten (vgl. v. Hansemann, Martius) und so ist denn 
auch der Standpunkt der einzelnen Forscher in dieser Frage mehr oder minder 
Empfindungs- und Geschmackssache (z. B. F. Kra us, Schiefferdec ker fUr, 
Brugsch,. Siemens gegen die Vererbung erworbener Eigenschaften; vgl. 
auch H. Hoffmann). 

Keimschadigung. Unter den Begriff der Keimanderung in dem dargeleg­
ten ,Sinne fallt derjenige der Keimschadigung (Blastophthorie Forels). 
Diese kann durch die ,verschiedensten Momente bedingt sein, welche entweder 
bei chronischer Einwirkung auf den elterlichen Organismus eine Schadigung 
der Generationsdriise verursachen, wie Alkohol, Morphium, Blei, Quecksilber 
oder Jod (vgl. L. Adler, Simmonds), wie Lues, Tuberkulose, Malaria, Pella­
gra, Diabetes, Gicht, Leukamie1), wie die oban schon erwahnten Rontgen­
strahlen u. a. oder welche durch eine einmalige Einwirkung . die Keimzellen 
innerhalb oder schon au.Berhalb 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. Die keimschadigende Wirkung der Zeugung im 
Rausch wird sonderbarerweise von Bum ke "aus physiologischen Griinden" 
in Zweifel gezogen. Es ist doch meines Erachtens sehr wohl denkbar, da.B sich 
die dem Rausch zugrunde liegende Protoplasmawirkung des Alkohols nicht nur 
an den Zellen des Zentralnervensystems, sondem auch an anderen und speziell 
auch an den Keimzellen kundgibt. Ahnlich hat sich iibrigens auch Orth aus­
gesprochen (vgl. auch v. Gru ber). Was die Moglichkeit einer Keimschadigung 
durch chemische antikonzeptionelle Mittel anlangt, , so ist sie meines Wissens 
bis1;ter nicht in Erwagung gezogen worden, beweisen lie.Be sie sich am Menschen 
natiirlich nur !nit groBen Schwierigkeiten. Da.B der Alkohol und andere Noxen 
wirklich nur das Zytoplasma und nicht die Erbsubstanz der Geschlechtszellen 
schadigen, wie Schallmeyer, Toenniessen u. a. annehmen, daB diese 
Schadlichkeitan also nur parakinetische und keine idiokinetische (erbandemde) 
Faktoren darstellen sollen, wie Siemens 'sich ausdriickt, kann man denn doch 
nicht als geniigend begriindet ansehen und wir sehen keinen AnlaB, die durch 
Keimschadigung hervorgerufenen Anderungen der, Korperverfassung von den 
konstitutionellen Anderungen derselben abzutrennen, wie dies To en ni esse n 
vorg.eschlagen hat. 

DaB au.Bere Einfliisse wie Klima oder Emahrung einen EinfluB aJf 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 Einflu.B sei auf die Vorgange bei der Keimzellenreifung und bei 
der Befruchtung, vor aHem auf die .. , Vorgange der Chromosomenauslese (bei 
der Eireifung), bzw. Qualitatenvariation (bei der Spermienreifung), und der 

1) Die Tatsache, daB eine Erkrankung das Generationssystem mitbefiillt wie etwa 
die Syphilis, rechtfertigt nicht, sie mit Mathes aIs konstitutionelle Krankheit zu be­
zeichnen, denn eine Schiidigung der Generationszellen kann bei den verschiedensten Er­
krankungen erfolgen, und auch Mathes diirfte bum den Mumps zu den konstitutionellen 
Krankheiten ziihlen wollen. 
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Qualitatenmischung (bei der Be£ruchtung)"l). Kurz, an der reellen Existenz 
der Keimanderung bzw. Keimschadigung ist nicht zu zwei£eln, welche die Kon­
stitution des neuen Individuums unabhangig von den Vererbungsvorgangen 
beeinfluBt. Vaerti ng geht sogar so weit, die Keimschadigung beim Vater 
als fiir die Konstitution des Kindes bedeutungsvoller anzusehen als jene bei 
der Mutter. 

DaB die Unterscheidung, ob eine Keimschadigung wie in den angefiihrten 
Fallen noch vor der Vereinigung der beiden Keimzellen oder aber schon nach 
derselben in utero erfolgte 2), ob eine Schadigung des wachsenden Organismus 
in die F6talzeit zuruckreicht oder ob sie erst im extrauterinen Leben einzuwirken 
begann, nicht immer m6glich und eigentlich auch nicht immer von durch­
greifender Bedeutung ist (vgl. v. Wagner-Jauregg), liegt auf der Hand. 
Damit ist aber zugleich gesagt, daB auch die Unterscheidung zwischen konsti­
tutionellen und konditionellen erworbenen Eigentiimlichkeiten nicht immer 
streng durchfiihrbar ist und daB auch hier wie uberall in der Biologie die Grenzen 
ineinanderflieBen. 

Wir haben den Nachweis der Hereditat als ein Hauptkriterium bezeichnet, 
um konstitutiohelle 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 sein. Aber schon der Nachweis der Vererbung stoBt oftmals 
auf unuberwindliche SchwieI'igkeiten, da einerseits gewisse Erbanlagen durch 
viele Generationen hindurch latent bestanden haben k6nnen und andererseits 
die Entscheidung, ob VeI'eI'bung oder Keimschadigung oder aber eine Kombina­
tion beider vorliegt, in vielen Fallen nicht mit Sicherheit zu treffen ist (vgl. 
Berze). SchlieBlich k6nnen auch gleichartige konditionelle Einfliisse des 
extrauterinen Lebens zur Verwechslung mit hereditaren Eigentiimlichkeiten 
fiihren. 

Die Quellen der Konstitution. Mit der Feststellung, daB konstitutionelle 
Eigenschaften nicht auch ererbt sein mussen, befinden wir uns im Widerspruch 
mit Marti us, der fiir individuelle Eigenschaften, welche nicht erworben und 
nicht exogen bedingt sind, die Erblichkeit als einzige Quelle gelten laBt. Illdessen 
k6nnen, wie wir gezeigt zu haben glauben, konstitutionelle Eigenschaften auBer 
durch Vererbung auch durch Keimanderung bzw. Keimschadigung zustande 
kommen, sie k6nnen ferner durch die Wirkung der Amphimixis, d. h. durch die 
Vermis chung der beiden elterlichen Keimzellen und die Kombination der beider­
seitigen Erbanlagen - man hat in gewisser Beziehung von "Keimfeindschaft" 
gesprochen - bedingt sein, und sie k6nnen schlieBlich auf mehr odeI' 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 

1) Berze schIagt fiir diesen von ihm supponierten Vorgang del' Bildung pathologisch 
veranlagter Keime auf Grund des Einflusses iiuBerer, die betreffenden pathogenetischen 
Determinanten zum Durchschlagen bringender Verhiiltnisse die Bezeichnung "sekundiire 
Blastody~genesie" VOl'. 

2) A bder halde n hat auf Grund del' bekannten Fiitterungsversuche mit Extrakten 
innersekretorischer Driisen an Kaulquappen (vgl. S. 22 und 98) jiingst die Miiglichkeit in 
Erwiigung gezogen, daB gewisse intrauterin entstehende MiBbildungen auf dem Versagen 
gewisser miitterlicher odeI' auch fiitaler "Inkretionsorgane" beruhen· kiinnten. Vielleicht 
gehiiren die Stiiltznerschen FiiIle von Mongolismus hierher, deren Miitter wiihrend del' 
Graviditiit eine Schilddriiseninsuffizienz gehabt hatten. 
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groBe Variationen (Bateson, H. Gilford) oder auch als Fluktuationen und 
Mutationen (de Vries) unterschieden und sind besonders von Apert und 
Gi lford in die Diskussion der Pathogenese der Krankheiten eingefiihrt worden. 
Solche Variationen treten zwar spontan, d. h. ohne nachweis bare Ursache auf, 
das besagt aber nichts 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 Ernahrung, von TemperaturverhaItnissen usw. 
mit abhangt (vgl. Bum ke). Damit fallen diese Variationen eigentlich von selbst 
unter den Begriff der Keimanderung. 

Familiaritiit. Ein zweites Kriterium zur Feststellung der konstitutionellen 
Natur gewisser Eigenschaften ist der Nachweis des familiaren Vorkommens, d. h. 
des Vorkommens bei Geschwistern und bei Mitgliedern von Seitetilinien. Dieses 
Kriterium ist allerdings schon nicht mehr so verla:Blich wie das der Hereditat. 
Finden sich die gleichen individuellen Eigenschaften bei mehreren Geschwistern 
oder Mitgliedern von Seitenlinien, so besagt dies, daB bei allen diesen Indi­
viduen das gleiche kausale Moment mitgespielt haben muB. Dieses einheit­
liche kausale Moment wird zwar in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
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 Einfliissen beziiglich der auBeren 
Lebensbedingungen im intra- und extrauterinen Leben rechnen miissen. Eigen­
schaften, die sich als familiar erweisen, miissen 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 laBt, per excIusionem dann als 
konstitutionell ansehen werden, wenn kein Anhaltspunkt fiir ihre konditionelle 
Entstehung vorliegt. Dabei miissen wir im Auge behalten, daB eine solche Ent­
scheidung in vielen Fallen sich als undurchfiihrbar erweisen wird, daB aber 
andererseits auch keine allzu scharfe Grenze zwischen gewissen auf Keim­
anderung beruhenden konstitutionellen Eigenschaften und anderen in mehr 
oder minder friihen Entwicklungsstadien akquirierten konditionellen Eigen­
schaften zu ziehen ist. 

Konstitutionsanomalie. Wir sind oben von den individuellen Differenzen 
der Konstitution in ihrer Bedeutung am K.rankheitsdisposition ausgegangen 
und wiirden an diesem MaBstabe diejenigen konstitutionellen Eigenschaften als 
anomal bezeichnen miissen, welche eine VOID Durchschnitt abweichende Krank­
heitsdisposition bedingen. Dieser MaBstab erwiese sich aber zur Unterscheidung 
von normaler und anomaler Konstitution deshalb als ungeeignet, weil die 
konstitutionelle Krankheitsdisposition meistens nicht allgemeiner Natur, sondern 
je nach den verschiedenen Krankheitsformen speziellerer Art zu sein pflegt und 
weil von vornherein die Krankheitsdisposition nur einen Spezialfall der allge­
meinen, fUr das Individuum charakteristischen, in seiner Konstitution begriin­
deten Reaktionsweise darstellt. Chvostek erklart es iiberhaupt als unzulassig, 
von "guter oder schlechter", von "normaler oder abnormer" Konstitution im 
allgemeinen zu sprechen, da ein sonst minderwertiger Organismus sich nach 
manchen Richtungen hin als besonders leistungsfahig erweisen kann. "Minder­
wertigkeit" in irgendeiner Form kann also offenbar nicht als Kriterium einer 
Konstitutionsanomalie angesehen werden. Wir werden als Konstitutions­
anomalie dasjenige registrieren, was auBerhalb des Bereiches der Norm fallt, 
ohne Riicksicht darauf, ob es eine Krankheitsdisposition andert oder nicht, 
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ob es eine Minderwertigkeit mit sich bringt oder nicht, ob es die Reaktionsart 
des Organismus beeinfluBt oder nicht!). . 

Die normale Konstitution. Nun kommt allerdings die Schwierigkeit der 
Abgrenzung von der Norm. "Gibt es einen Menschen, der als unbeanstandbareB 
Vergleichsobjekt dienen kann, wie fiir die Normaleichungskommission der in 
Paris aufbewahrte NormalmeterstaM" (Martius). Es ist klar, daB im Reiche 
del' belebten Materie ein Bolches Normalindividuum nur als abstrakte Konstruk­
tion, als ein Mittelwert aus del' Summe von Einzelbeobachtungen, als der nicht 
scharf umgrenzte mittlere Durchschnitt existieren kann (vgl. Geigel). Ein 
Mensch wird also dann als normal anzusehen sein, wenn aHe seine "Organe so 
regelrecht gebaut sind, wie wir es auf Grund allgemein anerkannter wissenschaft­
licher Erfahrung als physiologisch kennen, wenn ferner aIle diese Organe so 
funktionieren, wie wir es an ihnen voraussetzen miissen, wenn sie weiterhin aHe 
in voller Harmonie miteinander arbeiten, wenn keine funktionelle Tatigkeit 
hinter dem Durchschnitt, den wir ebenfaHs erfahrungsgemaB abschatzen, we­
sentlich zuriickbleibt oder ihn erheblich iiberragt. Entspricht ein Mensch diesen 
Anforderungen, dann konnen wir ihn normal nennen. Aber eine scharfe Um­
grenzung diesel' idealen Beschaffenheit ist selbstverstandlich unmoglich. Sie ist 
durch aHe nur denkbaren Zwischenstufen mit den Zustanden verbunden, die 
nicht mehr als normal angesehen werden konnen" (Ri b bert). Wir haben also 
mit einer mehr odeI' minder groBen individuellen Variationsbreite morpholo­
gischer und funktioneller Eigenschaften zu rechnen, die einem allgemeinen Ge­
setz zufolge urn so groBer ist, je hoher organisiert die Gattung ist und die, wie 
Marti us bemerkt, weit weniger merkwiirdig und ratselhaft erscheinen muB alB 
die Entstehung einer so weitgehenden gattungsmaBigen Dbereinstimmung del' 
Organisation, daB man imstande ist, einen Typus zu konstruieren. 

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 del' einem 
Individuum eigenen Partialkonstitutionsanomalien zu beriicksichtigen. Damit 
gelangen wir zu dem Begriff del' A bart ung, der konstitutionellen Abweichung 
vom Arttypus, von der normalen oder besser durchschnittlich haufigsten Be­
schaffenheit des Organismus.Wir werden fiir diese konstitutionelle Abartung 
den synonymen Ausdruck Degeneration gebrauchen und nur im Auge zu 
behalten haben, daB wir diesen Terminus zunachst frei von jedem Werturteil 
und jeder anderenBedeutung wissen wollen, daB wir ihn von dem Begriff del' 
E ntart ung und speziell auch von dem in del' Psychiatrie fur eine bestimmte 
Psychopathengruppe 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 

1) In diesem letzteren Punkte befinden wir uns im Gegensatze zu Lu barsch. Wel­
chen Widerapriichen man in den Definitionen diesel' Begriffe begegnet, illustrie~~ folgendes 
Beispiel. Ribbert definiert eine Konstitutionsanomalie als "eine dul'ch Andel'ungen 
zellularer Struktul'en gekennzeichnete und deshalb mit funktionellen Storungen einher­
gehende Abweichung vom normalen Verhalten, eine' Abweichung, die in irgendeiner Weise 
die Entstehung von Krankheiten begiinstigt oder auch schon allein von sich aus zustande 
kommen HiEt", Gleich dal'auf aber meint er: "Aber man darfnicht, wie es wohl geschieht, 
Konstitutionsanomalie und Disposition gleichsetzen." 
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sieerstens vererbbar und zweitens der Art sbhadlieh ist", so faIlt dies unserer 
Auffassung zufolge unter den Begriff Entartung, wahrend andererseits die 
:M: 0 bi u ssehe Definition der Entartung '- "entartet ist der, der vererbbare Ab­
weiehungen vom Typus zeigt" - unserem Begriff der Degeneration, der 'Ab­
artung entsprieht .. Wa 1 to n hat fiir diesen Zustand aueh die Bezeiehnung 
Deviation vorgesehlagen, um eben nur die Abweiehung von der Norm zum 
Ausdruek zu bringen (vgl. aueh Hart, Toenniessen). Apert daehte daran, 
den Terminus "degenereseenee" dureh "despeeieseenee" zu ersetzen, da es 
sieh ja um eine Aberration von der Spezies undnieht eigentli,eh vom Genus han­
delt. Indessen auf den Namen kommt es nieht an und un sere Fassung des Be­
griffes Degeneration deekt sieh mit jener Hayems und Lions. 

Degenerationszeichen. Von diesem Standpunkt aus e.rgibt sieh aueh unsere 
Definition der Degenerationszeiehen, der sog, degenerativen Stigmen. Fiir uns 
sind samtliehe Konstitutionsanomalien degenerative Stigmen, da sie uns an­
zeigen, daB ihr Trager in dieser oder jener Beziehung iiber die durehsehnittliehe 
Variationsbreite hinaus vom Normaltypus abweieht. Wir stimmen mit Stieda, 
Bumke u. a. vollkommEm iiberein, welehe darauf hinweisen, "daB die meisten 
sog. ,Entartungszeiehen' niehts sind als gewohnli ehe Variet ate n", wir fiigen 
sogar hinzu, daB es nieht nur die meisten sind, sondern aIle. Ob und inwieweit 
tatsaehlieh die Degenerationszeiehen aueh Entartungszeiehen sind, ob sie Be" 
lastungs- und Veranlagungszeiehen (Rai ma nn) darsteIlen, ist eine Frage, 
die wir nieht a priori entseheiden wollen l ). DaB Degenerationszeiehen vererbbar 
sind, ergibt sieh aus ihrer konstitutionellen Natur, wobei es irrelevant ist,ob 
sie selbst schon ererbt sind oder ob sie dureh Keimanderung bzw. Keim­
sehadigung, dureh Amphimixis oder als Fluktuation bzw. Mutation ent­
standen' sind. 

Status degenerativus. Besteht bei einem Individuum eine Haufung aus­
gesproehener Degenerationszeiehen, so· wollen wir dessen anomale Gesamt­
konstitution allgemein als Status degenerativus bezeiehnen. So wenig 
exakt wir ein einzelnes Degenerationszeiehen, eine einzelne partielle Konstitu­
tionsanomalie gegen die Norm a:bzligrenzen vermogen, so wenig konnen wir 
etwa zahlenmaBig angeben, bei wieviel Degenel'ationszeiehen die Norm aufhort 
und der Status degenerativus beginnt. Immerhin sehiene mir eine exaktere 
Fassung des Begriffes Degeneration durehfiihrbar zu sein, wenn wir davon aus­
gehen, daB die DegenerationszeieheIi mehr oder minder extreme Varianten 
del' Spezies in bezug auf ein bestimmtes Merkmal oder eine bestimmte Eigen­
sehaft darstellen. Es lieBe sieh nainlieh der Grad einer solehen Abweiehung 
vom Mittelwertedes betl'effenden Merkmales oder der Eigensehaft eestimmen, 
wenn wir das MaB der Variabilitat dieses Merkmals oder dieser Eigensehaft 
kennen wiirden. Ein solches MaB ware das in der biologischen Variabilitats­
statistik und Anthropologie gebrauchliche Ga 1 to nsche Quartil oder bessel' 
die sogenannte Streuung oder Standard-Abweichung = (J (vgl. hiel'iiber die 
Darstellung von Johannsen, Goldschmidt u. a.). Man konnte sieh dann 
z. B. dahin einigen, als Degenerationszeiehen oder Deviationszeichen etwa das­
jenige zu bezeiehnen, was in der Variationskurve auBerhalb + 2 a odeI' + 3 (J 

gelegen ist (vgl. Abb. 1). Diesbeziiglieh sollen erst einsehlagige Untersuehilligen 
Klarheit bringen. Vorlaufig besitzen wir ja noeh kaum eine Kenntnis vom 

1) Nageli hat trotz dieser doch geniigend klaren Darstellung in seiner Kritik der 
1. Au£lage dieses Buches offene Tiiren eingerannt, wenn er in vermeintlichem Gegensatz 
iu mir die sog. Stigmata als Mutationen bezeichnet., welche nicht nach dem Gesichtspunkt. 
ihrer Niitzlichkei t oder Schiidlichkeit zu beurteilen seien; 
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Variabilitatsgrad der meisten hier in Betracht kommenden Merkmale und 
Eigenschaften. 

Ee ist einleuchtend, daB eine extreme Variante um so hoher als solche 
zu bewerten ist, je geringer die Variabilitat des betreffenden Merkmals oder 

1/ + 
Abb. 1. Ideale Varlationskurve einer Eigenschaft oder eines Merle­
mals, das um einen Mittelwert M variiert. + Plusvarianten, - Minus­
varianten. a = Streuung, Standard-Abweichung. Auf der Ordinate 
die Zahl der Individuen, welche die betrelJende Variante reprisen­
tleren. Die ideale Variationskurve entspricht einer Binomialkurve. 

der Eigenschaft ist. Von 
einem Status degenerati­
vus konnte somit dann 
gesprochen werden, wenn 
ein Individuum in bezug 
auf eine ganze Reihe von 
Merkmalen oder Eigen­
schaften eine mehr oder 
minder extreme Variante 
darstellt. In dem neben­
stehenden Schema (Abb.2) 
wiirden die sich in M, 
dem Mittelwert, schnei­
denden 6 Linien die Va­
riationsbreiten fiir sechs 

Merkmale bzw. Eigenschaften darstellen. In der oberen Halfte 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 veranschaulichen wie der 
KorpergroBe, des relativen Brustumfangs, der relativen HerzgroBe oder GefaB­
weite, der Intensitat der Korperbehaarung, der konstitutionellen Verhaltnis~ 

+c 

1 

-a, 

-c 

e 

zahl von Lymphozyten oder Monozyten: 
Granulozyten nsw. Die zwei nur nach 
abwarts verlaufenden Linien Me und Mf 
wiirden Merkmale reprii.sentieren, welche 
nur nach einer Richtung hin, also nicht 
um einen als normal zu bezeichnenden 
Mittelwert variieren, wie z. B. Hetero­
chromie der Iris, Kolobombildungen am 
Auge, mangelhafter Descensus testiculorum, 
Spaltbildungen des Gaumens, akzessorische 
Brustwarzen u. dgl. Ein Mensch mit einer 
idealnormalen Konstitution, wie z. B. der 
kiirzlich von Geigel geschilderte, stiinde 
beziiglich aller Merkmale und Eigenschaften 
im Zentrum M. 1st er nur beziiglich des 

Abb. 2. Variationsbreite von 6 Merkmalen 
oder Eigenschaften. M = Mittelwert. Merkmales oder der Eigenschaft a ein 

extremer Minusabweicher, so stiinde er auf 
der Linie + a - a bei I, 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 ausge­
sprochener 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. 

Wenn wir oben mit allem Nachdruck betont haben, daB wir den Begriff der 
Degeneration zuni.i.chst vollkommen frei von jedem Werturteil wissen wollen und 
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ihn daher auch als Abartung you dem Begriff Eutartung s<'harf geschieden haben, 
so konnen wir nun doch schon vorwegnehmen, was die ganze folgende Dar­
stellung nach allen Richtungen hin erweisen wird, daB namlich ein Status de­
generativus 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 verhiilt sich beziiglich seiner Morbiditat und beziiglich des Verlaufes 
mancher Krankheiten vielfach anders als der Durchschnittstypus, in der Mehr­
zahl der Falle ist er anfalliger, der Verlauf der Krankheiten ist schwerer, er 
selbst kann also mit Riicksicht auf dieses Verhalteri als gegeniiber dem Durch­
schnittstypus minderwertig bezeichnet werden. Hierfiir ist es irrelevant, ob es 
sich um extreme Minus- oder Plusvarianten handelt. Auch eine "psychopa­
thische Hoherwertigkeit" (0 p pe nhei m), ein Genie kann in dieser Hinsicht 
minderwertig seinl). Es kommt eben stets auf die Betrachtungsweise und den 
Standpunkt an, von dem aus man ein derartiges Werturteil fallt. Wir konnen 
J ens Pa ulse n vollkommen beipflichten, wenn er meint, ein und derselbe 
Zustand - er spricht von Pigmentarmut - konne fiir die Vererbungswissen­
schaft eine Verlustmutation, fiir die Anthropologie eine rassenmal3ige Abartung, 
eine Variation, fiir die Medizin eine Entartung, Degeneration, fUr die volkische 
Politik eine Edelrasse sein. 

Auch in der allgemeinen Biologie haben wir Beispiele dafiir, daB extreme 
Varianten minderwertig zu sein pflegen, Abartung und Entartung somit nicht 
allzu scharf voneinander zu trennen sein diirften. B um p us 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 auf­
wiesen. Die extremen Varianten waren also gegeniiber der schiidigenden Ein­
wirkung des Sturmes am wenigsten widerstandsfahig. Es ist bekannt, wie 
empfindlich und anfallig die Vollblutrennpferde, also eine kiinstlich geziich­
tete extreme Variante zu sein pflegen. Die reinrassigen, sehr nervosen eng­
lischen Foxterriers, also gleichfalls eine extreme Variante, sind die einzigen 
Hunde, bei denen durch Iujektion von SchilddriisenpreBsaft Erscheinungen von 
BasedoW'scher Krankheit erzeugt werden konnen (Klose, Lampe und 
Liesegang). ,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 
Entartung ins rechte Licht zu stellen. 

Morphologische Konstitutionsanomalien. MiBbildungen. Konstitutions­
anomalien konnen morphologischer, funktioneller oder evolutiver Natur sein. 
Die morphologischen Anomalien der Konstitution sind es, welche im gewohn­
lichen medizinischen Sprachgebrauch, soweit sie auBerlich sichtbar und erkenn-

1) Wenn Nageli in seinem Referat iiber die 1. Auflage dieses Buches die Tiroler Raase 
nicht als degeneriert ansehen will, weil sie sich durch ihre hervorragenden Leistungen 
im Kriege bewiihrt habe, so ist daa geWiB kein stichhaltiges Argument. Die einfache 
klinische Beobachtung lehrt, daB in der Tiroler Bevolkerung ganz auffallend hiiufig ein 
Status degenerativns zur Beobachtung kommt, daB eine Reihe von Krankheiten, die eine 
entsprechende endogene Disposition zur Voraussetzung haben, daselbst gehiiuft vorkommt 
und einzelne Krankheiten, wie z. B. der akute GelenkrheumatismuS, bei den Tirolern anders 
und zwar schwerer zu verlaufen pfJegen als anderwiirts. Ahnliches wurde auch von Fink­
beiner an einem Teil der Schweizer Bevolkerung beobachtet. Selbstverstiindlich sind auch 
gewisse soldatische Tugenden kein Beweis gegen eine degenerative Konstitution. (Vgl. 
Bauer, Wiener med. Wochenschr. 1919. Nr.46.) 

2) Die Kenntnis dieser Tatsache verdanke ich einer miindlichen Mitteilung des Herrn 
Prof. L. Fleischmann. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2, Auf!. 2 
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bar sind, ganz vorwiegend als degenerative Stigmen oder als Bildungsfehler be­
zeichnet werden. Sie fallen zum Teil unter den Begriff der MiBbildungen. Nach 
E. Schwalbes Definition sind MiBbildungen "eine wahrend der fotalen Ent­
wicklung zustande gekommene, also angeborene Veranderung der Morphologie 
eines oder mehrerer Organe oder Organsysteme oder des ganzen Korpers, 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, 
mogen diese durch Anomalien des Amnions, durch fotale Traumen, Infektionen 
oder sonstwie entstanden sein. 

Soweit die MiBbildungen mit Konstitutionsanomalien zusammenfallen, gibt 
es der Definition zufolge keine Grenze zwischen den nur dem Grade der Abwei­
chung nach differenten Monstrositaten schwerster Art und geringfiigigen Varie­
taten. Das hatte schon Virchowklar erkanntund wird vor allem vonSch walbe 
hervorgehoben. Ganz allmahliche Dbergange fUhren von der Norm iiber leichte 
Varietaten zu morphologischen Anomalien der Konstitution, MiBbildungen und 
schwersten, nicht lebensfahigen Monstrositaten. Allerdings hat v. Ha nse ma n n 
einer solchen Auffassuug gegeniiber bemerkt, daB die Silbe "MiB" in "MiB­
bildung" doch etwas Schlechtes, Dbles, Ungiinstiges ausdriicke, was eben die 
MiBbildung von bloBen Varietaten unterscheide. Darauf ware aber mit v. 
Hansemanns eigenen Worten zu erwidem: "Nun ist es mir von jeher sehr 
vermessen vorgekommen, ein Urteil dariiber abzugeben, ob eine Eigenschaft 
einen Selektionswert hat odeI' nicht." Der Selektionswert ist es abel', der durch 
die Silbe "MiB" betroffen erscheint. Dbrigens hat auch Hultkrantz auf die 
Schwierigkeit der Entscheidung hingewiesen, ob z. B. die Polydaktylie odeI' 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 Simie von Defekten, von 
ExzeBbildungen odeI' von qualitativen Storungen. Am haufigsten und wichtig­
sten sind die ersteren, die Bildungsfehler durch Entwicklungshemmung, die als 
HemmungsmiBbildungen zu bezeichnen sind, soweit es sich um eine Hemmung 
der intrauterinen Entwicklung handelt. Wie wir spater sehen ,werden, fallen 
solche Bildungsfehler unter den Begriff des Fotalismusbzw. Infantilismus. 
Von Atavismus sprechen wir dann, wenn ein Bildungsfehler einem in der phylo­
genetischen Aszendenz normalen Merkmal entspricht. Dabei ist iibrigens 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
einer Zeit der Entwicklungsperiode bei dem betreffenden Individuum tatsachlich 
existiert" oder, wie ich lieber sagen mochte, bei del' betreffenden Spezies odeI' 
Rasse normalerweise tatsachlich vorkommt. 

Wir werden im speziellen Teil die wichtigsten Bildungsfehler der einzelnen 
Organsysteme kennen lemen, hier wollen wir nur einige im folgenden nicht eigens 
besprochene Anomalien des Auges und Ohres anfiihren, wie nach Mongolenart 
schief geschlitzte Lidspalten und Epicanthus. Distichiasis, Mikrophthalmus und 
kongenitale Linsentriibungen (vgl. Thomsen), Colobome, Astigmatismus, 
Pupillenmembran, Pigmentflecke in der Iris, markhaltige Opticusfasem in der 
Retina u. a., wie Aplasie der Ohrmuschel (vgl. A pert), zu kleine odeI' zu groBe 
Ohren, mangelhafte Einstiilpung des Helix, Aplasie oder Anwachsung des' 
Ohrlappchens, Darwinsches Hockerchen, abstehende Ohren und versehiedene 
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andere Deformitaten. Ganz allgemein sollen Entwicklungsfehler und Bildungs­
hemmungen haufiger links als rechts vorkommen (Delaunay, Fere). DaB 
sie sich vererben konnen, soweit sie konstitutioneller Natur sind, ist nach obigen 
Darlegungen selbstverstandlich. Ubrigens konnen auch amniogene MiBbildungen 
gelegentlich familiar gehauft beobachtet werden, was auf eine familiare kon­
stitutioneIle Disposition zu abnormer Enge des Amnion bezogen wird (Jansen). 
Die alten Romer nannten gewilSse Familien Nasones, Buccones, Labeones, um 
damit die familiare Eigentumlichkeit del' auBergewohnlichen Entwicklung des 
betreffenden Korperteiles zu bezeichnen 1). In voller Konsequenz rechnet 
M a bi us auch die korperliche HaBlichkeit im allgemeinen zu den Degenerations­
zeichen. Es ist seit langem bekannt und D a I' wi n hat speziell darauf hingewiesen, 
daB diejenigen Organe eine ganz besondere Variabilitat aufweisen, also auch be­
sonders haufig degenerative Bildungsanomalien erkennen lassen, welche fur die 
Existenz des Individuums geringe Bedeutung haben odeI' in phylogenetischer 
Riickbildung begriffen sind. 

Funktionelle Konstitutionsanomalien. Den Konstitutionsanomalien funk­
tioneller Art pflegt man meist viel weniger Aufmerksamkeit zu schenken als den 
morphologischen, ist ja ihre Kenntnis bzw. richtige Deutung wesentlich jiingeren 
Datums und auch heute eigentlich noch nicht Allgemeingut del' .Ante. Wir 
rechnen dazu aIle jene Anomalien del' Konstitution, welche einer morphologi­
schen Grundlage bisher entbehren. Hierher gehoren die ldiosynkrasien, d. h. 
die konstitutionell anomalen Reaktionen des Organismus auf die Einwirkung 
gewisser auBerer Agentien, ferner die fermentativen Anomalien des Stoffwechsels, 
Garrods "chemische MiBbildungen", wie die Alkaptonurie, Cystinurie, wahr­
scheinlich auch die Hamophilie u. a. und schlieBlich die konstitutionellen Ano­
malien del' Arbeitsweise und Leistungsfahigkeit del' einzelnen Organe. 

So individuell verschieden del' Habitus, d. i. die auBerlich sichtbare Quote 
del' Korperverfascung, und das Temperament, d. i. del' psychische Anteil der­
selben, gewissermaBen del' seelische Habitus, ist, so variabel erscheint uns nach 
den neuen Ergebnissen del' Serologie auch die feinere biochemische Struktur del' 
Organismen. Wir wissen heute von allerfeinsten individuellen Unterschieden 
dieserStruktur und wissen, daB auch diese wie aIle anderen konstitutionellen 
Merkmale vererbbar sind (vgI. L. Hirschfeld). Nicht nul' daB wir jenseits 
morphologischen El'kenntnisbereiches liegende besondere Art eigens chaf ten del' 
menschlichen Blutkol'perchen serologischer und physikalisch-chemischer Natur, 
wie ihre bei anderen Arten fehlende Pel'meabilitat fur Traubenzucker (Koza wa, 
G yorg y) kennen, wir durfen sogar die konstitutionelle feinste biochemische 
Beschaffenheit eines Blutkorperchens fiiI' ebenso individuell varia bel halten, 
wie etwa die Farbe des Auges, den Bau des Skelettes und andere morphologische 
Merkmale, "nur daB die serologische Unterscheidung diesel' individuellen Blut­
strukturen so schwierig ist, daB sie vorderhand keine praktische Bedeutung 
beanspruchen darf" (Hirschfeld). 

Wir kennen also die minima1en innerhalb del' normalen Variationsbreite 
sich bewegenden Schwankungen del' individuellen biochemischen Konstitution 
des Organismus und wir kennen grobe "chemische MiBbildungen". Eine lange 
Reihe von Dbergangsformen diiI'fen wir voraussetzen, wiewoh1 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 

1) Zit. nach Londe. 

2* 
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wie biologisch interessant ist. v. Hansemann hat auf sie gelegentlich hin­
gewiesen. 

Als konstitutionelle Anomalien der Arbeitsweise von Organen werden wir 
in den folgenden Abschnitten gewisse Formen von EiweiBausscheidung durch 
die Nieren, von mangelhafter HCI-Sekretion durch die Magenschleimhaut, von 
ungeniigender Hamoglobinproduktion u. v. a. kennenlernen. Auch die Farben­
blindheit und Nachtblindheit gehort hierher, ebenso verschiedene Anomalien 
des Seelenlebens, der intellektuelle und moralische Schwachsinn, die Homo­
sexualitiit, die mannigfachen Abartungen des Charakters und des Temperaments. 

Konstitutionelle Anomalien der Leistungsfahigkeit von Organen konnen 
nach zwei Richtungen hin vorhanden sein. Es ist selbstverstandlich, daB fiir die 
Pathologie ganz vorwiegend die konstitutionell herabgesetzte Leistungsfahigkeit 
eine Rolle spielt. Potai n hat fiir diesen Begriff das Wort Meiopragie ange­
wendet. Es ist ein Verdienst von F. Kraus, auf der Basis des von O. Rosen­
bach inaugurierten Prinzips der Funktionspriifung ein MaB fiir die konstitu­
tionelle Leistungsfahigkeit des Organismus gesucht zu haben. Er glaubte die 
Ermiidung als dieses MaB ansehen zu konnen, indessen wurde ihm von Marti.us 
mit Recht entgegengehalten, daB ein solches Bemiihen, ein einheitliches MaB 
der Gesamtkonstitution zu finden, von vornherein aussichtslos erscheinen muB. 
Ein solches MaB kann, wie Martius betont, nur fiir jedes einzelne Organ oder 
Organsystem durch eine entsprechende Funktionspriifung im Sinne Rosen­
b achs, natiirlich im gesunden Zustande, gefunden werden. Ein Organ, dessen 
Leistungsfahigkeit konstitutionell gegeniiber der Norm herabgemindert ist, 
ermiidet rascher, es versagt bei gesteigerten Anforderungen friiher, es wird leich­
ter insuffizient. Daraus ergibt sich ohne weiteres schon die Beziehung zur Patho­
logie und speziell zur Pathogenese gewisser Erkrankungen sowie die Berech­
tigung, derartige. Organe als minderwertig zu bezeichnen. 

Evolutive Konstitutionsanomalien. Die Konstitutionsanomalien evolutiver 
Art beziehen sich einerseits auf das Erreichen des fiir die Spezies bzw. die Rasse 
charakteristischen Entwicklungshohepunktes innerhalb einer bestimmten Zeit 
und andererseits auf die Abniitzung und den senilen Verfall des Organismus 
wahrend einer gewissen Frist. 1m zweiten Fall ist es besser von involutiven 
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, daB der Entwicklungshohepunkt 
entweder yom 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 kiirzerer Zeit voriibergehenden Entwicklungsstadiums des 
Organismus, und zwar entweder des Gesamtorganismus oder nur einzelner seiner 
Organe oder Organsysteme. 1m ersteren Falle spricht man nach Tandler von 
Infantilismus universalis, im letzteren von Infantilismus partialis. 
Je nach dem persistierenden Entwicklungsstadium wird der Zustand auch als 
Fotalismus, Embryonismus, Puerilismus und Juvenilismus unter­
lOuhieden (vgl. Hegar, Kehrer). Selbstverstandlich kann die Entwicklungs­
hemmung 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-
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fahigkeit eines Organs, eine Meiopragie, einem funktionellen Infantilismus ent­
sprechen. Der psychische Infantilismus ist ein durchaus funktioneller Ana­
Dhronismus. Der morphologische Infantilismus ist nach Ta ndler weiter zu 
differenzieren als formaler und topischer Infantilism us, 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 fiir 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 Infantilismus 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 del' 
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 lymphatischen Apparates. Die kindlichen Korperdimensionen bleiben ge­
wahrt, der Abstand vom Scheitel zum Schambein (Oberlange) ist infolge der 
relativ kurzen Extremitaten annahernd gleich oder groBer als der Abstand yom 
Schambein zur Sohle (Unterlange), die Spannweite der ausgestreckten Arme 
gleich oder kleiner als die Korperhohe. 

Sonderbarerweise gibt es kaum einen zweiten Begriff in del' 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 (Lorai n) und in die thyreogene Form 
Dder den Myxinfantilismus (Brissaud), ohne daB dabei jemals auf das ver­
schiedene Einteilungsprinzip Bedacht genommen worden ware. Fiir die Ab­
grenzung del' dystrophischen Form sollen atiologische Momente wie verschiedene 
chronisch wirksame kongenitale oder extrauterin erworbene Schadigungen maB­
gebend sein, wahrend der Myxinfantilismus einen pathogenetisch einheitlichen, 
atiologisch abel' ganz unklaren Typus darstellen wiirde. Also schon auf Grund 
del' Inkommensurabilitat del' beiden Gruppen miiBte diese Einteilung des In­
fantilismus aufgegeben werden. 

Zur normalen Entwicklung des Organismus ist das Zusammenwirken del' 
den Geweben selbst innewohnenden autochthonen Entwicklungsenergie mit 
samtlichen das Wachstum auf humoralem Wege protektiv regulierenden bzw. 
fordernd und hemmend wirksamen Blutdriisen sowie dem die Gewebe und die 
Blutdriisen steuernden Nervensystem unerlaBlich. Da die einzelnen Blutdriisen 
die Entwicklung des Organismus nicht in allen seinen Teilen gleichmaBig fordern 
odeI' hemmen, da es sich also nicht bloB um eine allgemeine quantitative Wirkung 
del' Hormone auf das Korperwachstum handelt, da ferner durch den Wegfall 
odeI' die Abanderung del' Funktion einer Blutdriise infolge natiirlicher Kompen­
sationsbestrebungen Fmiktionsanderungen der iibrigen Blutdriisen hervorgerufen 
werden, ist schon aus diesen Griinden die Zuriickfiihrung des universellen 
Infantilismus auf Anomalien einer bestimmten Blutdriise 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, Stoerku.a.) und der Hypophyse ebenso wie 
dem Thymus, der Zirbeldriise, den Nebennieren und dem Pankreas eine ent­
scheidende Bedeutung fiir die Pathogenese des generellen Infantilismus zuzu­
sprechen (vgl. Anton, Pende), von der eine Zeitlang allgemein herrschenden 
Lehre Brissauds vom Myxinfantilismus gar nicht zu reden. Jedes einzelne 
dieser Hormonorgane kann allerdings zu partiellen Entwicklungsanomalien, zu 
Wachstumshemmungen vor allem des Genitalapparates und des Skelettsystems 
fiihren, 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, 
Pende u. a.) nicht erklaren lassen. Diese Auffassung hat auch Hart akzep­
tiert, wiewohl gerade die unter seiner Leitung ausgefiihrten Versuche von 
Adler (vgl. auch Gudernatsch, Romeis, Stettner, Abderhalden) 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 schwinden 
konnen. 

Wir schlieBen uns also der Anschauung von Mathes, Falta und Quadri 
an, nach der der universelle Infantilismus eine Entwicklungshemmung allge­
meiner Natur, des Gesamtorganismus darstellt, wobei die Hypoevolution des 
Blutdriisensystems derjenigen des Knochensystems, der Geschlechtsorgane. 
des Zirkulations- und hamatop!?etischen Apparates sowie anderer Organsysteme 
koordiniert ist. Natiirlich darf dabei nicht vergessen werden - das miissen wir 
unseren spateren Ausfiihrungen vorwegnehme.n - daB der Infantilismus als 
hochwertige Form eines Status degenerativus ein Morbiditatsterrain par excel­
lence darstellt und vor allem auch zu sekundaren Blutdriisenaffektionen dispo­
niert. Wenn man also dann Infantilismus mit Morbus Addisonii gepaart findet. 
darf man daraus ebensowenig auf die suprarenale Genese des Infantilismus 
(Morlat) schlieBen, wie aus der Kombination mit Morbus Basedowii auf eine 
thyreogene. 

Mathes definiert den Infantilismus als "germinativ determinierte Wachs­
tumshemmung", V. Sta uffenberg als kongenitale allgemeine Entwicklungs­
storung - Definitionen, deren erstere natiirlich nur fiir die wirklich konstitu­
tionelle Form des Infantilismus Geltung haben kann. Es gibt aber auch eine 
konditionell erworbene Form von Hypoevolution, bedingt durch prim are Er­
krankungen des Gehims 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-
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kiimmerung in schlechten hygienischen Verhaltnissen undo durch mangelhafte 
Ernahrung. DaB bei der echten konstitutionellen Form des Infantilismus das 
Dberstehen einer akuten Infektionskrankheit haufig den Zeitpunkt des Ent­
wicklungsstillstandes oder besser der hochgradigen Entwicklungsverzogerung 
zu markieren pflegt, kann nicht wundernehmen, erschwert aber die Unterschei­
dung zwischen konstitutionellem und konditionellem Infantilismus universalis 
auBerordentlich. 

Zahlreiche mehr oder minder charakteristische Kombinationen von univer­
sellem Infantilismu8 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 um einen 
Circulus vitiosus, indem der konstitutionelle Infantilismus eventuell auch 
schon vor seiner Manifestationszeit ein giinstiges Terrain fiir die Entstehung der 
betreffenden Organerkrankung abgibt, diese aber wiederum wie jede allgemeine 
Schadigung und Schwachung des Organismus die Entwicklungshemmung 
weiter begiinstigt. Zu solchen typischen Kombinationen gehoren die Faile, 
welche als Pulmonal- und Mitralinfantilismus oder als Nanisme mitrale bei 
Pulmonalstenose bzw. Mitralfehlern beschrieben wurden, die FaIle von Herters 
intestinalem Infantilismus mit einer chronis chen Darminfektion und Resorp­
tionsstorung, die Faile von pankreatischem (Bram well), renalem (Miller und 
Parsons) und hepatischem Infantilismus. Speziell fiir die letztere Form, die 
Kombination von Infantilismus mit in friiher Jugend entstandener Leber­
cirrhose (Lereboullet, Falta, Quadri) diirfte die eben erwahnte Wechsel 
wirkung Geltung haben. Passi ni berichtete kiirzlich iiber zystische Degenera­
tion des Pankreas mit Schwund der Langerhansschen Zellen als Ursache des 
Nichtgedeihens bei zwei Geschwistern. Bei der mehrfach beobachteten Kom­
bination des Infantilismus mit Myopathien, Friedreichscher Krankheit, Epi­
lepsie, Geistesstorungen, Retinitis pigmentosa, hamorrhagischer Diathese u. a. 
ist, wie wir im folgenden auseinandersetzen werden, offenbar der konstitutionelle 
Infantilismus das Primiire, und zwar die disponierende Grundlage fiir die Ent­
wicklung der betreffenden Erkrankung. 

Der Infantilismus ist also nach obigen Darlegungen ein entwicklungsge­
schichtlicher und als solcher groBenteils morphologischer Begriff. Jeder Ver­
such einer anderen Fassung desselben, vom rein klinischen, atiologischen oder 
pathogenetischen Standpunkt aus muB scheitern. Wenn v. Stauffenberg 
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 (las 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, fiir den sich 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 Ursprungs. 
Darauf hat auch R. Koch hingewiesen. 

Infantilismus partialis. Die Partialinfantilismen 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 
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speziellen Teil vorwegzunehmen, die trichterformige Appendix, das links ge­
legene Coecum, die Beckenniere, del' Kryptorchismus, die geschlangelten Tuben 
usw. Die Partialinfantilismen konnen aber auch ganze Organsysteme betreffen. 
Ant 0 n rechnet dazu den isolierten Infantilismus der Sexualorgane, des kardio­
vaskularen Systems, del' Stimme und del' stimmbildenden Organe, des Haar­
wuchses und del' 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 del' 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. 

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 del' Organe nicht kontinuierlich und gleichmaBig, sondeI'll ge­
wissermaBen schubweise, indem es, wie v. Hansemann sich ausdriickt, 
"mit einer gewissen RegelmaBigkeit von einem Organ auf das andere iiber­
springt". Auf Anomalien diesel' Wachstumskorrelation del' Organe sind z. B. 
gewisse Storungen des kardiovaskularen Systems zur Zeit del' Pubertat bzw. 
des Jiinglingsalters odeI' die voriibergehende als Pubertatseunuchoidismus 
bezeichnete Vegetationsanomalie zu beziehen, welche durch ein temporares 
relatives Zuriickbleiben del' Keimdriisen im Wachstum bedingt ist. Bemerkens­
werterweise zeigt das Weib in vieleI' Hinsicht mehr Kindahnlichkeit als del' Mann, 
so daB Ml),thes geradezu von einem "physiologischen Infantilismus" und einer 
"physiologischen Disposition zum pathologischen Infantilismus" des Weibes 
spricht (vgl. auch An to n). In del' Tat behalten auch im Tierreich besonders 
gel'll die Weibchen jugendliche Merkmale bei (vgl. Hart). 

Pubertas praecox. Eine erheblich geringere Rolle als del' Infantilismus 
spielt in del' Pathologie dessen Gegenstiick, das verfriihte Erreichen des Kul­
minationspunktes del' Entwicklung. Hier diirften auBerhalb del' normalen 
Variationsbreite del' Rasse liegende Abweichungen kaum jemals so gleichmaBig 
und allgemein den Gesamtorganismus betreffen, wie bei del' Anomalie entgegen­
gesetzter Richtung, dem universellen Infantilismus. Die Falle von sog. Pubertas 
praecox zeigen haufig eine besonders auffallende Inkongruenz zwischen soma­
tischer und psychischer Entwicklung (vgl. Kussmaul, Neurath, Miinzer) 
und hangen offenkundig mit glandularen Anomalien zusammen, die im folgenden 
noch zu besprechen sein werden, odeI' abel' sie beruhen auf autochthon beding­
tem partiellem Vorauseilen gewisser Organe in del' Entwicklung. In die letztere 
Kategorie mochte ich einzelne Falle von psychischer Friihreife ohne die be­
gleitende somatische Reife zahlen odeI' Falle von ganz ungewohnlich vorzeitigem 
Einsetzen del' Menses, wie ich dies selbst in einer Familie beobachtet habe 1). 

1) Vgl. J. Bauer, Deutsches Archiv f. klin. Med. 107, 65. 1912, Fall 36 und S. 92, 
3. Absatz. 
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Eine 25 jahrige Frau hatte ihre Menses mit 7 Jahren bekommen, bei ihrer 
7jahrigen 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 AnomaIien der progressiven Lebensperiode seit jeher allgemeines Interesse­
hervorgerufen haben und Gegenstand eifrigen Studiums gewesen sind, haben die­
AnomaIien der regressiven Periode, die AnomaIien des senilen Verfalls kaum viet 
Beachtung gefunden. Die Alterserscheinungen beginnen, wie v. Hansemann. 
bemerkt, mit dem AufhOren des Wachstums, sie beruhen auf einer langsamen 
Abniitzung der Gewebe, auf einem allmjhIichen Versagen der Regenerations-· 
kraft, einem nach und nach sich entwickelnden Vorsprung der dissimilatorischen, 
vor den assimilatorischen Vorgangen des Protoplasmas und sie bestehen in einer 
auBerst protrahierten Atrophie der spezifisch differenzierten Parenchymzellen 
mit konsekutivem Kleinerwerden samtIicher Organe. Zahlreiche Autoren, vor 
aHem Demange, Metschni koff, R. Gilford u. a. halten eine gleichzeitig 
erfolgende Proliferation des interstitiellen Bindegewebes fiir ein weiteres Merk­
mal der senilen Involution, doch werden diese Angaben von v. Ransemann 
fiir irrtiimIich erkl1i.rt. 

Klinisch manifestiert sich die senile Involution vor allem am Hautorgan. 
Die zunehmende Atrophie, die Abnahme des Turgors bedingt Falten- und 
Runzelbildung, Trockenheit und stellenweise seidenpapierahnIiche Beschaffen­
heit der Raut mit durchschimmernden GefaBen sowie Grau- und SparIicher­
werden der Raare. Die Muskulatur nimmt an Volumen erhebIich ab, wird 
schlaff und weniger kraftig. Den besten MaBstab hierfiir bietet der M. ciliaris. 
auf dessen Involution die Alterssichtigkeit beruht. 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 Alveolarfortsatze beruht das Ausfallen der an und fiir sich gesunden~ 
Zahne. 1m Zentralnervensystem kommt es wie in andcren Organen zu einer 
Atrophie des Parenchyms mit Pigmentablagerung in den GangIienzellen, Ver-· 
dichtung des GIianetzes insbesondere der gIiOsen Randzonen sowie Ablagerung 
sog. Corpora amylacea. Die Involution der Geschlechtsorgane ist spezieH beirn 
weibIichen Geschlecht durch die briisk einsetzenden funktionellen Ausfalls­
erscheinungen des Klimakteriums gekennzeichnet. Am GefaBsystem und in 
der Lunge kommt es ebenso wie in der Rant zum Versagen und zur Degeneration 
der elastischen Fasern mit den Folgeerscheinungen, der Atherosklerose einer­
seits, dem Altersemphysem andererseits. Durch senile Involution der betreffen­
den Parenchymteile entsteht der Arcus corneae senilis, der Altersstar und ver­
schiedene andere Gewebsveranderungen, auf die wir im folgenden noch zuriick­
kommen werden. Beziiglich der durch die senilen Organveranderungen beding.: 
ten Abanderungen der Funktion, also beziigIich der Physiologie des Seniums 
sei auf die DarsteHungen von F. Friedmann sowie von R. Schlesinger 
verwiesen. 

Ebenso wie das Wachstum und die progressive Entwicklung, so ei'folgt auch 
die senile Involution der Organe nicht vOllig gleichmaBig und gleichzeitig, aber 
doch nach einer fiir die Art und die Rasse bestimmten GesetzmaBigkeit (vgL 
RossIe). Individuelle Abweichungen von dieser Gesetzma.Bigkeit kOnnen 
konstitutioneller oder konditionell erworbener Natur sein. FUr den Ablauf der 
regressi ven Le bensphase ist ja einerseits, wie C h v 0 s te k sagt, "die Beschaffenheit 
der Gewebe selbst, ihre Regenerationsfahigkeit, die Intensitat der sich an ihnen 
abspielenden Lebensvorgange und ihre Fahigkeit, entsprechend ihrer .Inan-
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spruchnahme die dissimilatorischen Prozesse durch assimilatorische Prozesse 
auszugleichen" maBgebend, andererseits ist aber auch die Beschaffenheit und 
die individuelle Konstellation des Blutdriisensystems mitsamt dem regulierenden 
Nervenapparat hierfiir von Belang. Wie die Entwicklung und das Wachstum 
des Organismus durch den neuroglandularen Apparat beeinfluBt und reguliert 
wird, so untersteht auch der AbniitzungsprozeB, die senile Involution dem Ein­
fluB dieses Apparates. Und wiederum ist es keine allgemeine und gleichmaBige 
quantitative F6rderung 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. Eiselsberg spricht bei thyreoidektomierten Tieren 
geradezu von friihzeitigem senilem Marasmus, Dieterle meint, daB die athyreo­
tische Kachexie auf einer dem senilen Marasmus ahnlichen allgemeinen Er­
nahrungsst6rung beruhe. Lora nd konstruierte daraus einen Kausalzusammen­
hang derart, daB die Degeneration des Blutdriisensystems und VOl' aHem der 
Schilddriise als hauptsachliche Ursache des Alterns zu gelten hatte, eine An­
nahme, die in diesel' Form wohl allgemein zuriickgewiesen wird. Das Blutdriisen­
system partizipiert nur wie jedes andere Organ an der allgemeinen Involution, 
dadurch abel' bestimmt es zugleich den Gang, die Intensitat und die Verteilung 
des Involutionsprozesses in den einzelnen Geweben und Organen. In der Tat 
ist ja die Ahnlichkeit del' Veranderungen im Habitus, an del' Haut, den Haaren, 
den Zahnen, den Muskeln, den GefaBen, in der psychischen Leistungsfahigkeit, 
in Stoffwechsel und Warmeregulation bei Hypothyreose und im Senium so auf­
fallend, daB auch Chvoste k Beziehungen zwischen Schilddriise, iibrigens auch 
Keimdriisen und den anderen endokrinen Organen mit dem AltersprozeB an­
erkennt. 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 sich 
ferner auf den Haarausfall in axilla und ad pubem sowie vor allem auf die runz­
lige und tiefgefurchte Beschaffenheit del' Haut, spezieIl del' Gesichtshaut, das sog. 
Geroderma, auf welches wir im folgenden noch zu sprechen kommen werden. 
Nach Korsakow, der besonders die Eunuchen in Peking untersuchte, altern 
diese sehr friihzeitig und machen schon mit 40 Jahren den Eindruck 60jah­
rigel' Greise. Unter den Folgeerscheinungen der Spatkastration im Mannesalter 
wird von Ta ndler und Grosz auch friihzeitiges Ergrauen der Haare angefiihrt. 
v. Hansemann und Chvostek schreiben auf Grund aIlgemein biologischer 
tJberlegungen den ersten AnstoB zum AltersprozeB den Keimdriisen zu; del' 
erstere nimmt an, "daB der physiologische Tod eine Folge der physiologischen 
definitiven Elimination des selbstandigen Keimplasmas' sei". Allgemeiner 
konzipiert diese Beziehungen Ta ndler: "Veranderungen del' auBeren Decke, 
Umdimensionierung des Skelettes, Anderungen des muskularen Tonus, sie aIle 
bestimmen als drei kardinale Eigenschaften Jugendlichkeit und Alter und in­
sofern als sie selbst wieder vom physiologischen Ablauf del' innersekretorischen 
Tatigkeit der Geschlechtsdriisen abhangig, insofern sind die Jugend- und 
Alterserscheinungen Funktionen del' Keimdriisen." Hastings Gilford betont 
manche Ahnlichkeiten zwischen akromegalen und senilen Veranderungen, 
Aravandinos solche zwischen Addisonsymptomen und manchen Erscheinun­
gen des Greisenalters (Adynamie, diffuse oder fleckweise Pigmentierung der 
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Haut). Falta schlieBt aus dem frillizeitigen Senilismus, wie er sich bei den 
meisten Ausfallserkrankungen und besonders bei der multiplen Blutdriisen­
sklerose entwickelt, daB Degenerationen im Blutdriisensystem eine der Ursachen 
des pathologischen Alters sein konnen. 

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 groBeren Zeitraum erstrecken. Die Anomalien der senilen Involution 
bestehen entweder darin, daB die Involution in qualitativ normaler Weise 
abnorm frillizeitig (SeniIismus) oder abnorm spat einsetzt oder aber daB "irgend­
ein Organ aus dem natiirIichen und genau abgegrenzten Zyklus der Altersriick­
bildungen heraustritt" (F. Friedmann) und isoliert einem pramaturen Riick­
bildungsprozeB anheimfallt. Geist erblickte in dieser "Heterochronie" der 
Involution das Wesen des senilen Marasmus. Sie entspricht einem partiellen 
Senilismus. 

Es muB bemerkt werden, daB AnomaIien der senilen Involution nicl/t immer 
konstitutioneller Natur sein miissen; Infektionskrankheiten, chronische Ver­
giftungen, mangelhafte Ernahrung, langer Aufenthalt im Gefangnis, Kummer 
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 famiIiare Vorkommen von Langlebigkeit 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 different. 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 um das 50. Jahr ihr Lebensende 
erreichen. 

Als Heterochronie der Organinvolution mochte ich jene FaIle geIten lassen, 
bei denen oft familiar mit dem Erreichen des Entwicklungshohepunktes das 
Haar 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 frillien Jahren ein hochgradiges Geroderma, eine Athero­
sklerose, eine Arthritis deformans, ein Arcus corneae senilis oder eine Linsen­
triibung usw. entwickelt, oder FaIle, bei denen ohne nachweisbare Organver­
anderungen mit 40 Jahren und erhebIich frillier die Klimax einsetzt, bei denen 
in jungen Jahren massenhaft Corpora amylacea im Zentralnervensystem gefun­
den werden (vgl. M. Ba uer - J 0 kl) oder bei denen die charakteristischen psy­
chischen Veranderungen des Seniums auffallend friihzeitig und isoliert sich ein­
stellen. Die Bedeutung dieser meist nachweisbar hereditaren und familiaren 
evolutiven oder besser involutiven Konstitutionsanomalien fiir die Pathologie 
ist ohne weiteres klar und solI im speziellen Teil noch mehrfach Gegenstand der 
Erorterung sein. 
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Die Heterochronie der Organinvolution hangt einerseits zusammen mit 
-der Beschaffenheit, mit der morphologischen und funktionellen Partialkon­
stitution der Organe und Organsysteme, mit ihrer authochtonen Regenerations­
fahigkeit, 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 verandem 
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 
Blutbildungsapparat, bei der Constitutio senilis stricta das Nerven-, Zirkulations­
system sowie der Hamapparat 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 -
beirn Mann ist natiirlich dieser Zeitpunkt nicht so scharf begrenzt - fettleibig, 
mit mehr oder minder charakteristischer Lokalisation des Fettpolsters an den 
Hiiften, am GesaB, in der Unterbauchgegend, an der Brust; der andere dagegen 
wird bei der gleichen Lebensweise und Emahrung 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 di­
gestif oder musculodigestif nach Sigaud1) und ist vorzugsweise den Manifesta­
tionen des Arthritismus, vor allem der Atherosklerose ausgesetzt. Der magere 
Typus wird hauptsachlich von asthenischen lndividuen, yom Type respiratoire 
und cerebral Sigauds reprasentiert. H. Gilford bemerkt mit Recht, daB die 
Fetten ihre sexuellen Fahigkeiten friiher verlieren und im allgemeinen friiher 
,sterben als die Mageren. lch 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 altemden Organismus das be­
sondere Geprage verleihen, wahrend der magere Typus mehr den gleichmaBigen 
universellen Senilismus, vielleicht mit trberwiegen der Involution in den Neben­
nieren 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' seIiilen 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. K ussma ul, 
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 Ungaro wurde nach demselben Autor 
'mit 2 Jahren gekront, bekam mit 14 Jahren einen kompletten Bart und erlangte 
die sexuelle Reife, heirate'te 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. Als Infantilis­
mus mit nachfolgendem Senilismus ware z. B. eine Beobachtung Ransoms 

1) Vgl. weiter unten. 
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anzusehen. Ra nso m beschreibt ein 27 jahriges, nur 130 cm hohes infantiles 
Madchen, das nie menstruiert hatte, den Eindruck einer 11- oder 12 jahrigen 
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 allem auch der Blutdriisen, mit allgemeiner 
Endarteriitis und Artherosklerose. Der vielfach zitierte polnische Hofzwerg 
Nicolas Ferry, Bebe genannt, dessen Skelett und Moulage im Pariser Museum 
Orfila zu sehen ist, soIl mit 221/2 Jahren als dekrepider Greis an Altersschwache 
gestorben sein (H. Gi lford). 

Progerie. Sehr merkwiirdig ist ein von Gilford als Progerie, von Variot 
und Piro n nea u als Nanisme type senile bezeichneter, auBerordentlich chao 
rakteristischer Zustand, der bisher in vier 
Fallen 1) in durchaus iibereinstimmender 
Weise beobachtet und beschrieben wurde 
und der von Gi lford als eine Kombination 
von Infantilismus mit Senilismus aufgefaBt 
wird. Die FaIle gleichen einander in so 
hohem Grade, daB der Vater des Gilford­
schen Falles (Abb. 3) die Photographie des 
Hutchinsonschen Falles fiir die seines 
eigenen Kindes hielt. Dieser Zustand ist 
gekennzeichnet durch extremes Zuriick­
bleiben im Wachstum von den ersten Lebens­
jahren an, durch hochgradigste Kachexie bei 
diinner, gefaltelter Haut, verhaltnismaBig 
stark vortretender Muskulatur und voll­
standigem Mangel einer Behaarung, durch 
nur geringes Zuriickbleiben des Genitales in 
der Entwicklung und Fehlen der sekundaren 
Geschlechtscharaktere sowie Anomalien des 
Skelettes. Die Korperdimensionen bleiben 
kindlich, der Unterkiefer unterentwickelt, 
die Knochenenden sind verdickt, der Epi­
physenschluB etwas vorzeitig. AIle diese 
Individuen haben eine Adlernase, eine ziem­
lich gut entwickelte Intelligenz und machen 
einen durchaus greisenhaften Eindruck. In 
einem der Fane, der mit 18 Jahren zur 
Autopsie kam, fand Gilford eine groBe Abb.3. Progerie. (Nach H. Gilford.) 

Thymusdriise, eine allgemeine GefaBsklerose 
mit Atrophie und Fibrose einzelner Organe. Wahrend Gilford die Hypophyse 
fUr den Ausgangspunkt der eigentiimlichen Vegetationsstorung ansieht und 
Kei th in Vbereinstimmung mit ihm einen Gegensatz zwischen den Skelett­
veranderungen der Progerie und der Akromegalie zu konstruieren sucht, halten 
Variot und Pironneau und mit ihnen Apert die Fibrose der Nebennieren 
fiir den Ursprung des Zustandes. Falta erortert die FaIle im Kapitel iiber 
"multiple Blutdriisensklerose", betont aber mit Recht, daB mancherlei Griinde 
dafiir vorliegen, daB die Sklerose der Blutdriisen keine primare sei, sondern 

1) Der von Schippers aIs Progerie beschriebene Fall scheint mir eher einem hypo­
physaren Zwergwuchs zu entsprechen. Er ahnelt auch im Bilde unserem in Abb. 25-28 auf 
S. 256ff. dargestellten FaIle von Nanosomia pituitaria. 
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eine Teilerscheinung einer allgemeinen, den gesamten Organismus betreffenden 
bindegewebigen Sklerose darstelle, welche allerdings durch die Beteiligung 
der Blutdriisen zu der enormen Kachexie und dem Senilismus fiihre. 

Demgegeniiber erblickt Wiesel den Grund fiir die Entstehung der mul­
tiplen Blutdriisensklerose in einer "abnorm friihzeitigen Ergreisung der Driisen 
mit innerer Sekretion, bedingt durch die Bindegewebsdiathese hypoplastischer 
Organe". So sehen wir auch aus der Verschiedenheit der Ansichten, aus der 
Divergenz der Auffassungen, wie kompliziert sich die Wechselwirkung zwischen 
dem allgemeinen senilen InvolutionsprozeB und dem diesen regulierenden Blut­
driisenapparat gestaltet. 

Die Gruppierung der Konstitutionen. Das dem menschlichen Geiste imma­
nenteBestreben zu gruppieren und zu systemisieren kam naturgemaB auch in 
der Konstitutionslehre schon von altersher zum Ausdruck. Wiewohl die Zahl 
der verschiedenen Konstitutionen so groB ist wie die Zahl der Individuen, so 
gibt es doch unzweifelhaft mehr oder minder sinnfallige und wichtige gemein­
same Merkmale und Ziige, Ubereinstimmungen gewisser Partialkonstitutionen 
und Differenzen anderer, die eine Gruppierung sowohl der innerhalb der nor­
malen Variationsbreite sich bewegenden als auch der ausgesprochen anomalen 
Gesamtkonstitutionen gestatten. Eine solche Systemisierung setzt z. B. S to e r k s 
Definition des Konstitutionsbegriffes schon voraus: "Wir verstehen heute 
unter Korperkonstitution im weitesten Sinne des Wortes die zellulare und 
humorale Beschaffenheit bestimmter Gruppen von Menschen, die 
auf Grund von eingeborenen Eigenschaften sowohl in ihrer Entwicklung als 
auch im Kampf urns 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, katharrhalische, biliose, plethorische, schwachlich­
anamische, unter die schlaffe aber die venose, lymphatische, fette, einfach­
asthenische 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 Ta ndler 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 Hess wurde der Zustand des vegetativen Nerven­
systems zu einem MaB der Konstitution, und wenn sich auch ihre urspriingliche 
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 iibrigens gewisse, allerdings 
nicht absolut konstante Beziehungen, indem der Tonus der quergestreiften 
Muskulatur vielfach umgekehrt proportional dem Erregbarkeitsgrad des vege-

1) Vgl. dariiber Kap. IV. 
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tativen Nervensystems zu sein pflegt. Am deutIichsten kommt dies wahrend 
des Schlafes zum Ausdruck (vgl. J. Bauer). 

Stutzten sich alle diese MaBstabe vorwiegend auf funktionelle Eigenschaften, 
so baute schon Rokitanskyund vor allem Beneke auf anatomischem Funda­
ment. Bene ke kam auf Grund auBerordentIich mUhevoller exakter Messungen 
von GroBe und Volum der Organe zu folgender Einteilung: "Im groBen und 
ganzen lassen sich die KonstitutionsanomaIien nach z wei ganz verschiedenen 
Richtungen trennen. Bei der einen gestaltet sich die Kombination der rela­
tiven GroBenverhaltnisse der einzelnen anatomischen Apparate derart, daB die 
Leistungsfahigkeit und Leistung der ganzen Maschine hinter der normalen zu­
riickbleibt; bei der anderen derart, daB sie das mittlere MaB derselben iiber­
schreitet. " 

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

"Auf dem Grund und Boden der ersten Kombination entwickeln sich die 
sog. erethischen Formen des skrofulosen Krankseins, die OsteomyeIitiden des 
Kindesalters, die skrofulosen (kasigen) Lungenphthislm der Bliitejahre, die 
chronischen Anamien. Die Individuen bleiben hager. Die Pubertatsentwicklung 
ist in der Regell 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 Arteriend.egene­
ration, die Psoriasis, die Karzinome (1)." 

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

Auf anthropometrische Messungen stiitzte auch Viola seine Gruppierung 
in einen Habitus megalosplanchnicus oder apoplecticus und einen Habitus 
mikrosplanchnicus oder phthisicus. 

Einen Fortschritt bedeutet die Einteilung Siga uds und seiner Schiller 
Chaillo u und Mac A uliffe in vier Menschentypen, in den Type respiratoire, 
digestif, musculaire und cerebral und deren Mischformen, eine Einteilung, die 
sich auf eingehendes Studium der auBeren Korperformen, des Exterieurs, griin­
det und vielfach auf die Erfahrungen und Beobachtungen des bekannten PariseI' 
Kriminalisten Berti llo n zuriickgreift. 

Der Typus respiratorius (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 unter­
sten Rippen reichen nahezu bis an die Darmbeinschaufeln heran, der epigastri­
sche Winkel ist spitz, das Abdomen unverhaltnismli.Big klein, der Hals lang. 
Die 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 maxillares und frontales sind weit und demgemli.B 
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 soIl sich namentIich in der mittleren Gesichts-
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partie abspielen und oft zu dauernden Stigmen daselbst in Gestalt von Falten 
und Runzeln fiihren. Die "respiratoires" werden vornehmlich durch Nomaden­
volker und Gebirgsbewohner reprasentiert. Die Semiten entsprechen zum 
graBen Teil diesem Typus. Nach Chaillo u und Mac A uliffe sollen solche 
Menschen besonders empfindlich gegen Geriiche und schlechte Luft sein. 

Del' Typus digestivus (Abb. 5 und 9) zeigt das unterste Drittel des Ge­
sichtes besonders machtig entwickelt, so daB der Abstand zwischen Nasenbasis 
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Abb. 4. Typus respir atorius. 
(Nach Chaillou uud Mac Auliffe.) 
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Abb.5. Typus digestivus. 
(Nach Chaillou uud Mac Auliffe .) 

und Kinn besonders graB ist und durch die weit ausladenden Unterkieferaste 
eine Pyramidenform des Gesichtes mit der Basis am Unterkiefer, der Spitze 
am Scheitel entsteht. Der Mund ist groB, das GebiB regelmaBig, gut ausgebildet 
und erhalten, del' 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 vorgewolbt, mit Neigung zu 
Fettansatz in den abhangigen Partien. Der epigastrische Winkel ist stets 
stumpf, der Nabel steht tief. Die Individuen sind meist fettleibig. Unter den 
Eskimos ist del' digestive Typus besonders haufig. 
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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 
beiden Seiten eillen rechten Winkel, wahrend sie bei den Digestiven bogen£ormig 
zu sein pflegt und bei den Zerebralen in del' Mitte del' Stirn eillen stumpfen und 
zu beiden Seiten je einen spitzen Winkel formiert. Die Augenbrauen stehen 
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Abb.7. Typus c e rebraliB, 
(Nach Chaillou uud Mac Auli!!e.) 

tief, bilden eine fast gerade Linie und sind lang, wie iiberhaupt die Korper­
behaarung und spezielJ del' Bartwuchs besonders kraftig entwickelt zu seill 
pflegt. Del' Rumpf ist gleichfalls ebenmaBig geformt, Thorax und Abdomen 
von entsprechenden Proportionen, das Abdomen nicht vorragend, del' epi­
gastrische Winkel von mittlerer GroBe, die Schultern breit und hoch. An den 
Extremitaten ist die schade Modellierung der Muskelbauche und Sehnen be­
merkenswert. Dem muskularen Typus begegnet man bei Athleten, sehr haufig 
auch bei Verbrechern. Er entspricht iibrigens dem klassischen Ideal der grie-

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Au!1. 3 
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chischen Schonheit. Chaillou und Mac Auliffe unterscheiden zwei Unter­
typen, einen langen und einen kurzen Type musculaire. 

Del' Typus cerebralis (Abb. 7und 8) schlieBlich ist charakterisiert durch 
eine in einem gewissen MiBverhaltnis zu del' zarten grazilen Gestalt stehende 
SchadelgroBe, durch eine auffallend starke Ausbildung des Stirnabschnittes des 

Abb.8. Gesichtsformation bei Typns cerebralis (links) 
und Typus respiratorins (rechts). 

Abb.9. GesichtsfOImation bei Typus digestivus (links) 
und Typus muscularis (rechts). 

Gesichtes derart, daB das Gesicht die Form einer mit del' Spitze nach abwarts ge­
richteten 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 FiiBe 
klein. 1st den Muskularen die Betatigung ihrer Muskulatur ein Bediirfnis, so 
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konnen die Zerebralen psychischer bzw. zerebraler Erregungen nicht entraten, 
zu denen iibrigens die franzosischen Autoren auch die Masturbation zahlen. 
Die Zerebralen sind vorwiegend die Vertreter der Intelligenz. 

Selbstverstandlich weiB Sigaud und seine Schiller, daB nur ein sehr 
geringer Bruchteil der Menschheit sich zwanglos in eine dieser Rubriken ein­
reihen laBt. Die iiberwiegende Mehrzahl der Menschen reprasentiert tJber­
gangeund Mischformen und so sprechen denn auch Chaillo u und Mac Auliffe 
von einem Type musculodigestif, cerebromusculaire, cerebrorespiratoire usw. 
Den Grund der Differenzierung des menschlichen Korpers nach den vier 
Richtungen hin sieht Sigaud in der Anpassung an die auBeren Lebensbedingun­
gen, an das Milieu. Dieses System der franzosischen Autoren ist nicht nur yom 
anthropologischen und rein theoretischen Standpunkte aus hochinteressant, 
es hat sich auch, wie wir spater noch sehen werden, fiir die klinische Konstitu­
tionsforschung als fruchtbar erwiesen, die bisher gerade das Niichstliegende, die 
auBeren Korperformen, das Exterieur des Menschen so wenig auszunutzen 
wuBte. In der Wiener Bevolkerung, soweit sie die Poliklinik aufsucht, fand ich 
(vgl. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 126, 203, 1918) unter 2000 Mannern etwa 
18%, welche den reinen respiratorischen Habitus, 9%, welche den muskuliiren 
Habitus repriisentierten, 3,9% waren als zerebraler, 3,8% als digestiver Typus 
anzusprechen. Wenn wir auch die Mischformen in Betracht ziehen, bei welchen 
der eine Typus mehr oder minder deutlich iiberwiegt, so ergeben sich fiir den 
respiratorischen Typus 43,1%, fiir 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 gegeniiber Sigaud und seinen Schillern feststellen, 
daB man an der strikten Unwandelbarkeit der vier Typen im Laufe des Lebens 
nicht festhalten kanne, 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 Laufedes Lebens- Strek­
kung und Hebung der Rippen, Hahertreten des Zwerchfells, Fetteinlagerung 
am Bauche - erklart. Zur Klassifizierung des weiblichen Habitus halte ich die 
Siga udsche Einteilung fiir ungeeignet. 

Dagegen erscheint mir die Verteil ung des sub k uta nen Fettpolsters 
als sehr charakteristisches Merkmal des weiblichen Habitus. Der haufigste 
Typus des erwachsenen Weibes zeigt den hauptsachlichsten Fettansatz an 
den Darmbeinkammen, in der Unterbauchgegend, 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" bezeichnen -, 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 Korperhiilfte, schlieBlich begegnen wir einem Typus 
mit oft gewaltigen Fettmassen an Ober- und Unterschenkeln bei relativer Fett­
armut des Stammes und der oberen Extremitaten. Das MaBgebende fiir diese 
Gruppierung ist lediglich die Lokalisation des Fettpolsters, nicht dessen Starke. 

Urn diese letztere einigermaBen exakter zu bellrteilen, sind namentlich von 
seiten der Versicherungsarzte (vgl. Florsch iitz) verschiedene MaBstabe in An­
wendung gebracht worden. Man hat den Grenzwert fiir die Fettlei bigkei t in 
iener Zahl von Kilogrammen des Karpergewichtes erblicken wollen, die groBer ist 

3* 
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als die Halite der in Zentimetern ausgedriickten Korperlange; oder man hat den­
jenigen fett genannt, dessen Bauchumfang den Brustumfang bei der Einatmung 
iibertrifft. Wenn man von der Korperlange die Zahl des Brustumfanges und 
des Korpergewichtes abzieht, so bleibt ein individuell verschiedener Rest, dessen 
GroBe einen MaBstab fiir die Fettleibigkeit, abel' auch fiir den Habitus im allge­
meinen darstellt (Pignet, Seyffarth). Florschiitz selbst empfiehlt foI-

L 
gende Formel: C = 2 B _ L' wo bei L die Korperlange, B den Bauchumfang 

bedeutet; ist C kleiner als 5, so besteht Fettleibigkeit, deren Grad urn so hoher 
ist, je kleiner C wird. 

Man hat auch zur Charakterisierung des Habitus ein "K no che n - u nd 
MuskulaturmaB" angewendet. Ersteres wird durch den Umfang del' fett­
armen Knochelgegend am Unterschenkel und Untel'arm, letzteres durch die 
Differenz bestimmt, die sich bei den Messungen des Musculus biceps am Ober­
arm im schlaffen und kontrahierten Zustand ergibt. 

Ein wertvolles Kennzeichen des Habitus ist beim Manne die S ta m m be­
haar ung und als deren Indikator speziell die Starke und Anol'dnung der Brust­
behaanmg (S. Bondi). 

Am weitesten ist das Bestrebe:q die individuelle Korperverfassung und 
vorzugsweise den Habitus zahlenmaBig zu fixieren bei Brugsch und 
de la Camp gediehen. Brugsch charakterisiert ein Individuum nach seiner 
KorpergroBe, seinem relativen (propol'tionellen) Brustumfang 1), sowie seiner 
Herz- und GefaBrelation, d. h. dem Verhaltnis des Herzvolums zum Rumpf­
volumen bzw. del' GefaBbandbreite zum Transversaldurchmesser des Herzens. 
FUr die wenigstens approximative radiologische Bestimmung der Herz- und 
GefaBrelation hat Brugsch die notigen Anhaltspunkte gegeben (vgl. S. 319). 
Manner mit einem proportionellen Brustumfang unter 50 bezeichnet Brugsch 
als engbriistig, zwischen 50-55 als normalbriistig, iiber 55 als breitbriistig. 
Betragt die Herzrelation mehr als -i:r, so handelt es sich um ein zu groBes, be­
tragt sie weniger als etwa -510' so liegt ein zu kleines Herz vor. Als Normalwerte 

fUr die GefaBrelat~on sollen die Zahlen zwischen 1,]75 - 2~0 gelten. Ein Wert, del' 

kleiner2) ist als 20 ' betrifft ausgesprochen enge GefaBe, wofern nicht etwa eine 
, 

HerzvergroBerung besteht. So ware die Korperverfassung3 ) eines Individuums 
in folgender Formel (nach Br ugsch modifiziert) gegeben: X = Geschlecht, 
GroBe, prop. Brustumfang, Herzrelation, GefaBrelation. 

Die Untersuchungen von Brugsch und seinen Mitarbeitern haben ergeben, 
daB die langwiichsigen Menschen viel haufiger engbriistig, die kleinen haufiger 
weitbriistig zu sein pflegen, daB die proportionelle Rumpflange keine Beziehung 
zur Langen- oder Breitenentwicklung aufweist, daB die Engbriistigen mehr 
Neigung zu Untergewichten, die Weitbriistigen zu Dbernormalgewichten zeigen, 
sowie daB das relative Herzvolum (im Verhaltnis zum Rumpfvolum) keinen Zu­
sammenhang mit der Langen- oder Breitenentwicklung des Korpel's erkennen 
laBt, also iibel'haupt nicht den Habitus als solchen charakterisiert. Bemerkens­
wert ist die Feststellung von Bl' ugsch, daB sich der engbriistige Typus in einem 

1) _ exspirat. Brustumfang. 100 
- Karperiange . 

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

Untersuchungen keine unmittelbaren Beziehungen zwischen Herz und Habitus bestehen. 
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Drittel der FaIle zum normalbriistigen in der Zeit von 25 zu 35 Jahren entwickelt, 
ebenso wie der normalbriistige im hoheren Alter zum weitbriistigen (patholo­
gischen Emphysemtypus) werden kann. Diese Wachstums- und Entwicklungs­
vorgange haben wir ja oben auch in erster Lillie fiir die Altersverschiebung der 
Siga udschen Typen verantwortlich gemacht. 

Etwas kompliziert gestaltet sich die von de la Ca m p angegebene "Konstitutions­
formel", in der die wichtigsten korperlichen Werte, wie HerzgroJ3e, Korperlange, Korper­
gewicht, Brustumfang und Atmungsbreite Beriicksichtigung finden und die beim Vor­
handensein sogenannter Durchschnittswerte bei einem erwachsenen MaIlle den 'Vert 1 
geben soli. 

Del' Index lautet: 
J = tk • kl . k2 . _G_ . 

U L-kg 

Hierbei bedeutet th den transversalen Herzdurchmesser, kl = ~, wobei to den trans-
tk . 

versalen Brustkorbdurchmesser bei mittlerer Atmung ausdriickt, k2 = Ul + (u2 - Ug), worin 
t. 

U 1 den Brustumfang bei mittlerer Atmung, U 2 bei tiefer Einatmung, Ug bei vollstandiger 
Ausatmung bezeichnet, U = ~ + (u2 - u g), d. h. der Brustkorbumfang bei mittIerer 
~-\.tmung + Respirationsbreite, G heiJ3t das Korpergewicht, L die Korperlange ohne Be­
kleidung und kg = L - G . 

Uber die Resultate, die sich aus diesen Proportionsbetrachtungen fUr verschiedene 
Typen ergeben, wird eine Mitteilung vorlaufig erst in Aussicht gestellt. 

Typisehe Formen universeller Konstitutionsanomalien. Haben wir im 
vorangehenden die Versuche besprochen, auf Grund verscbiedener Einteilungs­
prinzipien eine Gruppierung der Konstitutionen bzw. Korperverfassungen vorzu­
nehmen, so werden wir im folgenden die Bestrebungen kennen lernen, gewisse 
Kombinationen partieller Konstitutionsanomalien als mehr oder mindel' typische 
Syndrome zu umgrenzen und als besondere Formen einer universellen Konsti­
tutionsanomalie binzustellen. Den Ausgangspunkt dieser Bemiihungen bildete 
Virchows Schilderung der chlorotischen Konstitutionund vor allem 
Arno Paltaufs darauf basierende Beschreibung des sog. Status thymico­
I y m p ha ti c us oder thy mol y m p ha ti c us als einer speziellen Form anomaler 
Korperkonstitution. 

Status thymieolympbatieus (A. Paltauf). Diese allgemeine Konstitutions­
anomalie ist charakterisiert durch das Vorhandensein einer iiber das normale 
MaB weit hinaus vergroBerten Thymusdriise und eine generelle Hyperplasie 
des lymphatischen Gewebes, also durch eine Hyperplasie del' Lymphdriisen, 
del' Tonsillen, del' Zungen- und Rachenfollikel, del' Lymphfollikel der Darm­
schleimhaut und der Milz. Die ganz abwegige Reaktionsweise solcher Indivi­
duen auf verscbiedene Einfliisse, VOl' allem das Vorkommen sonst nicht geniigend 
motivierbarer plOtzlicher Todesfalle nach manchen geringfiigigen auBeren Ein­
wirkungen rechtfertigte es offen bar, das Syndrom der Hyperplasie von Thymus 
and lymphatischem Gewebe als besonderen Typus anomaler konstitutioneller 
Korperbeschaffenheit binzustellen. 

Die Lehre A. Paltaufs wurde zur Grundlage einer immensen Zahl von 
Untersuchungen und Forschungen. Es stellte sich bald heraus, daB mit den 
beiden Kriterien der Hyperplasie des Thymus und lymphatischen Gewebes 
del' Gesamtbefund an konstitutionellen Anomalien bei dies em Zustand nicht 
erschopft war. Man fand, daB sich urn diese Hauptmerkmale in variableI' Zahl 
und Intensitat eine ganze Reihe weiterer, teils anatomisch, teils schon klinisch 
feststellbarer konstitutioneller Abweichungen von del' Norm gruppiert, daB eine 
regelwidrige Enge der Aorta und des GefaBsystems, eine Hypoplasie des Geni-
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tales, eine solche des chromaffinen Systems, daB partielle Infantilismen und 
Bildungsfehler verschiedenster Art, kurz die mannigfachsten konstitutionellen 
Anomalien morphologischer oder funktioneller N atur das Syndrom des P a Ita u f­
schen Status thymicolymphaticus zu erganzen und komplizieren pflegen 
(Ortner, Bartel, Wiesel, v. N eusser, Kolisko u. a.). 

Status hypoplasticus (Bartel). Dies veranlaBte Bartel, den Status thymico­
lymphaticus als Teilerscheinung einer viel umfassenderen Konstitutionsano­
malie anzusehen, die er als "hypoplastische Konstitution" oder "Status 
hypoplasticus" bezeichnete. Galten fiir Bartel die Paltaufschen Kri· 
terien zunachst als unerlaBliche Teilsymptome, die jeweils wechselnden ubrigen 
Anomalien alB "Nebenbefunde" 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, 
sondem nur mehr als haufigste und wichtigste Symptome der hypoplastischen 
KonstitutiOIi angesehen wurden. Aber auch eine Dissoziation der Hauptkri­
terien wurde festgestellt und ein Status thymicus von einem Status lymphaticus 
strenge geschieden (Hedinger, Wiesel; vgl. demgegenuberKlose)l). Eine 
Hypoplasie des chromaffinen Systems sollte nur zum Bilde des letzteren, nicht 
aber zur isolierten Thymushyperplasie gehoren. Dieser Hedinger - Wiesel­
schen Lehre gegenuber vertraten Matti und Hornowski die Anschauung, 
daB gerade umgekehrt die Thymushyperplasie und nicht der Status lympha­
ticus mit Hypoplasie des chromaffinen Apparates einhergehe. Eine weitere 
Komplikation kam hinzu, als Bartel und Stein das "atrophische Stadium" 
des Lymphatismus beschrieben und zeigten, daB kontinuierliche tThergange 
von stark hyperplastischen Lymphdriisen des jugendlichen Alters zu atrophi­
schen, fibrosen, sklerosierten Drusen des jenseits der Pubertat stehenden Alters 
vorkommen, als Bartel dieselbe Neigung zu Bindegewebsproliferation in Ge­
meinschaft mit Herrmann fiir die Ovarien, als Kyrle sie auch fiir die Hoden 
und v. Wi esner fiir die Arterien lymphatischer Individuen nachwies. 

Nun kommt noch die Schwierigkeit hinzu, den konstitutionellen Status 
lymphaticus von gewissen in friiher 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 um das 5.-6. Jahr manifest zu werden pflegt. DaB der Status 
thymicolymphaticus gelegentlich auch schon am Neugeborenen festzustellen 
sein kann (Schridde, Schirmer), tut nichts zur Sache. So unterscheiden 
Bartel, Wiesel und Falta einen primaren und einen sekundaren Lymphatis­
mus oder, wie ich sagen mochte, einen rein kqnstitutionellen und einen kom­
binierten konstitutionell-konditionellen Lymphatismus, denn auch die Entwick­
lung eines sekundaren Lymphatismus unter dem EinfluB auBerer Schadlich­
keiten setzt offenbar eine anomale konstitutionelle Beschaffenheit des lym­
phatischen Apparates voraus. Das moohte ich besonders hervorheben, da 
Lu barsch die Moglichkeit in Erwagung zieht, daB auch der Status thymicolym-

1} Birk unterscheidet streng zwischen Status thymolymphaticus als einer "System­
erkrankung" - eine an und fiir sich schon falsche Bezeichnung - und Thymushyper­
plasie als "isolierter Erkrankung der DrUse", bei welcher das konstitutionelle Moment 
keine Rolle spiele. Dabei traf Bir k die Thymushyperplasie auch familiar an! Es ist 
klar, daB hier eine ganz miBverstandliche Verwendung des Begri£fes Konstitution vorliegt. 
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phaticuskeineKonstitutionsanomalie sondem einenerwor benen Zustanddarstellt. 
Inkonsequent ist es, wenn Wieselnur den Nachweis einer epithelialen Thymus­
hyperplasie (Markhyperplasie mit reichlichen Hassalschen Korperchen) als 
beweisend fiir einen primaren Lymphatismus ansieht und aile jene Falle, 
wo die Hyperplasie bloB den lymphozytaren Apparat betrif£t, dem sekun­
daren Lymphatismus zuzahlen mochte. Inkonsequent ist es deshalb, weil damit 
die von Wiesel anerkannte Trennung des Status thymicolymphaticus in einen 
thymicus und einen lymphaticus hinfallig wird. Hart allerdings halt einen 
Status lymphaticus als fiir sich bestehende K~nstitutionsanomalie iiberhaupt 
nicht fiir erwiesen. In der Tat bedarf die ganze Frage einer neuen griindlichen 
und einwandfreien Bearbeitung, seit Gro II darauf hingewiesen hat, daB bei 
jungen Leuten (Kriegsteilnehmem) die "Hyperplasie des lymphatischen Appa­
rates" die Norm darstellt, wahrend der bisher als Norm angesehene Befund einer 
durch die tOdliche Krankheit bedingten Involution des lymphatischen Apparates 
entspreche (vgl. auch Lowenthal). Dem steht allerdings die neuerliche 
Feststellung von Brugsch gegeniiber, der bei der iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle von konstitutionellem Lymphatismus eine abnorme Enge des Gefii.B­
systems nachweisen konnte, 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 Lymphatismus das abwegig Konstitutionelle in samtlichen Organen, in 
samtlichen Teilen und Funktionen des Individuums von allem Anfang an 
charakteristisch sich auspragt. Der Habitus allerdings hat beim Status 
thymolymphaticus, wie ich L. Mohr gegeniiber bemerken moohte, nichts 
sonderlich Kennzeichnendes an sich. 

So wurde aus dem Status thymicolymphaticus 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 und der 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 thymicolymphaticus entspricht nach dem 
letztgenannten Autor lediglich einer bestimmten Gruppierung hypoplastischer 
Organe und Organgruppen, bei anderer Gruppierung komme es statt zum 
Status thymicolymphaticus zu Erscheinungsformen anderer Art, zum lnfanti­
lismus, zur Asthenie, zur pluriglandularen Insuffizienz. 

Bis hierher konnen wir Wiesel allerdings nicht folgen, wenngleich wir 
seine Meinung vollig teilen, daB auch fiir 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 vergessen werden, daB das Syndrom 
der pluriglandularen Insuffizienz, wie es Wiesel vor Augen hat,- einen pro-
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gre<lienten Krankheitszustand darstellt und als solcher einer Konstitutions­
anomalie, wie sie der Status thymicolymphaticus ist, nicht beigeordnet werden 
kann. Beiordnen lieBe sich <liesem nur <lie zum Krankheitsbild der pluriglan­
dularen Insuffizienz <lisponierende Konstitutionsanomalie, das ist also <lie in 
den hypoplastischen Blutdriisen lokalisierte Bindegewebs<liathese, wie sie auch 
von K. Goldstein angenommen wird. Bei <lieser Ausdehnung des Begriffes 
verschwimmen <lie Grenzen des Status hypoplasticus vollstan<lig, er umfaBt 
einfach alles, was von der normalen Konstitution abweicht und eine Minder­
wertigkeit in sich birgt. Nur di~ses 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 thymico­
lymphaticus mit dem Status hypoplasticus einfach identifiziert und dafiir 
den Ausdruck Lymphatismus verwendet. Stoerk erblickt im Lymphatismus 
eine kongenitale Minderwertigkeit des mittleren Keimblattes und seiner Ab­
kommlinge und erweitert damit, anscheinend ohne Wissen, <lie Auffassung 
Pfa undlers, der le<liglich <lie Mesenchymderivate, das Bindegewebe, GefaB­
system, lymphatische Gewebe, <lie glatte Muskulatur als systematisch minder­
wertig, reizbar und abnutzbar ansieht. Pfa undler stiitzt sich auf das berufene 
Urteil W. Rouxs, der eine elektive Scha<ligung des Mesenchyms in friih­
embryonaler Zeit auf Grund experimenteller· Erfahrungen entschieden fiir 
moglich halt. Eine solche Auffassung konnte jener der alten Arzte sehr wohl 
entsprechen, welche <lie Tragheit samtlicher vitalen Funktionen und einen 
allgemeinen Mangel an dem, was wir Tonus zu nennen gewohnt sind, als cha­
rakteristische Merkmale des lymphatischen Temperaments ansehen (vgL 
J. Hutchinson). 

Genau den gleichen Vorgang der allmahlichen Erweiterung und Aus­
dehnung eines urspriinglich mehr oder minder scharf umgrenzten Typus einer 
universellen Konstitutionsanomalie konnen Wir bei einer Reihe weiterer Ver­
suche konstatieren, bestimmte Gruppen partieller Konstitutionsanomalien nach 
diesem oder jenem gemeinsamen Merkmal zusammenzufassen und als spezielle 
Formen abwegiger konstitutioneller Korperbeschaffenheit abzusondern. Es 
ist stets nur die jeweilige Verschiedenheit <lieser gemeinsamen Merkmale, <lie 
bald dem rein morphologischeri, bald dem funktionellen oder aber ausschlieBlich 
dem pathologisch-anatomischen und pathologisch-physiologischen Verhalten 
entnommen werden, welche <lie Zentren der sich auf diese Weise ergebenden 
Gruppenkreise voneinander gewissermaBen entfernt, wahrend die Kreisflachen 
zum mehr oder minder groBen Teil einander decken. Auch der Interferenz 
rein konstitutioneller mit konditionellen Momenten werden wir beim Zustande­
kommen dieser verschiedenen Gruppenkreise anomaler Korperfassung wieder 
begegnen, wie wir sie beim Status lymphaticus kennen lernten und wie sie 
naturgemaB auch fiir die Entwicklung der v;ier Sigaudschen Typen in Betracht 
koinmt. Man denke nur an <lie Beziehung zwischen dem Type cerebral und einem 
rachitischen Hydrozephalus. 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, Lithiimie). Als Arthritismus oder Herpe­
tismus - die Englander sagen auch Lithamie - bezeichnen franzosische 
Autoren jene vererbbare Korperverfassung, welche man offenkundig zur Er-
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klarung der unbestreitbaren Tatsache supponieren muB, daB gewisse Er­
krankungen wie Gicht, Fettsucht, Diabetes, Konkrementbildung in Gallen­
und Harnwegen, pramature Atherosklerose, Rheumatismus, Neuralgien, Migrane, 
Asthma bronchiale, Ekzeme und andere Dermatosen einerseits bei ein und 
demselben Individuum mit einer gewissen Vorliebe in variabler Kombination 
simultan oder sukzessiv aufzutreten und andererseits in mannigfacher Ver­
teilung und Gruppierung die verschiedenen Mitglieder einer Familie heimzu­
suchen pflegen (Bazin, Lanceraux, Bouchard u. a.). Mit diesem urspriing­
lich durch klinisch-statistische Gesichtspunkte doch einigermaBen umgrenzten 
Begriff des Arthritismus wurde jedoch bald ein ganz ungebiihrlicher MiB­
brauch getrieben, es wurde sogar die Tuberkulose zu den Manifestationen 
des Arthritismus gezahlt, kurz, wo eine Anomalie der Konstitution aus 
klinischen Griinden angenommen werden muBte, dort wurde sie einfach als 
Arthritismus bezeichnet, ein Vorgehen, das den MiBkredit des Begriffes 
gerade in Deutschland nicht ohne Berechtigung verschuldete. So ist es 
denn gewiB zu begriiBen, wenn nun auch von franzosischer Seite (Richar­
diere und Sicard) der Arthritismus wieder auf den alten urspriinglichen 
Begriff restringiert wird. . 

Wir bezeichneten oben den Arthritismus als eine vererbbare Korperverfas­
sung, um damit zum Ausdruck zu bringen, daB auch konditionellen Momenten, 
vor allem iibermaBiger und fleischreicher Nahrung neben der konstitutionellen 
Veranlagung eine ursachliche Bedeutung zugesprochen wird. Etwas Analoges 
gilt ja beispielsweise auch fiir ein sehr markantes Habitusmerkmal, den pro­
portionellen Brustumfang. Die Engbriistigkeit, Normalbriistigkeit und Weit­
briistigkeit ist, wie Brugschs Untersuchungen ergeben haben, vererbbar, je­
doch mit der Erweiterung, daB durch geeignete auBere Beeinflussung in der 
Jugend die Engbriistigen zur Normalbriistigkeit beziehungsweise zur Weit­
briistigkeit entwickelt werden konnen, sofern nicht gewisse innere Bedingungen 
des Organismus, welche durch Enge des GefaBsystems dargestellt werden, 
diese Entwicklung unmoglich machen. Auf konditionelle BeeinfluBbarkeit 
des gleichfalls vererbbaren, einseitig beschleunigten Langenwachstums im 
Kindesalter (durch korperliche Arbeit und die dadurch erfolgende Kraftigung 
der Muskulatur) hat Aro n hingewiesen. 

Fiir den Arthritismus wurde zuerst der Ausdruck "diathese fibreuse"· 
(Hanot, Debove, Huchard u. a.) gepragt, ein Begriff, der, wie wir sahen, 
ebenso fiir den Lymphatismus Geltung hat. Die Grundlage der arthritis chen 
Diathese suchte man aber in primaren Anomalien des Stoffwechsels, in einer 
allgemeinen Retardation der Assimilations- und Dissimilationsprozesse, in 
einer "Bradytrophie" der Gewebe (Bouchard), und mit dem Aufbliihen der 
Lehre von der innei'en Sekretion glaubte man auch den zellularen Ursprung 
dieser Stoffwechselanomalie erkannt zu haben und supponierte eine konstitu­
tionelle Insuffizienz der Schilddriise (Leopold - Levi und Rothschild) 
oder aber pluriglandulare Anomalien (Enriquez und Sicard)!). 

Ahnlich sind ja auch fiir Wiesel die Blutdriisen das Hauptsubstrat der 
hypoplastischen Konstitution. Als dann Com b y den Begriff des kind lichen 
Arthritismus einfiihrte, wurde die weitgehende, im Kindesalter sogar kom­
pIette Deckung mit dem Lymphatismus und zugleich mit einer weiteren Form 

1) Richardiere und Sicard kleiden dies in foIgende Worte: "cette ,maldonne' 
arthritique ab ovo nous apparait ainsi, en derniere analyse, comme une maldonne heredi­
taire speciale, maldonne d'heredite glandulaire, glandulo-vasculaire, heredite de dysgenese 
glandulaire diastasique." 
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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 auWi.lligen Neigung zu oberflach­
lichen Entziindungen 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 chronis chen 
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 kiirzlich auf 
das Zusammentreffen des infantilen Glaukoms mit exsudativer Diathese hin­
gewiesen. Auf die humoralen Besonderheiten der exsudativen Diathese wer­
den wir ebenso wie auf jene des Arthritismus bei Besprechung der Anomalien 
des Stoffwechsels in einem spateren Kapitel zu sprechen kommen. Holland 
und Meyer koimten Anomalien der Hautkapillaren bei exsudativen Kindern 
mit Hilfe des Hautmikroskops feststellen. Auch die exsudative Diathes{' 
oder wenigstens deren Manifestationen im Kindesalter sind von konditionellen 
Momenten, von Ernahrungsbedingungen mit abhangig, eine Feststellung 
Czernys, deren praktische Bedeutung nicht hoch gen\lg angeschlagen 
werden kann. Ebenso hat man auch fiir die exsudative Diathese endokrine 
Anomalien verantwortlich machen wollen (Sittler). Vorlaufer der Czerny­
schen Diathese war ubrigens die Diathesis inflammatoria Whi te s und die 
"entziindliche 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 entziindlichen 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 thymicolymphaticus 
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. Heubner, Pfaundler, F. Kraus sind allerdings geneigt, sie 
deshalb im Grunde fur ein uns dasselbe zu halten (vgl. demgegenuber Samel­
son). O. Muller hat indessen denVersuch unternommen, die Manifestationen 
der drei diathetischen Konstitutionsanomalien (exsudativ-katarrhalisch­
eosinophile Diathese, lymphatisch-hypoplastische Diathese, neuro-arthritische 
Diathese) durch das ganze Leben hindurch zu verfolgen und in Anlehnung an 
.czerny tabellarisch zusammenzustellen (vgl. Tabelle Seite 42 u. 43). 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". 

Neuropathische Konstitution. Eine weitere, diesen Typen gleich nahe ver­
wandte Form anomaler Korperverfassung ist die N e u ro pat hi e, die konsti-
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tutionell erhohte Erregbarkeit und Ersehopfbarkeit, die reizbare Sehwaehe 
des Nervensystetns, ffir deren Abgrenzung also eine partielle Konstitutions­
anomalie funktioneller Natur aHein ma.Bgebend ist. Die so haufige Kombination 
von Arthritismus und Neuropathie gab zu dem Terminus Neuroarthritismus 
Veranlassung. Einer Teilerseheinung der neuropathisehen Veranlagung, der 
sog. Vagotonie glauben Eppinger und He.B die exsudative Diathese geradezu 
unterordnen und diese als infantile Form der Vagotonie auffassen zu konnen. 
Dieser Versueh ist schon aus dem oben wiederholt genannten Grunde abzu­
lehnen, wenngleieh sich "vagotonische" und "exsudative" Erseheinungen sehr 
oft miteinander kombinieren. 

Asthenisehe Konstitutionsanomalie (Stiller). Eine fernere Gruppe konsti­
tutionell anomaler Menschen kann auf Grund der Stillerschen Beobachtungen 
von morphologisehen, funktionellen und klinisehen Kriterien aus unter der 
Bezeichnung asthenische Konstitutionsanomalie zusammengefa.Bt wer­
den. Marti u s hebt allerdings mit Reeht den prinzipiellen Fehler S ti Ilers 
hervor, das von"ihm geschilderte Syndrom konstitutioneller Erscheinungen als 
"asthenische K.onstitutionskrankheit" bezeichnet zu haben und damit "anstatt 
bei den einzeInen Krankheiten das konstitutionelle Moment in seiner mehr oder 
weniger aussehlaggebenden pathogenetischen Bedeutung aufzusuehen, 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 abweieht. 

Die asthenisehe Konstitutionsanomalie prasentiert sieh, wenn wir die 
Stillersche Beschreibung entsprechend restringieren (vgI. F-. Kraus~ Lange­
la a n) durch einen ganz charakteristischen Habitus, der fast v6llig mit dem 
Habitus phthisicus der alteren Autoren iibereinstimmt (Abb. 10 und 11). Diese 
Individuen sind in der Regel hoehgewachsen, hager, dolichozephal, haben 
meist eine schmale und lang~ Nase, einen ausgesprochen langen Hals, einen 
langen, schmalen und flachen Brustkorb mit enger oberer Brustapertur, 
vorspringendem 2. Rippenring, spitzem, epigastrischem Winkel, freier zehnter 
Rippe, herabhangenden Schultern und fliigelformig abstehenden Schulter­
blattern. Ihre Wirbelsaule ist im cervieodorsalen Anteil leicht kyphotisch 
gekriimmt, die Extremitaten sind lang, die Muskulatur schwach und aus­
gesprochen hypotonisch, was besonders deutlich an der leichten Ptose der 
AugenIider ersiehtlieh ist, die dem Gesicht einen miiden, sehlafrigen Aus­
druck verIeiht. Das Zwerehfell steht tief, das Herz ist klein und steil gesteIlt, 
die Baucheingeweide ptotisch. Zu diesem Habitus gesellen sich noeh ver­
sehiedenartige degenerative Stigmen, vor aHem aber eine neuropathisehe Ver­
anlagung mit tJbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Stiller hielt 
die fluktuierende zehnte Rippe, sein "Costalstigma", ffir das Hauptkriterium 
der genereHen Konstitutionsanomalie; um dieses Stigma sollten sich die iibrigen 
Erscheinungen gruppieren. Das war entschieden verfehlt. Die freie zehnte 
Rippe ist ein klinisch, gar nicht sonderlich wert voIles Degenerationszeichen 
wie viele andere auch, es kommt wohl haufiger an astheniseh konfigurierten 
Thoraces vor als an breiten, kurzen, gewolbten, mehr aber nicht (vgl. S. 278). 
Nach Tandler ist die Manifestationszeit der asthenischen Konstitution das 
10. Lebensjahr. 

Das Wesen der asthenischen Konstitution scheint mir der Habitus, die 
au.Bere Erscheinungsform zu sein, und damit ist wohl schon gesagt, da.B auch 
hier wieder Interferenzen mit den anderen Gruppenkreisen anomaler Gesamt-
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konstitution vorkornmen, 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 gewissen Alter ab in der groBen Mehrzahl der FaIle, wenn auch 
nicht immer, einen Habitus dar, der gewissermaBen dem asthenischen ent­
gegengesetzt ist (Abb. 12 und 18). Sie sind vierschrotig, fettleibig, haben einen 
kurzen, gewolbten und breiten Brustkorb, eine kraftige und eher hypertonische 
Muskulatur, kurz, sie fallen meist unter Siga uds Type musculaire oder digestif, 
wahrend die Astheniker dem Type respiratoire oder cerebral angehoren. 

Abb.10. Abb. II. 
Asthenischer Ha bitus. Asthenischer Habitus. 

So besteht als() schon dem Habitus nach ein gewisser, wenn auch nicht 
absoluter Gegensatz zwischen arthritischer und asthenischer Konstitutions­
anomalie, ein Gegensatz, der aber 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, chronis chen 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 
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wissen wir, daB diese Erkrankungsformen die arthritisch veranlagten Menschen 
besonders bevorzugen, wahrend diese gegen die progrediente, die Astheniker 
ganz besonders gefahrdende Lungentuberkulose auffallig refraktar sind. 

Das Exterieur des Lymphatikers entspricht weit haufiger dem arthritis chen 
als dem asthenischen. "In den sozusagen reinen Fallen von Status thymicolym­
phaticus handelt es sich ... gewohnlich urn kraftige, muskelstarke Individuen 
von normaler GroBe und normalem Knochenbau" (Wiesel). Allerdings sind 
beim Lymphatiker die Merkmale des Exterieurs nicht so charakteristisch und 
konstant wie bei del' ast,henischen und zum groBen Teil bei der arthritischen 
Konstitutionsanomalie. 

Da wir das Prinzipielle der asthenischen 
Konstitution im Habitus erblicken, del' 
Habitus aber, wie wir oben schon ausein­
andergesetzt haben, von konditionellen 
Momenten in hohem Grade abhangig sein 
kann, so werden wir auch die Asthenie 
bessel' als vererbbare Korperverfassung be­
zeichnen, urn zum Ausdruck zu bringen, 
daB neben der konstitutionellen Kompo­
nente auch noch konditionelle Einfliisse 
maBgebend sein konnen. Wenigstens be­
hauptet Brugsch, daB sich jede Asthenie 
im allgemeinen Sinne, d. h. Engbriistigkeit 
mit schlechter Muskulatur und Skelett­
entwicklung durch entsprechende auBere 
Bedingungen (Muskeliibung, Ernahrung) 
in eine Sthenie umwandeln lasse. Auch 
Aron sucht darzulegen, daB sich das dis­
proportionelle Langenwachstum, wie es 
offenbar auch del' Stillerschen Asthenie 
zugrunde liegt, durch auBere Einfliisse be­
herrschen lasse. Ob das so generell zu­
treffen kann? Man denke doch an gewisse 
Adelsfamilien, deren Sprossen unter besten Abb.12. Arthritischer Habitus. 

hygienischen Verhaltnissen, bei geniigend 
sportlicher Betatigung ihrer Muskulatur aufwachsen und doch einen 
asthenischen Familienhabitus beibehalten. 

Asthenischer Infantilismus (Mathes). In eine weitere besondere Form 
universeller Konstitutionsanomalien sucht Ma the s "alles hineinzupressen, was 
ihm von Abarten und lVIinderwertigkeiten aufstoBt" (Marti us). Er erblickt 
das Kriterium fiir deren Abgrenzung in der Kombination morphologischer mit 
funktionellen Minderwertigkeiten, als welche er einerseits Infantilismen, anderer­
seits die Asthenie ansieht, die so mit gemeinsam den konstitutionellen Zustand 
des "asthenische n Infantilism us" 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 kon­
stitutioneller Minderwertigkeiten des weiblichen Geschlechtes", wie Martius 
den Inhalt des Ma thesschen Buches bezeichnet, ohne Abgrenzung gegen 
unseren Status degenerativus als den weitesten, jede Abweichung von der nor­
malen Konstitution umfassenden Zustand. Denn Infantilismen und Asthenie 
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im Sinne einer Funktionsschwache sind konstitutionelle Anomalien allgemeinster 
Art und, wie auch Hans Albrecht hervorhebt, sind die beiden Erscheinungs­
reihen, die morphologische und die funktionelle, durch auBerordentlich weit­
gehende Zusammenhange verkniipft, insbesondere ist die Asthenie meist eine 
wesentliche Begleiterscheinung des Infantilismus. Wir haben iiberdies 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 konstitutionellen Asthenie aufzufassen. 

Beriicksichtigen wir den ein Werturteil enthaltenden und mit erhohter 
Krankheitsbereitschaft begriindeten Ausdruck Minderwertigkeit, so werden wir 
mit Albrecht den asthenischen Infantilismus dem Bartelschen Status 
hypoplasticus subsumieren konnen. In gewissem Sinne ist ja umgekehrt auch 
der Status thymicolymphaticus ein Infantilismus, insofern als die normale 
Involution des Thymus und des lymphatischen Gewebes ausbleibt. Doch 
ist damit das Wesen des Status thymicolymphaticus nicht erschopft, und 
es geht nicht an, ihn mit Peri tz einfach dem Begriff Infantilismus unter-
zuordnen. . 

Andere Konstitutionstypen. Eine Schilderung mannigfacher konstitutio­
neller Minderwertigkeiten enthalt Sperks Beschreibung des "schwachen 
Ki ndes", und was er als kongenitale Asthenie bezeichnet, ist naturgemaB durch­
aus 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" (Cz!:lrny), die "biliare Konstitution" franzosischer Au­
toren u. a. sollen im speziellen Teil ihren Platz finden. 

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
konstitution bei mehreren Mitgliedern einer Familie durch mehrere Gene­
rationen hindurch zum Vorschein zu kommen pflegen. Dber familiar-here­
ditares Vorkommen von Status thymicolymphaticus ist ja mehrfach berichtet 
worden (vgl. Friedjung, Hedinger, Bartel, Schridde u. a.), ~iir die Auf­
stellung des Arthritismus war die Hereditat soga.r 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 thymicolymphaticus bzw. 
der Lymphatismus in Griechenland (Aravandinos) und auf den Philippinen 
(Crowell) besonders haufig sein soll. 

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

Konstitutionsanomalien konnen zunachst als solche unmittelbar zum 
Gegenstand der klinischen Pathologie werden. Das gilt, wie wir im speziellen 
Teil ja wiederholt sehen werden, sowohl fiir morphologische als auch fiir 
funktionelle und evolutive Anomalien aller Art. Ich fiihre hier als Beispiele 
nur an einerseits die MiBbildungen des Gaumens, des Urogenitaltraktes, die 
kongenitalen Linsentriibungen, die. geburtshilfliche Bedeutung der Achondro-
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plasie, andererseits die ldiosynkrasien, gewisse "chemische MiBbildungen" und 
andere Formen funktioneller Konstitutionsanomalien. 

Wichtiger abel' sind fUr uns die indirekten, mittelbaren Beziehungen der 
Konstitutionsanomalien zur klinischen Pathologie, d. h. jene Beziehungen, welche 
durch konstitutionelle Krankheitsdispositionen gegeben sind. Die konstitutio­
nellen Krankheitsdispositionen sind, wie wir erfahren haben, nicht nur indivi­
duell, sondern auch je nach den verschiedenen Krankheiten durchaus ver­
schieden. 

Die konstitutionelle Disposition zu funktionellen El'kranklmgen. Betrachten 
wir zunachst die anomale Partialkonstitution eines Organs oder Organsystems 
fiir sich allein. Besitzt ein Organ oder Organsystem entweder infolge einer 
abweichenden morphologischen Beschaffenheit odeI' ohne eine solche morpho­
logische Anomalie eine konstitutionell herabgeminderte Leistungsfahigkeit, 
dann ermiidet es rascher, es versagt bei gesteigerten Anforderungen friiher, 
es wird leichter insuffizient als ein normales. Erkranken also beispielsweise 
unter 100 vollig gesunden, im allgemeinen gleich alten und gleich krMtigen 
Soldaten unter vollig gleichen auBeren Bedingungen zwei unter den Erschei­
nungen einer akuten Herzinsuffizienz, zwei andere unter denen einer schweren 
Neurasthenie, dann hatten die ersten beiden offenbar ein weniger leistungs­
fiihiges Herz, die letzteren ein weniger leistungsfahiges Zentralnervensystem. 
LaBt sich fiir diese individuelle Minderwertigkeit eine konditionelle Ursache, 
etwa eine vorangegangene Schadigung des Herzens durch eine Infektions­
krankheit, eine solche des Nervensystems durch Alkohol odeI' Syphilis usw. 
ausschlieBen, dalm wird man mit Notwendigkeit auf eine konstitutionell ver­
minderte Leistungsfahigkeit del' betreffenden Organe rekurrieren und wird in 
dem Vorhandensein irgendwelcher degenerativer Stigmen an den betreffenden 
Organen und in dem Nachweis einer hereditiir-familiaren Organschwache eine 
willkommene, abel' nicht unerlaBliche Stiitze suchen. Die funktionelle Kon­
stitutionsanomaliedes betreffenden Organs bedingte also eine individuelle 
Disposition zu del' bestimmten Erkrankungsform funktioneller Natur . 

. Die konstitutionelle Disposition zu organischen Erkrankungen. Konstitu­
tionsanomalien eines Organs odeI' Organsystems konnen abel' auch die indi­
viduelle Disposition zu morphologisch wohlcharakterisierten organischen Er­
krankungen involvieren, sei es unter Mitwirkung exogener iitiologischer Fak­
toren, sei es ohne diese. Rufen wir das ins Gedachtnis zuriick, was oben iiber 
die involutiven Konstitutionsanomalien lind iiber den Begriff del' hypoplasti­
schen Konstitution gesagt wurde, eriunern 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 del' 
parenchymatosen Teile zu den Merkmalen del' hypoplastischen Konstitution 
gehort, so werden wir ohne weiteres verstehen, daB quantitativen Abstufungen 
del' 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 fiihren, und dort aufhort, wo die Konstitutionsanomalie nichts weiter 
bedeutet als eine Begiinstigung und Forderung del' Ausbildung des krank­
haften Zustandes, dessen Bedingungskomplex jedoch groBtenteils auf exogenen 
Faktoren basiert. 

Abiotrophische El'kl'ankungen (Gowel's). Die erstere Gruppe krankhafter 
Zustande faUt unter den Begriff del' sog. Abiotrophie. Gowers versteht 

B a u e r, KOllstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 4 
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darunter eine gewisse konstitutioneIle Lebensschwache, eine geringe Leistungs­
und Widerstandsfahigkeit gegen Schadigungen und Einfliisse aIler Art, welche 
an sich, d. h. fUr das MittelmaB der Widerstandsfahigkeit durchaus belanglos 
sind,. ,m.m.esen· ,FiiUen aber eine progrediente anatomische Degeneration des 
betreffenden Systems ausl6sen. Was Gowers zunachst nur fiir die System­
erkrankungen des Nervensystems angenommen, das wurde folgerichtig auch 
auf andere Gewebe und Organe ausgedehnt (vgl. v. Striimpell, 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". Marti us bezeichnet die in Rede 
stehenden Konstitutionsanomalien als "normale Bildungen mit einem Minus 
von Lebensenergie". Unseren Ausfiihrungen zufolge fallen sie einerseits unter 
den Begriff der partieIlen heterochronen senilen Hyperinvolution, andererseits 
unter denjenigen des Status hypoplasticus. 

Es ware natiirlich verfehlt, woIlte man die abiotrophischen Erkrankungen 
wie z. B. manche FaIle von Aroyotrophien, Schrumpfniere, Diabetes u. a. ein­
fach als Alterserscheinungen ansehen, wie dies iibrigens H. Gi Hord 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 Gren­
zen schwer zu ziehen und manchmal, wie z. B. bei gewissen Fallen von Arthritis 
deformans oder bei der in jiingeren Jahren auftretenden Alterskatarakt (vgl. 
Z yde k), diirfte der Begriff der anomalen senilen Involution mit demjenigen 
der abiotrophischen Erkrankung v611ig identisch sein. 

Andere Erkrankungen. Kontinuierliche tlbergange fUhren also, wie gesagt, 
von diesen abiotrophischen Erkrankungen zu denjenigen mit obligater exogener 
AuslOsung und gleichfaIls obligater konstitutioneller Disposition und schlieBlich 
jenen mit obligater exogener AuslOsung aber fakultativer konstitutioneller 
Disposition. Ist 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. Bedeutete 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 aIlem die Lokalisation und die spezielle 
Form der Krankheit bestimmen; zu einer obligaten Bedingungaber wird sie 
wohl nur ganz ausnahmsweise. Selbst dort wird die funktioneIle Schadigung 
kaum obligate Bedingung, wo sie Edinger als Kriterium und gemeinsames 
Merkmal einer Krankheitsgruppe hinstellte, bei den sogenannten "Aufbrauchs­
krankheiten des Nervensystems". 

Hatten wir bisher die konstitutionellen Anomalien der funktionellen 
Leistungsfahigkeit und Widerstandskraft, die "normalen Bildungen mit einem 
Minus von Lebensenergie" in den Kreis unserer Betrachtungen gezogen, so 
miissen wir nun der FaIle Erwahnung tun, wo morphologische Konstitutions­
anomalien eines Organs, Organteils oder Organsystems eine spezifische Krank­
heitsdisposition schaffen. Hierher geh6rt beispielsweise die Disposition zu 
Obstipation bei konstitutioneIl abnormer Lange des Dickdarms, hierher geh6rt 
die Disposition zur akuten Appendicitis bei anomaler Lange des Wurmfort­
satzes, die Disposition zur Syringomyelie bei Anomalien des Zentralkanals 
und seiner Umgebung. 
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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 Indikator einer wesentlicheren 
und tiefergreifenden Abartung sich herausstellt. Dadurch wird ein konsti­
tutionell anomales Organ oder Organsystem ganz allgemein zum Locus minoris 
resistentiae, es wird unter allen Organen ceteris paribus zum qptimalen 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 Ort, an welchem sich allgemeine funktioneIle Anomalien des 
Nervensystems manifestieren. 

Das alles gilt natiirlich nur im aIlgemeinen, und die erforderlichen Be­
dingungen fiir das Inkrafttreten dieser GesetzmaBigkeit, das "ceteris paribus" 
ist naturgemaB nicht aIlzuhaufig zu erwarten. Es darf auch nicht vergessen 
werden, daB manche konstitutioneIle Anomalien eines Organs unbeschadet 
der dadurch bedingten aIlgemeinen Organminderwertigkeit die spezieIle Dis­
position zu bestimmten Erkrankungen geradezu herabsetzen, also gewisser­
maBen einen Schutz gewahren konnen. Dies gilt z. B. nach v. Hansemann 
fiir die Beziehung zwischen trichterformig, also infantil gestaltetem Wurmfort­
satz und akuter Appendicitis. 

Organminderwertigkeit. Dberblicken wir aIle diese Beziehungen anomaler 
Partialkonstitutionen eines Organs oder Organsystems zur klinischen Pathologie, 
so kommen wir zu dem Ergebnis, daB es voIlauf berechtigt ist, ein solches Organ 
im allgemeinen als Locus minoris resistentiae, einerseits unter den iibrigen 
normalen Organen desselben Individuums, andererseits mit Bezug auf das 
gleiche, normal konstituierte Organ anderer Individuen anzusehen 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 iiber die systematische Minderwertigkeit der 
Mesenchymderivate (Pfau ndler), der Derivate des mittleren Keimblattes 
(Stoer k) beim Lymphatismus, der Mjnderwertigkeit 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 be­
schritten, sondern nur iiberblickt haben und den wir im spezieIlen Teil zu wan­
deln beabsichtigen. 

Der Begriff Organminderwertigkeit ist ja auch in Torniers "Plasma­
schwache" der Organe enthalten, auf welche v. Hansemann zuriickgreift. 
Die konstitutioneIle 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 Seitel) kommt beispiels-

1) Eine gIeichal'tige Gl'uppiel'ung del' Ol'gane sehen wil' z. B. auch bei del' Reaktions­
weise des Ol'ganismus auf eine Insuffizienz del' Epithelkorperchen: an den ektodermalen 
Abkommlingen, dem Zentl'alnervensystem, den Zahnen, del' Linse (Tetaniestal') spieIen 
sich die Folgeel'scheinungen abo 

4* 
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weise in del' Kombination konstitutioneller Haar- und Zahnanomalien klar 
zum Ausdruck. Vielleicht kann also auch eine Gewebsart elektiv minderwertig 
sein, wie dies fUr das Bindegewebe (vgl. B uttersac k), fUr das elastische Ge­
webe (K 1 i P pe 1) u. a. angenommen wurde. Einer Gruppierung konstitutioneller 
Minderwertigkeiten nach del' funktionellen 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, odeI' auf die verschiedenen, bei Mitgliedern einer Familie 
auftretenden Erseheinungsformen konstitutioneller Waehstums- und Evolutions­
storungen, wie Zwerg- und Riesenwuehs autoehthoner odeI' endokriner Genese, 
auf das Alternieren von Hamophilie und Purpura haemorrhagiea, von Diabetes 
mellitus und Laevulosediabetes, Pentosurie odeI' Cystinurie in einer Familie 
verwiesen. 

Welche Bedeutung del' konstitutionellen Organminderwertigkeit in del' 
Klinik zukommt, habe ieh an einzelnen Beispielen schon an anderer Stelle zu 
zeigen mieh bemiiht (Wiener klin. Woehensehr. 1919 Nr. 11) und wird aus del' 
folgenden Darstellung im speziellen Teil immer wieder hervorgehen. Hier sei 
nul' ganz besonders auf die im Rahmen dieses Buehes nieht speziell behandelten 
Erkrankungen del' Sinnesorgane hingewiesen. Wenn C. Stein an del' Hand 
sehr lehrreieher Familiengesehiehten zeigen konnte, daB selbst die Entstehung 
einer ganz banalen Otitis media eine besondere individuelle Disposition er­
fordert, ihr Verlauf von einer solehen in hohem MaBe abhangig ist und gar 
nieht selten Familien zur Beobaehtung kommen, in denen Otosklerose, here­
ditar-degenerative Ertaubung, Taubstummheit und gehaufte, oft malign ver­
laufende Mittelohreiterung bei einzelnen Familienmitgliedern alternieren, so 
liegt die konstitutionelle Organminderwertigkeit auf del' Hand. Wenn, wie 
ieh dies gesehen habe, eine 48 jahrige Frau an einer atiologiseh unklaren, 
sehleiehend verlaufenden Iridozyklitisdes 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 kon­
stitutionellen Organminderwertigkeit doch nieht herumkommen. 

Diese Beobaehtung leitet hiniiber zu den sonderbaren Fallen von Minder­
wertigkeit einer Korperhalfte odeI' einzelner Organe derselben. leh verweise, 
um Wiederholungen zu vermeiden, auf die S.190 angefiihrte Beobaehtung 
H.,Benedikts odeI' jene von Anders auf S.343. Jens Paulsen erwahnt 
einenSoldaten, bei dem die linke Gesiehtshalfte kleiner ist als die reehte; del' 
Augenspiegel zeigte, daB die GefaBe links sehwacher und die Pigmentierung des 
Augenhintergrundes links geringer ist als reehts. Zugleieh ist del' linke Hoden 
mangelhaft entwiekelt. In Fallen von einseitiger Aplasie del' Gaumentonsille 
wurde del' gleiehzeitige Defekt des Hodens del' betreffenden Seite beobachtet 
(vgl. S. 365). Derartige Vorkommnisse sind auf Grund unserer heutigen bio­
logischen Kenntnisse nicht unverstandlich. Ro u x hat ja gezeigt, daB sich die 
beiden Korperhalften aus den beiden ersten Furchungszellen del' befruehteten 
Eizelle entwickeln, derart, daB die eine die rechte, die andere die linke Korper­
halfte hervorbringt. Es kann also eine Anomalie del' einen del' beiden ersten 
Furchungszellen sehr wohl spateI' in Anomalien einer Korperhalfte zum Aus­
druck kommen. Erwahnt· sei auch in dies em Zusammenhang del' halbseitige 
EinfluB des Keimdriisenhormons, wie man ihn bei niederen Tieren beobachtet 
und wie er namEmtlich im sog. Lateralhermaphroditismus del' Schmetterlinge 
seinen Ausdruck findet. 

Es ist eigentlich selbstverstandlich, daB eine, Organminderwertigkeit nicht 
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immer konstitutioneller Natur zu sein braueht, -daB sie aueh dutch friihere Er­
krankungen akquiriert sein kann, sei es, daB sie sieh in anatomisehen Merkinalen 
kundgibt odeI' nieht (vgl. aueh Wieland).-

Heredofamiliiire Krankheiten. Da sieh vererben kann, was konstitutionell 
ist, odeI' 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 mitbedingtenKrankheiten um so eher und haufiger bei mehreren 
Mitgliedern ein und derselben Familie dureh Generationen hindureh begegnen, je 
groBer die konstitutionelle Quote im Bedingungskomplex del' betreffenden Krank­
heit ist. Am haufigsten werden also Krankheiten mit rein endogener Atiologie 
wie die abiotrophisehen Erkrankungen familiar auftreten. Wir spreehen in 
derartigen Fallen von heredi tare n odeI' heredofamili aren Krankhei ten, 
obwohl wir damit einen spraehliehen KurzsehluB begehen, denn ererbt und 
vererbbar kann natiirlieh nieht die Krankheit selbst, sondern nur die konstitu­
tionelle Krankheitsdisposition sein. Das hatte schon Hunter gewuBt und in 
neuerer Zeit insbesondere Marti us immer wieder naehdriiekliehst hervorge­
hoben (vgl. demgegeniiber Siemens). Es ist also aueh del' RiieksehluB ge­
stattet, daB Krankheiten, die famiWir 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 odeI' sonstigen Sehadigung erklart. 1m allgemeinen wird 
man wohl aueh sagen konnen, je haufiger eine Erkrankung familiar vorkommt, 
desto groBere Bedeutung hat die konstitutionelle Krankheitsdisposition. 
Del' umgekehrte SehluB aus dem seltenen familiaren Auftreten einer Krankheit 
ist hingegen schon wegen del' Mogliehkeit del' Rezessivitat del' betreffenden dis­
ponierenden Konstitutionsanomalie im Sinne del' Mendelsehen Regeln un­
zulassig. Man hat von diesem Standpunkt aus die heredofamiliaren Krankhei­
ten in dominante und rezessive einzuteilen sieh bemiiht (vgl. Riidin, Plate, 
Lu tz, Lundborg u. a.), doeh sind derartige Versuehe aus den oben darge­
legten Griinden niehts weniger denn einwandfrei und bieten keinerlei verlaB­
liehe Gewahr. 

Die beifolgende, Florsehiitz entlehnte Tabelle gibt eine gewisse Vor­
stellung von dem AusmaB und del' Bedeutung del' Hereditat bei einzelnen Krank­
heitsgruppen. Es starben von den 1829 bis 1878 bei der Gothaer Bank Versieher­
ten, in deren Familie vorgekommen waren: 

-.-
I 

I Krebs 
I Cbranischen G e- I Herz- Proiente aller I Tuber- hirn-, Rlicken- krank- unter den Ver-

An kulase marks- und heiten sicherten an diesen 
Geisteskrankheiten I 

I Tadesursachen Ge-
I % % 0' % starbenen 10 

Tuberkulose II 23,7 
I 

10,3 

I 
10,0 

I 
10,5 11,63 . ;1 

ehron. Gehirn-, Riickenmarks-

: II 
und Geisteskrankheiten 

4,0 I 11,3 i 6.4 

I 
3,4 4,15 

Herzkrankheiten 5,0. 6,2 I 12,9 5,1 5,81 
Krebs ·1 4,1 7,2 I 4,2 9,3 5,04 

"Die Tabelle lehrt, daB die Sterbliehkeit unter den mit Tuberkulose be­
lasteten Versicherten an Tuberkulose doppelt so groB als die Durehsehnitts­
sterbliehkeit aller Versieherten an Tuberkulose war, daB, naeh oem gleiehen 
MaBstab gemessen, die Aussieht, an Geisteskrankheiten zugrunde zu gehen, fiir 
den damit Belasteten fast dreimal so groB war, fiir die mit Herzkrankheiten 
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Belasteten doppelt so groB war, daB also etwas dagewesen sein muG, das bei 
den Belasteten die Haufung der Todesfalle an denselben Todesursachen be­
dingte, und dieses " Etwas " bezeichnen wir kurzhin alsHereditat" (Florsch iitz). 

Der Begriff der Organminderwertigkeit und die durch sie bedingte Mannig­
faltigkeit der Krankheitsdisposition bringt es mit sich, daB in einer Familie 
verschiedenartige Erkrankungen eines Organs gehauft vorkommen konnen. 
Beispiele daHir werden im speziellen Teil zu finden sein. Von diesem allgemeinen 
Standpunkt aus ist wohl auch Kr ueger nicht ganz unrecht zu geben, wenn 
er wieder fUr die einheitliche Disposition zu Geisteskrankheiten eintritt, in­
dem er zu zeigen versucht, daB auch verschiedenartige Psychosen in verschie­
denen Generationen einer Familie und bei verschiedenen Mitgliedcrn derselben 
Generation vorkommen konnen (vgl. auch Luther, Riebeth, Riidin), 
wenngleich durch v. Wagner - Jauregg, Pilcz, Berze u. a. festgestellt 
wurde, daB in der Regel die konstitutionelle Disposition speziellerer Art, ge­
wissermaBen auf bestimmte Gru ppen von Geistesstorungen (vgl. S t ran sky) 
eingestellt zu sein pflegt, ja daB in mancher Hinsicht sogar ein gewisses gegen­
seitiges AusschlieBungsverhaltnis der Dispositionen zu verschiedenen zere­
bralen bzw. psychischen Erkrankungen vorzukommen scheint. Dies hangt 
offenbar damit zusammen, daB, wie Berze sich ausdriickt, nicht "immer 
der gesamte psychozerebrale Apparat in allen seinen Teilen die gleiche Kon­
stitution aufweisen" muB und daB, wie in einem spateren Kapitel ausgefiihrt 
werden solI, gewisse mehr oder minder typische Formen anomaler psychischer 
Konstitution und damit konstitutioneller Krankheitsdisposition voneinander 
sich abgrenzen lassen. 

Ronstitutionskrankheiten. Man hat namentlich in friiherer Zeit sehr viel 
von Konstitutionskrankheiten gesprochen, ohne auch nur annahernd 
eine Definition, ja nur einigermaBen eine Abgrenzung derselben vornehmen zu 
konnen (vgl.F. A. Hofmann), doch hat Marti us mit Recht gefordert, "die 
Kategorie der konstitutionellen Krankheiten im nosologischen System ganz 
aufzugeben und jeder Krankheitsgruppe gegeniiber 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 ausschlieBlich oder wenigstens 
weitaus iiberwiegend in Betracht kommt. Eine strenge Abgrenzung ist natiir­
lich auch da nicht durchfiihrbar. 

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 riickstandig 
werden und daB in der Pathologie am meisten die Anlage zu sagen hat. Die 
Krankheitsgeschichte des Individuums ist vorgebildet in del' Familiengeschichte. 
Ob und wieweit einer durch alltagliche Krankheitseinfliisse angreifbar ist, ... 
wie er mit besonderen Uberanstrengungen eines Teiles oder mit einer Dauer­
vergiftung oder mit einem in ihm fortwirkenden Infekt fertig werden wird, ... 
bestimmt in erster Linie seine FamilienaJ)lage. Den Ort und Umfang seiner 
Anfalligkeit zeigt die besondere Konstitution an". 

fuankheitsdisposition der Ronstitutionstypen. Hatten wir bis nun Krank­
heitsdispositionen ins Auge gefaBt, soweit sic sich aus der anomalen Partial­
konstitution eines Organs odeI' 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 ge­
schildert haben, und bestimmtenKrankheiten bzw. Krankheitsgruppen bestehen. 
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Wir werden im speziellen Teil darauf zuriickkommen, daB blonde Indi­
viduen einer gemischten Bevolkerung manchen auBeren Schadlichkeiten gegen­
iiber empfindlicher sind als briinette, daB Menschen mit geringem Muskeltonus 
oder mit niedriger Reizschwe1le des vegetativen Nervensystems zu anderen 
Erkrankungsgruppen disponiert sind als jene mit hohem Muskeltonus oder 
hoher Reizschwelle des vegetativen Nervensystems. Chaillou und Mac­
A uli ffe 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. lch selbst kann diese Angaben nur zum Teil bestatigen. 
Nach meinen Untersuchungen (Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. 126, 196, 1918) 
disponiert der respiratorische, weniger ausgesprochen auch der zerebrale Typus 
zur Lungentuberkulose, der muskulare und digestive Habitus dagegen zu syphi­
litischen Aortenerkrankungen und Nierenkrankheiten, der muskulare Typus 
iiberdies zu "Rheumatismus" in seinen verschiedenen Formen. Katarrhe der 
oberen Luftwege sowie nervose und konstitutionelle Herzstorungen findet man 
gleichfalls haufiger bei muskularen Individuen, wahrend· Trager peptischer 
Magen- und Duodenalgeschwiire ofters den respiratorischen Habitus repFasen­
tieren. Neurastheniker und Hysteriker sind iiberwiegend 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 
lymphaticus, welcher die allgemeine Widerstandskraft des Organismus sicher­
lich herabsetzt, gewahrt eine gewisse Immunitat gegen Lungentuberkulose. 
Das gleiche gilt fiir den Arthritismus, wiihrend die asthenische Konstitutions­
anomalie als solche eine entschiedene Pradisposition zur Lungentuberkulose 
mit sich bringt. 

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 Kon­
stitutionstypen, also auBer durch seinen bestimmten Platz auf dieser Flache sich 
schneidender Kreise noch durch die individuelle Konstellation und Wertigkeit 
seiner Organe konstitutionell charakterisiert ist, gestaltet sich auch das indi­
viduell-konstitutionelle dispositive Verhaltnis zu Erkrankungen auBerordentlich 
kompliziert, ganz abgesehen von den ebenso mannigfaltigen und kaum iiber­
sehbaren konditionellen Einfliissen auf die individuelle Krankheitsdisposition. 
Die· Analyse dieses Komplexes in jedem einzelnen FaIle ist Sache des Arztes; 
das uns hier vorschwebende Ziel ist es, hierfiir gewisse allgemeine Richtlinien 
zu geben. Nicht auf die Aufstellung neuer Konstitutionstypen, nicht auf die 
schiirfere Abgrenzung der schon bekannten kommt es uns an, sondern vielmehr 
auf die sorgfaltige und systematische Priifung samtlicher an der Pathogenese 
der einzelnen Krankheitsformen beteiligten Bedingungen, 'um alle diejenigen, 
welche in der individuellen Konstitution begriindet sind, herauszuheben und 
sie einer naheren Analyse zuzufiihren. 

Der Wert einer Analyse der konstitutionellen Krankheitsdisposition. Und 
nun noch eine Frage, die allerdings vielleicht iiberfliissig scheinen mag. Welchen 
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Wert hat, ein solches Beginnen, eine derartige AnalYEe der konstitutionellen 
Disposition zu inneren ~ankheiten 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 diagnostisehe 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." Beziiglich der diagnostischen Verwertung der Konstitution 
ist man iiber die Beriicksichtigung des Habitus phthisicus kaum weit hinaus­
gekommen. Und doch kann die Beachtung des Habitus und der aus Anamnese 
und objektivem Befund sich ergebenden Anhaltspunkte zur Beurteilung der 
individuellen Konstitution nicht seIten wertvolle Dienste in diagnostischer und 
besonders in differentialdiagnostischer Hinsicht leisten. Diagnostische Er­
wagungen basieren ja kaum je auf Momenten von absoluter Beweiskraft, sondern 
fast stets auf solchen von mehr oder minder groBem Wahrscheinlichkeitswert. 
Von diesem Gesichtspunkt aus verdenen die Beziehungen zwischen Konstitution 
und Krankheit eine weit groBere Beachtung, als ihnen im allgemeinen geschenkt 
zu werden pflegt. 

Der therapeutmeh -prophy laktisehe Wert. Was schlieBlich den thera peutisch­
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 
giinstig erscheinen, da die Konstitution etwas Unabanderliches, "das soma­
tische Fatum des Individuums" (Tandler) darstellt. So aussichtslos liegen 
aber die Dinge zum Gliick doch nicht. Ganz abgesehen von der chirurgischen 
Zuganglichkeit vieler MiBbildungen und morphologischer Anomalien der 
PartiaIkonstitution einzelner Organa haben wir die konditionellen Einfliisse 
auf den wachsenden und voll entwickelten Organismus zum Teil in der 
Hand und konnen vielfach die Summe von Konstitution und Kondition, 
also die Korperverfassung, praktisch gleich erhaIten, wenn wir das konstitu­
tionelle Defizit durch entsprechenden konditionellen UberschuB zu kom­
pensieren verstehen. Dies bezieht sich auf funktionelle, evolutive und in­
volutive Anomalien der Konstitution und bedeutet allerdings mehr ein pro­
phylaktisches 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 kOMen einer verminderten Leistungs­
fahigkeit und Widerstandskraft durch entsprechende Schonung Rechnung 
tragen (Herz, Niere, aliment are 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. Auf die prophylaktische Diatbehandlung von 
Individuen, welche durch Diabetes, Gicht und Fettsucht hereditar gefahrdet 
erscheinen, hat ja Ebstein anscheinend als erster nachdriicklich verwiesen. 
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v. Dalmady wiirdigt die Bedeutung physikalischer Heilverfahren fiirdie 'Be­
eiIiflussung von Krankheitsdispositionen. Auch bei der Berufswahl ist die 
individueIle Konstitution nicht auBer acht zu lassen. Individuen von ausge­
sprochen asthenischer Konstitution wird man womoglich von Berufen fernhalten, 
die nachweislich durch Tuberkulose besonders gefahrdetsind; Individuen mit 
konstitutioneIl minderwertiger Niere diirfte ein Beruf zu widerraten sein, der 
die Gefahr einer Bleivergiftung mit sich bringt usw. Die militararztliche Be­
deutung des Lymphatismus wurde durch Stoer k und Hora k entsprechend 
gewiirdigt. 

Eugenik. Handelt es sich hier um Fragen der individuellen Prophy­
laxe, so hat das damit enge zusammenhangende Problem der Rassenpro­
phylaxe eine neue Disziplin entstehen lassen, eine Disziplin, die den Namen 
"Eugenik" fiihrt (vgl. Schallmeyer, v. Gruber -Rudin, Plate, Mar­
ti us, La q uer u. a.) und zu deren Pflege in England ein eigenes Institut ge­
griindet wurde. Die Eugenik ist nach Plate die Lehre von der planmaBigen 
Verbesserung der menschlichen Erbanlagen oder, kiirzer ausgedriickt, die 
Lehre von der planmaBigen Rassenverbesserung. Es ist hier nicht unsere Sache, 
die viel umstrittene Frage zu erortern, ob die Menschheit einer zunehmenden 
Degeneration im Sinne einer Verschlechterung der Rasse entgegengeht oder 
nicht, daB aber das spezieIl von v. Hansemann hervorgehobene Prinzip der 
Domestikation, d. h, das Bestreben, durch kiinstliche Mittel auch schlecht 
an die Lebensbedingungen angepaBte Individuen am Leben zu erhalten, ihnen 
zur Fortpflanzung zu verhelfen und sie damit der natiirlichen Selektion zu 
entziehen, zum mindesten entsprechende kiinstliche GegenmaBregeln eugene­
tischer Natur notwendig macht, um die Rasse wenigstens vor einer progredienten 
Verschlechterung zu bewahren, das mochten wir keinesfalls in Zweifel ziehen. 

Die Eugenik hat ihre Wirksamkeit nach zwei Richtungen hin zu entfalten. 
Einerseits £aIlt sie mit den oben dargelegten Bestrebungen der individueIlen 
Konstitutionsprophylaxe zusammen, basierend auf del' Tendenz, Keimande­
rullgen im schlechten Sinne, also Keimschadigungen, zu vermeiden und solche 
in gutem Sinne nach Moglichkeit herbeizufiihren. Die Rassenhygiene ist also, 
wie Ta n dIe r sich ausdriickt, Konstitutionshygiene, und diese wiederum in 
letzter Linie 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 Illdividuen von del' Fortpflanzung, sei 
es durch Kastration, durch Rontgenbestrahlung der Keimdriisen, durch eine 
sonstige Operation, durch Internierung odeI' 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, und 
3. auf die moglichste Durchfiihnmg einer individuellen Fortpflanzungshygiene 
durch entsprechende Belehrung des Volkes. 

Auf den zweiten Punkt entfallt auch die Frage der Ehe zwischen Bluts­
verwandten, die wegen des Risikos einer Kumulierung latenter schadIicher 
Erbanlagen wohl immer zu widerraten sein diirfte 1), wenngleich die Moglichkeit 
besteht, daB durch Kumulierung gleicher giinstiger Erbanlagen in der folgenden 
Generation ein besonderes Optimum zustande kommt (vgl. Kra us). Anderer-

1) In diesem Sinne spricht auch das nicht so seltene Vorkommen von Unfruchtbar­
keit in Blutsverwandtenehen auf rein biologiECher Basis (v. Hansemann). 
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seits kann durch eine entsprechende Amphimixis sicherlich manche Gefahr fiir 
die Nachkommenschaft behoben werden. v. Wagner - Jauregg und PiIcz 
sind der vielfach geltenden tJbfrschatzung der "erblichen Belastung" wenigstens 
yom psychiatrischen Standpunkte entgegengetreten. Was den dOtten Punkt 
anlangt, so miiBte eine allgemeine Belehrung iiber die Keimschadigung bzw. 
iiber Keimmangel durchgefiihrt werden, wie sie durch zu hohes Alter, zu groBe 
Jugend, vielleicht auch durch zu groBen Altersunterschied der EItern, durch 
unzweckmaBige Ernahrung, durch korperliche und geistige ErschOpfung, durch 
infektiose und toxische Schadigungen,. durch iibermaBige Inanspruchnahme 
der Keimdriisen, durch Erkrankungen derselben u. a. bedingt sein konnen. 

Eines der wichtigsten Desiderate zur Durchfiihrung derartiger Bestrebungen 
ware allerdings, wie v. Gruber und Riidin 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 diesbeziiglich nach Generationen die staatliche 
Evidenzhaltung einzelner degenerierter Familien zeitigen, zu welchem Behufe 
R iidi n die Griindung einer eigenen Abteilung fiir Familienforschung im Reichs­
gesundheitsamt vorschlug. 

Das ideale Ziel ware natiirlich, Keimanderungen kiinstlich herbeifiihren 
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 tatsachlich, Geschlechtszellen und Nachkommenschaft 
durch Bestrahlung mit ra,dioaktiven Stoffen zu beeinflussen (vgl. P. Hertwig). 

IT. Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische 
auBere 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 gewohn­
lich 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 fiir die Infektionskrankheiten, wo 
unter der erdriickenden Gewalt und imponierenden Wucht der von der bakterio­
logischen Wissenschaft erhobenen Funde manche naheliegenden Bedenken 
unterdriickt und auf der Hand liegende Tatsachen iibersehen wurden. Rosen­
bach, Hueppe, Gottstein und Martius gebiihrt das Verdienst, uns aUB 
dieser Ara bakteriologischer tJbertreibungen und tJberschatzungen in die rich­
tigen Bahnen gewiesen zu habenl). 

Die obligate Bedingung. In dem Komplex von Bedingungen, unter welchen 
eine Infektionskrankheit zustande kommt, ist eine obligat, unersetzbar und 
absolut notwendig. Das ist der mikrobielle Krankheitserreger, der je nach der 
Art der Infektionskrankheit mehr oder weniger spezifisch ist, nach Hue p pe 
iiberhaupt niemals absolut spezifisch sein solI. Da nun dieser selbe mikrobielle 

1) Anschauungen wie die v. Hayeks, der die Dispositionslehre - fiir die Tuberkulose 
wenigstens - am liebsten in radikaler Weise ganz fallen lassen mochte, bedeuten einen 
atavistischen Riickschlag in iiberwundene Zeiten. 
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Krankheitserreger unter denselben auBeren Verhaltnissen, d. h. bei der glei­
<Jhen Virulenz, der gleichen Menge, der gleichen Eintrittspforte, durchaus 
nicht bei jedem Individuum und unter allen Umstanden den Krankheitsaus­
bruch hervorruft, da zahlreiche Individuen ala sogenannte Bazillentrager in 
engstem Kontakt mit dem Krankheitserreger leben konnen, ohne die geringste 
Krankheitserscheinung 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 FaIle 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 fiir fast aIle Infekte bei jedem Individuum ab ovo vorhanden, nur ist ihr 
Grad individuell und temporar verschieden1). Der Grad der Disposition bzw. 
Immwritat hangt in erster Linie ab von der Menge und Art der zur Verfiigung 
stehenden, im Blut zirkulierenden Schutzstoffe des betreffenden Individuums, 
dann von einer ganzen Reihe konditioneller Momente wie Erschopfung, korper­
licher Ermiidung, mangelhaftem Ernahrungszustand, Schwachung durch voran­
gegangene Krankheiten2), Zustand des Verdauungsapparates, psychischen Er­
regungen u. a. Was wir jedoch hier zu erortern haben, sind konstitutionelle 
Momente, die auf den Immunitatsgrad EinfluB iiben. 

Konstitution uud Schutzkorpergehalt. Da muB zunii.chst hervorgehoben 
werden, daB auch der Schutzkorpergehalt des Organismus, wenn wir von iiber­
standenen Krankheiten und artefiziellen Immunisierungen absehen, von der 
Konstitution des Individuums mit abhaugig ist. Schon die dem Neugeborenen 
von der Mutter mitgegebene Menge an Schutzstoffen ist individuell verschieden, 
·was mir besonders kIar aus den Untersuchungen Schic ks iiber die intrakutane 
Diphtheriehautreaktion hervorzugehen scheint, deren Ausfall einen MaBstab 
fiir die Disposition des Individuums zur Diphtherieerkrankung darstellt 3). Es 
handelt sich allerdings in diesem FaIle bei den Neugeborenen wohl kaum um eine 

l) .. Eine gewisse Ubertreibung enthalten die ganz li:iirzlich von Hue p pe nieder­
geschriebenen Satze: ,,1st also eine Anlage fiir Diinndarmerkrankung vorhanden, so hangt 
es z. B. von den zufalligen Infektionsmiiglichkeiten ab, ob Cholera oder Abdominaltyphus 
auftritt. Wenn aber die Anlage zur Erkrankung des DickdarlUS gegeben ist, so entsteht 
immer Ruhr, gleichgiiltig, welcher Ruhrerreger vorhanden ist." Flecktyphus oder gewisse 
septikiimische Formen des Abdominalt.yphus sollen entstehen, wenn eine allgemeine Dis­
position fiir Bluterkrankungen gegeben seL In diesem Zusammenhang ist eine Bemerkung 
von Mat the s von Interesse: es kiinnen namlich zur Zeit der Epidemien von Meningokokken­
Meningitis auch aIiderweitig bedingte eitrige Meningitiden in vermehrtem MaLle auftreten. 
Bei der letzten Kiilner Epidemie wurden z. B. 16% andere Erreger als Meningokokken fest­
gestellt, und zwar teils Pneumokokken, teils Influenzabazillen, teils der Fried Iii ndersche 
Bazillus, einige Male /l.uch Strepto- und Staphylokokken. 

2) In diesem Sinne mag der alte Lie breichsche Terminus "Nosoparasitismus" auch 
heute seine Geltung haben.· 

3) Die intrakutane Diphtheriereaktion nach Schick beweist bei ncgativem Ausfall 
das Vorhandensein von Schutzkiirpern. Neugeborene besitzen in iiber 80% Schutzkiirper 
gegen Diphtherie, spater nimmt der Prozentsatz bei Individuen, die keine Diphtherie iiber­
standen haben, erheblich ab. 
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echte konstitutioneUe, d. h. durch das Keimplasma iibertragene, sondem nur 
urn eine kongenitale, sozusagen im Mutterleib erworbene, nicht ererbte Dispo­
·sition bzw. Immunitat. Indessen schwankt ja auch die Fahigkeit der autoch­
thonen Antikorperbildung des Organismus, wie sie iibrigens von manchen als 
die einzige QueUe auch der Antikorper des Neugeborenen angesehen wird 
(vgl. v. Fellenberg und Doll), individueU nicht unerheblich. Eine derartige 
konstitutionelle Insuffizienz immunisatorischer Schutzkrafte scheint S ti lIe r 
auch fiir die asthenische Konstitutionsanomalie anzunehmen. Stu be r meint, 
daB Agglutinine besonders leicht von nervosen Individuen mit labilem Vaso­
motorensystem durch Sympathicuswirkung gebildet werden. Er fand namlich 
die Gruber - Widalsche Reaktion gelegentlich bei infektionsfreien Menschen, 
die auch friiher keine Infektionen durchgemacht hatten, die aber eine deutliche 
nervose Veranlagung erkennen lieBen. 

Die RoUe der Blutdriisen. Da einerseits an der Produkion von Immun­
korpem das Blutdriisensystem beteiligt ist, andererseits der Zustand dieses 
Systems mit das Wesen der Konstitution des betreffenden Individuums aus­
macht, so ist schon durch diesen Zusammenhang eine Beziehung zwischen Kon­
stitution und immunisatorischen Schutzkraften des Organismus gegeben. Vor 
allem ist eine solche Beteiligung an der Immunkorperbildung fiir die Schiladriise 
erwiesen. Nach Schilddriisenexstirpation sinkt die bakterizide Kraft und der 
opsonische Index des Blutserums sowie die phagozytare Fahigkeit del' Leuko­
zyten; durch Behandlung mit Schilddriisensu bstanz lassen sie sich erhohen 
(Fassin, MarM, Malvoz, St6panoff). Schilddriisenlose Tiere sind sehr 
empfanglich fiir Infektionskrankheiten und erliegen diesen besonders. leicht 
(Charrin, Vincent und Jolly). Frugoni und Grixoni konnten durch 
Schilddriisenbehandlung experimentell mit Tuberkulose und Pseudotuberkulose 
infizierter Kaninchen den KrankheitsprozeB ganz ausgesprochen giinstig be­
einflussen. T urr6 fand, daB der Saft von Schweins- und Schafsschilddriisen 
gewisse Bakterien fast vollstandig vemichtet. Farrant macht auf die Schild­
driisenhyperplasie 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. Nach den sero­
logischen Untersuchungen Dietrichs ist es wahrscheinlich, daB bei fieberhaft 
erkrankten Menschen eine vermehrte Sekretion der Schilddriise stattfindet. 
AIle diese Befunde zeigen, wie gesagt, die Beteiligung der Schilddriise an der 
Immunkorperbildung oder machen eine solche doch sehr wahrscheinlich. Das 
gleiche gilt nach den Versuchen von F. Munk und Cerfoglia fiir die Neben­
nieren (vg1. Borchardt), nach denen Torellis auch fiir die Keimdriisen. Vor 
allem aber ist die in Wechselwirkung mit dem endokrinen System stehende Milz 
die Ursprungsstatte spezifilwher Immunkorper1), die sie sogar in vitro in kiinst­
lichen Kulturen produziert (Przygode). Wegfall der Thymusfunktion scheint 
zahlreichen Beobachtungen zufolge zu einer Herabminderung der Widerstands­
kraft gegeniiber infektiosen und toxischen Einfliissen zu fUhren; allerdings liegen 
auch einzelne entgegengesetzte Anschauungen in der Litel'aturvor (vgl. Wiese 1). 

Vom Schutzkorpergehalt unabhangige konstitutioneUe Disposition. Nun 
sind aber die immunisatorischen Schutzstoffe des Organismus durchaus nicht 
das einzig MaBgebende fiir seinen Dispositionsgrad. In vielen Fallen wil'kt z. B. 
das Blut sehr empfanglicher Tiere viel enel'gischer bakterizid und entJ1alt mehr 

1) Lit. bei Meyer, A., Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Mediz. u. Chir. 18, 41. 1914. 
Vgl. auch Schroder, Kaufmann und Kogel, Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 23, 3. 
1912; Lewis, P. A. u. A. G. Margot, Journ. of experim. med. 19, 187. 1914. 
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Antitoxin als das resistenter. Auch bei menschlichen Bazillentragern kann es 
nicht immer ein besonders hoher Gehalt an Schutzkorpern erklaren, warum sie 
durch die fiir andere Individuen so unheilvollen Mikroorganismen nicht ge­
schadigt werden (vgl. Weichardt und Haussner). Fjeldstad halt dafiir, 
daB auch die erhohte Disposition zu Infekten bei thyreoidektomierten Tieren 
auf anderen Umstanden beruhen miisse als del' Herabsetzung del' Immuni­
sierungsvorgange. L ubarsch meinte, daB bei den meisten Infektionskrank­
heiten del' Ausbruch del' Infektion von den lokalen Eigenschaften del' Gewebe 
und nicht von allgemeinen des Blutes abhangen konne. Letztere kamen nul' 
fiir den Verlauf del' Krankheit in Betracht. Noch ausgesprochener gilt diesel' 
EinfluB fiir gewisse Besonderheiten del' allgemeinen Korperverfassung, die nicht 
nul' den Dispositionsgrad bedingen, sondern auch fiir das Auftreten bestimm­
tel' Symptome, eines bestimmten Krankheitsbildes und Krankheitsverlaufes 
maBgebend sind. So .macht z. B. von Pirq uet auf die Ahnlichkeit des Masern­
exanthems bei Geschwistern aufmerksam. Die Entstehung und Ausbreitung 
del' Kriegsseuchen ist sicherlich, wie auch Me nzer hervorhebt, zum groBen Teil 
auf eine konditionelle Schadigung del' Korperverfassung und damit auf eine 
Steigerung del' individuellen Disposition zuriickzufiihren. 

status thymicolymphaticus. status degenerativus. Da u t und spateI' He­
di nger wiesen auf die geringe Resistenz lymphatischer Kinder gegeniiber dem 
Diphtheriebazillus hin. Ein Status lymphaticus bietet ja schon vermoge 
del' machtig entwickelten Fangstatten fUr Bakterien im Bereiche del' Tonsillen, 
des adenoiden Gewebes del' Darmschleimhaut und des Ductus choledochus 
eine gewisse konstitutionelle Disposition fiir Infekte, ganz abgesehen von del' all­
gemeinen Resistenzschwache des Organismus und seiner anomalen Reaktions­
weise auf auBere Reize. Individuen mit Status lymphaticus und thymicolympha­
ticus sind erfahrungsgemaB bei Infektionskrankheiten verschiedener Art be­
sonders gefahrdet. Darauf hat neuerdings wieder Brugsch besonders hinge­
wiesen. Kinder mit Status thymicolymphaticus konnen durch eine kapillare 
Bronchitis, einen Scharlach odeI' eine cere bros pi nale Me ni ngi tis in kiirze­
ster Zeit dahingerafft werden, wahrend sie nach J ehles Erfahrungen eine crou­
pose Pneumonie meist wie andere Kinder zu iiberstehen pflegen. Luna fand bei 
zwei plOtzlich wahrend einer Masernerkrankung verstorbenen Kindern StatuEl 
lymphaticus. DaB sich bei Individuen, welche bei entsprechender Behandlung 
und Pflege einer T y ph u sinfektion erliegeJ1, auffallend haufig, sei es die Erschei­
nungen eines Status lymphaticus odeI' thymicolymphaticus, sei es eine Angustie 
del' Aorta und des arteriellen GefaBsystems (Beneke, Ortner, v. Rit06k, 
v. Hansemann u. a.) odeI' gehaufte Bildungsfehler verschiedenster Art vor­
finden, kann auch nach meinen diesbeziiglichen Erfahrungen nicht zweifelhaft 
sein. In einem von Gr u bel' mitgeteilten Falle von Dextroposition des Aorten­
bogens war del' Tod an Typhus erfolgt. Auch in del' Rekonvaleszenz nach 11eo­
typhus wurde bei Individuen mit engel' Aorta plotzlicher Tod beobachtet(Hi lIer). 
S tei n machte auf die Haufigkeit von Status thymicolymphaticus nebst Hypo­
plasie del' GefaBe und del' Nebeunieren bei letal verlaufendem Paratyph us, 
Chiari bei den Todesfallen im Verlaufe von F lec ktyph us aufmerksam. 
Weichselba um machte die interessante Mitteilung, daB unter 14 zur Ob­
duktion gelangten Fallen von Tetan us kein einziger die Hyperplasie del' 
Tonsillen, del' Follikel des Zungengrundes und des Pharynx, del' Milz und des 
Darmcs vermissen lieB und daB auBerdem in einigen Fallen noch andere Ano­
malien wie Thymus persistens, offenes Foramen ovale, UnregelmaBigkeit in del' 
Form del' Lungenlappen usw. gefunden wurde. So scheint also del' Status lym-
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phaticus auch auf den Verlauf des Tetanus einen ungunstigen EinfluB zu iiben. 
Das gleiche hatte friiher auch schon Hedi nger angenommen, wahrend B. O. 
Pri bram im Status lymphaticus oder thymicus sogar eine Disposition zur Te­
tanuserkrankung erblickt, da die Zahl der Infektionen bei der groBen Infektions­
moglichkeit auffallend gering sei. AhnIich denkt Moncke berg, der bei Tetanus­
kranken sehr oft Schilddriisenveranderungen chronischer Art feststellen konnte, 
daran, daB die Funktionsstorungen der Schilddriise zum Manifestwerden der 
Tetanusinfektion disponieren konnten. Ro mi nger halt die Lymphatiker fiir 
besonders empfanglich gegeniiber der ScharIachinfektion. DaB bei chloro­
tischen Individuen Infektionskrankheiten einen besonders schweren VerIauf 
zu nehmen pflegen, hebt v. No 0 rde n hervor. 

Konstitutionelle Hypochlorhydrie und Achylie. Eine konstitutionelle Achylie 
bzw. Hypochlorhydrie gibt, wie in einem spateren Kapitel noch dargelegt 
werden solI, wegeri der mangelhaften Desinfektionskraft des Magensaftes eine 
Disposition fiir gewisse Infektionskrankheiten, insbesondere fiir die Cholera 
und, wie Russ und Frankl gezeigt haben, fiir den Paratyphus B abo 

Hydropische Konstitutionsanomalie. Sehr interessant sind die Beziehungen 
der vonCzerny so genannten "hydropischen Konstitutionsanomalie" 
und der ihr nahe verwandten exsudativen Diathese zu infektiosen Erkran­
kungen. Zur hydropischen Konstitutionsanomalie rechnet C ze r n y jene kind­
lichen Individuen, die die Neigung haben, Wasser in ihren Geweben besonders 
leicht aufzunehmen und zuriickzuhalten. Extreme FaIle werden schon mit 
Odemen geboren oder akquirieren diese friiher oder spater. Die geringeren 
Grade dieser Konstitutionsanomalie zeigen nur eine groBe Labilitat des Korper­
gewichtes infolge exzessiver Schwankungen des WassergehaItes. 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 Infantilismus sprechen, da der iibergroBe Wasser­
reichtum der normalen Entwicklungstendenz zur Austrocknung bzw. Wasser­
verarmung zuwiderlauft. Die hydropische Konstitution stellt nun nach Czerny 
einen ausgezeichneten Nahrboden fiir verschiedene Mikroorganismen dar. 
Solche Kinder zeigen eine besonders hohe Mortalitat an Diphtherie, Scharlach 
1Jnd anderen Infektionskrankheiten und besitzen auch eine besondere Dispo­
sition fiir Tu berkulose, die nicht selten ungiinstig verlauft und in Miliartu ber­
kulose oder Meningitis tuberculosa ihren Ausgang nimmt. Was aber besonders 
wichtig ist, die hydropische Konstitution }aBt sich alimentar beeinflussen. 
Durch Einschrankung von Kohlehydraten nimmt derWassergehaIt der Gewebe 
ab, die dadurch bedingte Disposition zu infektiosen Erkrankungen schwindet. 

Exsudative Diathese. Die exsudative Diathese, eine angeborene Kon­
stitutionsanomalie, 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 Infektionen der Haut und Schleiinhaute und zu einem protrahierten, 
besonders hartnackigen VerIauf dieser Krankheitsprozesse. Die natiirIiche 
Immunitat exsudativer Kinder ist nach Czerny gegeniiber normalen Kindern 
herabgesetzt und, was wiederum von auBerordentlicher Wichtigkeit und Be­
deutung ist, sie laBt sich zugleich mit der exsudativen Diathese alimentar be­
einflussen durch entsprechende Einschrankung der Milchnahrung auf ein 
Minimum. Czerny meint geradezu, daB bei Kindern, welche durch zweck­
maBige Ernahrung von den Erscheinungen der exsudativen Diathese und damit 
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von der Neigung zu Infektionskrankheiten befreit sind, nur auBerst selten Schar­
lach vorkomme; wenn er aber doch ausbreche, dann nehme er einen leichten, 
abortiven VerIauf. Wie weit diese fiir die Kinderheilkunde so eminent wiclitigen 
Ergebnisse der Konstitutionsforschung auch fiir die Pathologie des Erwachsenen 
in Betracht kommen, laBt sich zur Zeit kaum voraussehen. Diesbeziiglich mag 
sogar die geringe Neigung der Gichtiker zu Infekten und Ansiedlung von Bak­
terien auffallen (vgl. v. Hansemann). Von einem gewissen Antagonismus 
zwischen Krebsdisposition und Neigung zu Infektionen soIl im folgenden noch 
die Rede sein. 

Neuropathische Konstitution. Die neuropathische Konsti tution farbt 
naturgemaB das Krankheitsbild akuter Infekte in ganz besonderem MaBe. 
Bei neuropsychopathischen Kindern wies Lederer auf die auBerordentliche 
Unruhe und Erregung, die Schlaflosigkeit und hartnackige Nahrungsverweige­
rung im Verlaufe akuter Infektionskrankheiten hin. Psychische Storungen, 
ekIamptische Krampfe werden besonders bei solchen Individuen und bei spasmo­
philen Kindem zu erwarten sein. Czerny legte aber weiter dar, daB sich auch 
die Prognose einer Infektionskrankheit bei gegebener neuropathischer Veran­
lagung des Kindes erheblich verschlechtert. Dies gilt trotz der oben erwahnten 
stii.rkeren 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 Infektionskrankheiten hangt 
ja in erster Linie yom Zustande des GefaBnervensystems abo Daher sterben an 
Infektionskrankheiten besonders leicht Abkommlinge neuropathischer Eltern, 
"bei welchen insbesondere die GefaBinnervation den iibererregbaren Teil des 
ganzen Nervensystems ausmacht". Gewisse charakteristische klinische Krank­
heitszustande, wie Keuchh usten oder Pseudocroup 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 Schii.dlichkeit kaum mit Fieber 
reagieren. Es wurde auch von ein.er "habituellen Hyperthermie" (Moro) und 
einer "konstitutionellen Subfebrilitat" (Hollo und Hollo - Weil) gesprochen, 
die ohne Mitwirkung infektiOser Einfliisse vOl'kommen soll. R. Schmidt ver­
suchte ja durch Priifung des "pyrogenetischen Reaktionsvermogens" mittels 
intramuskularer MiIchinjektionen einen MaBstab zur Beurteilung der indivi­
duellen Konstitution zu gewinnen. Doch scheint mir Schmidts "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 Ge­
websschwache, eines minderwertigen Organs fiir die Lokalisation und den Ver­
Iauf eines Infektes maBgebend werden kann. Das haben schon die alten Versuche 
Li nsers mit Austrocknung und Quetschung von Muskelgewebe dargetan. 
Miihlmann konnte durch intravenose Applikation von Dysenterietoxin nur 
an chronisch alkoholisierten Kaninchen Leberabszesse hervorrufen. Ledou ble 
zeigte, daB bei einer Inguinalhernie, einer Varikokele und anderen Anomalien 
des Genitales eine gonorrhoische Epididymitis fast stets auf der Seite der 
Anomalie zur Entwickelung kommt. Im iibrigen sei hier nur noch auf die Be­
deutung dieser Verhaltnisse fiir die Lokalisation tuberkuloser Prozesse sowie 
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auf· die Disposition konstitutioneil minderwertiger Rerzen zu bakteriellen 
~chadigungen 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 Sei tz 
auf das Vorkommen einer Familiendisposition zur Scharlacherkrankung 
hinge'wiesen worden. Wenngleich. seine Beobachtungen auch eine andere 
Deutung zulassen alB die Annahme einer Familiendisposition, so hat doch in 
letzter Zeit S pirig das Vorkommen einer solchen, bzw. einer Familienimmuni­
tat bei Diphtherie sehr wahrscheinlich gemacht. In einem spateren Abschnitt 
solI davon die Rede sein, daB in gewissen Familien eine spezielle Disposition 
zur Nierenerkrankung bei Scharlach vorkommt. Ob die bekannte Neigung 
gewisser Menschen, an Erysi pel zu wiederholten Malen zu erkranken, auf 
einer konstitutionellen Disposition beruht odeI' auf eine Umstimmung des 
Organismus durch die erste Erkrankung zu beziehen ist, laBt sich schwer 
entscheiden. Die tagliche Erfahrung siidamerikanischer Arzte lehrt, daB dem 
Ge I bfie bel' ganz vorwiegend die zugereisten Europaer ausgesetzt sind und 
vielfach erliegen (Havelburg). Zum Teil diirfte dies wohl mit einem konsti­
tutionell verschiedenen Dispositionsgrad zusammenhangen. Es ist bekannt, 
daB auch del' gewohnlichen syphilitischen Infektion gegeniiber verschie­
dene Individuen nicht gleich empfanglich sind. Cohn meint, daB fiir diese ort­
liche Disposition zur Lues del' allgemeine Zustand del' Raut von Bedeutung sei 
und "hydropische Konstitutionen", Individuen mit etwas pastCiser, gedunsener 
Raut, die sich auch schon im Gesicht markiert, ebenso wie anderen Infektions­
erregem, so auch del' Spirochaete pallida den Eintritt erleichtem. Bei solchen 
Individuen soIl die Lues auch maligner verlaufen. Diese Beobachtung deckt 
sieh, wie wir sehen, mit den oben erwahnten Ausfiihrungen Czernys iiber die 
Bedeutung del' hydropischen Konstitution fiiI' infektiose Kinderkrankheiten. 
Es ware sicherlich von Interesse, darauf zu achten, ob Individuen mit Lues 
maligna, fiiI' die eine Erklarung in konditionellen Momenten, wie Alkoholismus, 
Diabetes, Malaria u. a. nicht gefunden werden kann, besondere konstitutionelle 
Eigentiimlichkeiten, etwa einen Status lymphaticus, Hypoplasie des GefaB­
systems u. dgl. aufweisen. Kleissl hat z. B. die Beobachtung gemacht, daB 
die Beteiligung des Magens bei del' Lues VOl' allem bei hypoplastischen Indivi­
duen vorkommt. Sticker bemerkt, daB ahnlich wie bei der Tuberkulose so 
a~ch bei del' Syphilis und Lepra die arthritisch veranlagten Individuen eine 
besonders gute Prognose gestatten. Konigstein hat beobachtet, daB Indivi­
duen mit habitueller Hypotonie del' Muskulatur mehr als dreimal so haufig 
schwel'e Exantheme bekommen als Hypertoniker, ebenso tritt Alopezie und 
Leukoderm viel of tel' bei ihnen auf. Auch die Spinalpunktion ergibt sowohl im 
sekundaren wie im tertiaren Stadium del' Lues bei den Hypotonikem viel 
haufiger positive Befunde als bei den iibrigen Individuen. Blonde Luetikel' mit 
den Sympt@men del' Alopezie und des Leukoderms weisen seltener zerebro­
spinale Veranderungen auf als dunkel pigmentierte. Bei einer spateren Ge­
legenheit werden wir ausfiihrlicher davon zu sprechen haben, in welcher Art 
bestimmte konstitutionelle Faktoren das weitere Schicksal syphilitisch Er­
krankter mitbestimmen, wie sie insbesondere bei del' Entwicklung metaluetischer 
Erkrankungen des Zentralnervensystems mitwirken. 

Konstitutionelle Disposition zur Tuberkulose. Den Beziehungen zwischen 
Konstitution und Tuberkulose "mrde schon seit alters her ein auBerordent­
liches Interesse entgegengebracht. Schon im 17. Jahrhundert ist bei Sy 1 vi us. 
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von der familiaren hereditaren Disposition zur Schwindsucht die Rede. Aber 
erst die jiingere und jiingste Zeit hat uns die naheren Beziehungen in ihrem 
Wesen erkennen und sie analysieren gelehrt. 

Obwohl es sichergestellt ist, daB fiir den Menschen eine Artdisposition 
zur Tuberkulose besteht, d. h. jeder Mensch unter gewissen geeigneten Bedin­
gungen an Tuberkulose erkranken muB, obwohl ferner fiir die Verbreitung der 
Infektionserreger in einer geradezu unheimlichen Weise Gelegenheit geboten 
ist, sehen wir dennoch einen verhaItnismaBig 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 Eigentiimlichkeiten der Korperorganisation zusarn­
menhangt. Seit insbesondere durcll Behri ng der komplizierte Werdegang 
der Tuberkulose im menschlichen Korper bis zu einem gewissen Grade auf­
geklart wurde, seit wir in das komplexe Wechselspiel zwischen Infektion 
und Immunisierung, zwischen Dberempfindlichkeit und Resistenzerhohung 
durch Immunisierungsvorgange Einblick gewonnen haben, ist allerdings die 
Orientierung nicht wenig erschwert und die scharfe Abgrenzung konsti­
tut~oneller Faktoren bei der Disposition zur Tuberkulose vielfach unmoglich 
geworden. 

Bekanntlich erfolgt die erste Infektion mit Tuberkulose bei der weitaus 
iiberwiegenden Mehrzahl der Menschen im Kindesalter. Im Pubertatsalter 
reagieren z. B. die Wiener Kinder, wenigstens der armeren Bevolkerung, in 
95% auf Tuberkulin (Hamburger). Man kann daher mit Hamburger 
sagen, daB jedes oder fast jedes Kind zur tuberkulosen Erstinfektion disponiert 
ist: Allerdings ist der Grad der Disposition nach dem Alter und der Individuali~ 
tat verschieden. Die Tuberkulosefestigkeit nimmt im Kindesalter von Jahr zu 
Jahr zu. Die tuberkulosen Manifestationen der Erstinfektion sind, wie R. Pol­
laks Untersuchungen erweisen, urn so seItener, je spater diese erfolgt. Offen­
bar nimmt ganz allgemein die Widerstandsfahigkeit des kind lichen Organismus 
zu. Worin die Individualdisposition zur tuberkulosen Erkrankung nach dem 
"Primaraffekt" beruht, ist heute noch kaum zu beurteilen. DaB aber eine solche 
individuelle Disposition vorhanden sein muB, schlieBt Hamburger sowohl 
aus der taglichen arztlichen Erfahrung als auch aus seinen Tierversuchen. Er 
hatte namlich die Beobachtung gemacht, daB einige ganz gleich erst- und re­
infizierte Meerschweinchen auf die Infektion ganz verschieden reagierten. 

Ungefahr das gleiche gilt auch fiir die Disposition zum Rezidiv. Sehr junge 
und individuell hochdisponierte Kinder bekommen leichter Rezidive (Ham­
b urger). DaB Virulenzdifferenzen oder Artverschiedenheiten der Infektions­
erreger sowie griindlichste Beriicksichtigung der Hilfsursachen der Tuber­
kulose zu einer befriedigenden Erklarung der Tatsache nicht ausreichen, daB 
sich verschiedene Indiv'iduen und Familien gegeniiber der Tuberkuloseinfektion 
durchaus verschieden verhaIten, geht aus den Erwagungen Stic kers hervor. 
Dieser Autor 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 tuberkulosen Erkrankung 
zutage treten. Derlei Beobachtungen notigen zu der Annahrne einer quantitativ 
von der durchschnittlichen Artdisposition abweichenden Rassen-, Familien­
und Individualdisposition. Damit ist selbstverstandlich nicht etwa ein Problem 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. AUf!. 5 
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gel5St, sondem iiberhaupt erst aufgeworfen. Die Fragestellung geht nunmehr 
dahin: worin bestehen die zur tuberkulosen Erkrankung disponierenden ko~­
stitutionellen Anomalien. 

Tuberknlose nnd Status degenerativns. 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 "Degenerierte". 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 der Gegend der kleinen Fontanelle, Erhaltenbleiben der Interfrontalnaht 
bis ins hohere Lehensalter, haufiges Vorkommen der Ossicula Wormiana, ab­
norme Lange der Processus transversi der unteren Halswirbel, Biacanthie (Ver­
doppelung der Spitze der 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 Lendenwirbelkor­
pers in Gestalt eines akzessorischen Promontoriums, Verdoppelung der sechsten 
oder 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 Herzhypoplasie, diinnwandige und enge 
Aorta, Bifurkation der Aorta bereits in der Hohe des zweiten oder dritten 
Lendenwirbels, zuweilen gelappte Leber und Nieren, abnorme Lange des reehten 
Leberlappens, Hufeisenniere,- Fehlen elner Niere, Mangel des Nierenbeckens 
mit Verdoppelung der Ureteren, Nebenmilzen, fotale Lage des Magens, abnorm 
langes Mesocolon und Mesocoecum, abnorme Lange des Wurmfortsatzes mit 
konischer Form, Meckelsches Darmdivertikel, Offenbleiben der Leistenbruch­
pforten. Ahnliche Befunde wurden von K wi a tko ws k y und auch an klinischem 
Material von Pol ansky erhoben. 

Po I an sky hebt besonders die Haufung der Degenerationsmerkmale an 
tuberkulosen Individuen hervor. Sie sind zahlreicher bei jugendlichen Kranken 
und haufiger bei Mannem a1s bei Frauen. Am oftesten findet Polansky 
Biacanthie an den Dornfortsatzen der unteren Brust- und oberen Lenden­
wirbelsaule, Dolichocephalie1), die auch von Zielinski besonders hervorge­
hobene weibliche Behaarungsform am Mons pubis mannlicher Kranker, auf­
fii.llige Lange der Arme, flacheil Thorax u. a. Bei der Obduktion tuberkuloser 
Leichen sah dieser Autor "besonders haufig Anomalien der Milz (3-5 Zahne an 
ihrem Rand), Lappung der Niere, Verlangerung und Kegelform des Wurm­
fortsatzes, freiendigende zehnte Rippe, Hypoplasie des Zirkulationsapparates, 
Bildung eines akzessorischen Promontoriums, Durchbohrung des Processus 
xiphoideus. 

Hart betontunter anderem den infantilen Habitus vieler l>hthisiker 
(Fehlen der Scham- und Achselhaare, Hypoplasie der Genitalien usw.), Hegar 
hatte friiher schon auf die nicht seltenen Bildungsfehler an den inneren Geni­
talien tuberkuloser Frauen aufmerksam gemacht. Freund und Mendelsohn 
fanden haufig neben gewissen direkt zur Lungenphthise disponierenden Hem­
mungsbildungen des Thorax ahnliche Entwicklungsstorungen am Becken. 

1) J. Paulsen erziililt von einem Kieler Hutmacher, der an der Kurve des Kopf­
umfanges (in der Schlafengegend eiI~gezogen, an der Stirn abgeflacht) die zur Tuberkulose 
Veranlagten zu erkennen behauptete und vor vielen Jahren von Esmarch aufgefordert 
worden war, seine Erfahrungen systematisch zu verarbeiten. 
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Weiters wurde Polymastie (Iwai Teizo,· Squire), ein abnorm kleiner 
Warzenhof, besonders auf der tuberkulOs erkrankten Seite, eventueli gleich­
sinnige GroBendifferenz der Brustdriisen (Sorgo und Suess), st1i.rkere Pig­
mentierung der Iris auf der kranken Seite (Her bert), Naevi verrucosi und 
pigmentosi auf dieser Seite (E. Stern), Naevi vasculosi an der Haargrenze des 
Nackens (Zak), Schielen undo ichthyotische Hautbeschaffenheit (Rivers) 
sowie Verbildungen der OhrIappchen (Rossolimo) hervorgehoben. Die 
letzteren bezeichnet Rossolimo als das h1i.ufigste anatomische Degencrations­
stigma tuberkuloser Individuen. Bei tuberkulosefreien Individuen, auch bei 
solchen mit alkoholischer und psychopathischer Heredit1i.t findet dieser 
Autor das Verh1i.ltnis der abnormen Ohrlappchen zu den normalen wie 1 : 4. 
Bei Veranlagung zu Tuberkulose lautet· das Verhii.ltnis 3,25 : 1. Besteht 
zugleich eine familiare Disposition zu Tuberkulose, dann solI das Verh1i.ltnis 
sogar auf 5 : 1 steigen. Die Anomalien der Ohrlappchen bestehen da:rin, daB 
sie entweder angewachsen, eventuell gleichzeitig schief verschnitten oder gar 
nicht entwickelt sind. 

Stiller legt besonders auf die Costa decima fluctuans als ein Zeichen asthe­
nischer Konstitution und damit tuberkuloser Disposition groBen Wert. 

FUr manche Autoren ist auch die Rothaarigkeit ein solches Stigma (Hi ppo­
krates, Delpeuch). Schmidt hebt die "Haardisharmonie" - fuchsroter 
Schnurrbarl bei dunkelbraunem Kopfuaar - bei tuberkulosen Mannern, ins­
besondere bei Tuberkulose des Peritoneums hervor und bemerkt, daB diese 
Fii.rbung der Schnurrbarthaare gelegentlich erst im spateren Leben auftreten 
kann. Gegeniiber den zahlreichen angefiihrten Untersuchungen bleibt die An­
gabe Bartels vollkommen isoliert, der einen Antagonismus zwischen Tuber­
kulose und Entwicklungshemmungen (Hernien, offenes Foramen ovale u. a.)' 
annehmen mochte. 

Wenn wir somit alie diese Untersuchungen iiberblicken, so ergibt sich, 
daB die zur Erkrankung an Tuberkulose disponierenden Anomalien der Kon­
stitution in den verschiedensten Abweichungen yom normalen Korperbau, 
in den mannigfaltigsten Zeichen der Abai-tung oder, wie wir es zu nennen ge­
wohnt sind, Degenerationszeichen zu suchen sind. Es ist also der Status degene­
rativus, der die Empfanglichkeit fiir Tuberkulose erhoht, wie er fiir die ver­
schiedensten anderen Erkrankungen ein giinstiges konstitutionelles Terrain 
reprasentiert. 

Tuberknlose nnd Habitus asthenicns. Unsere Erkenntnis reicht aber weiter. 
Wir wissen heute, daB gewisse typische Untergruppen des Status degenerativus 
ein besonderes Verhalten zur Tuberkulose zeigen, was Lokalisation und Verlauf 
des Krankheitsprozesses anlangt. Es solI in einem sp1i.teren Kapitel ausgefiihrt 
werden, daB und warum der sogenannte Habitus asthenicus (Stiller) 
tnit dem langen flachen Thorax, den steil abfallenden Rippen, dem auffallend 
langen Hals, den fliigelformig abstehenden Schulterblattern, dem vorspringenden 
zweiten Rippenring und der so charakteristischen Muskelschwii.che und Hypo­
tonie die schon im Jahre 1887 von Orth postulierte generelle Disposition der 
Lungen im allgemeinen und der .Lungenspitzen im besonderen in hohem MaGe 
steigert. Schon im friihen 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, iiber dem Musculus deltoideus, an der Streckseite 
der Unterarme, manchmal auch der Unterschenkel und an den SchHifen, oft' 
bis auf die Wangen hinab, sowie durch eine peripher schwarz umranderte,. 

5* 
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sonst tiefblaue Iris gekennzeichnet ist, mit einer Disposition zur Tuberkulose in 
Zusammenhang gebracht (Friedj ung; vgl. auch E. Schiff). 

Tuberkulose und Status lymphaticus. Desgleichen soIl spateI' noch darauf 
eingegangen werden, daB del' S ta t us I y m p ha ti c us seinem Trager eine im 
Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten besonders auffallige Wider­
standskraft gegeniiber Tuberkulose verIeiht (Bartel) und ihn namentlich zu 
sonst seltenen Lokalisationen des Krankheitsprozesses, wie z. B. in Driisen, 
Darm, Urogenitaltrakt, Nebennieren, Knochen, Gehirn pradestiniert. Sitzt 
abel' einmal die Tuberkulose in der Lunge, dann zeigt sie wiederum eine sonst 
ungewohnliche Ausbreitung und einen besonders gutartigen VerIauf mit Nei­
gung zu Fibrose und Induration (Kra us). 

Tuberkulose und Lebensalter. Ein zweites Moment, welches fUr die Loka­
lisation und den VerIauf der Tuberkulose mitbeatimmend iat, allerdings in nor­
malen konstitutionellen Verhaltnissen seine Erklarung findet, ist das Lebens­
alter (vgl. dariiber Ranke). 

Tuberkulose Imd Locus minoI'lls resistentiae. SchlieBlich wird die Lokali­
sation del' Tuberkulose noch von einem dritten konstitutionellen Faktor deter­
miniert, dessen Wesen uns vielfach noch unklar ist, von einer spezifischen 
Minderwertigkeit oder Schwache eines Organes odeI' Organsystems (vgl. Elias­
berg). Hier kommt das Prinzip des Locus minoris resistentiae zur Geltung, wie 
dies besonders Hansemann hervorgehoben hat. In manchen Fallen sind uns 
die Griinde fUr die besondere Schwache und Empfanglichkeit eines Organes ver­
standlich und einleuchtend, in anderen miissen wir eine solche Organschwache 
(Marti us, Adler) auf hereditare Einfliisse zuriickfUhren odeI' einfach als ge­
geben hinnehmen. 

Welche Rolle dem Prinzip des Locus minoris resistentiae fiir die Lokalisa­
tion des tuberkulOsen Prozesses zukommt, geht am deutlichsten aus den ver­
schiedenen Tierversuchen hervor. Am bekanntesten sind diesbeziiglich die 
spater noch eingehender zu besprechenden Versuche Bacmeisters, bei Kanin­
chen eine kiinstliche Verengerung del' oberen Thoraxapertur und damit eine 
spezielle Disposition del' Lungenspitzen fUr Tuberkulose zu erzeugen. 

K ra u sezeigte, daB man durch vorherige Schadigung del' Gelenke die 
Lokalisierung del' Tuberkulose in diesen herbeifiihren kann. Er infizierte Meer­
schweinchen und Kaninchen mit Tuberkulose entweder durch subkutane 
Impfung am Bauche oderdurch intravenose Injektion. Erzeugte er nun Dis­
torsionen einzelner Gelenke, so entstand fast regelmaBig Synovialtuberkulose. 
Analoge Versuche waren schon friiher von franzosischen Autoren mit dem glei­
chen Ergebnis durchgefiihrt worden. Ganz ahnlich sind die Experimente See­
ligers, del' nach Quetschung oder anderweitiger Schadigung einer Niere die 
durch intravenose odeI' subkutane Verimpfung erzeugte Tuberkulose in del' 
geschadigten Niere sich lokalisieren sah. 

Ebenso konnte Mei nertz eine groBere Neigung zur Entwicklung des tuber­
kulOsen Prozesses in del' Niere erzeugen, wenn er durch Unterbindung eines 
Ureters eine ausgesprochene Verlangsamung des Blutstroms del' betreffenden 
Niere hervorrief. Das Analoge gelang ihm durch Herstellung einer Atelektase 
in del' Lunge. 

Auch die speziell von Wolff herangezogenen FaIle, in welchen die trau­
matische Schadigung eines Organs odeI' irgendeine Erkrankung eines solchen 
von del' Etablierung del' Tuberkulose in dem betreffenden Organ gefolgt war, 
erweisen zur Geniige die Bedeutung des in Rede stehenden Prinzips. 

In Fallen, wo MiBbildungen odeI' anatomische Anomalien den Locus minoris 
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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. Koranyi) oder hypoplastische 
weibliche G€nitalien (vgl. J asch ke) mit beEonderer Haufigkeit an Tuberkulose 
erkranken. lch erwahne als Beispiele den Fall von Hegar, Tubentuberkulose 
bei rudimentarem Uterus und Aplasie der Vagina, den Fall von Ranz'el, ein 
Rankenangiom des Gehirns mit tuberkuloser Meningitis, die FaIle von Dobro­
tworsky und Sitsen, isolierte Tuberkulose einer Doppelniere mit doppeltem 
Ureter bzw. einer Hufeisenniere, oder den Fall von Hollander, isolierte 
lleocoecaltuberkulose bei sehr ausgesprochenem angeborenen Colon mobile. 
Auch die Etablierung tuberkuloser Prozesse im hypoplastischen Nebennieren­
mark (Wiesel) oder in einer miBbildeten Nebenniere (Kaiserling) gehort 
hierher. Derlei Beobachtungen bahnen das Verstandnis fiir aas Gros der nicht 
so einfach zu deutenden FaIle an, in welchen nicht morphologische, sondern 
offenbar rein funktionelle Momente die spezifische Organschwache (Marti us) 
und daInit den Locus minoris resistentiae bedingen. 

So macht Wassermann darauf aufmerksam, daB die Tuberkulose des 
Zentralnervensystems und speziell die tuberkulOse'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). 

Tuberkulose der Haut. An dieser, Stelle mochte ich eine vielfach betonte 
Erfahrungstatsache nicht iibergehen, wenn wir auch auf eine Erklarung der­
selben noch verzichten miissen: den Antagonismus z,wischen Tuberkulose der 
Haut und schwerer, progredienter Tuberkulose der Lungen (vgl. dariiber 
F. Lewandowsky). Nur selten sieht man eine der verschiedenen Formen 
der Hauttuberkulose mit fortschreitender Lungenphthise kombiniert. Diese 
Beobachtung erinnert an das auch bei Lues allgemein angenommene antago­
nistische Verhalten der Haut und der inneren Organe. 

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

Auf die Wichtigkeit der Beriicksichtigung der "humoralen Disposition" 
hatte schon v. Schrotter'mehrfach hingewiesen. Allerdings hatte er damals 
nur das serologische Verhalten im Sinne von Immunisierungsvorgangen im Auge. 
Hier kommen die gleichen konstitutionellen Verschiedenheiten in der Leistungs­
fahigkeit der Immunisierungsapparate, das gleiche Abhangigkeitsverhiiltnis 
derselben vom Zustande des Blutdriisensystems in Betracht, wie wir sie oben 
als fiir Infektionen im allgemeinen geltend kennen gelernt haben. 

Weit schWieriger ist es festzustellen, ob und in welcher Weise der Zustand 
des Blutdriisensystems auch unabhiingig von diesen Immunisierungsvorgangen 
einen EinfluB auf die konstitutionelle Disposition zur Tuberkulose ausiibt. 
Die Schwierigkeit liep:t vor aHem darin, daB es bei der Notwendigkeit, iiber kon­
stitutionelle Anomalien hinausgehende, also krankhafte Blutdriisenveriinde­
rungen zur Klarung der Frage heranzuziehen, meist schwer falIt, die zeitliche 
Aufeinanderfolge, geschweige den kausalen Zusammenhang zu beurteilen. 
Ein Beispiel moge das klarmachen. Wir sehen sehr hiiufig benigne, leichte 
tuberkulose Affektionen der Lungenspitzen oder der bronchialen Lymphdriisen 

1) Vgl. auch die seltene Lokalisation.einer TuberkuJose in der Hypophyse und anderen 
Blutdriisen bei Wachstumsanomalien (Kap. VI). 
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mit Kropfbildung oder basedowoiden Symptomen vergesellschaftet (Bia-
10 kur, Poenaru - Caplescu, Miloslavich, Hufnagel, v. Brandenstein, 
J. Bauer, Saathof, Massur u. a.). Liegt nun eine primare Einwirkung des 
tuberkulosen Giftes auf die Schilddriise vor, wie dies die meisten Autoren an­
nehmen, oder sind Individuen mit kropfig veranderter Schilddriise bzw. mit 
Disposition zur Kropfbildung und Thyreotoxikose gerade fiir diese gutartigen 
leichten tuberkulosen Prozesse besonders disponiert 1 

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 vorgeschrittener, kachektischer Lungenphthise ausgesprochene thy­
reotoxische Symptome auftreten, fiir ebenso sicher halte ich es aber, daB' von 
Jugend auf kropfige Individuen zu benignen, nicht progredienten Tuberkulose­
formen besonders neigen. Eine nicht geringe Schwierigkeit ergibt sich bei dieser 
Frage noch aus dem Umstand, daB Thyreotoxikose und Tuberkulose vielfach 
die gleichen Symptome hervorrufen, eine Schwierigkeit, die zu manchen Fehl­
schliissen 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 Tu­
berkulose entstehenden, also konditionellen Blutdriisenveranderungen um kom­
pensatorische Heilungstendenzen handelt, wie von einzelnen Autoren fiir die 
thyreotoxischen Erscheinungen angenommen wird (Hamburger, Morin, 
Uhlmann, Deutsch und Hoffmann), oder um schadliche, die Tuberkulose 
ungiinstig beeinflussende Vorgange, wie Bialo kur, Saathof und Warnec ke 
vermuten, ist eine ebenso wichtige wie biologisch interessante Frage. 

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

D~r Status degenerativus bildet ein disponierendes Moment nicht nur zur 
Tuberkulose, sondern, wie im folgenden Kapitel gezeigt werden solI, auch zu 
verschiedenen Blutdriisenalterationen, vor allem zum Morbus Basedowii (Chvo­
ste k) und zum Kropf (Bauer). Auf das gemeinsame disponierende Terrain 
der degenerativen Konstitution ist offenbar zum groBen Teil die Koinzidenz von 
Tuberkulose und Blutdriisenstorungen zuriickzufiihren und in vielen der von 
Poncet und Leriche sowie Hi>1l6s herangezogenen FaIle diirfte eher eine 
Koordination dieser Prozess,e alB ein rirsachliches Abhangigkeitsverhaltnis 
anzunehmen sein. Der auffallend benigne Verlauf der Tuberkulose unter 
diesen Umstanden und speziell be~ vielen Fallen von endemischem Kropf 
wird wohl zum Teil in einem gleichzeitigen Lymphatismus seine Erklarung 
finden l ). ' , , , 

Bei Basedowscher Krankheit sieht man mitunter eine fiir Lymphatismus 
charakteristische atypische Form der pulmonalEm Tuberkulose (Kra us), welche 
spater noch eingehender erortert werden soIl. Ortner wies vor kurzem auf das 
antagonistische Verhaltnis von Basedow und Lungenphthise hin. Hegar be­
merkt schon im Jahre 1899, daB in Fallen ,;monstroser Korperreife", wie sie 
vor aHem K ussma ul beschrieben hat, bei Kindern mit vorzeitigerEntwick­
lung'der Generationsorgane, mit vorzeitig auftretimder Behaarung auch an 
Korperstellen, die sonst nicht behaart zu sein pflegen; wie Z. B. 'am Riicken 
oder bei kleinen Madchen im Gesicht, nicht so selten Tuberkulose der Nieren, 
des Bauchfells oder der Nebennieren beobachtet wird. Wir wissen heute, daB 
diese Lokalisationen der Tuberkulose haufig gerade bei Lymphatismus vor­
kommen und wissen weiter; daB es sich in diesen Fallen von "monstroser Korper-

1) Vgl. auch Kap. VIII. 
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Teife" urn Blutdriisenstorungen, vor allem urn Affektionen der Nebennierenrinde, 
der Zirbeldriise und der Keimdriisen zu handeln pflegt. 

Neben dem Koordinationsverhaltnis zwischen Tuberkulose und Blut­
driisenalteration miissen wir nun zweifellos auch einen gegenseitigen Kausal­
nexus im Sinne von Poncet und Leriche anerkennen. Wir wollen sogar zu­
geben, 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 adiposogenitalis, des Eunuchoidis­
mus, der Nebenniereninsuffizienz oder der multiplen Blutdriisensklerose hervor­
TUfen kounen. Die im Verlauf der Tuberkulose sich einst(lllenden Pigmentierun­
gen deuten auf eine toxische Alteration des Sympathicus, der Nebennieren oder 
Keimdriisen hin. Speziell die eine Form der tuberkulosen Pigmentierungen, die 
·diffuse Braunung der Raut, eventuell mit einzelnen kleinen, weniger plgment­
reichen Fleckchen ahnelt durchaus der Pigmentation des Morbus Addison, wenn . 
.auch Schleimhautpigmentierungen kaum vorkommen. Die zweite Form der Pig­
mentierung der weiblichen Phthisiker erinnert wegen ihres fleckweisen, oft auf­
fallend symmetrischen Auftretens im Gesicht, wegen der helleren gelbbraunen 
Nuance und der scharfen Konturierung an das im VerIauf 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 
.Bowie 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 del' Phthise 
auftretenden thyreotoxischen Erscheinungen, die in manchen Fallen sich ent­
wickelnde Fettsucht und die besonders bei Sonnenbehandlung erstaunlich rasche 
und intensive Braunung del' Raut Ab,,:,ehrmaBregeln des Organismus gegeniiber 
der tuberkulosen Infektion darstellen ~ Tatsachlich bedeutet uns ja die Nei-· 
gung ZUIQ. Abbrennen bei TuberkulOsen ein prognostisch giinstiges Zeichen und 
das gleiche wissen wir von del' im Gefolge del' Tuberkulose sich entwickelnden 
Adipositat. 

Ob diese Fettsucht auf eine Alteration del' Keimdriisen odeI' del' Hypo­
physe zu beziehen ist, laBt sich zur Zeit schwer entscheiden. lch erwahne nur, 
daB man gleichzeitig mit del' sich entwickelnden Adipositat bei Phthisikern 
nicht selten eine auffallende Abnahme der Libido und del' Potenz beobachten 
kann und daB andererseits die praexistente, gegen Tuberkulose schiitzende 
Adipositat hiiufig mit auffalliger Kleinheit del' 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, 
-Elinen entschieden schlechten Nahrboden fiir die Kochschen Bazillen abgeben. 

Kiirzlich suchte die poliklinische Sprechstunde ein 43j1i.hriger lediger Postbeamter 
.auf, der nachgewiesenermaBen seit 20 Jahren dauernd Iungenleidend ist, eine hochgradige 
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Induration und Schrumpfung des ganzen linken Oberlappens, diffuse Infiltrate in beiden 
Lungen und zwei walnuBgroBe Kavernen im rechten Mittellappen aufweist. Mit diesem 
Befund kontrastieren die auBerordentlich geringen BeEchwerden und VOl' allem der emi­
nent schleppende Verlauf, welcher bei den gewiB nicht sonderlich giinstigen auBeren 
Lebensbedingungen 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 sexualis nicht mehr 
kel1l1t, 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. 

lch mochte glauben, daB hier die Insuffizienz der innersekretorischen 
Keimdrusenanteile 1) den relativ glinstigen Verlauf der Phthise mit der betracht­
lichen Tendenz'zu fibr(}ser Induration mit bedingt hat. Die Erfahrung Bucuras, 
der die Verabfolgung von Eierstockpraparaten bei Tuberkulose fur strenge 
kontraindiziert halt, spricht ebenfalls in unserem Sinne, ebenso die jlingst durch 
Warnekros mitgeteilte Beobachtung, daB die Totalexstirpation des weib­

-lichen Genitales eine bestehende LUl'gentuberkulose glinstig beeinfluBt. Aller-
dings mochte ich nicht so sehr mit Warnekros den Wegfall del' schwachenden 
Blutungen und den Fettansatz als solche fur das maBgebende Moment haIten, 
vielmehr gewisse andere, bisher nicht naher erforschte innersekretorische Ein­
flusse als wesentlich ansehen. 1m Gange befindliche Tierversuche von Ha ns 
Ma u th ner bestatigen gieichfalls unsere Auffassung und zeigen, daB kastrierte 
Tiere dem Kochschen Bazillus gegenuber resistenter sind als normale. 

Chemische und physikalische auBere Krankheitsursachen. 

Vergiftungen. Offenkundiger noch als bei Infekten tritt die differente 
konstitutionelle Disposition des Organismus bei Intoxikationen zutage, wie­
wohl hier die obligate exogene Bedingung noch klarer und ersichtlicher vorliegt. 
1st schon die groBe Verschiedenheit in del' Giftwirkung bei einzelnen Gattungen 
und Arten2) interessant, so sind doch die diesbezuglichen Rassenunterschiede 
besonders bemerkenswert. Neger und Malaien sollen z. B. nach groBen Opium­
dosen in Konvulsionen und Delirien verfallen, statt, wie wir, betaubt zu werden. 
Ebenso merkwurdig ist die verschiedene Reaktionsweise verschiedener Lebens­
alter. Nicht immer sind ganz junge Individuen gegen Gifte besonders emp­
findlich, wie letzteres z. B. fUr die Morphiumwirkung beim Kinde allgemein 
bekannt ist; im Gegenteil, sie konnen sich gewissen Giften gegenuber relativ 
erheblich resistenter verhaIten als Erwachsene. Das ist z. B. fUr die Strych­
ninwirkung beim Kaninchen, ffu die Calomel- und Belladonnawirkung beim 
Menschen der Fall. Am merkwfudigsten und interessantesten sind abel' die 
individuellen Differenzen in der Empfindlichkeit gegenuber Giften, wie sie 
unabhangig von del' 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 alltag­
liche Erfahrung, daB manche Individuen bestimmte Arzneimittel selbst in klei­
nen Dosen nicht vertragen, daB sie, wie.man es nennt, eine ldiosynkrasie gegen 
diese haben, sei es gegen Antipyrin, Chinin, Salicylsaure, Morphium, Atropin, 
Jod, Jodoform, Kopaivabalsam, Atophan oder andere Medikamente. Die 

1) Beziiglich del' DisEOziation ihrE'r Symptome vgl. Kap. III. 
2) Z. B. die Unempfindlichkeit der Schnecke gegen Strychnin, des Igels gegen Schlan­

gengift oder Kanthariden, des Kaninchens gegen Morphium und Atropin, der Ziege gegen 
BIei, Nikotin usw. 
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Wirkung auch kleiner Dosen entspricht dann bei solchen Individuen meist 
der gewohnlichen Wirkung sehr hoher, toxischer Dosen. Es kommt zu Arznei­
exanthemen oder zu paradoxen Effekten, wie Erregungszustanden nach Mor­
phiumdarreichung u. dgl. Auch bei den chronisch wirkenden Giften, wie Alkohol, 
Blei (vgl. Nageli), Nikotin (vgl. Pel) u. a. sind ja die auBerordentlich groBen 
individuellen Differenzen in der Disposition bzw. Resistenz nur zu auffallend. 
Fiir die Verschiedenheiten im klinischen Bilde einer chronis chen Intoxikation 
sind konstitutionelle Momente mit verantwortlich. So reagiert auf Nikotin, wie 
Pel hervorhebt, der eine mit Schwindel und Kopfschmerz, ein anderer wird 
anamisch, ein dritter nervos, gereizt, schlaflos und rasch ermiidet, ein vierter 
bekommt Herz- und GefaBstorungen, ein fiinfter die charakteristischen Seh­
storungen oder Verdauungsbeschwerden oder gar psychische Anomalien. 
Hutchinson erwahnt drei Briider, die samtlich eine Nikotinamaurose bzw. 
-amblyopie bekamen. 

AIimentare Idiosynkrasien. Manche Individuen reagieren auf den GEnuB 
gewisser, fiir den groBen Durchschnitt vollig harm loser Nahrungsmittel mit oft 
schweren Krankheitserscheinungen, vor allem mit Urticaria, mit, wie ich dies 
eiiunal zu sehen Gelegenheit hatte, geradezu beangstigenden generellen eJdemen, 
gastrointestinalen Storungen u. a. Zu solchen Nahrungsmitteln gehoren be­
kanntlich Erdbeeren, Krebse, Hummern, Austern, Morcheln. Es sind FaIle 
bekannt, wo der GenuB von HiihnereiweiB jedesmal Krankheitserscheinungen, 
insbesondere asthmatische Anfalle herbeifiihrte (Kossler). Ein von Scho­
field beobachteter 13jahriger Knabe bekam selbst nach dem GenuB von Mehl­
speisen, die HiihnereiweiB enthielten, jedesmal Salivation, Urticaria und Haut­
odeme; ein von H utc hi nso n behandelter Maler reagierte auBerdem jedesmal 
mit einer voriibergehenden Akkommodationslahmung. v. H a nse ma n n erwahnt 
einen Knaben, der bis zu seinem 15. Jahre bei jeder Beriihrung mit Eigelb, 
auch wenn es in Speisen verarbeitet war, eine starke Anschwellung des Lippen­
rots und der Schleimhaut des Mundes bekam. B uschan, dar schon frUber Urti­
caria nach dem GenuB von Krebssuppe zu bekommen pflegte, konstatierte 
spater an sich eine idiosynkrasie gegen gediinstete Nieren, auf deren GenuB er 
mit Urticaria, Vblichkeiten, Brechdurchfall und Ohnmacht reagierte. Az letzky 
berichtet iiber eine Mutter und drei Tochter, die auf einen Schluck eines alko­
holischen Getrankes schon Kopfschmerzen, Tachykardie und ein Exanthem 
bekamen. 

Es muB sich nicht immer um perorale Vergiftungen handeln. So berichtet 
Weber iiber einen Mann, der mehrmals nach einem Miickenstich ein schweres 
zerebrales Krankheitsbild bekam. Er war iiberempfindlich gegen das Speichel­
driisensekret einer Stechfliege. Bei manchen Menschen IOEen bestimmte Diifte 
Krankheitserscheinungen, insbesondere asthmatische Anfalle aus. Besche 
sah beispielsweise Asthmatiker, die gegeniiber gewissen, dem Pferde anhaftenden 
(eiweiBartigen~) Stoffen iiberempfindIich waren. Der Geruch, das Serum, der 
SchweiB von Pferden verursacht bei solchen Menschen krankhafte Erscheinun­
gen. Besche spricht geradezu von einem "Pferdeasthma"; es gibt aber auch 
ein analoges "Katzenasthma". 

Anaphylaxie. Mit den Fortschritten der Serologie, mit dem Bekanntwerden 
der anaphylaktischen Phanomene suchte man diese auBerordentlich merk­
wiir~igen Erscheinungen der Dberempfindlichkeit und anomalen Reaktions­
weise auf Anaphylaxie zuriickzufUbren, man identifizierte sogar die Arznei­
idiosynkrasie mit anaphylaktischen Vorgangen. Wenn auch zweifellos manche 
dieser Erscheinungen konditionell erworben und anaphylaktischer Natur sind, 
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so kann doch fiir den GroBteil dieser Zustande ein solcher Wahrscheinlichkeits­
beweis nicht erbracht werden; es handelt sich hier vielmehr um eine angeborene 
konstitutionelle, dem Wesen nach noch ungeklarte anomale Reaktionsweise 
des Organismus gegeniiber normalerweise unschadlichen Agenzien von mehr 
oder minder spezifischer Art. Das hindert natiirlich nicht, daB es gelingen kann, 
durch allmahlich steigende kleinste Dosen der betreffenden Substanz eine Ga­
wohnung und damit Beseitigung der konstitutionell anomalen Reaktionsweise 
herbeizufiihren, wie dies z. B. in Schofields Fall von. EiereiweiBiiberempfind­
lichkeit geschah. LaBt sich doch auch unter normalen Verhaltnissen durch all­
mahliche Giftgewohnung ein hoher Grad von Unempfindlichkeit gegen gewisse 
Stoffe erzielen. tJbrigens begegnet man anaphylaktischen Erscheinungen bei 
wiederholter parenteraler EiweiBkorperzufuhr auch nicht bei allen Menschen 
in gleichem MaBe. Nach Bottner scheinen Individuen mit Basedowscher 
Krankheit wie iiberhaupt solche mit Storungen der inneren Sekretion und la­
bilem Nervensystem zum Auftreten anaphylaktischer Reaktionen disponiert 
zu sein. In einer Beobachtung von J. Lowy reaktivierte eine Magnesiumsulfat­
injektion eine bereits abgeklungene Serumkrankheit zweimal, ein Ereignis, das 
ohne eine besondere, in ihrem Wesen uns allerdings unbekannte individuell.e 
Disposition gewiB nicht zu erklaren sein diirfte. 

Die Konstitution Idiosynkrasischer. ldiosynkrasien gegen gewisse Arzneien, 
Nahrungsmittel oder 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 der "Alkoholintoleranz" oder des "patho­
logischen Rausches" in der Psychiatrie. DaB derartige ldiosynkrasien zur Zeit 
der Menses oder der Graviditat besonders ausgepragt sein konnen, spricht fiir 
die Rolle des Nervensystems bei ihrem Zustandekommen. Hier sind wohl auch 
die Todesfalle bei Status thymicolymphaticus im AnschluB an eine Narkose, 
an die Injektion von Diphtherieserum, nach einer Kokainisierung oder nach 
der Verabreichung eines Anthelminthicums anzufiihren. In dem oben zitierten 
FaIle von EiereiweiBintoleranz scheint ein ausgesprochener Status lymphaticus 
sowie eine exsudative Diathese bestanden zu haben. In einer von Potzl und 
Sch.iiller mitgeteilten Beobachtung von Dberempfindlichkeit gegen Jod, 
Skopolamin und Quecksilber, wo nach Verabreichung des letzteren unter den 
Erscheinungen einer akuten Hirnschwellung der Tod eintrat, wurde auBer den 
Manifestationen der Nervensyphilis ein Status hypopIasticus konstatiert. Nach 
Emerson sind Lymphatiker gegen AlkohoI weniger resistentl). . 

Giftempfindlichkeit und Blutdriisen. Der Empfindlichkeitsgrad gegeniiber 
manchen Substanzen ist iibrigens auch vom Funktionszustand des Blutdriisen­
systems abhangig. So sollen thyreoidektomierte Tiere eine geringere Resistenz 
gegen gewisse anorganische Gifte, z. B. gegen Quecksilberchloriir (Perri n und 
.Teandelize) besitzen aIs normale Tiere. Durch Fiitterung mit minimalen Men­
gen SchiIddriisensubstanz gelingt es, die Resistenz weiBer Mause gegen Azeto­
nitril (OHsON) ganz bedeutend zu steigern, die Resistenz gegen Morphium 
dagegen herabzusetzen (R. Hunt). Unter gewissen Voraussetzungen solI auch 

1) Vielleicht hangt die merkwiirdige Immunitat. der Rheumatiker geglln Bienen­
stiche (vgl. Langer) auch mit konstitutionellen Verhaltnissen zusammen. Selbst bei Tier­
versuchen, z. B. bei vitaminfreier Ernahrung von Hiihnern zwecks Erzeugung einer Poly­
neuritis kommen die groBen individuellen Differenzen der Empfindlichkeit zum Vor.schein 
(vgl. Segawa). -
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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 Schilddriise. DaB der Funktionszustand der Schilddriise 
maBgebend sein muB fiir das Zustandekommen des sogenannten Jodbasedow 
bzw. der Jodthyreotoxikose, liegt auf del' Hand und es ist von hohem Interesse, 
daB der Gefahr eines solchen nicht bloB Kropftrager, sondern samtliche Indivi­
duen einer Kropfgegend in besonderem MaBe ausgesetzt erscheinen (Krehl, 
Fleischmann, Holland). Die Feststellung Fleischmanns, daB das Serum 
Basedowkranker ein spezifisches Entgiftungsvermogen dem Atropin gegeniiber 
besitzt, weist gleichfalls auf den Zusammenhang zwischen endokrinem System 
und Giftresistenz hin. Ob man die letale Vergiftung mit del' iiblichen Dosis 
von Filix mas, wie sie Schotten kiirzlich bei einem Individuum mit latentem 
Morbus Addisonii beschrieb, auf den Defekt del' Neb3nnieren beziehen kann 
oder ob diese anomale Reaktion auf die allgemeine Schwache des Organismus, 
eventuell auf einen Status lymphaticus zuriickzufiihren ist, laBt sich kaum 
entscheiden. 

Rontgenschadigungen. Individuelle Unterschiede in del' Empfindlichkeit 
verdienen auch bei verschiedenen physikalischen Krankheitsursachen Beriick­
sichtigung. Fiir die Rontgenstrahlen ist zwar nai3h Kienbock eine Idiosyn­
krasie del' Art, daB ein Individuum schon durch eine fiir den normalen Menschen 
wirkungslose Bestrahlung ein Geschwiir akquirieren wiirde, bisher nicht ein­
wandfrei erwiesen (vgl. auch H. E. Schmidt), indessen zeigen 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 iibrigens Levy - Dorn das Vorkommen einer Idiosynkrasie gegen 
Rontgenstrahlen festgestellt (vgl. auch Sippel). 

Hitzschlag und Sonnenstich. DaB bei der Disposition zum Hitzschlag und 
Sonnenstich nicht bloB konditionelle Faktoren, sondern auch konstitutionelle 
Eigentiimlichkeiten eine Rolle spielen, zeigen schon die in letzter Zeit exakt 
nachgewiesenen Rassenunterschiede in der Warmeregulationsfahigkeit (Gi b b s, 
Stigler) .. v. Neusser bemerkt; daB Individuen mit Status thymicolympha­
ticus gelegentlich unter verhaltnismaBig geringer Einwirkung von Sonnenstrah­
len eines plotzlichen Todes sterben konnen. Hedinger fand bei vier Fallen 
von todlichem Hitzschlag auffallend kleine Nebennieren und eine allgemeine 
Hypoplasie des chromaffinen Gewebes, worin er eine Disposition zu Hitzschlag­
erkrankmigen erblickt. Hiller erwahnt einen Fall von todlichem Hitzschlag 
beidemdie Autopsie eine angeborene Enge del' Aorta, einen zweiten, bei dem 
sie angeborenes vollstandiges Fehlen del' linken Niere und des linken Harnleiters 
aufdeckte. Nach Hedi ngers Erfahrungen zeigen Kinder, die an Verbrennun­
gen zugrunde gehen, auffallend haufig Status thymicus. 

Erffierungen. Erkaltung. Was die Dispositiol,l zu Erfrierungen anlangt, 
so hatte ich im Laufe des Krieges nul' zu oft Gelegenheit, die Bedeutung gewisser 
konstitutioneller Momente kennen zu lernen. Nahezu samtliche Soldaten mit 
Erfrierungen zeigten Anomalien des Zirkulationsapparates odeI' des ihn steuern­
den Nervensystems. In dem einen Teil waren es organische Schadigungen des 
Herzens und der GefaBe durch Dberanstrengung und vorangegangene Infek­
tionskrankheiten (vgl. auchHecht), in dem anderen abel' konstitutionelle 
Anomalien wie Hypoplasie des Herzens, Medianstellung desselben, Enge des 
GefaBsystems odeI' l'eizbare Schwache del' herzregulierendeu_Nerven und del' 



76 Infektionskrankheiten. Chemische und physikalische aul!ere Krankheitsursachen. 

Vasomotoren, die offenbar die individueIle Disposition fUr die Kalteschadigung 
bedingten. Neuropathen und Kropfige mussen sich vor der Gefahr der Er­
frierungsgangran besonders huten. Auch den geringfugigen Temperaturschadi­
gungen, welche wir mit dem Ausdruck "Erkaltung" ("Frigorose" nach Schade) 
bezeichnen, sind nicht aIle IndividuengleichmaBig ausgesetzt. Ja, E. S c h wa 1 be 
meint, wir hatten Grund anzunehmen, "daB Disposition zur Erkiiltung auch 
erblich sein kann". Individuen mit exsudativer Diathese, mit Dbererregbar­
keit der Vasomotoren "erkalten" sich eher als andere Menschen. In letzter 
Zeit hat Stic ker mit aIlem Nachdruck auf die konstitutioneIle Erkaltungs­
anlage hingewiesen und sie als ein Merkmal des Lymphatismus, Arthritismus 
und der Neuropathie hingesteIlt, wobei er aIlerdings den Lymphatismus mit 
einer "katarrhalischen Diathese" identifiziert. "Die Begriffe der lymphatischen, 
arthritischen, neuropathischen Diathese sagen aus, daB diesel be AIltagsschad­
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 
serosen Hauten, insbesondere Gelenkmembranen, das dritte Mal den Nerven­
leitungen besonders gefahrlich wird." Stic ker bringt auch eine Insuffizienz 
der Schilddruse mit der Kalteempfindlichkeit und der Neigung zu aIlerlei 
Kalteschaden in Zusammenhang 1). A ufrecht erblickt auf Grund seiner 
Fibringerinnungstheorie der Erkaltung die individueIle Disposition in einer 
geringen Widerstandsfahigkeit der Leukozyten. Allerdings halt die A uf­
rechtsche Theorie im aIlgemeinen der Kritik nicht stand (vgl. Schade). Es 
ist zweifeIlos, daB fUr das Auftreten der verschiedenen Formen von Kalteschadi­
gung besondere dispositioneIle Momente maBgebend sein mussen. 

Luftdruckerkrankungen. Die individueIl verEChiedene Empfindlichkeit 
gegen rasche Herabsetzung des Luftdruckes kommt am klarsten in der Dispo­
sition zur Bergkrankheit (eventuell auch Fliegerkrankheit) zum Ausdruck und 
deren klinisches BiId, speziell was die psychischen Veranderungen anlangt, ist 
seinerseits von konstitutionellen Eigentiimlichkeiten abhangig. "Zeige mir, 
wie du dich in del' Klubhiitte auffuhrst und ich will dir sagen, wer du bist" 
(A. Mosso). 

W etterempfindlichkeit. Eine merkwiirdige konstitutionelle oder wenig­
stens auf Grund besonderer konstitutioneIler Veranlagung erworbene Eigen­
schaft ist das "Wetterfuhlen" (Farkas)2), d. h. die mitunter hereditar vor­
kommende Eigentiimlichkeit, einen WitterungswechseI, speziell das Heran­
nahen von Regen, Wind, Schnee, Gewitter schon viele Stunden vorher auf 
Grund von krankhaften Sensationen wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schlaf­
sucht u. a. vorauszusehen. Sind solche Menschen auch in anderer Hinsicht 
anomal veranlagt? "In der Regel scheint es sich urn eine ganz besondere Dis­
position zu handeln, welche im ubrigen ganz gesunde Menschen betreffen kann" 
(Berli ner). Gesund mogen soIche Menschen sein, in der Regel aber weisen 
sie mehr oder minder gehaufte Merkmale neuropathischer (Farkas, Hell pach) 
und VOl' allem arthritischer Veranlagung auf. Es ist ja bekannt, daB Kranke 
mit chronischer Polyarthrititis, mit Neuralgien und rheumatoiden Beschwerden 
gegen Wettereinflusse empfindlich zu sein pflegen. An del' Innsbrucker Klinik 
lag viele Monate eine Frau mit chronischer deformierender Polyarthritis, die 

1) Nach Beobachtungen v. Hansemanns zeigen Tiere, insbeEOndere Ratten, nach 
Milzexstirpation eine auffallende HinfaIligkeit gegen Abkiihlung. 

2) Synonyma: Witterungsneurose (Lowenfeld), Zyklonopathie oder Zyklonose 
(Frankenhauser), Meteoropathie (P. Cohn). 
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ich vor jedem Ausflug mit dem besten Erfolge um die Wetteraussichten befragte. 
Auch die Art der Krankheiten, welche sich in ihrem Verlauf als von meteoro­
logischen Einfliissen abhangig erweisen, spricht fiir die Bedeutung ne~voser 
bzw. vasomotorischer Einfliisse. Dahin gehort die Epilepsie und der Somnam­
bulismus (Arrheni us, Sokolow, Ammann, Brunner), die Haufung apo­
plektischer Insulte bei barometrischen Depressionen (B iirger), die Verschlimme­
rung des Keuchhustens (Ra udni tz), die rapide Zunahme plOtzlicher Todesfalle 
durch Koronarsklerose bei Wetterstiirzen (Kisch, Kolis ko), das Auftreten 
asthmatischer Anfalle bei niederem Luftdruck (Baar), die Hii.ufung von Lun­
genblutungen bei fallendem Luftdruck imd Fohn (Unverricht), die Ab­
hangigkeit phrenokardischer Beschwerden (Herz), des Zustandes der Stotterer 
(Tromner) von Wettereinfliissen u. a.1). Brunner wies auf die Beziehung 
zwischen Gezeitenschwankungen und Ermiidung des Herzmuskels hin. Nach 
Baar zeigen Wetterempfindliche haufig die Zeichen eines Status lymphaticus 
bzw. hypoplasticus. Hellpach gibt an, daB Frauen weniger wetterempfind­
lich zu sein pflegen und sich daher an ein anderes Klima rascher und 
leichter anpassen als Manner. Die Germanen und die blonde Rasse iiber­
haupt solI sich besonders schwer akklimatisieren. Eine Akklimatisation in den 
Tropen sei fiir blonde Menschen iiberhaupt ausgeschlossen (vgl. Hellpach, 
Berliner). 

Fohnempfindlichkeit. Eine sehr sonderbare Erscheinung ist die Fohn­
empfindlichkeit, iiber die ich 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 Ausbruch desselben - solche 
warme Winde werden in versehiedenen Gegenden versehieden benannt - mit 
Mattigkeit, Apathie, absoluter Arbeitsunfahigkeit, Sehlafsueht, Kopfsehmerzen, 
Migrane, psyehisehen Depressionen u. dgl. reagieren. Ieh moohte als ein ge­
legentlieh reeht aufdringliehes Symptom noeh Pollaki- und Polyurie hinzufiigen: 
In Innsbruck soIl an Fohntagen eine Steigerung des Verkaufs von Brom in den 
Apotheken festgestellt worden sein und in romanisehen Landern wird Seiroeeo 
als Entschuldigungs- bzw. Milderungsgrund fiir Pfliehtversaumnisse, Vergehen 
und Verbreehen anerkl!-nnt. Was aber bei dieser Fohnempfindliehkeit beson­
ders merkwiirdig erseheint, ist das Auftreten derselben naeh einer mehr oder 
n;tinder langen Latenz - man konnte fast sagen Inku bationszeit - von mehreren 
Monaten bis Jahren. Disponierte neuropathisehe Individuen konnen bei Hi.nge­
rem Auf@nthaIt in einer Fohngegend Fohnempfindliehkeit erwerben, die dann 
bei Ortsweehsel als mehr oder minder lang andauernde Wetterempfindliehkeit 
fortbesteht. Ob es sieh bei der Fohnwirkung lediglieh um den Effekt plotz­
lieher barometriseher Depressionen handelt (Trabert), ob Sehwankungen der 
Luftelektrizitat oder des Emanationsgehaltes der Luft (S t a he Ii n; vgl. aueh 
Mygge) eine Rolle spielen, ist nicht entschieden. Die individuell verschiedene 
Blutdrucksenkung bei Fohn (Stahelin, PI ungian; vgl. auch Hohn) ist 
jedenfalls nur ein gerade meBbarer Effekt der meteorologisehen Vorgange auf 
den Organismus. Vielleieht spielt bei der Wetterempfindlichkeit auBer dem 
Nervensystem auch der Zustand der endokrinen Apparate eine Rolle, wie dies 
aueh Berliner in Erwagung zieht. Arrhenius hat ja sogar die normalen 
Phasen des weibliehen Gesehleehtslebens mit den yom Mondumlauf abhangigen 
Sehwankungen der Luftelektrizitat in Zusammenhang gebraeht (vgl. auch 

1) Mir ist seit langerer Zeit aufgefallen, daB sich an Tagen mit plotzlichen baro­
metrischen Depressionen bei Verwundeten und Krankell Temperatursteigerungen ohne 
hinreichende sonstige Motivierung einzt"stellen pflegen. 
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Hur·st). An der Schilddriise kennen wir ja morphologische Anpassungsverande­
rungen an atmospharische und klimatische Verhaltnisse und .sprechen von Ge­
birgs- und Tieflandschilddriisen (vgl. Hage n). 

Telepathie. Es ware immerhin denkbar, dal3 analog der Wetterempfind­
lichkeit eine der grol3en Mehrzahl der Menschen vollstandig abgehende Sensi­
tivitat in anderer Hinsicht vorkommt, wie sie den neuerlich wieder eruster 
beurteilten "telepathischen" Phanomenen zugrunde liegen konnte. Benedikt 
versuchte ja derartige Erscheinungen auf Emanationsvorgange' zuriickzufiihren. 
Es ware also die "telepathische" Begabung, falls sie existiert, eine Konstitutions­
anomalie. Der alte Physiologe B urdach bezeichnete die eigenartige Emp­
findlichkeit gegeniiber Einwirkungen des Universums allgemein als "Seleno­
gamie". 

Neoplasmen. 

Exogene ursachliche Faktoren. "Eine Erkrankung an Krebs, welcher Art 
die Ursache auch immer.sein mag, ist ohne Disposition des betreffenden 
Individuums nicht ~u erklaren.'· Mit diesen Worten J. Wolffs, eines der besten 
Kenner der Karzinomliteratur, ist der heute allgemein anerkannte Standpunkt 
gekennzeichnet. Das Zuriickgreifen auf eine besondere konstitutionelle DisP9-
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 iiber das Problem nach dem Wesen dieser 
konstitutionellen Disposition hinwegsetzte und eine Aufgabe als gelost ans{th, 
die in Wirklichkeit erst damit gegeben war. Die Bedeutung der konstitutio­
nellen Disposition in der Krebsfrage hat auch dadurch keine Einbul3e erlitten, 
daB sich in jiingster Zeit das Augenmerk wieder gewissen exogenen ursachlichen 
Faktoren zuwandte. Wenn auch in Deutschland kaum ein neuerer mal3gebender 
Autor fiir die Hypothese von der parasitaren Natur des menschlichen Krebses 
entschieden einzutreten wagte, so wird doch auBeren, am Wohnort haftenden 
Bedingungen nach den Ergebnissen neuer sorgfaltiger Statistiken ein maBgeben­
der Einflul3 zugestanden (R. Werner, Kolb, Prinzing, Heymann, Vignes, 
vgl. auch E. Sachs), es wird immer wieder iiber durch Kontaktinfektion bedingte 
Falle von "cancer a. deux" berichtetl) und auf die Notwendigkeit besonderer 
Vorsicht bei der Pflege eines an Mastdarinkrebs Leidenden hingewiesen (Hoche­
negg}. Mogen diese Dinge' vollauf zu Recht bestehen, mogen traumatische, 
toxische, alimentare und anderweitige exogene Einfliisse an der Pathogenese 
der Neubildungen beteiligt sein, der Bedeutung der individuellen Disposition 
tut dies keinen Abbruch, begegnen wir ihr doch neben einer Spezies- und Rassen­
disposition sogar im Tierversuch (vgl. Apolant), wo wir in der Implantation 
von Tumorgewebe einen exogenen Faktor von eminenter Hochwertigkeit in 
der Hand haben. 

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 als 16 krebskranke 
Individuen aufwies. Die hereditare Disposition zur Entwicklung von Neoplas­
men erstreckt sich in manchen Fallen ganz exquisit auf bestimmte Organe, 

1) BehIa steUt insbesondere 34 FaIle zusammen, in denen der Gatte einer an Uterus­
karzinom erkrankten Frau unmitteIbar darauf cin Peniskarzinom bekam. 
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"ivelche damit offenbar als minderwertig im Sinne eines Locus minoris re&istentiae 
stigmatisiert sind. So berichtet .Wegele von einer Familie, in del' del' Vater 
und vier Kinder an Magenkarzinom zugrunde gingen. Pel sah GroBmutter, 
Mutter und drei Tochter einemBrustdriisenkrebs und in einer anderen Familie 
fiinf von sieben Kindem eines Ehepaares einem Magenkrebs zum Opfer fallen, 
wobei er besonders hervorhebt,daB die im vorgeschrittenen Alter karzinomatos 
gewordenen Geschwister schon in jungen Jahren das Eltel'llhaus verlassen und 
unter differenten auBeren Lebensbedingungell gelebt hatten. Diesel' Umstand 
ist gegeniiber dem eventuellen Einwand von hoher Wichtigkeit, daB es sich um 
eine Kontakt- bzw. Hausinfektion gehandelt haben konnte, ein Einwurf odeI' 
eigentlich eine Deutung, die Oom by wohl mit Unrecht einer sehr merkwiirdigen 
Beobachtung Ma nso ns geben will. Die Mutter starb mit 27 Jahren an einem 
von derlinken 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 Driise wiederum von del' linken 
Halsseite exstirpiert. Zwei GroBtanten vaterlicherseits waren an Karzinom, 
die GroBmutter und zwei Schwestern del' Mutter an Tuberkulose gestorben. 
Le schczi ner sah einen Brustkrebs bei Mutter und drei Tochtern in jungen 
Jahren, zwischen dem 14. und 30. Lebensjahr auftreten und betont den glei­
chen klinischen Verlauf und gleichen histologischen Charakter des Karzinoms 
in allen diesen Falleu. lch selbst kenne eine Familie, in del' drei Schwestern 
in relativ jurigen Jahren an Brustdriisenkrebs zugrunde gingen, wahrend die 
vierte Schwester gegenwartig an einem Rezidiv eines VOl' einiger Zeit operierten 
Mammakarzinoms leidet. Auch hier ist die Moglichkeit einer Kontakt- odeI' 
Hausinfektion auszuschlieBen, da diese Geschwister an verschiedenen Orten 
unter verscbiedenen auBeren Verhaltnissen lebten. In einer von Riider beob­
achteten Familie erkrankten aIle sieben Knaben im Alter von 5 Monaten 
bis 10 Jahren an Epithelialkarzinomen del' Haut, wahrend fiinf Madchen der­
selben Familie gesund blieben. Die EItel'll diesel' Kinder waren gesund, ilu> 
GroBvater abel' solI an derselben Krankheit gelitten haben. Diese FaIle scheinen 
iibrigens 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 fiir sich doch schon sehr seltenen Leiden zugrunde ge­
gangen waren. Bekannt ist das familiare Auftreten namentlich des Reetum­
karzinoms (Hoche negg), sowie des Glioms del' Netzhaut. F uehs erzahlt von 
drei Geschwistern, deren zwei in friihem Kindesalter an einem Retinagliom 
zugrunde gingen, wahrend das jiingste vorderhand nur ein lris- und Chorioideal­
kolobom als Stigma seiner Organminderwertigkeit trug. Aueh die metasta­
sierenden GefaBtumoren del' Retina, die sog. Hippel- Czermaksche Krank­
heit kann heredofamiliar auftreten (J. Hoffmann). Desgleichen liegen Beob­
achtungen iiber heredofamiliares Auftreten von Hirntumoren VOl' (Besold, 
Bohmig). H. Hoffmann fand Z. B. bei zwei Geschwistern je ein zellreiches 
Gliom im Gyrus hippocampi, das eine Mal links, das andere Mal rechts. In 
einer von Pel beobachteten Familie waren die Neubildungen nicht aIle im glei­
chen Organ, abel' doch vorwiegend im Bereich des Digestionstraktes lokalisiert. 
In manchen Fallen besteht eine'ausgesprochene Disposition zu Narbenkeloiden. 
Fiir gewisse lokale Haufungen del' Krebserkrankung kommt sicherlich das Mo­
ment del' Inzucht durch zahlreiche Verwandtenehen als erklarendes Moment 
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in Betracht, wie z. B. in dem jiingst von K na p p beschriebenen Karzinomnest 
in Frankreich. 

Der statistische Prozentsatz der in diesem Sinne nachweislichen heredi­
taren Veranlagung zum Krebs wird von vielen Autoren mit mindestens 10%, 
oft aber auch erheblich hOher festgelegt (vgl. Lit. bei Wolff, I, 361 und II, 95; 
ferner Haberlin in der Schweiz 10%, van Iterson in Holland 10%, Pel 
ebenda 10-15%, Menetrier in Frankreich 13%). Auch unter sehr strengen 
statistisch-wissenschaftlichen K~utelen laBt sich der EinfluB der Vererbung 
in der Genese des Krebses erfassen (Weinberg und Gastpar, Weinberg), 
wiewohl sich dann dieser EinfluB nicht als sonderlich groB herausstellt (vgl. 
auch die Tabelle S. 53). Es erklart sich dies offenbar daraus, weil an der Ent­
stehung 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 iiberragende Rolle spielt, wie dies vor allem bE'i 
der Krebsbildung in minderwertigen Organen der Fall ist. Wie zu erwarten, fehlt 
es auch hier nicht an dem irrigen Bestreben, die Mendelschen Vererbungsge­
setze aus diesem Gebiete der ruenschlichen Pathologie herauszulesen (J. Levi n, 
Schneider). An Ratten wurde ihre Giiltigkeit bei der hereditaren Vbertragung 
der Tumordisposition von Levin und Sittenfield darzulegen versucht. In 
groBziigiger Weise konnte auch Maud Slye an zahlreichen Mausegenerationen 
die Vererbbarkeit der Geschwulstdisposition experimentell beweisen, die S c ho ne 
auch fiir das endemische Vorkommen des spontanen Krebses bei Tieren in Be­
tracht zieht. Es scheint, als db die konstitutionelle Disposition zu Neoplasmen 
beim Menschen vornehmlich durch das weibliche Geschlecht iibertragen wiirde 
(Williams, Peiser). 

Multiple primare Tumoren. Nachst den "Krebsfamilien" sind es die in letz­
ter Zeit recht haufig mitgeteilten FaIle von multiplen primaren malignen Tumor­
bildungen an einem und demselben Individuum, welche entschieden an eine ge­
nerelle Disposition des betreffenden Organismus zu Neubildungen denken lassen 
(Lit. bei Wolff, I, 324; II, 406, sowie Ri b bert S. 367; ferner de Vries, Goetze, 
Egli, Bartlett, Nobl, v. Hochenegg, Harbitz, RossIe u. a.). Wenn auch 
die Multiplizitat primarer Karzinome immerhin zu den Seltenheiten gehort­
v. Ha nsemann denkt deshalb an eine vielfach bloB lokale Disposition zum 
Krebs - so ist demgegenuber die Kombination von Karzinom mit meist multiplen 
gutartigen Neubildungen des.Organismus nahezu Regel, so mit reichlichen Naevi 
pigmentosi, verrucosi und vasculosi, mit Fibromen, Polypen, Adenomen, Li­
pomen u. dgl. Die Seltenheit multipler primarer Karzinome ergibt sich iibrigens 
aus deren maligner Natur von selbst. Das betreffende Individuum erlebt wohl 
meist nicht mehr seinen zweiten Krebs. Darauf deuten auch die iiberaus inter­
essanten Erfahrungen v. Hocheneggs an ehemals radikal geheilten Krebs­
patienten hin, die nach Jahren und Jahrzehnten auf Grund ihrer besonderen 
Disposition einer abermaligen Karzinomentwicklung von anderer Lokalisation 
erliegen. Die Haufung verschiedener Tumoren in einem Organismus veran­
laBte besonders Verneuil fiir eine "diathe3e neoplasique" einzutreten. 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 Geschwulst­
arten, benigne und maligne, bei verschiedenen Mitgliedern alternieren. 
Oppenheim empfiehlt auf Grund eigener Beobachtungen, bei Vorhanden­
sein von Angiomen des Gesichtes und Auftreten von Hirntumorsymptomen 
an Angiome der Schadelhohle zu denken. In einem BotcheD FaIle hatte 
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.auch die Mutter des erkrankten Kindes ein ehemals operiertes Angiom an 

.der Wange. 
N eoplasmen und Status degenerativus. Die doch wenigstens fUr einen'groBen 

Teil aller Neubildungen geltende Cohnheimsche Theorie von der embryonalen 
Keimversprengung als Ursache del' Neoplasmen involviert an und fiir sich 
schon eine "degenerative" Konstitution, indessen laBt sich eine solche im wei­
testen Sinue des Wortes auch dort nachweisen, wo kaum fotale Epithelokklu­
.'lionen in Betracht kommen diirften, wo nicht auch die Frage vorliegt, ob in 
anomalen Zellgruppen, sondern bloB jene, aus welchen Griinden eine schranken­
lose Zellvi'Ucherung einsetzt. Die oben erwahnten, oft spater wuchernden, 
gehauften Naevi bei Karzinomkranken stellen schon auBerlich sichtbare Bil­
dungsfehler dar, ganz abgesehen etwa von ihrer direkten Disposition zu maligner 
~Wucherung. Fer e wies darauf hin, daB Bildungsfehler und Tumoren gemein­
sam oft halbseitig lokalisiert sind und spricht von einer Art "hemiplegie tro­
phique". DaB miBbildete oder in ihrer Entwicklung irgendwie anomale Organe 
zur Entstehung maligner Neubildungen disponieren, ist allgemein bekannt. 
lch erinnere bloB an die Neigung kongenital dystopischer Hoden zur Sarkom­
degeneration. Auf die Beziehungen del' Polymastie und Polythelie zu Mamma­
tumoren wurde Wiederholt hinge wiesen (Williams, Martin). Sehr illustrativ 
kommt die Rolle del' familiaren Organminderwertigkeit in del' oben erwahnten 
Familie mit Retinagliomen zum Ausdruck. Pollosson erwahnt zwei Falle von 
Enchondromen an den Fingern bei bestehender Entwicklungshemmung del' 
langen Rohrenknochen. H. Fre und weist auf die Haufigkeit hin, mit del' 
mangelhaft entwickelte oder miBbildete Uteri, besonders oft der Uterus duplex, 
myomatos degeneriert; auch soIl ein allgemeiner Infantilismus bei Uterusmyom 
besonders haufig vorkommen. Bekanut ist die Beziehung gewisser Hirnge­
-schwiilste, des Glioms und Sarkoms, zum Status lymphaticus und thymico­
Jymphaticus (Bartel) .. Dieser Autor ,findet ubrigens ganz allgemein an Indi­
viduen, die im 2.-5. Jahrzehnt an malignen Neubildungen gestor ben sind, 
.auffallig haufig Lymphatismus. Zum Status degenerativus gehort eventuell 
auch die von Critzmann hervorgehobene Haufigkeit von Zwillings­
schwangerschaften in Krebsfamilien, falls sich diese Koinzidenz tatsach­
lich haufiger vorfinden sollte als den Atatistischen Verhaltnissen nach zu er­
warten ist. 

Die "karzinomatose Konstitution. Be neke rechnet zu der "karzinoma­
tosen Konstitution" folgende Merkmale : ein kriiftig entwickeltes Herz, ein weites 
oder sogar zu weites arterielles GefaBsystem, eine im Verhaltnis zur Weite del' 
Aorta ascendens enge odeI' mindel' weite Pulmonalis, kleine oder absolut zu kleine 
Lunge, eine gut entwickelte Leber, ein kraftiges Muskel- und Knochensystem, 
ein mehr odeI' mindel' reichlich entwickeltes Fettgewebe. Natiirlich durfe nicht 
immer eine "schablonenartige Auspragung der einzelnen Erscheinungen" er­
wartet werden. Dberdies muBte noch eine "bestimmte Mischung der Safte" 
sowie eine "ortliche Veranlassung" hinzukommen. SchlieBlich rechnete Be ne ke 
noch das phlegmatische Temperament zur Krebsdiathese. 

Tatsachlich konnen wirauch heutigentags diese Darlegungen Benekes 
im allgemeinen anerkennen. Es sind vorwiegend die kriiftig gebauten, vorher 
stets gesunden Individuen (vgl. AI. Fraenkel) vom 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 asthenischen Typus reprasentieren 
o(R. Schmidt, eigene Beobachtungen). Typische Neurastheniker sollen nach 

B a u e r, KonstitutionelJe Disposition. 2. Auf!. 6 
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Martius nul' selten an Karzinom zugrunde gehenl). Systematische einschlagige 
Untersuchungen, dieich gemeinsam mit Frl. Kerti begann, bestatigten insbeson­
dere immer wieder die auffallende Langlebigkeit del' Eltern von Krebskranken. 

Die "Krebskrase". Die vielgeschmahte Rokitanskysche "Krebskrase" 
als praeiistente Grundlage del' Tumorbildung, wie sie iibrigens auch B i 111'0 t h 
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 Q uervai n). Franzosische Autoren 
rechnen das Karzinom zu den Manifestationen des Arthritismus (Vigouroux, 
Me ne trier u. a.). Tatsachlich konnen einem die Beziehungen zwischen Diabetes 
(Strauss) und Rheumatismus (Teissier) einerseits und Krebs andererseits bei 
entsprechender Beachtung kaum entgehen. Be ne ke betonte schon die nahe Ver­
wandtschaft seiner "Fibromatosis", jener zu allgemeiner Bindegewebshyperplasie 
disponierenden Konstitutionsanomalie, mit den "zu den hyperplastischen, luxu­
rierenden Neubildungen hinneigenden Konstitutionsanomalien wie namentlich 
del' karzinomatosen". Die Bindegewebsdiathese ist abel' 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 S c h mid t als eine del' Grundlagen del' Krebs bild ung 
in Anspruch genommen wird; das Karzinom entwickle sich auf dem Boden del' 
durch diese Diathese nicht zum Abklingen kommenden chronischen Entziin­
dungsprozesse. Die gleiche Beziehung zwischen Krebs und Arthritismus kommt 
in dem Antagonism1l,s zum Ausdruck, del' bis zu einem gewissen Grade zwischen 
Karzinom und florider Lungentuberkulose besteht (Rokitansky, Beneke, 
Claude, Hoffmann, Herxheimer, Reinhart u. a.). DaB sieh dagegen 
Tuberkulose und Karzinom sehr haufig in verschiedenen Generationen derselben 
Familie kombinieren, ist eine alte Erfahrungstatsache (vgl. Lit. bei Wolff, II, 
109; ferner Etienne, Claude, R. Schmidt, Warthin), die wohl nichts 
anderes als die Verwandtschaft samtlicher Formen degenerativer Konstitution 
besagen diirfte. In del' gleichen Generation konnte Wei n berg Beziehungen 
zwischen Krebs und Tuberkulose auf statistischem Wege nieht nachweisen. 

DaB in spateren Generationen del' Krebsfamilien das Leiden in jiingeren 
Jahren und immer maligner aufzutreten pflegt, entspricht ebenso wie die auf­
fallig abnehmende Fruchtbarkeit (Warthi n) del' fortschreitenden Degenera­
tion. AI. Fraenkel erscheint ein gewisser Antagonisinus zwischen Karzinom 
und progressiveI' Paralyse bemerkenswert, Goldzieher und Rosenthal 
ein solcher zwischen Karzinom und Herzklappenfehlern sowie chroni8cher 
Nephritis, Schmidt die Seltenheit von Infektionskrankheiten, insbesondere 
infektiosen Kinderkrankheiten in del' Anamnese Krebskranker, VOl' allem Magen­
krebsleidender. Mit diesel' Beobachtung stimme die relative Krebsimmunitat 
del' an langwierigen Suppurationsprozessen leidenden Leprosen (Munch­
S6egaard) gut iiberein. Die Mitteilung Sehmidts, daB Krebskranke bei Vak­
zination nul' auffallend selten (in 32% del' FaIle) mit Pustelbildung reagieren, 
wird man dagegen mangels entsprechender Vergleichszahlen vorderhand nicht 
in seinem Sinne verwerten konnen, wonach bei Karzinom eine konstitutionelle, 
angeborene, natiirliche Hyperimmunitat bestiinde. DaB Unempfanglichkeit 
gegen Vakzination als Konstitutionsanomalie vorkommen kann, war schon 

1) Demgegeniibf'l' wird psychischen Einfliissen, Sorgen, Kummer, Aufregungen in 
der iilteren Literatur eine die Karzinomentwicklung begiinstigende Wirkung zugeschrieben 
(vg!. Wolff 2, 89 ff.). Vg!. auch v. Hochenegg; ferner Aschner iiber den EinfluB 
del' Innervation auf das Wachstum experimentellel' Mausekrebse. 
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H utchi nso n bekannt. 1m vorliegenden FaIle aber konnte die "Hyperimmuni­
tat", falls sie iiberhaupt vorhanden ist, ebensogut eine Folgeerscheinung der 
Krebserkrankung, also konditionell erworben sein. Das gleiche gilt fiir die ge­
ringe Temperaturreaktion nach su bkutaner Injektion von Milch, welche S c h mi d t 
ebenfalls auf eine besondere konstitutionelle Eigenart zuriickfiihren will. 

Diese Schwierigkeit zu entscheiden, ob gewisse fUr das Karzinom charakte­
ristische biochemische Vorgange als praexistente, eventuell disponierende Mo­
mente aufzufassen sind oder ob sie Begleit- oder Folgeerscheinungen der Krank­
heit darstellen, zwingt uns, so manche auBerordentlich interessante 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 DberschuB 
an Erdphosphaten bezogen. 1m Gegensatz dazu konnten Goldzieher und 
Rosenthal zeigen, daB der Durchschnittswert des Kalziums im Blute von 
Krebskranken geringer, der Wert des KaliuDlS dagegen hoher ist als normal. 
Sie konnten femer im Tierversuch feststellen, daB Kalziumzufuhr das Wachs­
tum 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 W~g zur biochemischen Erforschung der Krebsdisposition betreten. Durch 
die Behandlung mit Keimdriisenextrakten konnten die beiden Autoren das 
Tumorwachstum nicht beeinflussen, wiewohl ilie einen derartigen EinfluB in 
der menschlichen Pathologie fiir fraglos halten. Jedenfalls diirfte es sich m. E. 
hier um recht komplizierte Verhiiltnisse handeln. Wahrend sich z. B. Ratten 
mittels verschiedener Organgewebe, namentlich aber der Milz gegen experi­
mentell 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 fordem­
den EinfluB zu. Dem entspricht es auch, wenn Joannovics bei kastrierten 
Mausen das Wachstum implantierter Karzinome (nicht aber Sarkome und 
Chondrome) zuriickbleiben sah (vgl. demgegeniiber Hilario). 1m Gegensatz 
hierzu leitet Lauterborn aus den merkwiirdigen, phantastischen Formen 
der luxurierenden Periickengeweihe kastrierter· Tiere sowie aus der Alters­
disposition zu Neubildungen eine wachstumsregulierende Wirkung des Keim­
driisenhormons abo Bei nebennierenlosen Mausen sah Joannovics das 
Wachstum von Chondromen und Sarkomen zuriickbleiben. Eine besondere, 
das Wachstum bestimmter Neoplasmen hemmende Wirkung ist der MiIz (vgl. 
Apolant, Biach und Weltmann, Joannovics u. a.; dem gegeniiber Pitz­
man), vielleicht auch der Thymus und dem Knochenmark (Fichera, Theil­
ha berp) sowie der Schilddriise (Shirla w) zuzuschreiben und wird vOll Thei 1-
ha ber auch fiir den Uterus angenommen. Diese groBtenteils im Tierversuch 
ermittelten Beziehungen zwischen Karzinom und endokrinem System bzw. der 
speziellen Zusammensetzung der Korpersafte diirften ja in irgendeiner Weise 
auch in der menschlichen Pathologie zur Geltung kommen. Doch sind wir noch 

1) Erwahnt sei noch eine allerdings ganz ungeniigend fundierte Hypothese von 
rote Blutkorperchen. . . . 

Hopmann: Der Index '13 Bl k" --h- steIgt und smkt angeblich normaierweise weI e ut orperc en 
in gIeichem Sinne mit der Vermehrung oder Verminderung der Eiwei13zufuhr in der Nahrung. 
Bei Disposition zum Krebs soll das Umgekehrte der Fall sein: 

6* 
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weit entfernt davon, prazise Vorstellungen iiber diese Art der humoralen Dis­
position zum Krebs auBern zu konnen. Das gleiche gilt fiir die jiingst durch 
J oa nnovics und v. Hoche negg in den Vordergrund des Interesses geriickten 
Beziehungen zwischen Krebsentwicklung undLeberbeschaffenheit. N achE.W ei s s 
ist es die Abniitzung und Altersinvolution des Pankreas, welche die Disposition 
zur Krebsentwicklung schaffen soll, wahrend N e udorfer 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 I{aminer. AuBerordentlich interessante 
Ergebnisse beziiglich der biochemischen Disposition zum Karzinom versprechen 
die Untersuchungen von Fre und und Ka mi ner, die schon jetzt, ihre noch 
nicht iiberpriifte Richtigkeit vorausgesetzt, diesbeziiglich sehr Bemerkens­
wertes zutage forderten. Jedes normale Serum, jede normale Zelle enthalt eine 
N-freie Fettsaure, welche Karzinomzellen zu zerstoren vermag .. Dem Serum 
des Krebskranken mangelt diese Fettsaure und somit auch die Fahigkeit, Kar­
zinomzellen zu zerstoren. Herzfeld und Klinger fanden iibrigens, daB die 
unspezifische eiweiBabbauende Fahigkeit des Serums bei Karzinom und Kar­
zinomdisposition vermindert, ist. Fre u nd und Ka mi ner 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 Uteruskatarrhe), zum Unterschied von 
normalem oder andersartig erkranktem Gewebe (tuberkulose oder eitrige Ent­
ziindung) die Fahigkeit, Krebszellen durch ihre Fettsaure zu zerstoren, nicht 
besitzen, daB somit diese empirischen Pradilektionsstellen fUr 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 Nu<ileoglobulins vor der Zerstorung durch Normalserum. Diese 
Schutzreaktion ist nach den Erfahrungen der beiden Forscher an radikal ope­
rierten Krebsen nicht als Folgeerscheinung der Krankheit und somit vielleicht 
als ein pradisponierendes Moment fiir die Karzinomentwicklung anzusehen. 
Hochwichtig ist es aber weiter, daB diese Schutzreaktion dem Serum durcheine 
abnorme Saure aus dem Darm verliehen wird. Der Extrakt des Darminhaltes 
eines Krebskranken, gleichghltig, wo das Karzinom seinen Sitz hat, verleiht 
jedem Normalserum die Eigenschaft eines Krebsserums: es schiitzt Karzinom­
zellen vor Zerstorung durch Normalserum, es gibt mit Karzinomextrakt eine 
Triibung sowie positive Abderhalden-Reaktion. Der Darminhalt des Krebs­
kranken ist also die Quelle dieser seiner serologischen Eigenschaften. 1m 
Darminhalt des Krebskranken entstehen aus unbekannten Griinden statt der 
normalen Fettsauren andere anomale Fettsauren von ganz bestimmtem ste­
rischem Bau, welche dem Serum die karzinomzellenschiitzende Eigenschaft 
mittels des bezeichneten Nucleoglobulins verleihen. Wie wir schon wiederholt 
hervorgehoben, ist auch da noch durchaus nicht erwiesen, wie weit es sich um 
eine Folgeerscheinung des Neoplasmas und wie weit um praexistente Disposition 
handelt. 1m letzteren Falle miiBten 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 jiingste Mitteilung 
Ka mi ners von Interesse, wonach die Zerstorungsfahigkeit des normalen Blut­
serums gegen Krebszellen in der Kindheit besonders hoch, im Greisenalter 
dagegen besonders ger!ng ist, welche Feststellung mit der erfahrungsmaBigen 
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Altersdisposition zum Krebs vollkommen iibereinstimmt und vielleicht mit 
der Involution des Thymus irgendwie zusammenhangt (vgL Kaminer und 
Morgenstern). Die Untersuchungen von Fre und und Kaminer scheinen 
mir so wichtig und zeigen eine so weite Perspektive auch fiir die Dispositions­
forschung, daB ich mich bewogen sah, sie trotz ihrer noch problematischen 
Natur in diesem Zusammenhange aufzunehmen. 

Gibt es eine obligate Bedingung in der Krebsatiologie1 Selbst abgesehen 
von gewissen konditionellen Momenten, die erfahrungsgemaB in der Krebs­
pathogenese eine Rolle spielen konnen, wie Traumen, chronische Entziindungen, 
das Nicht-Stillen u. a., wird das Karzinom geradezu'als klassisches Paradigma 
jenes allgemeinen biologischen Gesetzes geIten konnen, demzufolge nicht eine 
Ursache, sondern ein mehr oder minder umfangreicher, . von Fall zu Fall wech­
selnder Komplex von Bedingungen den Effekt herbeifiihrt. v. Hansemann, 
Ri b bert u. a. haben diesen Standpunkt klar hervorgehoben, dessen Betonung 
gerade in der Krebsfrage deshalb von besonderer Wichtigkeit erscheint, weil die 
Bemiihungen, eine spezifische, unerIaBliche und nicht substituierbare Bedingung, 
d. h. also nach unserem Sprachgebrauch eine Ursache zu finden, von vielen 
Forschern mit ebensoviel Ausdauer wie Aussichtslosigkeit (vgl. dariiber 
Schmidt) fortgesetzt werden. 

Regionlire Unterscbiede der Krebsverbreitung. Die regionaren Differenzen 
in der Krebsverbreitung diirften weit eher mit auBeren konditionellen Ein­
fliissen als konstitutionellen Momenten zusammenhiingen. 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 (01 unet). Auch bei 
Indianern soll Krebs nur sehr selten beobachtet werden, ebenso bei Japanerinnen 
das Mammakarzinom (F. Hoffmann). Sehr bemerkenswert ist das ganz 
auBerordentliche Dominieren des Magenkrebses in Norwegen, wiihrend das 
Uteruskarzinom im Gegensatz zu den meisten anderen Landern stark zu­
riicktritt (Soegaard). Auffallend ist die groBere Haufigkeit des Uterus­
krebses bei kinderreichen Frauen und demgegeniiber die Haufigkeit des Brust­
krebses bei Ledigen bzw. KinderIosen und solchen Frauen, die nicht selbst ge­
stillt haben (vgl. Prinzing, Heymann), vielleicht allerdings wegen Organ­
minderwertigkeit nicht stillen konnten. 

Speziesunterscbiede. Gewisse Spezies in der Tierreihe werden mit besonderer 
Vorliebe von bestimmten Geschwulstarten heimgesucht, so die Mause von epi­
thelialen Driisentumoren, die Ratten von Kankroiden und Sarkomen, der Hund 
vom Lymphosarkom. "Obenan steht in bezug auf die Zahl und die Mannig­
faltigkeit der Geschwiilste der Mensch, zum Teil vielleicht, weil bei ihm die 
Domestizierung, die Abweichung von der .urspriinglichen, natiirlic:b.en Lebens­
weise 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 Verlaufseigentiimlichkeiten aufweist. Insbesondere scheint sich die 
akute miliare Aussaat von Metastasen, die Miliarkarzinose, vorzugsweise an 
Krebse jugendlicher Individuen besonders mannlichen Geschlechtes anzu­
schlieBen (vgl. Lit. bei Wolff; ferner Schmidt, Krokiewicz). Ich sah bei 
einem 34 jahrigen Mann von asthenischem Habitus ein Karzinom im Fundus­
teil des Magens, also an einer nicht gewohnlichen Stelle, mit profuser Hamate­
mesis verlaufen. Die Autopsie zeigte eine ebenso ungewohnliche Art der Meta­
stasierung im Bereich der Lymphbahnen, die in ein Geflecht dicker, starrer 
Strange umgewandelt waren. 



Spezieller Teil. 

Ill. Blutdriisen. 
Die Sonderbeziehung der Blutdriisen zur Konstitution. Die Blutdriisen neh­

men in der Konstitutionspathologie insofern eine Sonderstellung ein, als ihre 
Partialkonstitution die Gesamtkoruititution des Organismus einschlieBlich des 
Habitus und Temperamentes in ganz anderer Weise beeinfluBt, als es die Partial­
konstitution anderer Organe tut. Ist diese letztere, mathematisch ausgedriickt, 
einer der Summanden, aus welchen sich die Gesamtkonstitution zusammen­
setzt, so steht die Gesamtkonstitution zur Partialkonstitution der Blutdriisen 
in einem anderen, viel engeren Abhangigkeitsverhaltnis. Das ergibt sich ja 
aus der Natur und dem Wesen der endokrinen Driisen, 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 Be­
gliff der "polyglandularen FormeI' , an friiherer Stelle schon erortert. Diese 
Sonderbeziehung der Blutdriisen 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 fiir die Erkrankungen der Blut­
driisen. Die Blutdriisen 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, 
bei allgemeinen Infektionen und Intoxikationen eine nachweisbare Erkrankung 
der Blutdriisen mit ausgesprochenen klinischen Krankheitssymptomen eigentlich 
nur relativ selten. GewiB konnen die Nebennieren, die Hypophyse, die Schild­
driise und andere Blutdriisen durch akute und chronische Infektionskrankheiten 
gelegentlich betroffen und mehr oder minder schwer, reparabel oder irreparabel 
geschadigt werden, aber dann entwickelt sich doch nur ganz ausnahmsweise 
das wohlcharakterisierte klinische Bild der idiopathischen, mehr oder minder 
chronisch verlaufenden Erkrankungsform der Blutdriisen. Bei diesen letzteren 
jedoch vermissen wir in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle eine halbwegs 
zureichende exogene Atiologie. Infektionen und Intoxikationen, physische und 
psychische Traumen und andere exogene atiologische Momente in der Anamnese 
solcher Kranker konnen allein nur hochst selten eine befriedigende Erklarung 
fiir die Entstehung der Krankheit abgeben; dazu sind die Erkrankungen der 
Blutdriisen im Verhaltnis zu der Hanfigkeit der betreffenden exogenen Noxen 
viel zu selten. So fiihrt uns schon diese Dberlegung dazu, die eigentliche Grund­
lage, die obligate Bedingung der chronischen Blutdriisenerkrankungen in 
endogenen Momenten zu suchen. Offenbar ist eine besondere konstitutionelle 
Beschaffenheit des Organismus fiir das Zustandekommen der chronischen Blut­
driisenerkrankungen erforderlich. Ob es nun eine solitare oder generelle Hypo-
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plasie und Bindegewebsdiathese der Blutdriisen ist, wie sie von Wiesel und von 
Goldstein als Grundlage pluriglandularer Krankheitsbilder, der multiplen 
Blutdrusensklerose, angenommen wird, ob es eine sonstige morphologische, 
funktionelle oder evolutive Anomalie einer oder mehrerer Blutdriisen mit ent­
sprechend anomaler konstitutioneller Blutdriisenformel ist, die diese konstitu­
tionelle Krankheitsdisposition bedingt, ist zunachst irrelevant, sicher scheint 
mir aber, dall die Anomalie die Blutdriisen selbst betreffen mull. Ein Status 
degenerativus mag die abwegige Reaktion eines Individuums auf irgendwelche 
Noxen ganz allgemein verstandIich machen, eine Anomalie des Nervensystems 
durch die allgemeine Disposition zu Innervationsstorungen zugleich die Bereit­
schaft zu neurogenen Blutdrusenerkrankungen erhohen, die bestimmte Art 
und Form der Erkrankung aber kann nur durch die besondere individuelIe 
Beschaffenheit des Blutdriisenapparates selbst bestimmt werden. In diesem 
Sinne spricht auch Curschmann von "Blutdriisenschwachlingen". Beruht 
doch auch die Geschlechtsaffinitat gewisser Blutdriisenerkrankungen in erster 
Linie auf Geschlechtsdifferenzen im morphologischen Bau, in der funktionellen 
lnanspruchnahme und im gegenseitigen Korrelationsverhaltnis der Blutdriisen 
(Chvostek, Bucura, Schmauch). Wie das zuerst von Pineles richtig er­
kannte Prinzip der engen gegenseitigen Wechselbeziehung der Blutdrusen die 
Pathologie des endokrinen Systems im allgemeinen beherrscht, wie eigentlich 
aus jeder uniglandularen Mfektion infolge der kompensatorischen und vikari­
ierenden Veranderungen in den ubrigen Drusen eine pluriglandulare Mfekti!>n 
wird, so erstreckt sich auch die' vererbbare konstitutionelle Anomalie und 
Krankheitsdisposition oft nicht nur auf eine bestimmte, sondem auf mehrere 
Blutdrusen und es alternieren nicht nur verschiedenartige Erkrankungen ein 
und derselben Druse, sondem auch Erkrankungen verschied'ener Blutdriisen 
bei den Mitgliedem einer Familie. lch erwahne nur das haufige Vorkommen 
von Morbus Basedowii und Diabetes oder Fettsucht in einer Familie, oder das 
familiare Altemieren von Akromegalie und MyxOdem, wie es von Po pe und 
C lar ke sowie von Pe 1 beschrieben wurde. 1m folgenden werden wir des naheren 
die Beziehungen der einzelnen Blutdriisen zur Gesamtkonstitution sowie die 
Bedeutung der Konstitution fiir die einzelnen Blutdriisenerkrankungen zu er­
ortem haben. 

Schilddriise. 

RichtIinien und Grundsiitze fur die Analyse der individueIIen Blutdrusen­
formel. Der Einflull der Schilddruse auf die Konstitution des Organismus ist 
uns heute ziemlich gut bekannt und einer Analyse in weitgehendem Malle 
zuganglich. Allerdings wird man sich, und das gilt nicht nur fiir die Schild­
druse, sondem auch fur aIle anderen Blutdrusen, strenge an folgende Kriterien 
halten miissen, will man sich des Anspruches auf einwandfreies Vorgehen nicht 
begeben: Auf eine konstitutionelle Insuffizienz der Driise diirfen nur solche 
Eigenschaften des Organismus bezogen werden, welche dem Symptomenkom­
plex angehoren, der sich nach Entfemung der Driise einstellt, und welche durch 
kunstlichen Ersatz der Driisenfunktion, sei es auf dem Wege der Organtherapie, 
sei es auf dem der Drusenimplantation sich beheben lassen, wofem naturlich 
auch der nach Entfemung der Druse auftretende Symptomenkomplex auf diese 
'Weise behoben werden kann. Auf eine konstitutionelle Uberfunktion oder 
qualitativ geanderte Dysfunktion der Druse diirfen dagegen nur solche Eigen­
schaften des Organismus zuruckgefiihrt werden, welche auch jenen Zustanden 
glanduIarer Erkrankung zukommen, die nach Entfemung bzw. Verkleinening der 
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betreffenden erkrankten Driise zuriickgehen oder schwinden und die eventuell 
durch kiinstliche Zufuhr der Driisensubstanz sich hervorrufen lassen. Trotzdem 
entstehen Schwierigkeiten und Irrtiimer bei einer solchen Analyse zunachst 
einmal dadurch, daB opotherapeutische Erfolge an sich gar keinen SchluB auf 
den Funktionszustand einer Blutdriise zulassen, da wir bei Verabreichung der' 
Organpraparate auch mit vollkommen unspezifischen Wirkungen rechnen 
miissen, wie sie z. B. sicherlich die Schilddriisenpraparate entfalten konnen,. 
und wie sie fiir eine Reihe von Organpraparaten Kohler feststellen konnte .. 
Andererseits konnen manche Erscheinungen mehr oder minder haufig im 
Symptomenkomplex der krankhaften Driiseninsuffizienz vorkommen und 
gelegentlich sogar durch Organtherapie gebessert werden, wahrend sie in der­
Mehrzahl der FaIle vollig unabhangig von der Driisenerkrankung auftreten (vgl. 
von Wagner-Jauregg). Wir werden ja stets im Auge behalten miissen, daB· 
die individuellen Unterschiede und die Mannigfaltigkeit des klinischen Krank­
heitsbildes bei Erkrankungen einer bestimmten Blutdriise zum groBten Teil auf 
Verschiedenheiten der Erfolgsorgane in bezug auf ihre BeeinfluBbarkeit und 
Reaktivitat zuriickzufiihren sindt), daB also schon hier Schwierigkeiten fiir die 
Entscheidung erwachsen, wieviel auf die Erkrankung der Blutdriise und wie­
viel auf die individuelle, konstitutionelle und konditionelle Beschaffenheit des 
iibrigen Organil:jmus zu beziehen ist. Das habe ich seinerzeit fiir das Kropfherz, 
hat Chvoste k fiir den Morbus Basedowii im allgemeinen, Chiari fiir die bei 
M. Basedowii vorhandenen Herz- und GefaBerscheinungen im besonderen 
dargelegt. Es hat iibrigens nicht nur fiir Erkrankungen der Blutdriisen, sondern 
fiir aHe Erkrankungen iiberhaupt 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 muB also jede Analyse der individuellen Blut­
driisenformel mit entsprechender Vorsicht und Reserve vorgenommen und be­
urteilt werden. 

Die bypothyreotiscbe Konstitution. Was von Hertoghe und in Deutsch­
land von Sanger als "Myxodem fruste" oder "Hypothyreoidie benigne" be­
schrieben wurde, die meist als Neurasthenie oder Chlorose verkannten und 
anscheinend aHein durch Organtherapie beeinfluBbaren Zustande von Kopf­
druck, Unruhe, Mattigkeit, Schwachegefiihl, allerhand rheumatoiden Schmer­
zen und ahnliches sind keine Konstitutionsanomalie sondern Krankheiten, 
die auf mehr oder minder schwerer Insuffizienz der Schilddriise beruhen 
und zum Krankheitsbild des echten MyxOdems hiniiberleiten. Was aber zu 
solchen Zustanden diSponiert, das ist eine in der Gesamtkonstitution zum 
Ausdruck kommende absolute oder relative Minderwertigkeit· der . Schild­
driise, sei es in Gestalt einer morphologischen Hypoplasie, wie sie Wieland 
auf Grund autoptischer Befunde als anatomische Disposition zu funktio­
nellen Insuffizienzzustanden der Schilddriise annahm, sei es in Form einer­
geringeren Leistungs- und Widerstandsfahigkeit gegeniiber funktioneller In-

1) Diesbeziiglich ist eine ~eobachtung von v. Dzie mbowski interessant. Hier waren 
auf der Seite einer ehemaligen spastischen Hemiparese die Ausfallserscheinungen von seiten 
endokriner Driisen wie Fettansatz und Pigmentierung starker ausgesprochen als auf del" 
anderen. 
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anspruchnahme und auSeren Schadlichkeiten. Eine solche Minderwertigkeit 
der Schilddriise kann also unter Umstanden allein oder unter Mitwirkung 
exogener Bedingungen wie infekti6ser und traumatischer Einfliisse zum Myx­
odem in seinen verschiedenen Graden und Formen fiihren. Selbstverstandlich 
muS die Minderwertigkeit nicht immer konstitutioneller Natur, sondem kann 
auch konditionell erworben sein. Die hypothyreotische Konstitution 
(Wieland), das hypothyreotische Temperament (Levi - Rothschild, 
de Saravel) wird von meist kleineren, stammigen, phlegmatischen Individuen 
reprasentiert mit Neigung zu Fettleibigkeit, Haarausfall, rheumatoiden und 
neuralgischen Beschwerden, pramaturer Atherosklerose und anderen senllen 
Involutionserscheinungen. Diese Menschen sind wenig lebhaft und regsam, 
interesselos, haufig schlafsiichtig, ermiidbar, klagen iiber KaItegefiihl, be­
sonders in Handen und FiiSen, haben stets eine niedrige Korpertemperatur 
und Neigung zu mehr oder minder ausgesprochenen, indolenten, voriibergehen­
den und 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 auSeren Drittels der Augenbrauen als 
charakteristisches Symptom aufweisen: Neigung zu Odemblldung konnte hier 
im Sinne Eppingers gleichfalls angefiihrt werden. Frauen leiden oft an 
Menorrhagien, Kinder verraten ihre hypothyreotische Konstitution haufig 
durch Zuriickbleiben im Wachstum, in der physischen und psychischen Ent­
wicklung, durch geistige Tragheit und Unaufmerksamkeit, durch aine pastose 
und trockene Beschaffenheit der Haut. Dieses mehr oder minder vollstandige 
Blld kennzeichnet den hypothyreotischen Charakter, es ist aber verfehlt, ein~ 
zelne auSerordentlich vieldeutige Symptome fiir sich allein, wie Obstipation, 
Menorrhagien, Neigung zu Migrane, zu chronis chen Dermatosen u. dgl. ohne 
weiteres auf eine Hypothyreose zuriickzufiihren, wie es die zitierten franzosi­
schen Autoren und in Deutschland Sehrt zu tun versuchten (vgl. auch Bolten) 
Ebensowenig ist die urspriinglich von der Kocherschen Schule proklamierte 
Kombination von absoluter oder relativer neutrophiler Leukopenie und Lympho­
zytose mit beschleunigter Gerinnungszeit des Blutes als Kriterium einer Hypo­
thyreose zu verwerten. Das habe ich in Gemeinschaft mit M. Bauer - Jokl 
nachgewiesen und dargelegtl). In mancher Hinsicht decken sich die Erschei­
nungen der hypothyreotischen Konstitution mit den Manifestationen des 
Arthritismus. Von einer Identitat der beiden kann aber wohl nicht die Rede sein. 

Das ,Myxiidem. 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 Schilddrfule zur Erkrankung an Myxodem disponiert. 
Die ohnehin sehon an der unteren Grenze des mit der Gesundheit Vereinbaren 
stehende funktionelle Leistungsfahigkeit kann sich erschopfen und erlahmen, 
sei es durch die bloSe Funktion an sich, sei es unter dem Einflusse gesteigerter 
Anforderungen und Reize, wie sie wiederholte Schwangerschaften, Erkrankungen 
anderer Organe, Gemiitsbewegungen und schwere psychische Erregungen mit 
sich bringen, sei es auch infolge sonst belangloser Schadigungen durch Traumen, 
Infektionen und Intoxikationen. Dieser AuffassUl'lg von der Pathogenese des 
Myxodems entsprechen auch die vorliegenden tatsachlichen Erfahrungen. Das 
familiar-hereditare Vorkommen des Myxodems, wie es von Prudden und 
von Ord beobachtet wurde, spricht fiir die Beteiligung einer konstitutionellen 
. 1) Trotzdem werden mese "Kriterien" unter Ignorierung unserer Arbeit von Sehrt 
und von Hauptmann in unzuliissiger Weise verwendet., 
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Minderwertigkeit der Schilddriise an der Pathogenese. Die alte Erfahrung, daB 
Frauen weit haufiger yom Myxodem befallen werden als Manner, diirfte, wie 
auch Falta annimmt, darin seinen Grund haben, daB die normalen Geschlechts­
vorgange bei der Frau eine bedeutende Belastung der Schilddriisenfunktion 
bedingen, denn die im weiblichen Organismus sich abspielenden zyklischen 
Veranderungen erfordem eine jeweils genau entsprechende funktionelle An· 
passung der Schilddriise. Da iibrigens die Morbiditat der weiblichen Schild­
driise ganz allgemein groBer ist als die der mannlichen - Frauen leiden auch 
weit haufiger als Manner an Kropf und Basedowscher Krankheit -, 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 Schilddriise. Die Schilddriise hat im Laufe der Stammes­
geschichte einen Funktionswechsel durchgemacht; aus diesem Grunde sei ihr 
ceteris paribus eine besondere Erkrankungsfahigkeit vor anderen Organen 
eigen. Die Tatsache, daB in der Aszendenz von Myxodemkranken in einem 
hohen Prozentsatz Nervenkrankheiten vorkommen (Ewald), spricht fiir die 
Mitwirkung einer allgemeineren degenerativen Veranlagung. Ob die regionare 
Haufung des Myxodems (England, Frankreich, Holland) mit konstitutionellen 
oder konditionellen Einfliissen zusammenhangt, ist schwer zu entscheiden. 

Das kongenitale Myxodem (sporadiseher Kretinismus). Erblickt also 
Wieland die konstitutienelle Disposition zum erworbenen Myxodem in einer 
anatomischen "embryonalen gIanduIaren Hypoplasie" der Schilddriise, so 
lehrte uns schon friiher Pin e Ie s die Ursache des sogenannten kongenitalen 
Myxodems oder des sporadischen Kretinismus in einer Aplasie der Schilddriise 
suchen. Von soIchen nicht iiber das Pubertatsalter hinaus lebensfahigen Indi­
viduen unterscheidet Thomas die FaIle von "dystopischer Hypoplasie der 
Schilddriise", bei denen Tumoren am Zungengrunde gefunden werden, welche 
echtes Schilddriisengewebe enthalten und dann offenbar imstande sind, wich­
tige funktionelle Leistungen fiir den Organismus zu vollbringen (Erdh ei m, 
Schi lder, Sch ultze). In seltenen Fallen kommt auch das kongenitale Myx­
odem bei mehreren Mitgliedem einer Familie zur Beobachtung (vgl. Apert). 

Die thyreotoxisehe Konstitution. Eine thyreotoxische Konstitution 
(Bauer) oder ein hyperthyieotisches Temperament (de Saravel) konnen 
wir bei groBen, mageren, nervosen und reizbaren Menschen mit feuchter Haut, 
Neigung zu SchweiBen, Tachykardie und Diarrhoen annehmen, bei den Men­
-schen mit lebhaftem Stoffwechsel, mit groBen, glanzenden Augen wid weiten 
Lidspalten, mit haufig wahrend eines angeregten Gespraches iiber den oberen 
Comealrand ruckweise sich retrahierenden Oberlidem, bei den Menschen mit 
lebhaftem Temperament und unstetem Wesen, die bei geringfiigigsten Anlassen 
Temperatursteigerungen bekommen und trotz reichlicher Nahrungsaufnahme 
stets mehr oder minder mager bleiben. Solche Menschen sind mehr hitze- als 
kalteempfindlich und sollen nach Angabe der franzosischen Autoren stark 
entwickelte Augenbrauen besitzen. RegelmaBig zeigen sie eine, wenn auch nur 
leichte parenchymatose VergroBerung ihrer Schilddriise. 

Instabilite thyreoidienne. Die Erfahrung, daB Zeichen von Hypothyreose 
und Thyreotoxikose gelegentlich bei ein und demselben Individuum sukzessiv 
oder simultan in Erscheinung treten konnen, welch letzteres jedenfalls mehr 
an eine Dysthyreose als an eine Hyperthyreose denken laBt (Ba u er), veran­
IaBte Levi und Rothschild, von einer Instabil ite thyreoidienne zu 
sprechen, als einem Zustand konstitutioneller besonderer Labilitat, Reizbarkeit 
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und Erschopfbarkeit der Schilddriisenfunktion. Vielfach mogen allerdings der­
artige Kombinationen von Symptomen mit individuellen Differenzen der 
Erfolgsorgane zusammenhangen. Zum Bilde dieser thyreolabilen Konstitutionen 
gehort auch die Eigentiimlichkeit auffallend groBer Schwankungen des Korper­
gewichtes. Solche Menschen nehmen leicht und rasch an Gewicht zu, um ebenso 
leicht und rasch wieder abzunehmen. Diese zum Teil vielleicht mit .!nderungen 
des Quellungszustandes der Gewebe zusammenhangende Eigentiimlichkeit hat 
zur Folge, daB die Physiognomie solcher Leute auBerordentlich veranderlich ist. 

Die Beziehungen zwischen Nervensystem und Schilddriise. Die Schilddriise 
stellt gewissermaBen einen Multiplikator dar, der in den Stromkreis des vege­
tativen Nervensystems eingeschaltet ist, indem sie einerseits ihre Funktion 
unter nervosem EinfluB ausiibt, andererseits durch ihre Tatigkeit die Erregbar­
keit nicht nur des vegetativen, sondern auch des animalen Nervensystems 
steigert. Die nervose Regulation der Schilddriisensekretion auf dem Wege 
der Nervi laryngei superiores, teilweise auch inferiores, ist durch Untersuchungen 
von Katzenstein, A. Exner, H. Wiener sowie besonders Asher und 
Flac k erwiesen, die tonus- und erregbarkeitssteigernde Wirkung des Schild­
driisenhormons wurde in letzter Zeit besonders durch 0 s wa ld und durch 
Asher festgestelltl). Daher konnen auch die Erscheinungen einer thyreo­
toxischen Konstitution bald mehr in primar thyreogenen, bald mehr in nervosen 
Anomalien ihren Grund haben, aber selbst im zweiten FaIle muB eine besondere 
konstitutionelle Eigenart der Schilddriise selbst vorausgesetzt werden, die ihre 
besondere Ansprechbarkeit auf die primar gesteigerten nervosen Impulse erklart. 

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 iiberwiegenden 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 FaIle, 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 fiir das Basedowoid angibt, ist bei unserer 
Auffassung des Z ustandes nicht verwunderlich; sie bezeichnet die allgemeine 
konstitutiont>lle Grundlage des Zustandes, der durch die eigenartige Beteiligung 
der Schilddriise an der konstit;utionellen 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. 

Die individuelle Korperverfassung und die Symptomatologie der Thyreotoxi­
kosen. Die spezielle Korperverfassung in konstitutidneller und konditioneller 
Hinsicht, die individuell differente Stufenleiter der Erregbarkeits- und An­
sprechbarkeitsgrade der einzelnen Organe und Organsysteme, die individuelle 
Verschiedenheit eines Locus minoris resistentiae erklart es dann, warum sich 
derartige Krankheitsepisoden thY.I"eotoxischer Konstitutionen bald unter dem 
Bilde vorwiegender oder ausschlieBlicher Herzbeschwerden (erethisches thyreo­
toxisches Kropfherz Kra us - Mi nnich)2), bald unter jenem hartnackiger Diar-

1) Oswald zeigte, daB das Jodthyreoglobulin die Wirksamkeit des AdrenaIins stei­
gert und den Effekt der faradischen Vagus- und Depressorrcizung erhoht (vgl. auch Eiger). 

2) Hall gibt an, daB sich das thyreotoxische Herz 10 mal haufiger bei dunkel pigmen­
tierten Menschen mit langlichem Schadel vorfindet als bei blauaugigen Individuen. 
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rhoen (Curschmann) oder Fettstiihle (Falta), oder aber unter der Form 
nervoser und psychischer Erschopfungszustande bzw. 8chwerer Stoffwechsel­
storungen mit starker Abmagerung, Glykosurie und hochgradiger Sehwache 
prasentieren konnen. Die Thyreotoxikose des Basedowoids ist keine so hoch­
gradige und kommt fiir 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 Zll werden pflegen. Indessen tritt natiirlich auch 
beim M. Basedowii das gleiche Prinzip in Kraft und die individuelle Korper­
verfassung determiniert die individuell differente aber kompliziertere Sympto­
matologie der KXankheit (vgl. Chvostek). Eppinger und Hess glauben 
speziell entsprechend einer praexistenten "vagotonischen" oder "sympathikoto­
nischen" 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 eingehen­
der zu besprechen haben werden, 'als wenig brauchbar erwiesen (vgl. Bauer, 
Balint, Chvostek). Wesentlich wichtiger scheint mir Faltas und Eppin­
gers Hinweis auf die Bedeutung der individuell verschiedenen Leistungsfahig­
keit der iibrigen BlutdriisfD. fiir das Zustandekommen der jeweils verschieden­
artigen Symptomgruppierung. Wisse~ wir doch heute, daB bei M. Basedowii 
nicht die Schilddriise allein sondem verschiedene, vielleicht aIle 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, 
femer durch die Schwere des Krankheitsbildes und die auch pathologisch­
anatomisch zum Ausdruck kommende Alteration anderer Blutdriisen und 
Organe. Die aus der Anamnese der Kranken sich ergebenden atiologisehen 
FllIktoren, wie Infektionskrankheiten, psychische, seltener physische Traumen, 
Jodgebrauch, Vergiftungen mit Produkten eines pathologischen Stoffwechsels, 
normale Vorgange des weiblichen Geschlechtslebens u. a. konnen schon wegen 
ihrer Inkonstanz nur als Hilfsmomente, als substituierbare Bedingungen in 
Betracht kommen, die obligate Bedingung ist unter allen Umstanden in der 
Konstitution des Kranken zu suchen. Das hatten eigentlich schon Charcot, 
Eulenburg u. a. richtig erkannt, Chvostek hat es in jiingster Zeit mit 
allem Nachdruck hervorgehoben. Hatte Stern einen "echten" von einem 
"degenerativen" Basedow unterscheiden wollen, so zeigte Chvostek, daB 
auch der ,,€chte" 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 Schilddriise, 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 fiir einen Teil der Basedowfalle maBgebend 
sein diirfte. "Diese Basedowkonstitution ... stellt in reinster Form dasjenige 
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dar, was man friiher 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 Zittel'll eintritt, geringe Ursachen starke psy­
chische Reaktionen hervorrufen, haben die Anlage zur Basedowschen Krank­
heit, und je mehr FaIle ich sehe, desto deutlicher wird es mil', da gewisse Natio­
nen und Rassen mehr FaIle der Krankheit aufweisen als andere." Sehr haufig 
dokumentiert sich die konstitutionelle Minderwertigkeit del' Schilddriise durch 
das Vorkommen von Schilddriisenanomalien und -erkrankungen in del' Aszen­
denz und in Seitenlinien; gar nicht selten findet man auch die gleiche Erkran­
kungsform, den M. B. in del' Familie. Le nz spricht von einer Erblichkeit del' 
"Basedowdiathese". Solche hereditare und familiare FaIle von Basedow­
scher Krankheit wurden von Jaccoud, Oesterreicher, Rosenberg, 
Grohmann, Frankel, B u schan, West, Meigeund Allard, J ac kson und 
Mead, SchultheiB, Goldberg, Ortner, Moss, Pulawski, Souques und 
Lermoyez u. a. (vgl. auch Apert, Chv-ostek) mitgeteilt. In einem FaYe von 
Clifford White hatte eine an Basedow leidende Frau zweimal Kinder mit 
kongenitalen Basedowerscheinungen geboren. Die direkte gleichartige Hereditat 
soIl iibrigensnach Mendelund To bias beimannlichen Basedowkrankenhaufiger 
vorkommen als bei weiblichen. Leyden berichtet iiber M. B. bei Vater und 
Tochter und Myxodem bei einer zweiten Tochter, HoI u b iiber eine Familie 
in der die Mutter einen Kropf, eine Tochter einen ausgesprochenen M. B., 
drei Tochter zur Pubertatszeit formes frustes, eine weitere Tochter einen 
Basedow mit Ziigen von Myxodem darbot. In einer Beobachtung von Oppen­
hei mer bestand Basedow bei einer, Myxodem bei der zweiten Schwester. 
Struma wird in Familien Basedowkranker nach allgemeiner Erfahrt:\ng sehr 
haufig beobachtet (vgl. Mobius, Chvostek). AIle diese Tatsachen weisen 
haufig genug auf die pathogenetische Bedeutung einer konstitutionellen Minder­
wertigkeit der Schilddriise hin. 

Der graBe EinfluB nervoser Dbererregbarkeit auf die Entwicklung der 
Basedowschen Krankheit kommt auch in der ausgesprochenen Disposition 
neuropathischer Konstitutionen zu dieser Erkrankungzum Ausdruck. Char­
cot, F{ll'I~ zahlen den M. B. zu ihrer "famille nevropathique", Mobius, Bu­
schan, Kocher, Chvostek,Mendel und To bias, Rose u. v. a. erkennen 
den Zusammenhang zwischen allgemein nervoser Belastung und Basedowdispo­
sition vollauf an, Caro hebt insbesondere die konstitutionelle Labilitat und 
Dbererregbarkeit der Vasbmotoren 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 del' BasedowschenErkrankung auch an 
ein und demselben Individuum durchaus nicht selten, da sie eben wie diese 
selbst Ausdruck odeI' Folge einer neuropsyphopathischen Veranlagung zu sein 
pflegen. 

Die Bedeutung der iibrigen Blutdriisen fiir die Pathogenese des M. B. ist 
nach unseren heutigen Erfahrungen in folgenden Momenten zu suchen. Einer­
seits ist es festgestellt, daB in einem auBerordentlich hohen Prozentsatz del' 
Basedowfalle der Thymus hyperplastisch und am Krankheitsbild beteiligt ist, 
ja daB er in manchen Fallen sogar die weitaus iiberwiegende pathogenetische 
Rolle spielt, so daB Klose, v. Haberer, Hart, Matti einen thyreogenen, 
thymogenen und thyreothymogenen M. B. unterscheiden. Andererseits ist 
bekannt, daB die weiblichen Keimdriisen sich am Symptomenkomplex del' 
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Basedowschen Kl'ankheit dul'ch eine Funktionsvel'minderung zu beteiligen 
pflegen, daB sie nicht selten hypoplastisch odeI' atrophisch degenerative Ver­
anderungen darbieten (vgl. Ra u tma nn), daB hypoplastische Zustande des 
weiblichen Genitales und Perioden im Leben del' Frau, die mit einschneidenden 
Anderungen in del' Genitalsphare und damit einer Veranlassung zur Keim­
driiseninsuffizienz verbunden sind, wie Pubertat, Graviditat, Laktation, Kli­
makterium, erfahrungsgemaB den Ausbruch eines Basedow begiinstigen 
(v. Graff und Novak) und daB schlieBlich die Bestl'ahlung del' Keimdriisen 
mit schwachen Rontgendosen den Verlauf del' Erkrankung giinstig beeinflussen 
kann (Manna berg). v. Graff spricht geradezu von einem primal' ovariogenen 
Basedow. Auch die iibrigen Blutdriisen beteiligen sich zweifellos an dem 
Krankheitsbild des Basedow. Ich erinnere nul' an die therapeutiEche Wirk­
samkeit des Pituitrins (vgl. Pal) odeI' an die pathologisch-anatomiEchen Be­
funde von Pettavel und Rautmann, doch sind diese Verhaltnisse noch zu 
wenig geklart, als daB sie an diesel' Stelle schon beriicksichtigt werden konnten. 
Zieht man also die pathogenetische Rolle diesel' Driisen in Betracht, dann er­
scheint einem die Tatsache von einer ganz besonderen Bedeutung, daB in einem 
auBerordentlich hohen Prozentsatz del' Basedowfalle ein Status thymicus, lym­
phaticus odeI' hypoplasticus im Sinne Bartels gefunden wird (vgl. v. Neusser, 
Simmonds, Borchardt, Balint, Eppinger), daB also schon VOl' del' Er­
kr'ankung ein Zustand vorgelegen haben muB, del' eine minderwertige Veran­
lagung del' verschiedenen Organe, speziell abel' des Blutdriisensystems mit 
sich bringt. In den Rahmen diesel' Konstitutionsanomalie fallt auch del'. haufige 
Befund del' anatomischen odeI' funktionellen Genitalhypoplasie und Hypoplasie 
des chromaffinen Systems beim M. B. Wenngleich wir also Chvostek voll­
komme:g. beipflichten, wenn er die Veranderungen am Thymus und am lympha­
tischen Apparat als Ausdruck einer abnormen Konstitution im Sinne Pal ta u fs 
ansieht (vgl. auch Oswald), so mochten wir doch nicht zweifeln, daB hier die 
Konstitutionsanomalie gewissermaBen die Grundlage abgibt fiir Veranderungen 
im Bereiche des endokrinen Apparates und speziell im Bereich des Thymus, 
die nicht praexistent waren, sondeI'll erst im Verlaufe del' Basedowschen 
Krankheit entstanden sind (vgl. Hammar, v. Haberer). Fiir die konstitu­
tionelle Natur sprichtiibrigens auch die Inkonstanz del' Thymusbefunde 
(Chvostek, Eppinger), die Klose gegeniiber entschieden hervorgehoben 
werden muB. 

Die mannigfaltigen Zeichen degenerativer Korperkonstitution vervoll­
standigen das Milieu, in welchem die Basedowsche 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 stam­
men und oft selbst fettleibig sind (v. Dalmady) odeI' daB Basedow mit Diabetes 
in einer Familie alterniert (SchultheiB, vgl. Chvostek). Auch del' asthe­
nische Habitus findet sich gelegentlich bei Basedowkranken (Schwerdt, 
Sti ller), wenngleich er ebenso wie die thyreotoxische Konstitution viel haufiger 
bei Basedowoiden angetroffen wird (vgl. Langelaan, H. Strauss). In­
fantilismen aller Art (vgl. A. Ma yer)l) und andere degenerative Stigmen 

1) Klose, Lamp e und Liesegang haben von einem Pseudoinfantilismus del' 
Basedowkl'anken geEpl'ochell, als von einem Zustand del' Kindahnlichkeit, del' nicht durch 
Pel'sistenz kindlichel' Charaktel'e bedingt ist, sondern sekundiil' aus dem Stadium del' 
Reife hel'vol'gegangen ist. Auch Rautmann findet pathologiEch.anato1niEch die Kenn­
zeichen eines "Riickfalles in einem infantilen Zustand", wenngleich iibel'einstimmend mit 
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morphologischer und funktioneller Natur, wie sie vonChvostek eingehend 
gewiirdigt wurden, verweben sich mit dem Symptomenbild 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 fiir Galaktose, einzelne Augen­
symptome, wie die Mobiussche Konvergenzschwache und der Nystagmus. 
Auf die konstitutionell degenerative Natur dieser Symptome werden wir in den 
folgenden Kapiteln noch mehrfach zuriickkommen. Teilweise gehoren die Herz­
und ° GefaBerscheinung~n, nach Chvostek auch die Haufigkeit des Hoch­
wuchses der Basedo~anken (Holmgren) hierher. In Familien Basedow­
kranker wurden auch andersartige degenerative Krankheiten beobachtet, so 
Hamophilie und Taubstummheit. 

Der °Jodbasedow. Die konstitutionelle Disposition zum M. B. ist natur­
gemaB identisch mit jener zum Auftreten thyreotoxischer Erscheinungen nach 
Jodgebrauch, also zum sog. Jodbasedow und es ergibt sich aus obigen Dar­
legungen von selbst, was 0 s wa ld in jiingster Zeit besonders ausfiihrlich zu 
zeigen versuchte, daB namlich der Gefahr eines Jodbasedow ganz vorwiegend 
nervose Menschen, impressionable Naturen mit iibererregbarem vegetativem 
Nervensystem, mit Neigung zu Kopfschmerzen und Diarrhoen, mit leicht er­
regbarem 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 fiir Jod­
zufuhr gilt auch fUr die Verabreichung von Schilddriisenpraparateno oder fiir 
die Rontgenbestrahlung eines Kropfes. Allemal sind es nur die spezieH dazu 
veranlagten Individuen, die daraufhin mit einer Thyreotoxikose reagieren. 
Sind bei dem einen schon kleinste Dosen wirksam, so konnen von einem anderen 
immense Quantitaten tadellos vertragen 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 unge­
straft mit Jod verkleinert hatte, nach geistiger Dberarbeitung 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 yom Funktions­
zustand der Schilddriise als auch von der Erregbarkeit und Ansprechbarkeit 
des Nervensystems abhangig. In Kropfgegenden begegnet man der individuellen 
Jodempfindlichkeit ganz besonders haufig (Krehl), und zwar nicht nur bei In­
dividuen mit vergroBerter Schilddriise (P. Fleischmann, Holland). Daran 
diirfte einerseits die endemische Schilddriisenschadigung, andererseits die durch 
sie bedingte, durch Generationen kumulierte Keimanderung bzw. Keimschadi­
gung und konsekutive Degeneration schuld sein. Die Schilddriisenschadigung 

A. Kochers Erfahrungen zum Teil echter Infantilismus, wirkliche Persistenz infantiler 
Strukturverhaltnisse in der Schilddriise vorliegen mag. Ob uns mit dem Begriffe Pseudo­
infantilismus im Sinne der pathoJogischen Nachahmung kindlicher Verhiiltnisse viel gedient 
ist, mochte ich allerdings bezweifeln. Sprechen wir doch auch nicht yom Pseudoinfantilis­
mus, wenn jemand seine Zahne oder sein Sprachvermogen verJoren hat. Guillebeau 
8pricht neuerdings von einer Hypoplasie der Kapillargefafie in der Basedowschilddriise, 
die er fiir die Entstehung der anatomischen Veranderungen derselben verantwortlich 
machen will 
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kann ja, wie ich gezeigt habe, auch ohne Kropfbildung erfolgen, so daB man 
besser von endemischer Dysthyreose als von endemischem Kropf sprichtl). 
Merkwiirdig ist, wie E ppi nger mit Recht hervorhebt, daB syphilitische Indi­
viduen Jodzufuhr auch in groBen Dosen fast nie mit thyreotoxischen Erschei­
nungen beantworten. 

Die Rassendisposition zur Thyreotoxikose. Die zweifellos vorhandene 
Rassendisposition zur Basedowschen Krankheit will Kocher aus den Unter­
schieden im histologischen Verhalten der Schilddriise 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, Lampeund Liese­
gang machen mit Recht darauf aufmerksam, Tierversuche iiber experimentelle 
Thyreotoxikose nur an den hierfiir disponierten reinrassigen und nerV03en 
Foxterriers anzustellen. 

Der Kropf. Die kretinische Degeneration. Auch der "gewohnliche, sym­
ptomlose" Kro pf ist in der Regel als Ausdruck einer konstitutionellen Anomalie 
anzusehen, mag es sich urn die sporadische oder urn 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, urn die Kropfbildung 
hervorzurufen. NaturgemaB gewinnt in diesen letzteren Fallen die konstitutio­
nelle Disposition besondere Bedeutung. Es ist eine alte, unbestrittene Er­
fahrungstatsache, daB Frauen wesentlich haufiger an Kropf leiden als Manner 
und daB gewisse physiologische Vorgange des weiblichen Geschlechtslebens 
wie Pubertat, Menstruation, Graviditat und Klimakterium entschiedene Be­
ziehung zur Kropfentwicklung aufweisen,daB also dem weiblichen Geschlecht 
an und fUr 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, 
und Rie bold bemiihte sich sogar zu zeigen, daB die Vererbbarkeit ihrer An­
lage den Me nd elschen Gesetzen entspricht, indem sie sich fUr das weibliche 
Geschlecht dominant, fUr das mannliche rezessiv verhalten soIl. Ob man sich 
Schiotz anschlieBen will, der jede Struma als Ausdruck einer Arbeitshyper­
·trophie der Schilddriise und somit als Ausdruck einer generellen oder lokalen 
relativen Schwache einer "Thyrasthenie" ansieht, oder ob man gerade diese 
Deutung als Arbeitshypertrophie nicht anerkennen will, sicher bleibt, daB eine 
sehr wesentliche Bedingung fUr die Entstehung eines Kropfes in der indivi­
duellen Disposition gesucht werden muB. Handelt es sich doch wahrscheinlich 
auch beim endemischen Kropf nicht urn ein einheitliches strumigenes Agens, 
sondern,wie ich zu zeigen versuchte 2), urn in verschiedenen Endemiegegenden 
verschiedene, ganz vorwiegend thyreotrope infektiose und toxische Noxen. 
Dies sollNagelis Kritik gegeniiber besonders betont werden. Auch Sie mens 
hebt die Verschiedenartigkeit der Kropfatiologie hervor und spricht die eine 
Form des sog. sporadischen Kropfes auf Grund ihrer echten Erblichkeit als 
genotypisch bedingt an. 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, lymphatisch, asthenisch usw. hatte determinieren 

1) Bauer, Wiener klin., Wochenschr. 1913, Nr. 16. 
2) Bauer, Med. Klin. 9. 1913, Beiheft 5. 
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konnen. Die verschiedensten Konstitutionsanomalien in morphologischer, funk­
tioneller und evolutiver Hinsicht trifft man in buntem Gemisch bei den Kropf­
tragern an und sieht sie vor allem auch bei jenen Individuen, die, aus kropffreier 
Gegend und Familie stammend, in die Endemiegegend zugereist, den Kropf 
bekamen. 

Es darf 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 Schilddriisenschadigung, mit sich bringt 
und damit Ursache wird fiir 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 kreti­
nische Degeneration bezeichnet wird. Wenn man Hingere 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 Dbergangsformen zwischen ausgesprochenem 
Kretinismus und. "gewohnlichem symptomlosem" Kropf speziell in solchen 
Familien, in welchen einzelne Mitglieder kretinisch sind, machen die Ent­
scheidung iiber die Zugehorigkeit derartiger Indi viduen zu einer der beiden 
Krankheiten unmoglich und rechtfertigen den Terminus "Kretinoid". Es 
sind oft nur einzelne kretinische Symptome angedeutet, bald eine auffallende 
Kleinheit oder dicke gewulstete Raut, bald eine Schwerhorigkeit, in der Regel 
eine auffallige Intelligenzstorung im Sinne einer tragen, verlangsamten Auf­
fassung und eines ebensolchen Vorstellungsablaufs. Bircher schildert solche 
Kretinoide als Durchschnittstypus der Bevolkerung in Kr9pf- und Kretinen­
gegenden, und Kocher bezieht das phlegmatische Temperament dieser Be­
volkerungskreise direkt auf die mangelhafte Schilddriisenfunktion. Mit diesel' 
allgemeinen' endemischen Rassendegeneration hangt auch die lokale Raufigkeit 
nicht nur der verschiedensten konstitutionellen Anomalien, sondern auch man­
cher auf eine degenerative Grundlage besonders angewiesenen Erkrankungen, 
wie z. B. des chronis chen Gelenkrheumatismus, des Karzinoms u. a. zusammen. 
Diese meine an Tiroler Krankenmaterial gewonnene Auffassung wurde kiirzlich 
durch die Erfahrungen Finkbeiners in einem Schweizer Bezirk vollkommen 
bestatigt. 

DaB die Erscheinungen des Kro p fher z e ns zum groBen Teil konstitutionell 
degenerativer und durchaus nicht ausschlieBlich strumigener Natur sind, wurde 
seinerzeit von mit dargelegt und seither auch von Bigler bestatigt. Daneben 
mag ja auch eine direkte Rerzschadigung durch die endemische Noxe mit­
spielen, wie sie Bircher angenommen hat. Die von Eppinger erwahnte 
Tatsache, daB die Kropftrager Steier marks einem friihzeitigen, meist durch 
Myocarddegeneration charakterisierten Senium verfallen, ist von unserem 
Standpunkte aus gleichfalls bemerkenswert. Vielleicht wird es sich heraus­
stellen, daB auch die kiirzlich von Fahr beschriebenen Lymphozyteninfiltrate 
im Myocard von Kropfherztragern mit einem Status lymphaticus zusammen­
hangen (vgl. Ceelen). Wiesel hebt die relative Raufigkeit eines Status 
thymicus oder thymicolymphaticus bei gewohnlichem Kropf gleichfalls hervor. 
B. M iiller fiihrt auch die Raufigkeit des allgemein gleichmaBig verengten 
Beckens im Gebiete des Berner Kantons auf die Verbreitung des endemischen 
Kropfes bzw. Kretinismus zuriick, eine Beziehung, die nur in del' allgemeinen 
Degeneration gelegen sein kann. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 7 



98 Blutdriisen. 

Thymus. 
Die physiologischen Grundlagen. So gut fundiert unsere Kenntnisse iiber 

die Beziehungen der Schilddriise zur Konstitution des Organismus erscheinen 
mogen, so wenig Genaues wissen wir heute iiber die Bedeutung des Thymus 
fiir die Gesamtkonstitution. iller die erforderlichen Grundbedingungen, eine 
entsprechende Kenntnis der Physiologie dieses Organs verfiigen wir trotz einer 
Reihe miihevoller und umfassender Untersuchungen der letzten Jahre doch nicht. 
Die Exstirpationsversuche am Tier ergaben selbst bei voilig iibereinstimmender 
Versuchsanordnung so groBe Widerspriiche, so wesentliche Divergenzen, daB, 
wie Wiesel resiimiert, ein einheitliches, als Folge des Thymusausfalles auf­
zufassendes Krankheitsbild kaum noch aufstellbar ist. Immerhin scheinen mir 
die systematischen Untersuchungen von Basch, Matti, Klose und Vogt, 
Ranzi und Tandler u. a. trotz Nordmanns beharrIichen Widerspruchs er­
geben zu haben, daB unter gewissen Verhaltnissen, d. h. bei Exstirpation in 
einem bestimmten Alter, unter bestimmten Kautelen und, wie ich glaube, bei 
entsprechender individueller Empfindlichkeit das Wachstum ond die Ent­
wicklung in somatischer und psychischer Hinsicht bei den Versuchstieren 
zuruck bleibt, rachitiforme Skelettveranderungen sich einstellen und gewisse 
weitere Erscheinungen vor allem seitens des Nervensystems sich bemerkbar 
machen. Diese Verhaltnisse werden in dem Kapitel iiber Skelettanomalien 
und -erkrankungen noch zur Sprache kommen. Was meines Erachtens bei Be­
urteilung derartiger Versuche entschieden mehr Beachtung verdient, das sind 
die Rassen- und individuellen Differenzen del' Versuchstiere, die individuellen 
Unterschiede des iibrigen endokrinen Apparates und der Erfolgsorgane, welche 
es erklaren, daB auch ein und derselbe Experimentator, wie z. B. Klose "Ver­
sager" verzeichnet. Fischl hat auf derartige individuelle Differenzen in del' 
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 Thytnus­
sekret, sowie die vagotonisierende Wirkung dieses letzteren ist durchaus nicht 
geniigend begriindet odeI' gar erwiesen (B iedl, Falta). Vielleicht wird uns 
del' von Gudernatsch zuerst beschrittene Weg del' Fiitterung wachsender 
Individuen (Kaulquappen) mit Thymussubstanz und anderen "Inkreten" 
(Abderhalden) weiterfiihren. Zweifellos haben diese Versuche bisher er­
geben, daB die Thymusdriise das Wachstum und den Entwicklungsgang des 
jugendlichen Individuums in hohem MaBe beeinfluBt (vgl. Hart). 

Hypoplasie des Thymus. Anomale Formen oder das tot ale Fehlen des 
Thymus bei mehr oder minder schweren anderweitigen MiBbildungen haben 
fiir uns kein weiteres Interesse. Del' Nachweis Bournevilles und Katz', 
daB bei intellektuell abnormen Kindem die Thymusdriise in einem relativ 
hohen Prozentsatz zu fehlen pflegt, hat nach Wiesel einen nul' bedingten Wert, 
da stark involvierte Driisen bei der nul' makroskopisch erfolgten Untersuchung 
iibersehen worden sein konnen. Immerhin scheint mir diese Feststellung von 
Bedeutung, wenn wir die einem spateren Kapitel vorbehaItenen Falle von 
thymogenem Zwergwuchs zum Vergleiche heranziehen. 

Hyperplasie des Thymus. Der Status thymicolympbaticus. Trotz unserer 
geringen physiologischen Kenntnisse iiber die Thymusdriise ist uns seit 
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A. Paltaufs Beschreibung des Status thymicolymphaticus und durch die 
im allgemeinen Teil bereits erwahnten Untersuchungen anderer Forscher be­
kannt, daB bei gewissen Individuen der Thymus abnorm groB und parenchym­
reich 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 Teil auch schon 
am Exterieur erkennbaren Anomalien. Das alles haben wir oben schon be­
sprochen. Welche Bedeutung nun bei dieser Konstitutionsanomalie dem hyper­
plastischen Thymus zukommt, ob er mit der abwegig~n Reaktionsweise solcher 
Individuen auf verschiedene Einfliisse, mit der besonderen Morbiditat und der 
ausgesprochenen Gefahrdung 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. Ich selbst mochte 
nicht glauben, daB dem hyperplastischen Thymus hierbei eine wesentliche Rolle 
zufallen kann (vgl. auch Biedl, Hammar). Erstens deslialb, weil dann schon 
die individuelle und zeitliche Inkonstanz der abnormen Reaktionsweise manche 
Schwierigkeit fiir die Erklarung bieten wiirde, und zweitens weil 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 (KoIisko), 
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 
Zustandekommen solcher Todesfalle ist offenbar die Minderwertigkeit des 
Zirkulationsapparates und speziell des Herzens selbst, da es sich stets um 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. ChristeIler). Der 
Status thymicus und thymicolymphaticus im Sinne Paltaufs 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 klini­
schen Diagnose scheinen mag.. Was diese Anhaltspunkte ermoglichen, ist 
groBenteils nur die Feststellung einer abnormen Gesamtkonstitution im all­
gemeinen, eines ausgesprochenen Status degenerativus in unserem Sinne und 
bloB ein gewisser Prozentsatz solcher FaIle wird sich dann als ein echter Status 
thymicolymphaticus verifizieren lassen. 

Zur Feststellung eines hyperplastischen Thymus ist, wie ich wiederholt 
betont habe, ausschlieBlich eine sachgemaBe Perkussion geeignet. Rontgenbe­
fund und Blutuntersuchung versagen meistens. Findet man bei laiser oder 
mittelstarker Perkussion im I. und II. Interkostalraum links neben dem Manu­
brium sterni einen 1-2 cm breiten Streifen mit verkiirztem Schall, kommt diese 
Schalldampfung beim Vergleich mit der symmetrischen Stelle der rechten Seite 
deutlich zum Vorschein und setzt sich diese relative Schallverkiirzung nach 
abwarts in die Herzdampfung fort, dann haben wir aus den iibrigen Erschei­
nungen die Differentialdiagnose Thymushyperplasie, vergroBerte Lymphdriisen 
im vorderen Mediastinum, eventuell einseitige substernale Struma oder iso­
lierte krankhafte Veranderung des Lungengewebes zu stellen. 

7* 
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Die spezifische Driisenwirkung. Die Thymusdriise ist eine Driise mit 
innerer Sekretion und deshalb kann ihre einem infantilen Zustand entsprechende 
oder dariiber hinausgehende Hyperplasie einerseits einen Hinweis auf die 
gleichfalls anomale Beschaffenheit der iibrigenmit ihr in Korrelation stehenden 
Blutdriisen bzw. auf eine anomale Konstellation des gesamten endokrinen 
Systems enthalten, andererseits muB doch auch mit spezifischen Wirkungen 
des hyperplastischen Driisengewebes auf den Organismus gerechnet werden, 
wenngleich wir beziiglich der Art dieser Wirkung· noch nicht iiber halbwegs 
gesicherte Anschauungen verfiigen. Es muB allerdings vermerkt werden, daB 
eine hyperplastische Thymusdriise bei den verschiedensten Blutdriisenerkran­
kungen, beim Basedow ebenso wie beim Myxodem, bei der Akromegalie wie 
bei der hypophysaren Dystl'Ophie, beim Eunuchoidismus, Addison usw. beob­
achtet werden kann, daB also dieser Umstand nicht gerade zugunsten der 
Annahme einer spezifischen, mit den iibrigen Blutdriisen in Korrelation stehen­
den Driisentatigkeit des Thymus spricht. Sichere Anhaltspunkte fUr eine der­
artige Wirkung haben wir eigentlich nur unter bestimmten krankhaften Ver­
haltnissen, und zwar erstens, wie wir oben sahen, beim M. B. und zweitens bei 
der Myasthenia gravis pseudoparalytica. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalytica. Auch bei diesem Krankheitsbild 
findet man in einem relativ sehr hohen Prozentsatz der FaIle einen hyperplasti­
schen Thymus, nach Lewandowskys Berechnung in 10 von 30 zureichenden 
Sektionsbefunden. DaB auch hier diese Hyperplasie vorwiegend als Ausdruck 
einer mangelhaften Riickbildung des Organs, demnach als Konstitutions­
anomalie anzusehen ist, ergibt sich einerseits aus ihrer Inkonstanz, andererseits 
abel' aus ihrer Kombination mit degenerativen Erscheinungen anderer Art, wie 
Polydaktylie, Mikl'Ognathie, Gaumenspalte, mannigfachen Infantilismen, Ptosis 
congenita, Anomalien im Bau des Zentralnervensystems usw. (vgl. 0 ppe n­
heim, Lewandowsky, Kno blauch, C. Hart). Hierher geh6rt auch die 
Kombination der Myasthenie mit Tumorbildungen in verschiedenen Organen, 
mit Migrane, mit Hemiatrophia faciei, der haufige Nachweis nerv6ser Er­
krankungen in del' Aszendenz und bei den Geschwistern der Erkrankten, sowie 
nicht zuletzt das von Marinesco beschriebene Vorkommen del' Myasthenie 
bei zwei Schwestern. Knoblauch glaubt auf Grund seiner histologischen 
Befunde eine Entwicklungshemmung odeI' Entwicklungsanomalie der quer­
gestreiften Muskulatur bei Myasthenie annehmen zu miissen. Die mehrfach 
in der Literatur verzeichneten Befunde von Thymussarkom mit Metastasen­
bildung in den Muskeln erklart Hart nunmehr fiir eine besondere Form del' 
Hyperplasie, die eine Tumorbildung vortauscht und ihr histologisch nahesteht, 
die Muskelherde (vgl. Csiky) fiir lymphoide Infiltrate, welche wahrscheinlich 
auch in anderen Organen sich wiirden nachweisen lassen und mit del' Lympho­
zytose des Blutes - ich wiirde hier lieber sagen mit einem Status lymphaticus -
zusammenhangen. Ein grundsatzlicher Unterschied zwischen der nur per­
sistierenden und einer solchen tumorartigen Thymusdriise laBt sich aber nicht 
erkennen. Wie beim Basedow so sind ja auch bei der Myasthenie wahrscheinlich 
mehrere Blutdriisen betroffen, nur daB wir hier nicht einmal die "fUhrende" 
Driise anzugeben vermogen (vgl. Markeloff, E. Stern, Pulay). Die Beob­
achtungen von Parhon und Goldstein sowie Markeloff, daB nach Injek­
tion von Epithelkorperchenextrakt eine myasthenische Reaktion del' Muskulatur 
elektrisch und ergographisch festgestellt werden kann, erscheint zunachst als eine 
wichtige Stiitze der Lundborg - Chvostekschen Epithelk6rperchentheorie, 
indessen reiht sich del' Umstand, daB derselbe Effekt auch mit Pankreas-
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extrakt zu erzielen ist, jener Reihe von Grlinden an, die gegen die fiihrende 
Rolle del' Epithelkorperchen in del' Pathogenese del' Myasthenie sprechen (vgl. 
Biedl, Ba uer). DaB abel' ahnlich wie bei gewissen Fallen von Basedo wscher 
Krankheit auch bei del' Myasthenie gelegentlich spezifische Thymuswirkungen 
im Spiele sind, dafiir spricht VOl' allem eine Beobachtung von Sch umacher 
und Roth, welche bei einem Falle von M. B. mit Myasthenie durch eine 
Thymektomie die myasthenischen Erscheinungen zum Schwinden brachten 
(vgl. auch Hart). SchlieBlich haben auch physiologische Untersuchungen im 
Asherschen Institut Beziehungen zwischen Thymusfunktion und Muske1ermii­
dung aufgedeckt (de Campo, H. Miiller). 

Epithelkol'pel'chen. 

Die hypoparathyreotische Konstitution. Tetanic. Die Ausfallserscheinungen, 
welche sich nach Wegfall del' Epithelkorperchenfunktion einstellen, gehoren 
mit zu den bestfundierten Kenntnissen in del' Pathologie l ). Sie geben uns daher 
aueh Anhaltspunkte fiir die Analyse del' konstitutionellen Blutdriiseneinstellung 
an die Hand und gewahren wegen ihrer genetisehen Einheitlichkeit und eha­
rakteristischen Form eine wert volle Grund1age, urn jene Individuen zu agno­
szieren, in deren endokrinem System die Epithelkorperchen mit einem absoluten 
odeI' relativen Defizit eingestellt sind. Bei diesen Mensehen mit hypopara­
thyreotischer Konstitution werden wir eine erhohte Erregbarkeit des animalen 
und vegetativen Nervensystems erwarten, die bei del' klinisehen Untersuehung 
hauptsachlich in einer Steigerung del' meehanisehen (Chvosteks Fazialis­
phanomen) und elektrischen (Erbsehes Phanomen) Reizbarkeit del' peripheren 
Nerven, in einer niedrigen Reizschwelle des vegetativen Nervensystems fiir die 
verschiedensten Reize und eventuell in einer Herabsetzung del' Assimilations­
grenze fiir Kohlehydrate zum Ausdruck kommt. Ob s01ehe Individuen zeit­
lebens gesund bleiben und diese Zeichen ihrer anomalen Konstitution dauernd 
latent an sieh tragen odeI' ob sieh irgendeinmal krankhafte Manifestationen ihrer 
Epithelkorperehensehwaehe voriibergehend odeI' bleibend einstellen, das hangt 
auBer von dem Grade ihrer Epithelkorperchensehwaehe und von dem Zustande 
des iibrigen Organismus, insbesondere des Zentralnervensystems und des ganzen 
endokrinen Apparates von konditionellen Momenten ab, d. h. es hangt davon 
ab, ob diese Individuen wahrend ihres Lebens Zustanden und Schadliehkeiten 
ausgesetzt sind, welche erfahrungsgemaB bei einer gewissen Gruppe disponierter 
Mensehen Tetanie hervorzurufen bzw. auszulosen pflegen, also zu den sub­
stituierbaren Bedingungen del' Tetanie gehoren. Wir meinen VOl' allem gewisse 
chl'onische Magen-Dal'maffektionen, Helminthiasis, akute Infektionskrank­
heiten und Vergiftungen, Nephritis, manche Erkrankungen des Nervensystems 
u. a. Hiel'her gehOl't aueh del' GenuE sehleehten, Sekale enthaltenden Mehls 
(A. F uehs) und del' Aufenthalt in einer von Tetanie besonders heimgesuehten 
Gegend, in del' vielleicht ahnlich wie beim endemischen Kropf eine uns unbe­
kannte auBere Noxe zul' Wirkung gelangt (vgl. Chvostek). Diil'ften die letzt­
genannten Faktol'en, VOl' aHem bei del' sog. idiopathischen odeI' Handwerker­
tetanie in Betracht kommen, so wirkt Graviditat und Laktation bei del' sog. 
Maternitatstetanie als auslosendes Moment. Obligat ist abel' stets die dul'ch 
die Insuffizienz del' Epithelkorperchen gegebene spezifische Disposition (vgl. 
Chvostek, Rudinger). 

Sind es nun aueh wirklich die Epithelkol'perchen allein, die eine gesteigerte 

1) Vgl. diesbeziiglich Biedl, Falta, Phleps. 
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mechanische und elektrische Erregbarkeit der peripheren Nerven, eine gesteigerte 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems und eine Herabsetzung der Assimi· 
lationsgrenze fiir Kohlehydrate bedingen konnen, die uns also das Recht geben, 
von einer hypoparathyreotischen Konstitution zu sprechen 1 Hier gilt natur· 
gemaB, was wir an friiheren Stellen schon iiber die Schwierigkeiten gesagt haben, 
endokrin verursachte und autochthone Anomalien der Erfolgsorgane ausein­
anderzuhalten. GewiB finden wir die erhohte Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Faile vollig un­
abhangig von einer Epithelkorperchenanomalie, dasselbe gilt auch fiir die 
geringe Kohlehydrattoleranz und wahrscheinlich auch ,wie die Untersuchungen 
von Eli a s vermuten lassen, fiir die mechanische und elektrische Dbererreg­
barkeit der peripheren Nerven. Das ganze Ensemble dieser Erscheinungen 
aber und ihre Identitat mit den Zeichen der latenten Tetanie rechtfertigt es, 
eine hypoparathyreotische Genese zu supponieren, selbst dann, wenn bei 
dem betreffenden Individuum keine manifeste Tetanie vorgekommen ist. 
Als wertvolle Stiitze dieser Auffassung wird man dann den Nachweis einer 
Zahnschmelzhypoplasie (Fleischmann), einer iiberstandenen schweren Ra­
chitis, einer Anomalie des Kalkstoffwechsels im Sinne einer Kalkverarmung 
des Organismus, die Konstatierung anderweitiger Blutdriisenanomalien und 
schlieBlich die Feststellung von Tetanie in der Familie des Betreffenden an­
zusehen haben. "Ober 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 verstandlich, 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
noiden Anfallen, zu eklamptischen Paroxysmen und Laryngospasmus nichts 
mit den Epithelkorperchen z'u tun haben solI (vgl. Wickmann), weIin auch 
ihrem Hauptargument, dem iiberwiegenden Vorkommen der Spasmophilie bei 
kiinstlich emahrten Kindem keine Beweiskraft zukommt. Das Moment der 
kiinstlichen Emahrung stellt eine substituierbare Bedingung, nach Wic kmann 
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 
atiologische Moment seine Schadigung setzt, in den Epithelkorperchen oder im 
Nervensystem, iiber die Pathogenese der Spasmophilie also erfahren wir auch 
durch diese Feststellung gar nichts. Allerdings miissen die Erscheinungen 
einer Hypoparathyreose im Sauglingsalter durch die differente Konstitution, 
vor allem durch die mangelhafte Ausbildung der nervosen Hemmungsapparate 
modifiziert werden, daher werden auch schon relativ sehr geringe Grade von 
Epithelkorpercheninsuffizienz zu Manifestationen, zu Krampfen, Laryngospas­
mus usw. fiihren, und diese dem Kindesalter eigene Neigung zu Konvulsionen 
bedingt an und fiir sich schon eine gewisse physiologische Spasmophilie im 
eigentlichen Sinne des Wortes. Die spasmophile Diathese aber als anomaler 
Zustand von mechanischer und elektrischer "Obererregbarkeit des Nerven­
systems und exquisiter Disposition zum Auftreten manifester Tetanie, wie 
sie besonders haufig bei Friihgeburten und anderweitig debilen Kindem an­
getroffen wird (Rosenstern), kann doch nur schwer abseits von der Epithel­
korperchenpathologie eingereiht werden. Dazu ist die Analogie mit den sicher 
parathyreopriven Erscheinungen zu groB, die bei beiden gleiche Kalkstoff­
wechselanomalie zu auffallend ~nd die Beziehung zur Rachitis zu offenkundig 
(vgl. auch Escherich, Asc)lenheim, E. Klose). 
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Die Spasmophilie der Erwachsenen (Peritz). Peri tz hat die elektrische 
und mechanische Obererregbarkeit 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 um diese Kardinalsymptome. Von der Mog­
lichkeit einer Beteiligung der Epithelkorperchen ist bei Peri tz 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 laBt sich aber dieser weiteste 
Begriff denn doch betrachtlich einengen und ich mochte aus den oben ange­
fiihrten Grunden kein Bedenken tragen, neben einer allgemein neuropathischen 
Veranlagung eine gewisse relative Insuffizienz der Epithelkorperchen anzu­
nehmen. Wenn Peri tz unter den Krankheitsformen, zu welchen seine Spasmo­
philen disponiert erscheinen, unter anderem auch die Epilepsie und das Asthma 
bronchiale anfiihrt, so mochte ich auch darin eine gewisse Stiitze fiir meine 
Annahme erblicken. Doch soIl die Begriindung hierfiir spateren Kapiteln vor­
behalten bleiben. 

Konstitutionelle und konditionelle Spasmophilic. Was wir als Spasmophilie, 
als Zustand relativer Epithelkorpercheninsuffizienz zu sehen bekommen, ist 
nicht immer konstitutionell, sondern meistens sogar konditionell begriindet. 
Das anatomische Substrat hierfiir lehrte uns Haberfeld in einer erworbenen 
Hypoplasie der Epithelkorperchen kennen. Blutungen in das Driisengewebe 
fiihren nicht nur zu Gewebszertriimmerungen, sondern konnen auch Wachs­
tumsstorungen der Nebenschilddriisen zur Folge haben, wie sie in einer Reihe 
von Tetaniefiillen festzustellen waren. Bei Kindertetanie werden erworbene 
Krankheitsprozesse in den Epithelkorperchen haufig gefunden (vgl. Erdheim, 
Yanase, Haberfeld, Strada u. a.); dort aber, wo sie vermiBt werden, eine 
pathogenetische Bedeutung der Epithelkorperchen einfach zu leugnen, wie es 
z. B. Wickmann tut, ist vollig unzulassig. Chvostek hat ja seinerzeit mit 
vollem Recht auseinandergesetzt, daB fiir die Mehrzahl der FaIle von Tetanie 
beim Menschen eine nachweisbare Veranderung an den Epithelkorperchen gar 
nicht zu erwarten ist. Zweifelt doch auch niemand, daB der orthostatischen 
Albuminurie eine Funktionsanomalie der Niere, dem manisch-depressiven Irre­
sein eine solche des Gehirns zugrunde liegen muB, wiewohl attatomische An­
haltspunkte hiefiir fehlen. 

Hereditarc und familiiire Hypoparathyreose. Wie ungeheuer groB etwa die 
individuellen Unterschiede der Leistungsfahigkeit des Herzens bei gleicher 
anatomischer Beschaffenheit sind, so groB konnen offenbar auch die individuellen 
Differenzen in der Leistungsfahigkeit der Epithelkorperchen sein. DaB aber bei 
den Epithelkorperchen ebenso wie bei anderen Organen eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit und relative Insuffizienz vorkommt, zeigen aufs deutlichste 
die zahlreichen FaIle von familiarer und hereditarer Tetanie der Erwachsenen 
und spasmophiler Diathese, wie sie v. Frankl- Hochw'art aus der Literatur 
und seinen eigenen Beobachtungen zusammensteIlte und wie sie nachhel' 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 ErkIarung 
herangezogen werden konnten, so ist dies fiir die Mehrzahl der FaIle ganz aus­
geschlossen und eskann einzig und allein an der konstitutionellen Minder­
wertigkeit der Epithelkorperchen gelegen sein, wenn einzelne Mitglieder einer 
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Familie zu verschiedenen Zeiten oder an verschiedenen Orten an Tetanie er­
kranken, wahrend andere unter den gleichen konditionellen Verhaltnissen 
gesund bleiben. So hat ja .auch Saiz ganz folgerichtig eine Hypoplasie bz"\\'. 
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 Kindem einer Familie und mehrere 
Generationen hindurch vorkommt, so daB auch Wickmann die Mitwirkung 
eines konstitutionellen Faktors annimmt. S to I te konnte zeigen, daB in manchen 
kinderreichen Familien fast aIle Kinder unter Krampfen zugrunde gehen. 
Bemerkenswert sind da wegen del' pathogenetischen Bedeutung der Epithel­
korperchen gewisse Erfahrungen des Tierversuchs. Die Nachkommen para­
thyreopriver tetanischer Mutter zeigen namlich eine eklatant erhohte 
Disposition fiir die gleiche ' Erkrankung und als Ausdruck derselben ge-

steigerte elektrische Erregbarkeit 
der peripheren Nerven (Iselin), 
d.h. die Unterfunktion der mutter­
lichen bedingt eine Minderwertig­
keit del' kindlichen Epithelkorper­
chen . Ob hier eine spezifische 
Keimanderung in utero oder noch 
vor del' Befruchtung also im Sinne 
einer Verer bung erwor bener Eigen­
schaften vorliegt, ist nicht so ohne 
wei teres zu entscheiden, ersteres 
diinkt mich abel' viel wahr­
scheinlicher. Jedenfalls zeigt 
diese Beobachtung Ise Ii ns, daB 
eineMinderwertigkeit del' Epithel­
korperchen selbst durch eine er­
worbene Hypoparathyreose del' 
Mutter bedingt sein kann. DaB 
die hypoparathyreotische Kon­
stitution im Rahmen einer all­
gemeinen Degeneration vor­
kommt, ist nach unseren bis­
herigen Ausfuhrungen a priori 
zu erwarten. In den Fallen von 
Saiz wird eine schwere neuI'o-

Abb.13. Akromegaloider Habitus. pathischehereditareBelastung,in 
jenen Colers eine nicht mindel' 

hochgradige Belastung mit Epilepsie und l\figrane hervorgehoben. Die Mitglieder 
der Colerschen Familie zeigten aIle ein an Myxodem erinnemdes gedunsenes 
Aussehen des Gesichtes. In einem FaIle der sehr seltenen Nephritistetanie -
es ist das del' dritte bisher beschriebene1) - fand ich neben anderen degenera­
tiven Stigmen bei der 40 jahrigen Patientin eine familiare Struma sowie Zeichen 
alter schwerster Rachitis. Del' Vater del' 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 Entwicklungshemmungen im Zentralnervensystem bei Kindertetanie eine 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 45. 
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Folge der friihinfantilen Epithelkorperchenschadigung darstellen, wie del' 
Autor annimmt, oder ob sie als degenerativEl Erscheinungen einer konstitu­
tionellen Minderwertigkeit der Epithelkorperchen koordiniert sind, ist schwer 
zu entscheiden. 

Dber die Erscheinungen einer iibermaBigen oder fehlerhaften Epithel­
korperchenfunktion wissen wir nichts, ebenso sind die Hypothesen iiber die 
Beteiligung der Epithelkorperchen an einer Reihe anderer Erkrankungen 
(Paralysis agitans, Myasthenie, Myotonie, Myoklonie u. a.) viel zu vag und zu 
wenig gestiitzt, um an diesel' Stelle beriicksichtigt zu werden. 

Hypophyse, I{eimdriisen, Zirbeldriise, Nebennieren. 

Diehyperpituitare (akro­
megaloide) Konstitution. Be­
ziiglich des Einflusses der 
Hypophyse auf die Gesamt­
konstitution haben wir uns 
an die Erscheinungen der 
Akromegalie einerseits, der 
Dystrophia adiposogenitalis 
andererseits zu halten. 1m 
allgemeinen Teil wiesen wir 
bereits auf die hochgewach­
senen, gro bknochigen Men­
schen mit maehtigem Unter­
kiefer, starken Arcus supra­
ciliares, weiten pneuma­
tischen Raumen des Scha­
dels, groBer plumper Nase, 
dicken, wulstigenLippen und 
tatzenartigen Extremitaten 
hin und erorterten die 
Schwierigkeit, ja Unmoglich­
keit zu unterseheiden, ob 
dieser eigenartige Habitus 
auf einer konstitutionell ab­
solut oder relativ zu inten­
siven Tatigkeit des Hypo­
physenvorderlappens oder 
aber auf einer autochthonen 

Abb.14. Akromegaloider Ha bitUB. 

Besonderheit des Skelettes und der iibrigen beteiligten Gewebe beruht. Abb. 13 
zeigt einen 25 jahrigen Mann mit einem derartigen Habitus. Seine GroBe betragt 
1,88 m, die Oberlange 88 em, die Unterlange 100 em, die Spannweite 1,92 m. Das 
Genitale ist gut entwiekelt, die Korperbehaarung normal. . Sein Vater und alle 
seine flinf Geschwister, davon vier Briider, sollen ebenfalls auffallend groB sein. 
Es liegt also offenkundig eine konstitutionelle und keine erworbene Eigentiim­
lichkeit vor. Mosse beschrieb einen ganz analogen Fall von kongenitaler "akro­
megaliformer" Deformation, der ebenso wie unser Fall 1,88 m maB. Hier ist be­
sonders interessant, daB das betreffende Individuum ein Zwilling war und der 
andere Zwillingsbruder ein ganz normales Aussehen darbot. Mosse wuBte den 
Fall nicht zu deuten, ieh zweifle nieht, daB es sieh um eine derartige hyperpituitare 
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Konstitution gehandelt haP). AhnIiche, zum Teil familiare FaIle von 
akromegaloidem Habitus wurden in letzter Zeit von Scheffer, R. Ehrma nn 
sowie von Oehme mitgeteilt. 

Pub ertatsakromegal oidie. Vor kurzem erwahnte Stic ker 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 FaIle mochte ich als "P u bert ats­
a kro meg a loi di e" 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 VeranIagung dieser Individuen. Wie 
groB die individuellen Unterschiede in der morphologischen Ausbildung der 
Hypophyse, iibrigens auch der Pinealis beim Neugeborenen sind, wurde von 
o berstei ner hervorgehoben. 

Akromegalie. Mitunter scheint eine hyperpituitare Konstitution auch zur 
richtigen Akromegalie zu disponieren. So berichtet Goldstein iiber eine 
48 jahrige 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 der 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 seltenen 
FaIle von familiarem und hereditarem Auftreten der Akromegalie zu deuten, 
wie sie von Frantzel, Arnold, Bonardi, Schwoner, v. Cyon, von Fran­
kel, 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 der 
Verlauf der Krankheit pflegen dann in derselben Familie vollig iibereinstimmend 
zu sein. So beschrieben Sicard und Haguenau zwei Briider, bei denen sich 
akromegaloide Veranderungen an den Extremitaten und gleichzeitig eine so 
starke Hypertrophie der AugenIidknorpel entwickelte, daB diese operativ be­
seitigt werden muBte. Die Rontgenaufnahme der Schadelbasis und der ver­
mehrte EiweiBgehalt des Liquor cerebrospinalis klarten die hypophysare Natur 
des Leidens auf. Diese Beobachtung illustriert iibrigens klar die Bedeutung 
der konstitutionellen Beschaffenheit der Erfolgsorgane fUr das Symptomenbild 
der Akromegalie, denn eine derartige Beteiligung der AugenIidknorpel ist im 
Symptomenkomplex der Akromegalie etwas ganz AuBergewohnliches. Sehr 
haufig stammen Akromegale aus hochwiichsigen Familien, auch Riesenwuchs 
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 der FaIle 
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 der Ansicht einzelner alterer Autoren an. 

1) Ganz un berechtigt ist es, wenn Ba bon ne i x einen Fall als "Syndrome acromegali­
forme" beschreibt und dem Mosseschen an die Seite stellt, dessen einzige Wachstums­
anomalie eine auffallende Lange der Extremitaten darstellt. 
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Eine neuropathische Veranlagung mag gewiB unter Umstanden ein pradispo­
nierendes Moment abgeben, da sich die der Akromegalie zugrunde liegenden 
Hypophysenstorungen ahnlich wie andere Blutdriisenanomalien, wie der 
Basedow oder Diabetes, gelegentlich unter psychischem Einflusse einzustellen 
pflegen (vgl. Pel) und die nervose Beeinflussung der Hypophysensekretion heute 
kaum bezweifelt werden kann (vgl. Dandy, Cushing). Gegen die hypophy­
sare Genese spricht indessen auch das Fehlen eines Tumors nicht. Status 
lymphaticus, thymicus und thymicolymphaticus wurden bei Akromegalie 
haufig gefunden (vgl. Wiesel, Falta). Die Hypophyse kann iibrigens bei 
Status thymicolymphaticus ebensowohl hyperplastisch wie unterentwickelt 
sein (vgl. Wiesel). In der Regel besteht eine relative oder auch absolute Ver­
minderung der neutrophilen polynuklearen Leukozyten bei Vermehrung der 
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. Bur ke erwahnt mehrere FaIle von 
Akromegalie aus der Literatur, in welchen sich eine Hypoplasie der Aorta vor­
fand. Der seinerzeit von E. Levi erhobene, sonst auBerordentlich seltene Be­
fund offen gebliebener Canales craniopharyngei an zwei akromegalen Schadeln 
verdient von unserem Standpunkte Beachtung. Er weist darauf hin, daB sich 
bei den spater an Akromegalie erkrankten Individuen die Entwicklung der 
Hypophyse nicht in normaler Weise vollzogen hat, er ist gewissermaBen ein 
Indikator fiir eine anomale Veranlagung der Hypophyse, wenngleich natiirlich 
ein direkter Zusammenhang zwischen offenem Canalis craniopharyngeus bzw. 
Entwicklungsanomalie der Hypophyse ond Akromegalie im Sinne von Pe nde 
nicht besteht. Abgesehen von den verschiedenartigsten degenerativen Stigmen 
ist schlieBlich noch die mitunter beobachtete Kombination der Akromegalie mit 
Syringomyelie (Fischer, Sabrazes, Petren u. a.) bemerkenswert, einer ex­
quisit endogen bedingten degenerativen Erkrankung des Nervensystems. 
C ushi ng erwahnt die alte Erfahrung, daB in vielen Fallen von Hypophysen­
erkrankung ganz allgemein Diabetes, anderweitige Stoffwechselerkrankungen 
oder Geistesstorungen in der Familie, namentlich miitterlicherseits, festzu­
stellen sind. Die Neger sollen fiir die Entwicklung einer Akromegalie besonders 
disponiert sein (Gaillard). 

Die hypopituitare und die hypogenitale Konstitution. Pub ertats eunuchoi­
dismus. Was nun den EinfluB einer absoluten oder relativen Insuffizienz der 
Hypophyse auf die Gesamtkonstitution anlangt, so deckt sich dieser groBten­
teils mit jenem, der durch ein Defizit der innersekretorischen Keimdriisen­
funktion bedingt sein kann. Die anatomische und funktionelle Hypoplasie des 
Genitales, die mangelhafte Ausbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere, 
die charakteristische sog. eunuchoide Verteilung des meist reichlichen Fett­
polsters am Unterbauch bzw. Mons pubis, an den Hiiften und an den Briisten, 
die mangelhafte oder ganz fehlende Stammbehaarung sind auBerordentlich 
typische Erscheinungen (Abb. 15), lassen aber keineswegs die Entscheidung zu, 
ob im gegebenen FaIle die Hypophyse oder die Keimdriisen Sitz der primaren 
Anomalie sind. Eine Unterfunktion der Hypophyse, und zwar des Vorderlappens 
(vgl. Falta, Schiiller, Bauer u. a.) oder vielleicht der Pars intermedia 
(Biedl) bringt eine Hypoplasie bzw. Hypotrophie der Keimdriisen 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 
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Abb.15. Eunuchoider Fettwuchs. (Nach Tandler nnd Grosz.) 
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welchen die Vegetationsanomalie erst jenseits der Pubertat zum Vorschein 
kommt, meist unmoglich. Dasselbe gilt auch fUr die voriibergehende konstitu­
tionelle Wachstumsinkongruenz des sog. Pu bertatseunuchoidism us. 
Wird das relative Defizit der betreffenden Blutdriise schon in der Kindheit 
wirksam, dann gibt uns die definitive KorpergroBe einen differentialdiagno­
stischen Anhaltspunkt. Minderwuchs oder Zwergwuchs bei hypoplastischem 
Genitale kann, wie in einem spateren Kapitel noch dargelegt werden solI, 
auBer durch eine allgemeine Entwicklungs- oder Wachstumshemmung nur bei 
insuffizienter Hypophysentatigkeit zustande kommen, denn Hypogenitalismus 
allein fiihrt durch eine Ver­
zogerung des Epiphysen­
schlusses ceteris paribus zu 
Hochwuchs. Auch ein gleich­
zeitig bestehender Diabetes in­
sipidus wird, wie spater be­
griindet werden solI, unter 
sonst gleichen Bedingungen 
entschieden fiir eine pnmar 
hypophysare Genese sprechen. 
Vielleicht wird auch eine er­
hohte Kohlehydrattoleranz so­
wie ein auffallend niedriger 
endogener Purimvert und ver­
schleppte Ausscheidung zuge­
fiihrten Purins zugunsten eines 
hypophysaren gegeniiber einem 
genitalen Ursprung verwertbar 
sein (vgl. Falta). Eine Herab­
setzung des respiratorischen 
Gaswechsels und Hypothermie 
d iirfte beiderlei Zustanden ge­
meinsam sein. 

Das Geroderma. Eine wei­
tere Erscheinung, die mehr oder 
minder deutlich ebenso bei hy­
pophysarer wie bei genitaler In­
suffizienz (Ta ndlerund Grosz, 
Peri t z, eigeneFalle) beo bachtet 
wird, ist das sog. Geroderma, Abb.16. Geroderma bei 37 jilhrigem Kastraten. 

eine eigentiimlich runzlige Be-
schaffenheit der Gesichtshaut, die dem Individuum ein ausgesprochen alteres, 
ja greisenhaftes Aussehen verleiht (Abb. 16; vgl. auch Abb. 27). Da das 
Geroderma auch in FiiJlen 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)!), die FaIle von hypophysarem 
Zwergwuchs mit Geroderma jedoch entschieden durch eine insuffiziente Hypo-

1) DaB in einzelnen Fallen von Eunuchoidismus die Sella turcica verkleinert erscheint 
(Goldstein, Sterling), beweist natiirlich nichts dagegen. 
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physentatigkeit gekennzeichnet sind, ist die genitale Genese der greisenhaften 
Hautveranderung sehr wahrscheinlich. Rummo und Ferrannini erschien 
die greisenhafte Hautbeschaffenheit im Gefolge von Genitalatrophie so charakte­
ristisch, daB sie einen eigenen Krankheitstypus als "Geroderma genito-distro­
fico" beschrieben, der jedoch trotz aller Bemiihungen italienischer Autoren 

(vgl. Bertolotti, de Chiara) eine besondere 
Krankheit - sie nennen sie "mor bo di Rum m 0 

e Ferrannini" - nicht darstellt. Er ent­
spricht dem Eunuchoidismus bzw. dem Spat­
eunuchoidismus nach Falta. 

Eunuchoidismus. Die primare konstitu­
tionelle oder friiherworbene Keimdriisenin­
suffizienz, der sog. Eunuchoidismus, kann 
bekanntlich zwei recht verschiedene Habitus­
typen hervorbringen, den eunuchoiden Hoch­
wuchs mit dem grazilen Knochenbau und den 
langen Extremitaten, dem dadurch bedingten 
Dberwiegen der Unterlange iiber die Ober­
lange, der Spannweite iiber die KorpergroBe 
(vgl. Abb. 17) und den eben beschriebenen 
eunuchoidenFettwuchs (Tandlerund Grosz, 
vgl. Abb. 15). Es ist dies ein besonders klares 
Beispiel fiir die Bedeutung, welche der kon­
stitutionellen Beschaffenheit der Erfolgsorgane 
und des iibrigen endokrinen Systems beim Zu­
standekommen eines zunachst monoglandu­
laren Symptomenkomplexes zukommt. Dbri­
gens ist ja auch bei der hypophysaren In­
suffizienz die Adipositas nicht obligat und 
noch weniger das Geroderma; deren Auftreten 
erweist sich also gleichfalls von konstitutio­
nellen und konditionellen Faktoren anderer 
Art abhangig. R 0 s s Ie, der die hyperplastischen 
Prozesse an der Hypophyse kastrierter Indi­
viduen studierte, machte auf die groBen indi­
viduellen Unterschiede im Ansprechen der 
Hypophyse auf die Kastration aufmerksam, 
die offenbar ebenso wie das Entstehen von 
Fettwuchs odeI' die Beeinflussung des Ge­
schlechtstriebes durch die Kastration von Ver­

Abb.17. Eunucho·ider Hochwuchs. schiedenheiten der Gesamtkonstitution ab-
(Nach Tandler lind Grosz.) hangen. Nova k denkt daran, daB die Hypo-

physe der fettwiichsigen Kastraten vielleicht 
weniger hypel'trophiel't als die der hochwiichsigen. Sehr instruktiv zeigt die Be­
deutung der Gesamtkonstitution fUr die Entwicklung des klinischen Symptomen­
bildes ein von K is c h mitgeteilter Fall von eunuchoidem Fettwuchs. Der 16 jahrige 
Knabe bietet das Aussehen eines vollkommen erwachsenen, ungewohnlich groBen 
und fettleibigen Mannes. Er ist 1,76 m hoch gegeniiber 1,59 m del' Norm und 
wiegt 121 kg gegeniiber 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 
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Symptome. Unseren Ausfiihrungen zufolge ware ja schon die ungewohnliche 
GroBe des Knaben mit einer hypopituitaren Genese nicht vereinbar. Eher ist 
hier sogar eine starkere Hypophysentatigkeit anzunehmen. Was nun die mit 
dem Hypogenitalismus trotz der mindestens suffizienten Hypophysentatigkeit 
verbundene hochgradige Fettsucht verstandlich macht, ist die exquisite here­
ditare Belastung im Sinne einer konstitutionellen Adipositas. Beide Eltern 
sind fettleibig und in der Familie finden sich auch sonst zahlreiche FaIle von 
allgemeiner Lipomatose. Misch- und Ubergangsformen zwischen hochwiichsi­
gem und fettwiichsigem Eunuchoidismus kommen iibrigens nicht selten zur 
Beobachtung (Sterling, Sanger). 

Besonders bemerkenswert ist vom konstitutionellen Standpunkt die Disso­
ziation im Sexualgebiete, wie sie namentlich S terli ng hervorhebt. Bei ausge­
sprochenster 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 
Penis betreffen. Nicht selten findet man Kryptorchismus, der iibrigens auch 
bei hypophysarer Dystrophie als auffaIlend haufiger Befund und als Zeichen 
angeborener Minderwertigkeit' des Genitalsystems von Bartels hervorgehoben 
wird. Mangelhafte innersekretorische Keimdriisenfunktion fiihrt zur Verwi­
schung der sekundaren Geschlechtscharaktere, zu einer Nivellierung des Ge­
schlechtstypus und, wie Tandler und Grosz dargelegt haben, zum Auftreten 
urspriinglicher Speziescharaktere. Dahin gehort auch die gewissermaBen 
asexueIle Be'ckenform, sowie der aus einzelnen Harchen bestehende sog. Alt­
weiberbart der mannlichen Eunuchoide. Zu den mehr oder minder konstanten 
Kennzeichen des Eunuchoidismus gehort ferner eine zarte, samtartige, blasse 
bisweilen fahlgelbe Beschaffenheit der Korperhaut, reichliches, mit der sparlichen 
Stammbehaarung kontrastierendes Kopfhaar, geringe Entwicklung und Hypo­
tonie der Muskulatur, Uberstreckbarkeit der Fingergelenke, Genua valga, kind­
liche Konfiguration des Kehlkopfes, hohe Stimme und ein eigenartig phlegma­
tisches Temperament, scheues Wesen mit Neigung zur Zuriickgezogenheit und 
geringer Mitteilsamkeit, gelegentlich auch sonderbaren Liebhabereien. So zeich­
nete ein von mir beobachteter 38 jahriger Eunuchoid, Fabriksarbeiter von Be­
ruf, mit farbigen Stiften verschnorkelte Inschriften, Girlanden u. dgl. mit 
groBem Geschick; ein anderer Hypogenitaler hielt sich in seiner bescheidenen 
Wohnung allerhand Tiere, denen er seine Liebe zuwandte, machte haufig Land­
partien und photographierte, ein Sport, der in seinen Gesellschaftskreisen 
jedenfaIls ungewohnlich ist. In diesem letzteren FaIle handelte es sich iibrigens 
nicht um einen konstitutioneIlen Eunuchoidismus, sondern um einen in seinem 
25. Jahre kastrierten 37 jahrigen Mann mit ganz typischen Ausfallserscheinungen 
(Abb. 16). Meiner Erfahrung nach pflegen sich Eunuchoide aus den niederen 
GeseIlschaftsklassen oft auffaIlend gewahlt und geschraubt auszudriicken. 
Der Psychopathologie der Eunuchoide wurde iibrigens in jiingster Zeit mehrfach 
Aufmerksamkeit geschenkt (Sterling, Krisch, H. Fischer). Der Epiphysen­
schluB ist bei Eunuchoidismus verzogert, die Involution des Thymus abnorm 
gering. 

Der konstitutioneIle Hypogenitalismus des Weibes fiihrt zwar zu prinzipiell 
analogen Abweichungen des Organismus, trotzdem ist aber der weibliche 
eunuchoide Habitus nicht so klar auf den ersten Blick zu erkennen wie der 
mannliche (vgl. Bucura, Aschner), denn die hypogenitalen Veranderungen 
des Habitus sind beim Weibe bei weitem nicht so ausgesprochen wie beim Mann. 
Am charakteristischesten ist nach meinen Beobachtungen die eigenartige Dimen-
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sionierung des Skelettes, wenngleich Bucura auch diese bei der Mehrzahl 
der Fii.lle vermiBt. Was die besondere Lokalisation des Fettpolsters anlangt, 
so widersprechen einander die Angaben Tandlers und Grosz' einerseits, die 
an den betreffenden Pradilektionsstellen eine besonders mangelhafte Fett­
entwicklung annehmen, und Sterlings andererseits, der hier wie beim mann­
lichen Eunuchoidismus einen ubermaBigen Fettansatz beschreibt. lch selbst 
mochte auf Grund einer eigenen sehr charakteristischen Beobachtung die An­
gabe Tandlers und Grosz' bestatigen. Die feminine sog .. Michaelissche 
Raute in der Kreuzgegend, welche bei mannlichen Eunuchoiden vorhanden zu 
sein pflegt, scheint bei weiblichen zu fehlen (S te r Ii ng). Die Hypoplasie' des 
Genitales kann auch hier total sein oder aber Dissoziationen aufweisen, der 
Uterus kann morphologisch normal, die Facultas generandi vorhanden sein. 
Sterling beschreibt eine eunuchoide Frau, bei der das verspatete Einsetzen der 
Menstruation und das vollkommene Fehlen der Libido die einzigen genitalen Aus­
fallserscheinungen darstellen. Bucura weist darauf hin, daB der ganze Men­
struationsprozeB in geordneter Weise ablaufen kann, ohne daB wegen hoch­
gradiger 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 Dberfunktion der Nebennierenrinde 
vor. Alles in aHem ist die Differenzierung des weiblichen Eunuchoidismus, der, 
wie wir annehmen, einen Partialinfantilismus bzw. -fotalismus der Keimdruse 
darsteHt, yom universeHen Infantilismus oft recht schwierig, da die Insuffizienz 
der innersekretorischen Keimdrusenfunktion beim weiblichen Geschlecht meist 
nicht so wohlcharakterisierte Veranderungen des Habitus zur Folge hat 
wie beim mannlichen. Auch hier sind konstitutioneHe Besonderheiten 
fur die Entwicklung des Symptomenbildes maBgebend. F a I ta erkennt 
aHerdings nur ganz vereinzelte von den beschriebenen Fallen als weiblichen 
Eunuchoidismus an und haIt den femininen Eunuchoidismus fur auBer­
ordentlich selten. 

Eine mehr oder minder haufige Kombination des Partialinfantilismus der 
Keimdrusen und seines Folgezustandes, des Eunuchoidismus, mit Partial­
infantilismen und sonstigen degenerativen Anomalien anderer Organe wird man 
iibrigens von vornherein erwarten miissen und so kommt es eben besonders 
haufig beim weiblichen Geschlecht zu jenen Dbergangsformen zwischen Eunu­
choidismus und universellem lnfantilismus, zu jenen Erscheinungskomplexen, 
die zum Teil auf die konstitutionelle innersekretorische Keimdriiseninsuffizienz, 
zum anderen Teil aber auf autochthone Entwicklungshemmungen von Organen 
und Organsystemen zu beziehen sind, die dem Partialinfantilismus der Keim­
drusen koordiniert und von ihm unabhangig sind. Zu solchen koordinierten 
lnfantilismen bzw. anderweitigen degenerativen Anomalien gehort Z. B. die 
recht haufige, wenn auch nach meinen Erfahrungen nicht konstante Mono­
nukleose des Blutes (Guggenhei mer, Fal ta), die Hypoplasie des Zirkulations­
apparates, die konstitutionelle Enteroptose u. a. Auch die Haufigkeit der 
1mbezillitat und die Neigung zu degenerativen "Pfropf"-Psychosen ist hier 
anzufUhren. Eunuchoidismus und Chlorose koinmen haufig in derselben Familie 
vor (Ta ndler, Fal ta, As c hner). Besonders interessant ist aber, daB auch der 
Eunuchoidismus gelegentlich bei mehreren Mitgliedern einer Familie angetroffen 
werden kann (vgl. De boy e). So beschreibt Sainton eine Familie, in der 
von fUnf lebenden Geschwistern drei, auBerdem ein Onkel und ein GroBonkel 
Eunuchoide waren. Auch eine Beobachtung von Kretschmer gehort hierher. 
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Lemos berichtet liber einen auBerordentlich typischen Fall von eunuchoidem 
Fettwuchs, den er librigens vollstandig verkennt und falschlich auf eine In­
suffizienz der Schilddriise bezieht, der zugleich an einer Psychose leidet, aus einer 
schwer psychopatrusch belasteten Familie stammt und dessen Onkel gleichfalls 
~inen "Feminismus" aufweist. Goldstein beschreibt zwei geistesschwache Ge-
schwister mit hochgradigem eunuchoid em Fettwuchs. . 

Dieser Autor nimmt iibrigens fUr den Eunuchoidismus eine angeborene Hy­
poplasie mehrerer Blutdriisen 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 Driisen durch die Hypo­
plasie. Eine solche Auffassung kann natiirlich in dieser Form nur fUr einen 
beschrankten Teil der FaIle von Eunuchoidismus Geltung haben und Ieitet 
hiniiber zu der Gruppe der pI urigland ul aren Krankhei ts bi Ider, der "In­
s uffisance plurig land ulaire" (Claude - Gougerot), der "m ul tiplen 
B lu tdruse nsklerose" (Falta). Tatsachlich sind ja auch klinisch die Grenzen 
z'wischen dem sog. Spateunuchoidismus einerseits, d. h. dem Auftreten des 
Hypogenitalismus mit seinen Folgeerscheinungen in einem bereits ausgereiften 
Organismus mit voll entwickelten Keimdriisen, und den pluriglandularen 
Krankheitssyndromen andererseits keine scharfen. Speziell in denjenigen Fallen, 
wo gar keine halbwegs zureichende exogene .!tiologie nachzuweisen ist, 
\vo gewissermaBen ein heterochroner partieller Senilismus der Keimdriisen der 
Atrophie des Genitales, der Riick bildung der sekundaren Geschlechtscharaktere, 
dem Auftreten der Adipositas zugrunde liegt, da ist die Annahme einer ab 
origine minderwertigen Anlage der Keimdriisen schwer zu umgehen, eine An­
nahme, die fiir das gesamte Blutdriisensystem 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 Falta vollkommen beizustimmen, wenn er die Moglichkeit 
voriibergehender Insuffizienzerscheinungen mehrerer Blutdriisen 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 Hypergenitalism us, also jener 
Form konstitutioneller Blutdriisenkonstellation zuwenden, bei del' die inner­
sekretorische Keimdriisenfunktion mit einem gewissen DberschuB eingestellt 
ist, so konnte man im allgemeinen als soiche Kennzeichen vielleicht die be­
sondere Aktivitat in sexueller Hinsicht und die auffallige Betonung del' sekun­
daren Geschlechtscharaktere ansehen. Indessen erweisen sich beide Merkmale 
nicht ausschIieBlich von der innersekretorischen Keimdriisentatigkeit abhangig 
und konnen also nicht als sichere Kriterien verwertet werden. Die sexuelle 
Aktivitat ist viel zu sehr konditionellen Einfliissen unterworfen, hangt viel 
zu sehr mit dem Milieu, der Gewohnheit, mit der Beschaffenheit bzw. der .Erreg­
barkeit des Nervensystems zusammen, als daB sie bindende Schliisse auf den 
Funktionszustand del' innersekretorischen Keimdriisenanteile zulieBe. So er­
wahnt Hofstatter vier Frauen, die 2-4 Jahre friiher kastriert worden waren 
und bei weichen sich die vorher norm ale Libido in unertraglicher Weise ge­
steigert hatte, eine auch von mir gemachte Beobachtung, die die relative Un­
abhangigkeit des Geschlechtstriebes von den Keimdriisen zur Geniige erweist. 
Die sekundaren Geschlechtsc}laraktere ·wiederum stehen auBer mit den Keim­
driisen auch mit anderen Blutdriisen in kausalem Zusammenhang und sind 
zum Teil unabhangig von endokrinen Einfliissen autochthon in der Anlage 

B au e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 8 
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gegeben1). Es scheint mir, daB auch wesbeziiglich nicht nur Art- und Rassen­
unterschiede, sondern auch inwviduelle Differenzen zu beriicksichtigen sind. 
Tritt der konstitutionelle Hypergenitalismus schon im Kindesalter in we Er­
scheinung, dann fiihrt er zu dem Syndrom der Pubertas praecox mit vor­
zeitiger und iibermaBiger Entwicklung des Genitales und der sekundaren Ge­
schlechtscharaktere, der vorzeitigen Funktionsfahigkeit der Geschlechtsorgane 
mit der iiberstiirzten Entwicklung des ganzen Organismus und praematurem 
EpiphysenschluB an den einzelnen Skeletteilen. Es ist klar, daB solche Indivi­
duen zunachst ihren Altersgenossen in ihrer KorpergroBe vorauseilen, spater 
infolge des pramaturen Epiphysenschlusses hinter ihnen wesentlich zuriick­
bleiben konnen (vgl. N e ura th). So resultieren we kurzbeinigen, muskelstarken, 
hypertonischen Inwviduen mit bei Mannern gut entwickelter Stammbehaarung 
und damit kontrastierender Neigung zu Glatzenbildung, worauf wir iibrigens in 
einem spateren Kapitel noch zuriickkommen werden. 

Genitale Friihreife. DaB tatsachlich die Erscheinungen der vorzeitigen Kor­
perreife bzw. Pubertas praecox durch Hypergenitalismus bewngt sein konnen, 
zeigen we kasuistischen Mitteilungen iiber Faile von vorzeitiger Korperreife bei 
Tumorbildung der Hoden oder Ovarien und speziell iiber teilweisen Riickgang 
der Symptome der vorzeitigen Reife nach Exstirpation der betreffenden Ge­
schwiilste2). Am bekanntesten ist die Beobachtung Sacchis betreffe:c.d einen 
Knaben, der sich bis zu seinem fiinften 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, we 
Intelligenz im Verhaltnis zu der iibrigen Entwicklung allerdings im Riickstand_ 
Nach Exstirpation des Hodentumors Ausfall des Bartes und der Extremitaten­
behaarung, Hoherwerden der Stimme, der Penis wurdekleiner, Libido, Pollu­
tionen und Erektionen schwanden, das Benehmen des Patienten wurde kind­
licher, er suchte wieder die Gesellschaft seiner Altersgenossen auf, we er friiher 
gemieden hatte. 

In einer Reihe anderer Faile von Pubertas praecox scheint nun nicht ein 
primarer Hypergenitalismus, sondern eine primare Anomalie der Zirbeldriise. 
der Nebennierenrinde, vielleicht auch der Hypophyse oder aber eine kon­
stitutionell iibermaBige Wachstums- und Entwicklungsenergie des ganzen 
Organismus bzw. einzelner seiner Teile vorZUliegen. Die Berechtigung zu dieser 
Annahme entnehmen wir wiederum den kasuistischen Beobachtungen an Fallen 
von Zirbeldriisentumoren (vgl. Marburg, Schiiller, Biedl) und Nebennieren-· 
rindentumoren mit den Erscheinungen der vorzeitigen Geschlechtsentwicklung. 

Pineale Friihreife. Beziiglich der Zirbeldriise besitzen wir auch eine 
gewisse experimentell-physiologische Grundlage durch die Versuche von Foa 
und Sarteschi, we durch Exstirpation der Zirbeldriise bei jungen Hiihnern, 
Kaninchen, Hunden und voriibergehend an Ratten eine beschleunigte Korper­
und Geschlechtsentwicklung hervorrufen konnten. In letzter Zeit wurden 
wese Ergebnisse von Horrax an Ratten und Meerschweinchen bestatigt. 
Allerdings verlieren wese Versuche an Wert, seit Mc Cord den gleichen Effekt 
durch Verfiitterung und Injektionen von Zirbeldriisenextrakt erzielt haben 

1) Literatu;r iiber sekundii.re Geschlechtscharaktere besonders bei Hofstatter unli 
bei Lipschiitz. 

2) Literatur siehe auBer BiedI und Falta besonders Neurath und Lenz. 
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will. Im Widerspruch mit diesen beiden Versuchsreihen stehen denn auch 
die Versuche von Exner und Bose sowie von Dandy, welche keinerlei 
EinfluB der Zirbeldriisenexstirpation auf das Wachstum und den Eintritt 
der Geschlechtsreife bei jungen Kaninchen bzw. Hunden feststellen konnten, 
und Hofst atters giinstige Behandlungsresultate mit Pinealextrakt bei 
Krankheitszustanden, die mit Hypergenitalismus in Zusammenhang ge­
bracht werden, wie abnorm intensiver L~bido und vorzeitiger Geschlechts­
entwicklung. Ebenso widersprechend sind die Befunde an der Zirbeldriise· 
nach Kastration junger Tiere. Biach und HuIles finden eine Atrophie,. 
Pellegri ni das gerade Gegenteil. Ob also die gewiB wahrscheinliche Mar­
b urgsche Annahme zutrifft oder nicht, wonach der Pubertas praecox ber 
Zirbeldriisentumoren ein Hypopinealismus zugrunde liegt, jedenfalls kann die 
Zirbeldriise den primaren Ausgangspunkt einer vorzeitigen Korperentwicklung 
und Geschlechtsreife darstellen, vielleicht auch die Entwicklung einer Fettsucht 
primarveranlassen. In diesem Sinne wfuden, abgesehen von der nicht beweisen­
den Kasuistik der menschlichen Zirbeldrii'lengeschwiiIste (Druckerscheinungen 
auf die Hypophyse!) die Hundeversuche Sarteschis sprechen. 

Suprarenale Friihreife. Fiir die Nebenniere ist wohl mehr als wahrscheinlich, 
daB es eine Hyperfunktion der Rinde ist, welche eine vorzeitige Korperreife 
hervorrufen kann. Dafiir spricht die Art der Tumoren (Adenome), welche in 
den betreffenden Fallen gefunden wurden, und die Feststellung Novak s, daB 
nach Nebennierenausschaltung bei Ratten eine Hypoplasie b:zw. Atrophie des 
Genitalapparates eintritt. Dafiir spricht aber in erster Linie auch die nahe Ver­
wandtschaft zwischen Nebennierenrinde und interstitiellem Keimdriisenanteil, 
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 vom 
der Hypophyse ausgehen kann, haben wir keine einwandfreie klinische Stiitze1). 

Wohl aber wissen wir, daB Implantation mehrerer Hypophysen (Exner)' 
sowie fortgesetzte Pituitrininjektion (Behrenroth) das\Wachstum, die Ent-­
wicklung und Geschlechtsreife junger Ratten beschleunigen. Bei einem mensch­
lichen hypophysaren Zwerg konnte ich allerdings auch na9h monatelang fort­
gesetzten Injektionen von Hypophysenvorderlappenextrakt keine Beein­
flussung des Wachstums und der Entwicklung erzielen (vgl. auch Klinger). 
Vielversprechend sind dagegen die Versuche von Stettner, durch Rontgen­
bestrahlung der Hypophyse das Wachstum zu fordern. 

Differentialdiagnose der einzelnen Formen. Sehr miBlich steht es mit der 
Differenzierung der verschiedenen Formen konstitutioneller Friihreife, wo doch 
Tumorsymptome von seiten der Keimdriisen, der Zirbeldriise oder Nebenniere 
nicht in Betracht kommen. Neurathhalt das Fehlen von Menstruation oder 
Ejakulation, also den Mangel einer Funktion der Geschlechtsdriisen in Fallen 
von suprarenaler Friihreife fliT" charakteristisch. Tatsachlich trifft es mit Aus­
nahme eines Falles von Bulloch und Se q ueira zu. Differentialdiagnostisch 
verwertbar ist gewiB die besonders ausgesprochene Beziehung zwischen Neben­
nieren und machtiger Korperbehaatung, die ja auch A'pert veranlaBte, das 
betreffende Syndrom als Hi I' s u ti s m u s zu bezeichnen. Die machtige Behaarung 

1) Der von Lenz angefiibrte Fall Meiges ist absolut unzureichend, denn es konnte 
hier ebenEOgut ein Zirbeldriisen- wie ein Hypopbysentumor vorliegen, und die ebenfaIIs 
von ihm zitierten zwei FaIle Guthries betreffen nicht, wie Lenz irrtfunlicherweise an­
nimmt, HypophysentuIDoren, sondernNilbennierengeschwillste. 

8* 
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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 Pseudohermaphroditism us nicht selten eine betrachtliche 
Hyperplasie der Nebennierenrinde beobachtet (vgl. v. Neugebauer, Falta). 
DaB heterologe sekundare Geschlecht3charaktere bei pinealer Friihreife nicht vor­
kommen, wie Herzog angibt, ist allerdings nicht ganz zutreffend, denn der 
von Oestreich und Slawyk beschriebene 4jahrige Knabe mit Zirbel­
driisentumor und vorzeitiger Korperreife hatte hypertrophische Mammae, aus 
denen sich Kolostrum ausdriicken lieB. Ist doch das Auftreten heterologer 
'Geschlechtsmerkmale, wie sie dem Pseudohermaphroditismus bzw. dem Herm­
aphroditismus secundarius Halbans zukommen, nicht ausschlieBlich von der 
Nebenniere abhangig, sondern zum groBen Teil autochthon in der Keimanlage 
begriindet und nach Tandler und Grosz als "MiBbildung im Sinne der Persi­
stenz einzelner Klassen-, Ordnungs- und Speziesmerkmale" aufzufassen. Neben­
bei sei bemerkt, daB Pseudohermaphroditismus durchaus haufig familiar ge­
hauft vorzukommen pflegt (vgl. v. Neuge bauer, Apert, Bulloch, Thaler, 
Kirsting Lehmann). 

Psychische Friihreife. Vielleicht lieBe sich eine der korperlichen 
parallelgehende auffallende psychische Friihreife zugunsten einer pinealen 
Genese des Zustandes verwerten. So auBerte von Frankl- Hochwarts 
5jahriger Patient Gedanken iiber die Unsterblichkeit der Seele, Oestreich 
und S I a w y k bezeichneten ihren 4 jahrigen Patienten als altklug, und auch 
sonst wurde diese Eigentiimlichkeit konstatiert, wahrend in Fallen primar 
genitaler oder suprarenaler Friihreife gerade die Inkongruenz zwischen korper­
licher und geistiger Entwicklung besonders auffallt (vgl. K uss ma ul, N e u­
rath, Falta, Miinzer, Beekmann u. a.); allerdings kann dies auch bei 
pinealen Fallen vorkommen (vgl. Peters), ebenso wie bei suprarenalen die 
psychische Entwicklung gelegentlich 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 Uberfunktion der Neben­
nierenrinde recht verschieden, je nachdem sie am wachsenden oder vollent­
wickelten Organismus zur Geltung kommt. 1m letzteren FaIle bedingt sie neben 
der Hypertrichosis Zessieren der Menses und Fettsucht. Bi ttorf sah bei einem 
26 jahrigen Mann mit einem Hypernephrom Atrophie der Hoden, Wachst1)m 
der(Mamma und Zunahme des Hautpigmentes eintreten. Die Beziehungen zwi­
schen den drei endokrinen Formen der Pubertas praecox sind sicherlich sehr 
enge und Fal ta halt die Nebenniere flir das vermittelnde Glied auch bei der 
pinealen und genitalen Friihreife. In dieser Hinsicht ist vielleicht eine Mit­
teilung von Sicard und Haguenau von Interesse iiber eine 30jahrige Frau 
mit starker Hypertrichosis des Gesichtes und Korpers, sparlichem Kopfhaar 
und Fettsucht, bei der eine EiweiBvermehrung im Liquor die Autoren veran­
laBte, einen pinealen Ursprung des Zustandes anzunehmen. In einem kiirzlich 
von 0 b man mitgeteilten FaIle vorzeitiger Korper- und Geschlechtsentwicklung 
bei einem 4jahrigen Knaben, der sich beim "Spielen" mit einem 8jahrigen 
Madchen eine Paraphimose zugezogen hatte, schwebt der Versuch einer naheren 
Analyse vollstandig in der Luft. Bei der Geburt war das Kind jedenfalls normal 
gewesen; 0 b eine Ej akulation vorgekommen ist, scheint nicht erwiesen, psychisch 
war er seinen Altersgenossen nur wenig vor. Wie wenig geklart aIle diese Dinge 
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sind, illustriert besonders schon ein Fall von Kendle. Eine 9jahrige, in der 
sonstigen Entwicklung zuriickgebliebene Kretine menstruiert seit ihrem 5. Jahr, 
hat Briiste, Achsel- und Schamhaare. Auf Thyreoidinmedikation bessern sich 
die kretinischen Symptome, das Kind wachst und entwickelt sich rascher, die 
Menses aber horen auf, die Mammae werden kleiner, die Behaarung schwindet. 
Dieser Fall zeigt, wie komplex die endokrinen Einfliisse und die autochthone 
Partialkonstitution der Erfolgsorgane ineinandergreifen. 

Hereditat der Friihreife. In manchen Fallen nimmt die geschlechtliche und 
korperliche Friihreife schon im Fotalleben ihren Anfang (Kussmaul, Lenz) 
und entstammt einer anomalen Entwicklungs- und· Wachstumsenergie des 
Organismus. Meist kommt sie aber erst postnatal zum Vorschein und kann 
natiirlich auch dann, ob autochthon oder endokrin, konstitutioneller Natur 
sein. Das zeigen die interessanten, werui auch nicht zahlreichen heredofamiliaren 
FaIle von Pubertas praecox (Stone, Arnold, Ashton, Barbier, Bodd, 
Lesser). Im Fall Stones zeigten Vater und Sohn die friihzeitige Entwicklung, 
Bodds Beobachtung betrifft ein seit dem ersten Lebensjahr menstruierendes, 
noch nicht 9 Jahre altes MOOchen, welches eine reife, in den Achselhohlen und 
am Genitale behaarte Frucht gebar. Lesser beschreibt ein seit dem 3. Jahr 
menstruierendes, vorzeitig entwickeltes 6 jahriges Madchen mit Briisten, Hyper­
trichosis am ganzen Korper und vorgeschrittener Intelligenz, dessen zwei 
Briider mit 12 bzw. 16 Jahren einen Bart bekamen. Sehr interessant ist auch 
eine Beobachtung von C ushi ng. Eine an Akromegalie erkrankte Frau be­
kommt ein Kind, das schon bei der Gebun iiberentwickelt und fett ist, mit 
zwei Jahren regelmaBig zu menstruieren beginnt und mit 6 Jahren samtliche 
sekundare Geschlechtscharaktere entwickelt aufweist. Die degenerative Ver­
anlagung kommt bei Individuen mit vorzeitiger Geschlechtsentwicklung auch 
anderweitig zum Ausdruck, ganz abgesehen davon, daB sie nicht selten auf 
Tumorbildung in friihester Jugend beruht. Zwei von den in der Literatur ver­
zeichneten Fallen betreffen Zwillinge, deren Partner eine normale Entwicklung 
zeigte (Stocker; Jump, Beates und Ba bcock). Mitunter stammen solche 
Individuen aus bemnders fruchtbaren Familien. Friiher schon wurde er­
wahnt, daB Menschen mit vorzeitiger Geschlechts- und Korperreife nicht selten 
abnorm rasch altern und sterben. 

Es eriibrigt noch die Besprechung gewisser Konstitutionsanomalien del," 
Nebennieren, soweit sie nicht schon im vorangehenden erortert wurden oder 
ebenso wie die Anomalien des Pankreas in spateren Kapiteln zur Sprache 
kommen sollen. 

Bildungsfehler der Nebennieren. Zunachst sind hier angeborene Bild ungs­
fehler der N e be nniere n zu erwahnen. In auBerordentlich seltenen Fallen 
fehlt eine oder selbst beide Nebennieren vollstandig (vgl. Stra uB). Diese Ano­
malie kann auch ohne klinische Ausfallserscheinungen vorkommen, was sich 
wohl aus dem Vorhandensein von in den betreffenden Fallen nicht weiter be­
riicksichtigten akzessorischen Nebennieren erklaren diirfte. Bekannt ist das 
gar nicht so seltene Zusammentreffen von mangelhafter Ausbildung der Ne­
bennieren mit abnormer Hirnentwicklung, wie Anencephalie, Hemicephalie, 
Encephalokele, Cyclopie, Mikrocephalie, angeborenem Hydrocephalus und an­
deren Hirndefekten, eine Koinzidenz, die vielleicht mit dem besonderen Lipoid­
reichtum beider Organe, der Nebennierenrinde und des Gehirns zusammenhangt1). 

Hypoplasie des chromaffinen Systems. Wichtiger als diese das Gesamt­
organ betreffenden Bildungsfehler ist die Hypoplasie des Nebennieren-

1) Literatur bei BiedI und bei Bauer; vgI. auch Landau. 
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markes bzw. des gesamten chromaffinen Gewebes mit mangelhafter 
-Chromreaktion, wie sie von Wiesel, Hedinger, Kolisko, v. Neusser, 
Goldzieher, Bartel u. a. beschriebenwurde, und in der Regel, wenn auch 
nicht immer, mit GefaB- und Genitalhypoplasie sowie mit Status thymico­
lymphaticus kombiniert vorkommt. Die Bedeutung dieses Zustandes nament­
lich fiir 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 
38 jahrige Frau, die vorher schon drei normale Geburten durchgemacht hatte 
und nun ganz plotzlich und unerwartet wahrend des Geburtsaktes unter den 
Erscheinuhgen von Shock und Herzschwache verstarb. AuBer einer offen­
kundigen Hypoplasie des Nebennierenmarkes fand slch keinerlei Aufklarung 
fiir 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 ge£a.hrdet, 
welche normalerweise mit einem Mehrverbrauch an Adrenalin verbunden siild 
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, Sergent, Puresseff, Reich und Beresnego wski 
u. a.). Es wurde auch schon eine totale Aplasie der Marksubstanz der Neben­
nieren beobachtet (Ulrich, Kle bs), auf das Verhalten'des iibrigen chromaffinen 
Gewebes hierbei aber nicht geachtet. Landau findet bei Lymphatismus und 
sonstigen abnormen konstitutionellen Zustanden gelegentlich eine Hypoplasie 
der Nebennierenrinde, wobei das ganze Organ gewisse infantile Merkmale 
aufweist. Milosla vich beschreibt auch andersartige Bildungsfehler der 
Nebennieren, wie Dystopie des Organs in das Nierengewebe, Zystenbildung, 
heteroplastische Knochenbildung, die er durchwegs bei Individuen mit Sta­
tus thymicolymphaticus beobachten konnte; in den Fallen von Dystopie be­
stand iiberdies ein Hirntumor resp. Hirnhypertrophie, die iibrigen betrafen 
Selbstmorder. 

Der Einflu8 der fllnktionellen Partialkonstitution der Nebenniere auf die 
Gesamtkonstitution. Der Einflu8 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 Pironnea u 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 Einfln.B 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 Puls, niedrigem Blutzuckerspiegel, Hypotonie der Mus­
kulatur, -allgemeiner Kraftlosigkeit und Ermudbarkeit, Neigung zu Hypo-
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thermie und Bradykardie eine Insuffizienz des chromaffinen Systems in Frage 
kommtl). 

Der ~Iorbus Addisonii. Namentlich franzosische Autoren haben sich bemiiht, 
das klinische Bild der Insuffizienz des gesamten Nebeimierenapparates, soweit es 
auch unabhangig yom Morbus Addisonii in Erscheinung tritt, zu umschreiben, 
welchem au.Ber den eben erwii.hnten Symptomen noch die Neigung zu Kopf­
schmerz, Erbrechen, Diarrhoen, zu Kollaps und zu Konvulsionen sowie zu dunk~ 
len Hautpigmentationen zugerechnet wird (Sergent, Bernard, Sezary, Lu­
cien und Pari sot, Hoke). In der franzosischen Literatur wird zu Unrecht 
vielfach noch Sergents "ligne blanche surrenale" als charakteristisch ange­
sehen, d. h. ein bei leichtem Reiben der Bauchhaut mit der Fingerbeere auf­
tretender und mehrere Minuten anhaltender wei.Ber Streifen. Ebensowenig 
ist Mononukleose und eventuell Eosinophilie des Blutes als spezifische Begleit­
erscheinung anzusehen. Haben die zitierten Autoren auch in erster Linie die 
infektiOsen und toxischen Schii.digungen der Nebennieren als Grundlage dieses 
Syndroms vor Augen, so werden wir doch auch mit konstitutionelIen, wenn 
auch mitigierten derartigen Bildern rechnen miissen. Gewi.B sind dann die 
Grenzen gegen den echten Morbus Addisonii nicht allzu scharfe, vor allem 
gegen jene FOlmen des primii.ren Morbus Addisonii, der, wie Bittorf zeigte, 
auf einer fortschreitenden genuinen Atrophie der Nebennieren beruht. Rier 
:z;eigen sich wiederum die pathogenetischen Beziehungen zum Status hypo­
plasticus, wie sie Wiesel fiir die pluriglandulii.ren Erkrankungen angenommen 
hat: Primii.re konstitutionelle Hypoplasie, Atrophie des Parenchyms, fibrose 
Induration des Organs. Aus allen unseren bisherigen Ausfiihrungen geht ohne 
weiteres hervor, da.B liypoplastische Nebennieren wie aIle hypoplastischen Or­
gane einen locus minoris resistentiae darstellen, da.B also hypoplastische Neben­
nieren offenbar eine Disposition schaffen fiir die Entwicklung eines Morbus 
Addisonii, sei es, da.B dieser, wie eben gesagt wurde, auf einer genuinen Atrophie, 
sei es, da.B er, wie gewohnlich, auf einer tuberkulosen Erkrankung der Neben­
nieren beruht. Von den ganz seltenen Addison-Fallen, denen Syphilis, Tumor­
metastasen, Venenthrombosen, Embolien, leukamische Infiltrate der Neben­
nieren u. dgl. zugrunde liegen oder die bei intakten Nebennieren vielleicht auf 
eine Lasion des Sympathicus zu beziehen sind (v. Neusser und Wiesel, 
Pende und Varvaro), wollen wir hier v6llig absehen. 

Bei der durch eine tuberkulose Destiuktion beider Nebennieren bedingten 
hii.ufigsten Form der Addisonschen Krankheit la.Bt sich in der Regel die 
sonderbare Tatsache feststellen, da.B der tuberkulOse Proze.B, abgesehen von 
alten abgeheilten Herden in der Lungenspitze oder im Driisensystem, zunachst 
ganz elektiv auf die beiden Nebennieren beschrankt zu sein pflegt, um eventuell 
erst spater sich weiter zu propagieren (vgl. Lewin, Elsasser). Da auch bei 
schweren tuberkulOsen Prozessen anderer Organe die Nebennieren doch nur 
hochst ausnahmsweise betroffen erscheinen, so lii..Bt sich die Tatsache der 
elektiven beiderseitigen Affinitii.t der Nebenniere nur durch die Annahme einer 
individuellen, spezifischen Disposition dieser Organe erklaren. Diese Dis­
position ist nun offenbar in der konstitutionellen Hypoplasie des gesamten 
chromaffinen Systems gegeben, wie sie im Rahmen eines Status thymico­
lymphaticus bzw. hypoplasticus bei Addisonikern mit verkasten Nebennieren 
gefunden zu werdenpflegt (vgl. Wiesel, Hedinger, v.Neusserund Wiesel, 

1) Daran diirfte wohl auch die P. Tre ndele n burgsche Berechnung des auBerordent­
lich geringen Konzentrationsgrades des Adrenalins im kreisenden Blute kaum etwas andern 
(vgl. auch W. Trendelenburg). 
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v. Neusser, Goldzieher, Bartel, Hart, StrauB, v. Hansemann u. v. a.). 
Beriicksichtigen wir noch die von Bartel gemachte Beobachtung, daB del' Sta­
tus lymphaticus seine Trager iiberhaupt zu seltenen Lokalisationen del' Tuber­
kulose pradestiniert, so erscheint del' Bedingungskomplex del' Nebennierentuber­
kulose durch diese konstitutionelle Korperbeschaffenheit im wesentlichen ge­
geben. Tritt etwa noch ein konditionelles Moment, eine erworbene Schadigung 
del' Nebennieren durch eine Infektionskrankheit, durch Giftwirkung, Trauma 
odeI' eine allgemeine Schwachung del' Korperverfassung hinzu, dann sind aIle 
Bedingungen zur Etablierung del' Tuberkulose in den minderwertigen Neben­
nieren vorhanden. 

Merkwiirdigerweise hat in jiingster Zeit Sch ur den Versuch gemacht, die 
konstitutionelle Disposition aus del' Atiologie del' Addison schen Krankheit 
wieder auszuschalten und dieindividueIleDisposition allein aufkonditioneIleFak­
toren, auf eine vorangegangene Infektiomkrankheit (vgl. auch v. Ha n se man n) 
zu beziehen. Diesel' Versuch muB urn so energischer zuriickgewiesen werden, als 
hier einer del' wenigen FaIle aus neuerer Zeit vorliegt, wo das konstitutionelle 
Moment in del' Pathogenese einer Erkrankung nicht allein unberiicksichtigt ge­
lassen, sondel'll direkt bekampft und abgelehnt wird. 1m ersten del' drei FaIle 
Schul's, wo ein 17jahriger junger Mann zwei Monate nach del' Erkrankung an 
Scharlach die typischen Erscheinungen des Addison dar bot, ist an del' Deutung 
des Autors nicht zu zweifeln. Hier hat del' Scharlach allein ausgereicht, urn die 
individuelle Disposition zur Lokalisation des tuberkulosen Prozesses zu bedingen. 
Hier fehlten auch die Zeichen eines Status thymicolymphaticus bei del' Autopsie. 
Ganz andel's bei den weiteren zwei Fallen, deren einer, 31 Jahre alt, mit 5-6 
Jahren Masel'll iiberstanden hat, wahrend del' andere 32jahrige Kranke in 
del' Kindheit Blattel'll und drei Jahre VOl' del' Erkrankung an Addison Typhus 
durchgemacht hat. Hier wird man dumh die Annahme S c h u I' s gewiB nicht 
befriedigt, daB die iiberstandene Infektion die Disposition allein geschaffen 
habe. Auffallenderweise wurden in diesen beiden Fallen auch die Erscheinungen 
des Status thymicolymphaticus bei del' Autopsie gefunden. Wie viele Menschen 
haben Kinderkrankheiten durchgemacht und tragen dabei einen tuberkulosen 
Herd, wieoft koinzidiert Scharlach und Tuberkulose, ohne daB ein Addison 
resultiert! Fiirchtet jemand, einen Tuberkulosen mit akuten Infektionskrank­
heiten in del' Anamnese einer Narkose auszusetzen? Und doch bedingt diese 
eine offenkundige Schiidigung del' Nebennieren. Sch ur meint, wir hatten 
auch sonst gar kein Analogon dafiir, daB ein primal' minderwertiges, hypo­
plastisches Gewebe eine besondere Neigung zur tuberkulosen Erkrankung zeige. 
Das ist ein Irrtum. Wir haben im vorigen Kapitel eine ganze Reihe solcher 
FaIle angefiihrt (vgl. insbesondere Kaiser Ii ng). In del' reichhaltigen Kasuistik 
iiber Status thymicolymphaticus bei plotzlichen Todesfallen sei nichts von einer 
Neigung zu seltenen Tuberkuloselokalisationen zu finden. Auch diesel' Einwand 
besagt nichts, da die angefiihrte Kasuistik plotzliche Todesfalle aus unzureichen­
del' auBerer Ursache bei gesunden Individuen betrifft. Schur meint weiter, del' 
Umstand, daB del' Morbus Addisoni in den verschiedensten und dar.unter recht 
hohen Lebensaltel'll auftreten kann, spreche nicht dafiir, daB fiir die Entstehung 
del' tuberkulOsen Nebennierenaffektion in erster Linie konstitutive Momente 
maBgebend seien. Wir meinen, diesel' selbe Umstand spreche ebensowenig da­
flir, daB den infektiosen Kinderkrankheiten eine wesentliche Rolle zukommt. 
Derselbe Autor versucht auch die Erscheinungen des so haufigen Status 
thymicolymphaticus, die Thymushyperplasie, die Hyperplasie des lympha­
tischen Gewebes und die Hypoplasie des GeHiBsystems sowie des Genitales 



Hypophyse, Keimdrusen, ZirbeldrUse, Nebennieren. 121 

als konsekutive Anomalien konditioneller Natur von der Affektion der Neben­
nieren 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 D u boi s kiirzlich beschriebenen lym­
phatischen Herde in der Schilddriise von Addisonikern hierher. DaB aber die 
Hypofunktion der Nebennieron resp. des chromaffinen Gewebes neben der 
Hypotonie auch die Diinnwandigkeit des GefaBsystems und Kleinheit des 
Herzens hervorrufen soIl, 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 Sch ur selbst sagt, der Morbus Addisonii oft im vorgeschrittenen Alter aufzu­
treten p£1egt, die tuberkulose Erkrankung der Nebennieren also kaum schon in der 
Entwicklungszeit eine Unterfunktion des Organs bedingt haben kann. Wiirde 
Schur aus seinen Beobachtungen den.aIlein erlaubten SchluB ziehen, die Mog­
Iichkeit gezeigt zu haben, daB in gewissen Fallen das ausschlieBliche Auftreten 
einer Tuberkulose in beiden Nebennieren ohne Mitwirkung einer konstitutionel­
len 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 Erach­
tens nicht berechtigt. 

Gieichartige Hereditat ist beim Morbus Addisonii gewiB seiten, fiir die 
Annahme einer konstitutionellen Disposition aber durchaus nicht unerlaBlich, 
zumal die konstitutionelle Disposition in der Regel nur eine wesentliche Be­
dingung darstellt, die erst mit anderen koinzidieren muB, damit die Erkrankung 
resultiere. Vier FaIle aus der Literatur, in weichen gleichartige Hereditat beim 
Morbus Addisonii angegeben ist, werden von Sch ur ais nicht einwandfreie 
Beobachtungen zuriickgewiesen. AuBer diesen Fallen liegen aber noch mehrere 
andere vor. Die Tschir koffsche Beobachtung, welche zwei Briider betrifft, 
halt auch Bittorffiir unsicher. Andrewes sah zwei Briider erkranken, Fiero­
mi ng und Mi Iler 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, Miidigkeit, Schwache, zeitweise 
Ubelkeiten und Diarrhoen aufwiesen. Das alteste Kind fiihlte sich an manchen 
Tagen so schwach, daB es nicht zur Schule gehen konnte. Croom berichtet 
iiber ein 9jahriges Madchen mit Morbus Addisonii, dessen beide jiingeren Ge­
schwister Erscheinungen eines "Addisonisme" (dunkle Pigmentation) dar­
boten. Eine gewisse familiare und hereditare Disposition zu abnormen Pig­
mentierungen wird man iibrigens nicht so ganz selten konstatieren konnen 
(vgl. Bi ttorf). Bei dunkelhaarigen Individuen p£1egt die abnorme Pigmentation 
wahrend der Addisonschen Krankheit auch besonders stark ausgepragt zu 
sein. Reiche sah zwei Briider einem Morbus Addisonii erliegen, der nicht auf 
Tuberkulose beruhte. N e uma nn berichtet in jiingster Zeit iiber einen 23 jahri­
gen mikrozephalen und imbezillen Arbeiter, der an einem primaren Morbus Addi­
sonii zugrunde ging. Er war das 10. von 23 Kindern eines Elternpaares. Seine 
Zwillingsschwester war geistig und korperlich vollig gesund. Zwei seiner Brii­
der starben mit 14 bzw. 23 Jahren gieichfalls an Addison. Bei dem letzteren war 
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eine reine prim are Nebennierenatrophie autoptiseh siehergestellt worden. Fahr 
und Rei e h e ha ben iiber diese Fane vor kurzem noeh eingehender beriehtet. 
Es ist also woW nieht zu bezweifeln, daB eine konstitutionelle Disposition zum 
Morbus Addisonii existiert. FUr die individuelle Variabilitat des klinisehen 
Krankheitsbildes maeht aueh Seh ur konstitutionelle Momente verantwortlieh. 

IV. N ervensystem. 
Die individuelle Variabilitat der Morpbologie des Zentralnervensystems. 

Es ist eine ebenso merkwiirdige als interessante Tatsaehe, daB die Mannig­
faltigkeit der auBeren Korperformen in ihren Details so weit geht, daB ;Inter 
den vielen Millionen Mensehen kaum zwei Individuen in diesen Details voll­
standig iibereinstimmen und daB immer noeh diejenigen Mensehen die groBten 
Chaneen haben, sieh in ibren Korperformen mogliehst nahezukommen, an deren 
Aufbau das gleiehe oder mogliehst viel yom gleiehen Keimplasma beteiligt ist. 
Offenbar spielt fUr die Erkennung und Auffassung derartiger, oft subtiler Diffe­
renzen eine besondere Ubung und Gewohnung eine groBe Rolle. Wabrend wir 
ohne weiteres die geringfiigigsten Untersehiede in der Gesiehtsformation zweier 
Mensehen erfassen und diese danaeh wiedererkennen, gehen wir an sieherlieh 
mindestens gleiehen Differenzen anderer unbekleideter Korperstellen, den Han­
den z. B., oft aehtlos voriiber. Esist nun auffallend, daB wir iiber solehe indi­
viduelle Untersehiede in der Form innerer Organe fast gar niehts wissen, obwohl 
sie wabrseheinlieh ebenso vorhanden sind wie beispielsweise die Untersehiede 
in der Anordnung der Hautfaltehen an den Fingerballen. Nur am Zentral­
nervensystem kennen wir derartige individuelle Differenzen und wissen, daB 
die Durehsieht von Sehnittserien versehiedener normaler Nel'vensysteme uns 
bei Beaehtung aller Details eine vielleieht ebenso groBe Mannigfaltigkeit zeigt, 
wie sie den auBeren Korperformen eigen ist. 

Ubrigens ist es nieht einmal notwendig, das Mikroskop zu Hilfe zu nehmen. 
Schon die auBel'e Gestaltung des Gehirns, die Anordnung und Konfiguration 
der Hirnwindungen, speziell del' kleinen und kleinsten Furehen und Astehen 
nimmt es in ibrer Variabilitat mit den auBeren Korperformen auf, ja den Be­
miihungen Richters, S pi tzkas und vor allem Karplus' ist es gelungen naeh­
zuweisen, daB aueh in diese unermeBliehe Mannigfaltigkeit del' Form Bluts­
verwandtsehaft und familiare Beziehung Ordnung hineinbringt, daB Mitglieder 
einer Familie gewisse Ahnliehkeiten des Furehenbildes aufweisen, daB gewisse 
Merkmale und Besonderheiten desselben dureh Hereditat iibertragen werden 
konnen. Ja, Karpl us konnte eine Regel der gleiehseitigen Ubertragungen for­
mulieren, d. h. es finden sieh Eigentiimliehkeiten der reehten Hemisphare eines 
Familienmitgliedes bei den anderen wieder auf der reehten Hemisphare, Be­
sonderheiten der linken Hemisphare wieder auf del' linken. Morawski konnte 
deral'tige Ahnliehkeiten der Hirnfurehen aueh an jungen Katzen und Hunden 
einer Familie konstatieren, gleiehgiiltig, ob es sieh um auBerlieh ahnliehe oder 
unahnliehe Tiere handelte. Aueh im Bereiehe des Hirnstammes und Riieken­
marks konnte Karpl us eine Familienahnliehkeit naehweisen . 

. Die individuelle Variabilitat del' Morphologie des Zentralnervensystems 
wird zweifellos dureh den komplizierten Aufbau sowie dadureh begiinstigt, 
daB es sieh um das phylogenetiseh jiingste Organsystem handelt, dessen weitere 
Fortentwieklung und Vol'herrschaft offenbar im Bauplane del' Natur vol'gesehen 
ist. Die phylogenetisehe Entwieklung del' Saugerreihe tendiert offenbar naeh 
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einer immer weiteren Verschiebung der Korrelation zwischen Zentralnerven­
system und iibrigen Organen in der Richtung des ausgesprochenen Primates 
des Nervensystems und diese Instabilitiit im Verlaufe der Stammesgeschichte 
bedingt schon eine gewisse Disposition zu Varietiiten, Anomalien und Ent­
wicklungsstorungen in morphologischer und funktioneller Beziehung. 

Die morphologischen Konstitutionsanomalien des Zentralnervensystems. 
Wenden wir uns zuniichst der Besprechung morphologischer Ko nsti t u­
tionsanomalien des Nervensystems zu, soweit sie entweder an und fiir 
sich, als degenerative Stigmen, fiir 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 fiir 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. kiirzlich ein Kleinhirn ohne Wurm, das einem 28jahrigen ge­
sunden Kanzleigehilfen angehort hatte, der durch Selbstmord seinem Leben ein 
Ende machte. AuBerdem wurde hier ein Status thymicolymphaticus gefunden 
(vgl. auc4 Kohlhaas, Sztanojevits, Tintemann). 

Hirngewicht und HirngroBe. Eine konstitutionelle Anomalie des Gehirns 
kann vor allem durch eine wesentlichere Abweichung von der normalen Durch­
schnittsgroBe bzw. yom normalen Durchschnittsgewicht gegeben sein. Die 
individuellen Schwankungen sind hier bekanntlich recht bedeutend, ohne daB 
sie in einer geanderten Funktion des Organs zum Ausdruck kommen miiBten. 
So wurden Gehirne angeblich normaler Personen beschrieben, die nur 680 und 
598g 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 fiihrt. 
Allgemein liiBt sich aber ein direkter Parallelismus zwischen Hirngewicht und 
irgendwelcher, speziell intelIektuelIer Veranlagung nicht konstatieren, hoch­
stens laBt sich sagen, daB unter den intelligenten Personen mehr schwere, unter 
den geistig niedrig stehenden mehr leichtere Gehirne zu finden sind (Oberstei­
ner). - 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 entgegenge­
setzten Sinne, die iibermaBige Entwicklung des Gehirns. Schon Rokitansky 
war die nicht so seltene Kombination von Hirnhypertrophie mit Lymphdriisen­
hyperplasie und Unterentwicklung des GefaB- und Genitalapparates bekannt 
und Bartel reiht die Hirnhypertrophie unter die "Nebenbefrinde" des Status 
thymicolymphaticus, zahlt sie somit zu den Manifestationen seines Status 
hypoplasticus (vgl. auch Miloslavich). Falle 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 Krankheitsbild des diffusen Hirnglioms prasentieren, eine 
Tatsache, die angesichts der Disposition lymphatischer Individuen zu Gliomen 
(Bartel) besonders bemerkenswert erscheint. Hier tritt iibrigens die enge 
Beziehung von "Genie und Irrsinn" auch morphologisch deutlich hervor. 
Die reinen Hirnhypertrophien betreffen hochintelligente Leute - Turgenjeff, 
von Brouardel untersucht, gehort hierher -, die~ Hirnhyperplasien da-
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gegen sind oft mit Intelligenzdefekten, mit Epilepsie und ldiotie verbun­
den (Marburg). Die Beziehungen der abnorm starken Hirnentwicklung 
zu einer anomalen Konstitution auBern sich auch in begleitenden Anomalien 
des Blutdriisensystems. Abgesehen von der haufig beobachteten Thymus­
hyperplasie wurden Veranderungen der Nebennieren (Anton), mehrmals 
mit Akromegalie einhergehende Veranderungen der Hypophyse oder der 
Schilddriise, speziell aber eine VergroBerung der Zirbeldriise (Bernardini~ 
Middlemaas, Marburg) gefunden. Ob tatsachlich, wie schon Kle bs an­
nahm und in neuerer Zeit speziell Marburg zu begriinden sucht, die allgemeine 
GroBenzunahme des Hirns Folge einer Driisenwirkung, namentlich etwa der 
hypertrophischen Zirbeldriise darstellt oder ob beide als koordinierte Teil­
erscheinungen einer generellen Konstitutionsanomalie (Vo lla nd) aufzufassen 
sind, laBt sich zur Zeit kaum entscheiden. Jedenfalls scheinen die abnorm 
groBen Gehirne, wie dies der letztgenannte Autor hervorhebt, eine vermin­
derte Widerstandsfahigkeit gegeniiber den auf sie einwirkenden Reizen zu be­
sitzen und auf sie in pathologischer Weise, besonders in Form von epileptischen 
Insulten zu reagieren. 

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 be­
deutend hoher (1 : 5,9). Das Hirnvolumen und dessen Verhaltnis zur Schadel­
kapazitat variiert individuell gleichfalls bedeutend. Untersuchungen von R n­
dolph mit der Reichardtschen Methode der Schadelkapazitatsbestimmung­
ergaben iiberdies, daB im Kindesalter der Zwischenraum 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 gegeniiber erhohtem Hirndruck. 

Das Oberflichenbild 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 Bemiihungen zahlreicher Forscher nament­
lich der friiheren J.:ahre gelang es, in gewissen mehr oder minder typischen 
Varietaten der Windungsanordnung und des Furchenverlaufes exquisite Zeichen 
einer minderwertigen Veranlagung des Zentralnervensystems festzustellen. 
da sie einerseits in Gesellschaft anderweitiger derartiger Zeichen, andererseitR 
besonders haufig bei Erkrankungen gefunden werden, deren Pathogenese in 
hervorragendem· MaBe auf eine abnorme Korperbeschaffenheit rekurrieren 
muB. Mehrfach wurden auch diesbeziigliche GeEchlechtsdifferenzen beschrie­
ben, man fand, daB das weibliche Gehirn einfacher und regelmaBiger gebaut 
ist als das mannliche, neueren exakten Nachpriifungen (Karpl us, Mora wski) 
haben aber diese Befunde nicht standhalten konnen. Weinberg versuchte 
eine Reihe von Merkmalen der Windungskonfiguration als wahrscheinliche 
oder wenigstens vermutliche Rassenvariationen hinzustellen. Gewisse Anomalien 
wie kluftartige Spalten, tiefliegende Windungsstiicke, Niveaudifferenzen der 
Windungen, Trichterbildung durch Senkung einer Windung an der Einmiin­
dungsstelle einer Furche oder an einem Kreuzungspunkt von Fissuren, mikro­
gyrische Bildungen, hyperplastische, ein Operculum bildende Windungen, 
hohergradig mangelhafteBedeckung des Kleinhirns durch den Occipitallappen, 
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ungewohnliche Furchenanastomosen, Vorhandensein einer Mfenspalte u. -a. 
wurden viel haufiger bei Geisteskranken als bei Normalen beobachtet (SchloB, 
N a c ke) 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 auffaliend zahlreichen Kommunikationen der Furchen, was an das 
Aussehen der Cetaceengehirne erinnert. Nacke, der ahnliche Bilder kaum 
bei Geisteskranken und Normalen beobachtete, halt sie deshalb fiir recht wich­
tig. tIndessen konnte SchloB alie jene Furchenanastomosen, welche als "Riick­
fallserscheinungen" an den Verbrechergehirnen vorkommen, auch an den Ge­
hirnen zahlreicher erblich veranlagter Geisteskranker nachweisen und daraus 
den SchluB ziehen, daB "beide - der Verbrecher und der zur Psychose ver­
anlagte Mensch - zu ihrem kiinftigen 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 iibereinstimmen. 
So konnte nach SchloB das Gehirn des Mathematikers GauB (von R. Wag­
neruntersucht) geradezu als Paradigma des Benediktschen Typus der konflu­
ierenden Furchen gelten. Also auch das Genie entwickelt sich nur auf dem Bo­
den 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 
zuriickzufiihren im Sinne eines Uberwiegens des ersteren (0 be r s tei ne r , Low y). 
Offenbar liegt hier, wie der letztere Autor bemerkt, eine primare Vberproduk­
tion der grauen Substanz vor, welche sich auch in der vielfachen Verschlingung 
der Rindenzelischicht und in Heterotopien manifestiert. Gelegentlich kann 
eine derartige Entwicklungsstorung in einer wellenformigen Anordnung der 
tief ins Markinnere dringendenRindenzellschichten zum Ausdruck kommen, 
ohne daB die Hirnoberflache selbst sich falten wiirde (Obersteiners "innere 
Mikrogyrie"). Auch fiir diese Anomalien wurden ohne zureichende Begriindung 
Korrelationsstorungen der Drusen mit innerer Sekretion verantwortlich ge­
macht (Lowy). Beziiglich der Genese der normalen und abnormen Hirnfur­
chung sei im iibrigen auf die Untersuchungen K. Scha£fers verwiesen. 

Es ist iibrigens bekannt, daB die lokale Ausbreitung gewisser histologisch 
wohlcharakterisierter 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). 

GroJlen- 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 Riicken­
mark. Wie sehr die Formverhaltnisse des Riickenmarksquerschnitts unter nor­
malen Verhaltnissen schon individuell variieren, ist jedem bekannt, der Ofters 
Riickenmarksschnitte zu sehen Gelegenheit h~t. Nach' Stern solI die ovale 
Form des Querschnittes im jugendlichen und Greisenalter iiberwiegen, wahrend 
der runde Typus haufiger bei vollentwickelten Individuen, insbesondere bei 
Mannern angetroffen wird. Das kindliche Riickenmark ist besonders durch die 
geringe Entwicklung der Vorderseitens~range und die Kiirze der Hinterstrange 
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mit scharfem Winkel del' gelatinosen Substanz gekennzeichnet. Als Zeichen 
eines mehr odeI' mindel' betrachtlichen Entwicklungsdefektes, resp. eines lokalen 
Infantilismus und einer minderwertigen VeranlagUJJg ist es anzusehen, wenn 
entweder das ganze Riickenmark zu klein, hypoplastisch ist odeI' wenn ein­
zelne 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 Riicken­
marks, eine sehr erhebliche Reduktion seines Gesamtquerschnitts und alIer 
seiner Komponenten gegeniiber einem normalen Riickenmark konstatieren, 
ein Befund, del' sich unter keinen Umstanden als Folge des Krankheitsprozesses 
auffassen laBt, del' vielmehr mit aller Sicherheit die ab ovo minderwertige An­
lage des Organs und seine Dispo5ition zu spaterer Erkrankung verrat. In man­
chen Fallen von Friedreichscher Krankheit scheint die Unterentwicklung 
nul' gewisse Fasersysteme odeI' diese wenigstens besonders zu betreffen. Auch 
die Mikromyelie bei Mikrozephalie und friihzeitig intrauterin entstandenem 
Hydrocephalus betrifft fast ausschlieBlich die corticospinalen Bahnen und ist 
von del' mangelhaften Entwicklung des GroBhirns abhangig. Die au Berst 
interessanten Untersuchungen Sterns zeigen, daB auch das Riickenmark del' 
Tabiker schon im pramorbiden Stadium auffallend klein ist und nicht nur be­
ziiglich del' GroBe, sondern auch beziiglich del' Form - Unterentwicklung des 
Hinterstranges mit besonders verkiirzter Hohe, scharf ausgepragter Winkel 
der gelatinosen Substanz, kurzes, breites Hinterhorn usw. - das kindliche 
Riickenmark imitiert. Mitunter mag wohl auch die angeborene Schwache ge­
wisser Systeme, wie sie fUr die Entwicklung hereditar-familiarer Systemerkran­
kungen verantwortlich ist, in einer morphologischen Hypoplasie zum Ausdruck 
kommen. 

Als Zeichen einer degenerativen Veranlagung des Riickenmarks ist wohl 
auch die vonFlechsig, Obersteiner, Paltauf, Zappert u. a. beschriebene 
seitliche Riickenmarksfurche anzusehen,. welche besonders bei Unterentwick­
lung des Pyramidenseitenstranges, gelegentlich aber auch ohne eine solche 
vorkommt und deren Spuren am Riickenmark normaler Neugeborener deutlich 
nachzuweisen sind. Mitunter findet man eine ahnliche Furche im Halsmark 
mehr ventral, entsprechend etwa del' Helwegschen Bahn. Obersteiner 
nennt die beiden Anomalien Sulcus accessorius lateralis dorsalis und ventralis. 
Moglicherweise reprasentiert die erstere del' beiden Furchen einen phylogeneti­
schen Riickschlag (Biach). 

Wenden wir uns nun von den Anomalien del' GroBe und Oberflachenform 
des zentralen Nervensystems jenen seines feineren anatomischen Aufbaues 
zu. Wir wollen von den morphologischen Anomalien seiner primaren Struktm'­
elemente ausgehen und dann die Anomalien ihrer gegenseitigen Beziehungen, 
die Anomalien der Architektonik, soweit sie fUr die Pathogenese von Erkran­
kungen in Betracht kommen, erortern. 

Anomalien der Nervenzellen. Schon die einzelnen Nervenzellen selbst schei­
nen hinsichtlich 1hrer Form und Struktur im Normalzustand gewisse individuelle 
Differenzen darzubieten, die sich auf den Reichtum an Tigroidsubstanz, viel­
leicht auch auf die Reichhaltigkeit an Dendritenverzweigungen und den Chro­
matingehalt del' Kerne beziehen (Obersteiner). Nach Jendrassik sollen 
die Nervenzellen hereditar Degenerierter im Vergleich zu denen gleich groBer 
und gleich alter normaler Menschen oft erheblich kleiner sein. 

In die Reihe del' Hemmungsbildungen und degenerativen Erscheinungen 
gehort jedenfalls das Vorkommen zwei- odeI' mehrkerniger Ganglienzellen, 
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wie es an den verschiedensten Abschnitten des ZentraInervensystems bei der 
juvenilen Paralyse, aber auch bei der Paralyse der Erwachsenen, bei Mongoloiden, 
Idioten, bei Dementia praecox, zirkularem Irresein und namentlich bei Hirn­
tumoren beobachtet wurde (vgl. SibeIius, Stein). Speziell an den Purkinje­
schen Zellen des Kleinhirns scheint die Zweikernigkeit in solchen Fallen nicht 
zu den Seltenheiten zu geboren. Die Bemerkung Steins, daB es besonders 
haufig heterotope, abnorm gelagerte Purkinjezellen sind, an welchen man zwei 
Kerne feststellen kann, scheint mir fiir die Auffassung dieses Befundes als eines 
Zeichens kongenitaler Minderwertigkeit besonders wertvoll. Es kal1n l1icht 
wundernehmen, daB diese Minderwertigkeit in vielen, ja vielleicht in den mei­
sten Fallen durch eine kongenitale Lues bedingt ist, ein absolutes Erfordernis, 
wie dies StrauBler, Rondoni und Trapet annahmen, diirfte aber die kon­
genitale Syphilis hiefiir nicht sein. Bei Embryonen und Foten kommen zwei­
kernige Ganglienzellen gewohnlicher vor. Diese unsere von SibeIius, Ranke, 
Mar burg und einer Reihe anderer Autoren vertretene Auffassung schlieBt es 
m. E. nicht aus, daB gelegentIich einmal doppelkernige GangIienzellen eine 
andere Genese und Bedeutung haben und unter gewissen Bedingungen auch 
durch Proliferation im postfotalenLeben sich bildenkonnen (v. Orzechowski, 
Alzheimer, Kolb). 

Auch Ganglienzellkerne mit mehreren Kernkorperchen stellen, nament­
lich wenn sie in groBerer Menge auftreten, eine Entwicklungshemmung dar. 
Bei Neugeborenen gehoren einzeIne derartige Elemente zum normalen Befund, 
bei Mongoloiden kommen sie auch in spaterem Alter in groBerer Anzahl vor 
(Biach). 

Sehr interessant ist das gelegentIich beobachtete Vorkommen mangelbaft 
gereifter, zu wenig differenzierter Nervenzellen, die den Charakter der Neuro­
blasten teilweise bewahrt haben. Es sind dunkel tingierte, plasmaarme Zellen, 
die oft in kleinen Gruppen beisammenliegen und, wie in Rondonis Beobach­
tungen, nur mangelhafte Fibrillenbildung "erkennen lassen. Nach Mell us be­
stehen iibrigens schon normalerweise groBe individuelle Unterschiede in der 
Entwicklungsdifferenzierung der groBen Betzschen Pyramidenzellen. Auch 
gewisse Anomalien der Zellform konnen die fehlerbafte Anlage des Zentral­
organs anzeigen, so eine mangelhafte Ausbildung der Pyramidenform an Rinden­
zellen (Biach bei Mongoloiden) oder eine spindelformige oder pyramidale Kon­
figuration der Purkinjeschen Zellen (Vogt und Astwazaturow bei ange­
borenen Kleinhirnerkrankungen). Wir kennen einen Zustand, der nach unserer 
heutigen Auffassung eine generelle Unterentwicklung und kongenitale Minder­
wertigkeit des Nervenzellapparates reprasentiert, und zwar die sog. fa mi Ii are 
amaurotische Idiotie. Merzbacher spricht, die Systematisation des Pro­
zesses zweifellos outrierend, von einer "Aplasia gangliocellularis". Doch be­
schrankt sich die Entwicklungsstorung nicht ausschlieBlich auf den zellularen 
Apparat. 

Anomalien der Nervenfasern. Auch eine Hypoplasie der Nervenfasern 
kann morphologisch zumAusdruck kommen. SomachteArndtaufeinZuriick­
bleiben der l\farkscheiden in ihrer Entwicklung aufmerksam, sei es, daB sie zu 
diinn und 'schmal bleiben, sei es, daB sie histologisch Merkmale embryonaler 
Markscheiden an sich tragen. Mit vollem Rechte darf man wohl derartige Ele­
mente fiir minderwertig, funktionsschwach und erschopfbar halten. Einer mal1-
gelhaften Myelinisation der Nervenfasern begegnet man auch bei anderweitigen 
Entwicklungsdefekten des ZentraInervensystems, so auch beispielsweise bei der 
eben erwahnten farniliaren amaurotischen Idiotie (Th. Savini - Castano und 
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E. Sa vi ni, Liittge). Der von Merz bacher beschriebenen familiaren, als 
"Aplasia axialis extracorticalis congenita" bezeichneten Krankheitsform 
scheint eine allgemeine und systematische Hypoplasie von Markscheide und 
Achsenzylinder zugrunde zu liegen. 

Schon unter normalen Verhaltnissen ist die Dichte des das sogenannte 
nervose Grau darstellenden Fibrillenflechtwerks recht verschieden (0 berstei­
ner). Eine ausgesprochene Unterentwicklung dieser Neurofibrillen kann in 
Begleitung anderweitiger Entwicklungsstorungen vorkommen (vgl. Rondoni, 
Savini u. a.). 

Anomalien der Architektonik. Unter den konstitutionellen Anomalien der 
Architektonik des Zentralnervensystems konnen wir diejenigen unterscheiden, 
welche auf einer partiellen Persistenz ontogenetisch friiherer Entwicklungs­
stufen beruhen, ferner solche, welche anscheinend einen morphologischen 
Atavismus, einen Riickschlag in ein phylogenetisch alteres Entwicklungsstadium 
darstellen, und schlieBlich anderweitige auf einer Entwicklungsstorung beruhende 
dysarchitektonische Bildungen. 

Fotalismen und Infantilismen. In die erste Gruppe, zu den auf einer par· 
tiellen Persistenz ontogenetisch friiherer, embryonaler Entwicklurigsstadien 
beruhenden Anomalien gehort das Vorkommen der sogenannten C aj a 1 schen 
Fotalzellen im Molekularsaum der GroBhirnrinde erwachsener Individuen. 
Die auch als "Horizontal- oder Spezialzellen" bezeichneten Elemente sind meist 
horizontal oder schrag gelagerte, relativ groBe Gebilde mit einem spindelformi­
gen Protoplasmaleib und zwei von diesem ausgehenden, der Rindenoberflache 
parallel verlaufenden Fortsatzen sowie einem groBen, blassen Kern. Sie sind 
in der Hirnrinde des Foetus 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 nachweisbar (Ranke). Es ist nun 
auBerordentlich interessant, daB diese Gebilde als Ausdruck einer Entwick­
lungshemmung, 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). In Fallen von Mikrogyrie sind sie an­
scheinend konstant zu sehen (Lowy). Unter den gleichen Bedingungen scheinen 
die von Gerstmann beschriebenen eigentiimlichen, groBen, an gewisse Zell­
formen del' tuberosen Sklerose erinnernden Elemente sowie seine sonderbaren 
glomerulosen Zellanhaufungen in der Molekularschicht vorzukommen, wenn­
gleich sie nicht ohne weiteres ein friiheres Entwicklungsstadium reprasentieren. 

Del' Persistenz infantiler Form- und GroBenverhaltnisse am tabischen 
Riickenmark (Stern) haben wir oben schon Erwahnung getan. An dieser Stelle 
ist auch das abnorm lange Persistieren der auBeren Kornerschicht des Klein­
hirns oder deren auBergewohnlich starke Entwicklung zu erwahnen. Die auBere 
(periphere) Kornerschicht ist bekanntlich nur in den ersten Monaten des Kindes 
nachweisbar. N ormalerweise verschwindet sie im neunten Lebensmonat (B i a c h). 
Nach den Untersuchungen dieses Autors kann man nun bei verschiedenartigen 
anderweitigen Entwicklungshemmungen (Porencephalie, Mongolisnius, Mikro­
gyrie u. a.) des Gehirns eine abnorm lange Persistenz oder eine abnorme Mach­
tigkeit der superfiziellen Kornerschicht nachweisen. Von besonderem In­
teresse ist z. B. ein Fall, wo neben dieser Entwicklungsstorung noch eine Hau­
fung abnorm gelagerter Faserbiindel im iibrigen Zentralnervensystem sowie 
cine Hasenscharte und ein Wolfsrachen die degenerative Konstitution des be-
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treffenden Kindes verrieten. :paB die persistierende auBere Kornerscbicht eine 
spezielle Minderwertigkeit des Kleinhirns anzeigt, geht aus ihrem Vorkommen 
bei atropbischen Kleinhirnerkrankungen hervor, welche auf Entwicklungs­
hemmungen bezogen werden miissen (Vogt und AstwazaturQw). 

Atavismen. Es ist eine miBliche Sache, gewisse morphologische Anomalien 
wegen analoger Bildungen bei bestimmten Tieren aIs Zeichen eines Atavismus, 
eines Riickschlages hinzustellen, liegen doch MiBverstandnisse bier allzunahe. 
Es moge daher ganz ausdriicklich hervorgehoben sein, daB derartige Anomalien 
weiter nichts besagen, zu keinen weiteren SchluBfolgerungen berechtigen, aIs 
daB es sich in dem betreffenden FaIle um ein abgeartetes, in seiner Anlage minder­
wertiges, fiir verscbiedene Erkrankungen offenbar hesonders empfangliches 
Zentralnervensystem handelt. Es gibt Menschen, deren Anblick uns sofort 
unwillkiirlich an die Gesichtsbildung eines Mfen oder an die Schadelform eines 
Vogels erinnert; auch das sind Entartungszeichen, wie wir folgerichtig an 
Mo bi us ankniipfend sagen konnen, auch bier kann man von einer Tierahnlich­
keit sprechen. Ganz ahnliches sehen wir nun gelegentlich auch am Zentral­
nervensystem und Pic k gebiihrt das Verdienst, diese Dinge zuerst in ihrer 
Bedeutung erkannt, sie als Tierahnlichkeit und Zeichen einer "neuropa­
tbischen Disposition" bezeichnet und aufgefaBt zu haben. Zeichen einer 
Tierahnlichkeit des Riickenmarks sind nach Pick: Hineinriicken der Clarke­
schen Saulen in die Kommissur, das Zusammenriicken der heiden 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 namentlich im Dorsalmark gelegentlich vorkommenden Anomalien 
entsprechen nach Pic k hesonders der Riickenmarksformation des Kalhes. 
Biach fiigt diesen Merkmalen der Tierahnlichkeit noch eine eigenartige Be­
schaffenheit der Hinterhorner und zwar der Substantia gelatinosa binzu. 
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 faserreich, sowohl an eigenen Markfasern als auch an sol­
chen, welche aus der umgebenden weiBen Substanz eindringen. Auch die von 
Si be Ii us. hervorgehobene, namentlich bei Paralytikern vorkommende Invasion 
der Seitenstrange ins Hinterhorn und der Hinterstrange von der dorsalen Seite 
her in die Substantia gelatinosa Rolando sollen nach diesem Forscher Varia­
tionen in phylogenetisch alterer Richtung darstellen. 

lch habe vor Jahren auf eine Anomalie aufmerksam gemacht, die zweifel­
los auch als Tierahnlichkeit und Degenerationszeichen anzusehen ist. Nach 
E. Levis durchaus zu bestatigenden Untersuchungen vollzieht sich an den 
Hinterwurzeln des normalen Menschen der Ubergang des peripheren, mit 
Schwannschen Scheiden ausgestatteten Abschnitts in den zentralen, glioaen 
Anteil im Lumbosacralmark etwas auBerhalb des Riickenmarks, im Dorsalmark 
gerade der Riickenmarksperipherie entsprechend und im Halsmark etwas 
innerhalb der Riickenmarksubstanz. Levi erblickte in diesem Verhalten 
der Lumbosacralwurzeln den Grund fiir die weitaus iiberwiegende Lokalisation 
der Tabes im Lumbosacralmark, da die ihres natiirlichen Schutzes, der S c h wa n n -
schen Scheiden entbehrenden extramedullaren Abschnitte der Hinterwurzeln 
einen besonderen Angriffspunkt,· einen Locus minoris resistentiae darstellen. 
lch konnte nun feststellen, daB sich diese Dinge bei Tieren ganz anders ver­
halten. Bei samtlichen untersuchtenSaugetierklassen von den anthropoiden 
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Mfen abwarts reicht auch im Cervicalmark der zentrale gliose Abschnitt der 
Hinterwurzeln mehr oder weniger iiber die Riickenmarksperipherie hinaus. 
Nur der Igel bildet merkwiirdigerweise hiervon eine Ausnahme. Weiter konnte 
ich nun mehrere menschliche Riickenmarke ausfindig machen, in welchen, ab­
weichend von der Norm und entsprechend diesem Verhalten bei Tieren, auch 
an den Halswurzeln der zentrale gliose Wurzelanteil die Riickenmarksperipherie 
noch iiberragte. Auffallenderweise waren darunter einige FaIle von Tabes und 
namentlich von zervikaler Tabes. Da es sich um einen durch die Erkrankung 
entstandenen erworbenen Zustand unmoglich handeln konnte, so lag offenbar 
eine anomale, ab ovo minderwertige Veranlagung des Riickenmarks vor, die nicht 
nur eine generelle Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit dieses Organs, son­
dern offenbar auch eine lokale Krankheitsbereitschaft der betreffenden Hinter· 
wurzeln (im Sinne von Le vi) 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 verzeich­
net war, ergab die histologische Untersuchung eine frische Degeneration aus­
schlieBlich der hinteren Cervicalwurzeln und der ihnen entsprechenden Ab­
schnitte der B urdachschen Strange. Der Vbergang des peripheren in den 
2entralen Hinterwurzelabschnitt erfolgte auch im Halsmark nach dem Tier­
typus extraspinal. Der Fall illustriert somit einerseits die Koinzidenz der tier­
ahnlich abnormen Architektonik der Hinterwurzeln mit der Entwicklung eines 
Glioms, einer das Terrain des Status thymicolymphaticus ganz hervorragend 
bevorzugenden Erkrankung (Bartel), und andererseits die lokale Krankheits­
bereitschaft, welche durch diese Anomalie bedingt wird. Die in Rede stehende 
Anomalie der Halswurzeln sah ich ferner auBerordentlich 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 3 jahrigen 
Kind. Es besteht also kein Zweifel, daB diese Anomalie ein degeneratives 
Stigma darstellt. Biach fand sie mit der von ihm beschriebenen tierahnlichen 
Abnormitat der Substantia gelatinosa Rolando vereint an 16 von 50 pathologi­
schen und an keinem von 14 normalen Riickenmarken. Die Mehrzahl der posi­
tiven FaIle betraf Tabiker. Si beli us schlieBt sich unserer AuffassUllg 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 abge­
grenzter 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 ldioten, 
von Biach bei mongoloider ldiotie 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 Mfen ist er nicht vorhanden. Bruce 
konnte bei einem mikrozephalen ldioten gleichfalls sein Fehlen konstatieren. 

Die Glia. Wenn wir nun zu den anderweitigen dysarchitektonischen Ano­
malien iibergehen, so ware als allgemeine, anscheinend das gesamte Zentral-
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nervensystem betreffende Anomalie, ein MiBverhaltnis zwischen Parenchym 
und gliosem Stiitzgeriist hervorzuheben. Abgesehen von den Entwicklungs­
storungen des Gehirns, bei welchen die Gesamtmenge der Ganglienzellen gegen­
iiber der Norm reduziert erscheint, weist schon unter normalen VerhaItnissen 
das Gliageriist des Zentralnervensystems ganz bedeutende individueIleVer­
schiedenheiten in seiner Ausbildung auf (Obersteiner). Dies tritt besonders 
deutlich an den gliOsen Septen, der gliosen Randschicht und an der Glia in del' 
Umgebung des Zentralkanals im Riickenmark hervor. Karpl us fand dies6-
individuellen Unterschiede auch familiar deutlich ausgesprochen. Offen bar­
kommt mitunter eine derartige Disposition zur Gliaproliferation, eine "Glia­
diathese" (Merzbacher und Uyeda) VOl', wie sie ja schon wiederholt bei der 
Bildung der Syringomyelie, del' 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 Senilis­
mus des Zentralnervensystems (M, Ba uer - J 0 kl) gelegentlich beobachtet wer­
den kann. 

Von den auf einzelne Abschnitte des zentralen Nervensystems beschrankten 
dysarchitektonischen Anomalien waren anzufiihren eine Asymmetrie del' beiden 
Riickenmarkshalften, Heranreichen del' Vorderhorner bis an die Riickenmarks­
peripherie, Abgetrenntsein einzelner Teile grauer Substanz, Heterotopien u. dgl. 
Eine gelegentlich beschriebene Verdoppelung einer Riickenmarkshalfte und 
andere besonders auffallige Abnormitaten im Marke konnen, wie van Gieson 
zeigte, durch postmortale MiBhandlung des Riickenmarkes entstehen (Ober­
s tei ner). 

Heterotopien. Die atypische Lagerung der Elemente des NervensystemS" 
fesselte das Interesse einer groBen Reihe von Autoren und diirfte wbhl iiberein­
stimmend als Entwicklungsstorung und somit als Ausdruck einer gewissen 
Minderwertigkeit aufgefaBt werden. Als Pradilektionsstellen fiir Hetero­
to pie n kennt man die Ventrikelwand in nachster Nahe del' Stammganglien, 
das Kleinhirn und vor allem die Hinterstrange des Riickenmarkes. So begegnet 
man nicht selten einer Verlagerung Purkinjescher Zellen in der Korner- odeI' 
Molekularschicht oder heterotopischen grauen Massen im Hinterstrang, die 
nicht bloB den histologischen Bau der CIaI' keschen Saulen aufweisen, sondern 
auch mit der gleichseitigen Saule durch einen schmalen grauen Streifen zu­
sammenhangen (Obersteiner). Weiters findet man vereinzelte, frei in del" 
Marksubstanz liegende Ganglienzellen, runde, kleinzellige Einschliisse in den 
motorischen Hirnnervenkernen, besonders im Hypoglossuskern, oder verlagerte 
abgesprengte Teile der unteren Olive. Es ist jedenfalls auffallend, daB hoher­
gradige Heterotopien vor allem bei Idioten und Epileptikern, aber auch bei 
Paralyse odeI' progressiveI' Muskelatrophie, Syringomyelie u. a. (Pick) ge­
funden wurden, wahrend sie bei normalen Individuen doch nur zu den selte­
neren Ausnahmen gehoren (vgl. auch 0 se k i). Die Histogenese derartiger Hetero­
topien wurdevorallem von v. Monakowund vonH. Vogtstudiert. Von Wich­
tigkeit 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 pathologischen Wachstum erkennen. "AIle Heterotopien 
tragen den Keim des Tumors in sich, sie stehen an del' Grenze von MiBbildung 
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und Tumor" (Vogt und Astwazaturow). Man konnte tatsachlich die Hetero­
topien als Naevi des Zentralnervensystems ansehen. Bei Mikrogyrie gehoren 
Heterotopien grauer Substanz zu den regelmaBigen Befunden, ein Beweis, 
daB hier eine Uberproduktion 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 (Schle­
,singer, Saxer u. a.) gefunden wurden. Diese Nervenfasern nehmen nicht nur 
:aus den iibrigens in solchen Fallen haufig atypisch verlaufenden Wurzeln ihren 
Ursprung, sondern treten an der ganzen ventrolateralen Peripherie des Riicken­
marks in die Pia aus (Reich). Solche aberrierende 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. 

Hierher gehort auch als Ausdruck schwererer Entwicklungsdefekte und 
meist wohl auch entsprechend beeintrachtigter Funktion die mangelhafte 
Gruppierung und unvollkommene Schichtung der Rindenzellen. 

Speziell in den Spinalganglien wurde das Vorkommen zahlreicherel' Zell­
kolonien, d. h. mehrerer in einer gemeinsamen Kapselliegender Ganglienzellen, 
von Sibelius als Entwicklungshemmung und Zeichen einer schwacheren 
Veranlagung des Nervensystems angesehen. Zapperts Untersuchungen er­
wiesen, daB derartige Zellkolonien bei Friihgeburten normalerweise vorkommen, 
daB sie aber in manchen Fallen auch eine andere als die ihnen von Si be Ii us 
'Zugesprochene Bedeutung haben konnen. Manchmal konnen sie durch einen 
Reiz-· bzw. Entziindungsvorgang im Ganglion mit pathologischer Schwellung 
-der Nervenzellen zustandekommen und haben dann naturgemaB mit einer 
Entwicklungsstorung des Ganglions nichts zu tun. 

"Abnorme Biindel." Zu den dysarchitektonischen Bildungen gehoren auch 
-die schon wiederholt eingehend studierten "abnormen Biindel" im Sinne 
von Varietaten und Anomalien im Verlaufe gewisser Faserziige und Bahnen. 
Besonders haufig zeigt die Pyramidenbahn derartige Anomalien und Ober­
'steiner hat die sehr plausible Erklarung hierliir darin gefunden, daB die Pyra­
miden zu den onto- und phylogenetisch jiingsten 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 Ausfiihrungen S pi tzers anschlieBen, gar keine "abnormen" Biindel, 
ja vielleicht nicht einmal eine rein topographische totale Verlagerung einer Bahn, 
sondern es handelt sich bloB um eine abnorme Sammlung und Konzentration 
von normalerweise iiber ein groBeres Querschnittsareal zerstreuten Fasern 
zu einzelnen kompakten Biindeln auf Grund des den Bau und die Bildung der 
normalen Topik des Gehirns beeinflussenden Kondensationsprinzips. Jedes 
abnorme Biindel zeigt die Stellen, wo friiher de norma Fasern derselben Kate­
gorie verlaufen sind oder gar noch jetzt verlaufen. "Sie sind die Marksteine 
'des Weges, den eine Bahn bei ihrer phylogenetischen Differenzierung zuriick­
'gelegt hat, die sozusagen palaontologischen Spuren und damit auch die Weg­
-weiser ihrer Stammesgeschichte." So bezeuge z. B. das Picksche Biindel, 
,daB die Pyramidenfasern urspriinglich auf einer viellangeren Strecke, vielleicht 
auf der ganzen Hohe des Hirnstammes sich gekreuzt haben, wie etwa zum Teil 
neute noch die Fibrae arcuatae internae, und daB diese diffuse Kreuzung erst 
.allmahlich zu der heutigen kompakten sich kondensiert hat, indem die hoheren 
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Kreuzungsstellen nach und nach bis zum Niveau des unteren Oblongataendes­
hinuntergewaudert sind. Diese Darlegungen Spitzers zeigen, daB zwar enge­
Beziehungen zwischen abnormen Biindeln und Phylogenese bestehen, daB aber' 
jene nicht einfach die Persistenz ehemaliger phyletischer Entwicklungsstadieu 
darstellen. 

Gerade hier ist es nun oft unmoglich, innerhalb des normalen Durchschnitts 
liegende Varietaten gegeniiber degenerativen Anomalien abzugrenzen. 1st doch 
z. B. schon unter normalen Verhaltnissen die Verteilung der Pyramidenfasem 
auf Seiten- und Vorderstrang, die kaudale Ausdehnung des Pyramidenvorder­
strangs, die Ausbildung ihrer "normalen aberrierenden BiindeI" wie des Pic k­
schen Biindels, der lateralen pontinen Biindel Schlesi ngers u. a. iiberaus vari­
abel. Immerhin fiihrt Si be I ius eine auffallige Haufigkeit extremer Variationen 
der Pyramidenfaserverteilung auf Vorder- und Seitenstrang bei seinen Para­
lysefallen als Zeichen minderwertiger Veranlagung an. Als degenerative Ano­
malien waren beispielsweise anzusehen die von Bum k e bei einer an Mitralstenose 
verstorbenen Frau gefundenen Biindel von der Pyramide zur gegeniiberliegenden 
Olive und die Verlagerung von Pyramidenfasern in die Hinterstrange. Die letz­
tere Anomalie ist ja ohne Zweifel ein atavistischer Riickschlag, denn bei einer 
Reihe von Tieren, besonders bei den Nagern, liegen die corticospinalen mo­
torischen Bahnen im Hinterstrang. Selbstverstandlich sind die abnormen Biin­
del nicht auf die Pyramidenbahn allein beschrankt (vgl. Karpl us und S pi tzer, 
Si beli us 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 angeborenen, gelegentlich familiaren (Karpl us) hydromyelischen Er­
weiterungen des Zentralkanals (eventuell mit Spina bifida kombiniert) absehen, 
so kommen als Anomalien besonders Seitensprossen des Kanals und Wuche­
rungen der Ependymzellen um den Kanal herum vor. Diese auch bei Kindem 
nachgewiesenen Ependymwucherungen (Ro 11 y) prasentieren sich als Zellstrange 
und -nester im zentralen Grau, sie gehoren zwar sicherlich zu den noch im Be­
reich der Norm liegenden Varietaten, ihre besondere Haufigkeit in tabischer 
Riickenmarken ist aber schon vielen alteren Autoren aufgefallen. Es erscheint 
fraglos, daB derartige Ependymsprossen den Grundstein einer spateren Syringo­
myelie bilden konnen und somit eine besondere Krankheitsbereitschaft zu 
dieser Erkrankung darstellen (Schlesinger). So ist ja auch offenbar in den 
nicht seltenen Fallen von Tabes mit zentraler Gliose eine gemeinsame prii<ps­
ponierende Ursache (Homen), und zwar die abnorme Anlage des Zentral­
nerversystems (Bittorf) anzunehmen. Das gleiche gilt nach SibeIius 
fiir die von ihm wiederholt beobachtete Kombination von Paralyse mit Ano­
malien in der Entwicklung des Zentralkanals. Ob der von diesem Autor her­
vorgehobene Gegensatz zwischen Anomalien des Zentralkanals und den iibrigen 
konstitutionellen Anomalien der Riickenmarksarchitektonik nur fUr seine Para­
lytiker Giiltigkeit hat oder ob er auch sonst, allgemein zurecht besteht, ist vor­
derhand unbestimmt, letzteres scheint mir aber wenig wahrscheinlich. 

Der Ventriculus termiualis. Gewisse, auBerordentlich wichtige konstitu­
tioneUe 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 unter­
sten Riickenmarksabschnitte in ihrer' Ausdehnung insbesondere nach dem 
proximalen Ende hin individuell auBerordentlich variiert. Thre Langsausdeh-
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nung 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 Hinterstrange im 
Ventrikelgebiet. Mit dieser Feststellung ist eine anatomische Konstitutions­
anomalie als Grundlage vieler Falle von Enuresis im Sinne der Fuchs - Mat­
ta uschekschen Myelodysplasie auBerordentlich wahrscheinlich geworden. 
Wenn man beriicksichtigt, daB der Ventriculus terminalis normalerweise nach 
der Geburt eine gewisse Reduktion erfahrt, konnte man auch da an ein Persistie­
ren friiherer Entwicklungsstadien denken. Obgleich spezielle diesbeziigliche Un­
tersuchungen noch ausstehen, so erkliirt ein anomal hoch oralwarts reichender 
und weiter Ventriculus terminalis sehr wohl eine Enuresis samt den mit ihr 
haufig vergesenSchafteten Sensibilitatsstorungen und Reflexanomalien und die 
Entwicklungsstorung des Zentralkanals reiht sich dann zwanglos an die iibrigen 
Bildungshemmungen solcher Falle von Myelodysplasie wie Spina bifida occulta, 
Syndaktylien, Abnormitaten der Bedeckung der Kreuzbeingegend u. a. (vgl. 
auch Scharnke, Tromner, Ullmann, Blum, Wodak, F. Munk, L. R. 
Miiller, W. Hofmann). Auch die Hypoplasie der Prostata bei Enuretikern, 
welche wiederholt die Aufmerksamkeit der Autoren auf sich lenkte (v. Dittel, 
E. Levin, F. Miiller) gehort hierher. Jancke beobachtete eine ganze Bett­
nasserfamilie, bei der die radiologisch feststellbare Spina bifida die Annahme 
einer hereditaren Myelodysplasie nahelegte. Die Erblichkeit der Enuresis ist 
im iibrigeu etwas durchaus haufiges (Blum). 

Der Lateralrecessus des vierten Ventrikels. An die Besprechung der Ano­
malien des Zentralkanals schlieBt sich die Erwahnung des von v. Orzechows ki 
studierten Recessus lateralis ventriculi quarti an. Die komplizierte 
Entwicklungsgeschichte des Recessus lateralis bedingt eine auBerordentliche 
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 Ge­
schwiilste des Acusticus bzw. Kleinhirnbriickenwinkels oder, wie sie v. Or­
zechowski nennt, des Lateralrecessus 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 vorkommen­
den Sklerosen entwickeln sich namlich schon in friiher Kindheit und sind mit 
groBter Wahrscheinlichkeit auf angeborene Anomalien zuriickzufiihren. 

Die funktionellen Konstitutionsanomalien des Nervensystems. Es liegt in 
der Natur der Sache, daB konstitutionelle Anomalien der Arbeits­
weise, der Funktio n des Nervensystems in erster Linie bei einem auch 
anatomisch vom normalen Durchschnitt abweichend organisierten Zentral­
nervensystem angetroffen werden diirften, wenngleich wir iiber diese Bezie­
hungen noch gar nicht unterrichtet sind. Die Bedeutung funktioneller Ano­
malien ist prinzipiell die gleiche wie die morphologischer, beide verraten ein 
in seiner Anlage abgeartetes, nicht vollwertiges, weniger resistentes Zentral­
nervensystem - die funktionellen Anomalien klinisch, intra vitam, die mor­
phologischen nur post mortem. Wahrend also der Wert der Kenntnis morpho-
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logischer Anomalien ein rein theoretischer bleibt, insofern diese uns wichtige 
Hinweise auf die Pathogenese gewisser Erkrankungen liefern, konnen die funk­
tionellen Anomalien eine gelegentlich recht erhebliche klinische Bedeutung 
gewinnen, insbesondere dann, wenn sie differentialdiagnostisch gegeniiber er­
worbenen krankhaften Storungen in Betracht kommen, oder wenn sie uns auf 
die der anomalen Funktion des Zentralorgans korrespondierende generell ab­
norme Reaktionsweise eines Individuums aufmerksam machen und damit 
eine gewisse Wahrscheinlichkeitsordnung der bei den differentialdiagnosti 
schen Erwagungen auftauchenden Krankheitsbilder ermoglichen. 

Linkshandigkeit. Eine recht haufige Konstitutionsanomalie des Zentral­
nervensystems, die seine gesamte Arbeitsorganisation betrifft, ist die Li n ks­
h andig kei t. Wir konnen heute mit der allergroBten Wahrscheinlichkeit 
annehmen, daB diese mit einer anomalen Rechtshirnigkeit Z'Usammenfallt, 
d. h. mit einem funktionellen Vberwiegen der rechten Hirnhalfte iiber die linke. 
Vielleicht werden kiinftige Untersuchungen erweisen, daB dieses tJberwiegen 
auch anatomisch begriindet ist (vgl. Mellus). 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 Schadellialfte infolge der asymmetrischen Anordnung des GefaBsystems 
scheinen bei dem normalen Durchschnitt der Menschen zugunsten der linken 
Hirnhalfte, d. i. zugunsten der Rechtshandigkeit entschieden zu haben (vgl. 
Ga upp). Die Linkshander sind demgegeniiber "als Rest einer im Aussterben 
begriffenen Varietat der Gattung Homo sapiens" anzusehen (Stier). Naturge­
maB ist die funktionelle Asymmetrie der beiden Hirnhalften individuell recht ver­
schieden ausgebildet und eine kongenitallinkshandige (rechtshirnige) Veranla­
gung 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 (Le wa ndo ws k y 
Souques, Mendel), die also offen bar auch rechtshirnig, somit latent links­
handig gewesen sind. Daher ist ja auch die Zahl der offenkundigen "manifesten" 
Linkser wesentlich geringer als die Zahl der erst durch verschiedene Untersuchun­
gen und Kniffe zu entlarvenden "latenten" Linkser (vgl. Ba uerl). Bekanntlich 
bezieht sich das Vberwiegen einer Seite iiber die andere nicht bloB auf moto­
rische Leistungen, sondern auch auf sensorische Qualitaten und der Mechanis­
mus der Erziehung und Gewohnung kann dann zu den verschiedensten Dis­
soziationen fiihren. So war z. B. im FaIle Mendels die motorische Sprach­
funktion rechtshirnig, die sensorische dagegen sowie die Schreibfahigkeit links­
hirnig lokalisiert. In ganz seltenen Fallen scheint unter dem EinfluB schwerer 
zerebraler Storungen ein plOtzliches tJberspringen der funktionellen Mehr­
begiinstigung von einer Hirnhalfte auf die andere vorzukommen (Klehmet). 
Vbrigens sind auch die trophischen Funktionen an der Asymmetrie der beiden 
Hirnhalften beteiligt, wie z. B. der verschieden starke Bartwuchs, die Asymme­
trie 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, daB man bei Linkshandern doppelt so oft Degenerationszeichen und 
auch viel haufiger unter Ihnen geistig zuriickgebliebene, schwach begabte Indi­
viduen vorfindet als unter den Rechtshandern. Relativ haufig sieht man unter 

1) Vgl. beziiglich der Verfahren zur Ermittlung Iatenter Linkshiindigkeit auch 
Briining, Determann, Enslin, Kraus, Griesbach. 
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den Linkshandern Stotterer, Stammler, Horstumme, Farbenblinde mid Farben­
untuehtige. Bei Epileptikern und Sehwaehsinnigen fand Ganter Linkshandig­
keit in 45%, bei Normalen dagegen nul' in 27,9%. Unter Verbreehern und Ge­
fangenen kommt Linkshandigkeit unverhaltnismaBig haufig VOl', sie seheint 
aueh in prahistoriseher Zeit haufiger gewesen zu sein (Stier). In dem von 
Lewandowsky mitgeteilten FaIle von Reehtshirnigkeit bei einem "Reehts­
handel''' bestand als Ausdruek einer weiteren Anomalie von Jugend an essen­
tieller Tremor. Die Linkshandigkeit ist exquisit vererbbar. In 50-60% del' 
FaIle laBt sieh die Hereditat ohne weiteres feststellen (vgl. Seh afer). 

Die Hirllnervell. 1m Bereiehe del' Hirnnerven begegnen wir einer Reihe 
von konstitutionellen Anomalien ihrer Funktion, die vielfaeh als sehr wiehtige 
Zeiehen einer degenerativen Konstitution angesehen werden konnen. 

N. olfactorius. So gibt es Leute, die von Kindheit an trotz intakter Nase 
niemals eine Geruchsempfindung besaBen und die Empfindung des Riechens 
iiberhaupt nieht kennen. In manehen Familien solI die Anosmie hereditar 
sein (v. Frankl-Hoehwart). Diese Anomalie seheint nieht ohne weiteres 
mit dem angeborenen Mangel des Olfaetorius, mit del' Arhinenkephalie zu­
sammenzufaIlen, denn es sind FaIle bekannt, die trotz anatomiseh festgestellten 
Mangels del' Rieehnerven ein reeht empfindliehes Geruehsvermogen besaBen 
(Claude Bernard). Es konnen aueh qualitative Abweiehungen yom nor­
malen Geruehsystem vorkommen, wie dies van der Hoeven - Leonhard 
neben einer Anomalie des Farbensinnes bei sieh selbst beobaehtete. Mitunter 
seheint eineminderwertige Anlage der Rieehschleimhaut vorzukommen, 
welehe dann anIaBlieh eines gewohnIiehen Sehnupfens zur Anosmie fiihren kann, 
wie dies Levi nstei n bei mehreren Mitgliedern einer Familie beobachtete. 

N. opticus. 1m Gebiet des Nervus optieus und seines peripheren Sinnes­
organs kommt ja eine groBe Zahl degenerativer Stigmen VOl', die, teils morpho­
logiseher, teils rein funktioneller Art, uns in der Beurteilung del' Gesamtkon­
stitution oft wertvolle Dienste leisten. Wir nennen hier nur den Mikrophthal­
mus, das Colobom, angeborene Linsenanomalien, Astigmatismus, Myopie, Dal­
tonismus u. v. a. 

Augellbewegungsllervell. Wenn wir zu den Augenbewegungsnerven iiber­
gehen, so mussen wir vor aHem del' angeborenen Motilitatsdefekte des Auges 
Erwahnung tun, die auf eine Hypogenesie, auf eine "Kernaplasie" zuriiekzu­
fUhren sind. AHerdings sind solehe FaIle auBerordentlieh selten, mehrfaeh 
scheint sich die Hypogenesie weniger auf die Kerne als auf die peripheren Ner­
ven l ) oder die Augenmuskeln selbst zu beziehen (vgl. Zappert, Cords). Die 
Bezeichnung "infantiler Kernschwund", unter welche angeborene Lahmungen 
auch im Gebiete del' ubrigen Hirnnerven, VOl' aIlemdes Faeialis vielfach subsu­
miert werden, ist nach den Ausfuhrungen Za p perts nieht zutreffend. lch 
sah kiirzlich eine angeblich seit der Geburt bestehende Lahmung des linken 
Abducens und Augenfaeialis bei einer infantilen 20 jahrigen Dame mit einer 
ganzen Reihe schwerer Degenerationszeichen, jedoeh ohne irgendein sonstiges, 
ein organisehes Nervenleiden anzeigendes Symptom. Hier ist es wohl berechtigt, 
eine "Kernaplasie" im dargelegten Sinne in Erwagung zu ziehen. 

Nystagmus. Ein haufiges Stigma degenerationis ist del' Strabismus und 
ein nicht ganz seltenes der Nystagmus bzw. nystagmusartige Zuckungen del' 
Bulbi in den seitlichen Endstellungen odeI' bei Blick nach oben. Wir miissen 
beziiglich des degenerativen Nystagmus zwei Erseheinungsformen auseinander-

1) Eine angeborene Minderwertigkeit des Nervenstammes nimmt Oppenheim auch 
in den von ihm beobachteten Fallen von hereditarer HalssympathicusJahmung an. 
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halten: einerseits den "hereditaren Nystagmus", das spontane, kontinuier­
liche, horizontale und rotatorische Augenzittern, das, ohne eine subjektive 
Empfindung auszulosen, meist nur die mannllchen 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 Stornngen des Sehorgans. Die zweite Form des Nystag­
mus wird schon von Polansky als Degenerationszeichen bei Tuberkulosen 
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 langer beka;nnt. Ma yer 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 ausschlieBlich beim Blick nach aufwarts her­
vorl), er ist bald feinschlagig und schnell, hald zeigt er weite Exkursionen in lang­
samer Reihenfolge. Er ist nicht zu allen Zeiten gleich deutlich, ja er verschwin­
det oft voriibergehend fiir kurze Zeit. Was die Deutung dieses Nystagmus an­
langt, so mochte ich auf Grund eigener Untersuchungen (bei endemischem 
Kropf mit Nystagmus) vor allem eine Anomalie des Vestibularapparates als 
Ursache ausschlieBen. Am wahrscheinlichsten diinkt mich mit Sainton 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 Thy­
reotoxikosen angetroffen wnd. Wenn also auch Biach mit vollem Rechte 
den Nystagmus der Thyreosen als Teilsympto.m einer degenerativen Anlage 
auffaBt, so mag doch immerhin hier die Funktionsstorung der Schilddriise 
begiinstigend und verstarkend wirken. So bemerkt ja auch Rosenfeld, daB 
der m. E. mit dem degenerativen Nystagmus identische "vasomotorische 
Nystagmus" bei Leuten mit labilem GefaBsystem nach Amylnitritzufuhr be­
sonders intensiv wird2). Doch wie dem auch sei, die Kenntnis dieses degenera­
tiven, konstitutionellen Nystagmus und seiner Bedeutung wird manchen vor 
Fehldiagnosen (multiple Sklerose!) bewahren und in der richtigen Auffassung 
eines vorliegenden Krankheitsfalles unterstiitzen. 

Als konstitutionelle Anomalie ist auch der von Stransky beschriebene 
"assoziierte Nystagmus" anzusehen, das sind feinschlagige nystaktische Bulhus­
zuckungen, die nur dann auftreten, wenn das betreffende Individuum seine 
Augenlider gegen den durch die Finger des Untersuchers gesetzten 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. 

1} Stocker glaubt mit Unrecht, in dem "Nystagmus beim Blick nach oben" ein 
neues Symptom des M. Basedowii beschrieben zu haben (vgl. B a ue r, Verhandl. d. 29.Kongr. 
f. innere Med. 1912, 550). . 

2} Biach denkt zur Erkliirung des degenerativen Nystagmus an "Differenzen im 
Zustande beider Hemisphiiren", an "halbseitige intrakranielle Drucksteigerungen", doch 
scheint mir eine solche Annahme mit der Auffassung des Nystagmus ala eines dauernden 
degenerativen Stigmas nicht gut vereinbar und iiberdies, abgesehen von der mangelnden 
Fundierung, auch iiberfliissig. 



138 N ervensystem. 

leh moehte nieht anstehen, ein anderes Augensymptom als Ausdruek einer 
konstitutionellen Anomalie dem degenerativen Nystagmus zur Seite zu stellen, 
ein Symptom, das gleiehfalls auf eine gewisse Innervationssehwaehe zu beziehen 
ist und, wenn wir von hohergradigen Refraktionsanomalien absehen, ganz 
vorwiegend bei Thyreotoxikosen bekannt ist, das Mobi ussehe Symptom der 
Konvergenzsehwaehe. leh habe dieses Symptom als auBerordentlieh haufig 
bei endemisehem Kropf aueh ohne Thyreotoxikose besehrieben und habe es 
spater wiederholt aueh bei niehtkropfigen Individuen mit abnormer Konstitu­
tion, namentlieh bei Neuropathen beobaehtet, so daB ieh es gleiehfalls als de­
generatives Stigma anspreehen und der Funktionsstorung der Sehilddriise 
nur eine unterstiitzende Rolle bei seinem Zustandekommen zubilligen moehte. 
Bemerkenswert ist vielleieht, daB beim Versuehe zu konvergieren in der Regel 
das reehte Auge zunaehst vom Fixationspunkt naeh auBen abweieht. Aueh 
das Gr afe sehe Lidsymptom d iirfte gelegentlieh, wenn aueh selten, unabhangig 
von einer Sehilddriisenstorung als degeneratives Stigma vorkommen. So zeigten 
in einer von Segd wick beobaehteten Myotonikerfamilie von 29 Mitgliedern 
13 neben der Myotonie das Grafesehe Symptom. Aueh die Haufigkeit des Lid­
schlages ist konstitutionellen Anomalien unterworfen. Sowohl das als fiir 
Morbus Basedowii charakteristisch angesehene Stellwagsehe Symptom, der 
seltene Lidsehlag, als insbesondere der ungewohnlieh haufige Lidsehlag scheinen 
in gewissen Fallen konstitutionelle Anomalien darzustellen. 

Pupillenanomalien. Wenn wir zu der Bespreehung der Pupillenanomalien 
iibergehen, so haben wir vor allem jener ganz geringen Differenzen der Pupillen­
weite beider Seiten zu gedenken, wie sie als angeborene Erseheinung bei vollig 
Gesunden, namentlieh aber Neuro- und Psychopathen vorkommt. In solchen 
Fallen ist die Anisokorie wohl als neuropathisehes Stigma anzusehen (Seha u­
man n). N atiirlieh miissen vorerst Refraktionsanomalien und eine Belerrch­
tungsdifferenz der heiden Augen ausgesehlossen werden. Die Weite der Pupillen 
sehwankt bekanntlieh individuell auBerordentlieh, eine Frage, auf die wir im 
folgenden noeh zuriiekkommen werden. Hier sei lediglich hervorgehoben, 
daB die Pupillenweite gewisser Mensehen ganz auffalligen Sehwankungen zu 
versehiedenen Zeiten unterliegt. Es sind gewohnlieh neuropathische Individuen, 
die an manehen Tagen ganz groBe, an anderen wieder enge Pupillen zeigen, 
trotz gleieher Beleuehtung natiirlieh. Ebenso schwankt bei ihnen die Pupillen­
weite in weiten Grenzen zu verschiedenen Tageszeiten. Hohere Grade dieser 
Sehwankungen werden bekanntlieh als Hippus bezeiehnet und konnen dureh 
erworbene krankhafte Prozesse verursaeht sein. Eine seltene konstitutionelle 
Anomalie stellt die sonst organisehe Erkrankungen anzeigende "springende 
Mydriasis" oder die "springenden Pupillen" dar. Es handelt sieh um einen 
voneinander unabhangigen Weehsel der Pupillenweite beider Augen innerhalb 
kurzer Zeitraume, derart, daB bald die Pupille des einen, bald die des anderen: 
Auges weiter ist. Gelegentlieh wird eine derartige Anomalie im Laufe einer 
schwaehenden Erkrankung besonders eklatant werden, wie ieh dies bei einem 
Mann in den 40er Jahren wahrend einer atypisch verlaufenden krouposen Pneu­
monie mit verzogerter Losung beobaehten konnte. Willkiirliehe Pupillen­
erweiterung, namentlieh ohne Zwischensehaltung der Vorstellung "dunkel" ist 
eine auBerordentlieh seltene Anomalie (Bloch). Strohmeyer beschrieb kiirz­
lieh reflektorisehe Pupillenstarre als familiare Anlageanomalie im Sinne einer 
Aplasie der Reflexfasern. Allerdings wird man bei einer solehen rein klinisehen 
Beobaehtung - es bestand gleichzeitig das We s t p ha lsehe Zeiehen - mit del' 
Deutung sehr vorsichtig sein miissen. Eine zweifellose Konstitutionsanomalie 
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liegt in einem von v. Domarus mitgeteilten FaIle von myotonischer Konver­
genzreaktion der lichtstarren Pupille bei einer gesunden Krankenschwester vor. 
Dieser Zustand scheint iibrigens trotz seiner groI3en Seltenheit doch typisch 
:zu sein. Wenigstens war ich durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen Bach­
stez von der Augenklinik Prof. Meller in der Lage, meinen Horern einen 
vollkommen gleichen Fall bei einem schwer degenerativen jungen Madchen zu 
demonstrieren, dessen Mutter iibrigens 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 iiberdies das pigment­
armere - es bestand gleichzeitig Heterochromie der Iris -, die Tragerin wies 
daneben eine ganze Reihe schwerer Degenerationsmerkmale auf, so hochgradige 
Lingua plicata, starke Brustbehaarung, Trichterbrust, schwere Neuro- und 
Psychopathie und litt an vasomotorischen Storungen (doigt mort). 

N. facialis. Beziiglich der Anomalien im Bereich des Facialis ist nochmals 
an jene angeborenen Lahmungen zu erinnern, die, wie wir oben sagten, nur zum 
'Teil als Kernaplasien zu deuten sind, zum Teil vielleicht auf intrauterin iiber­
:standene Erkrankungen oder auch Hypogenesien des peripheren Nervenstam­
mes oder der Muskeln zuriickgefiihrt werden miissen (N e ura th). In fast 
allen derartigen Fallen begegnet man einer Haufung von allerhand mehr oder 
minder schweren anderweitigen Entwicklungsdefekten und Anomalien. Be­
sonders bemerkenswert sind aber die seltenen FaIle, in welchen die Facialis­
lahmung mit MiI3bildungen und Entwicklungshemmungen seitens des Gehor­
organes kombiniert vorkommt (Goldreich, Schiiller) und Taubheit, Mangel 
der betreffenden Ohrmuschel oder post mortem eine Entwicklungsstorung 
,des Felsenbeins festgestellt wurde (Marfan und Delille, Heller, de Castro). 
Anscheinend liegt hier, wie diese Autoren annehmen, eine primare Agenesie des 
Felsenbeins vor. Peters beschrieb kiirzlich eine Familie, in der 4 Generationen 
hindurch angeborener Lagophthalmus infolge isolierter doppelseitiger mangel­
hafter Entwicklung des M. orbicularis beobachtet wurde. 

Haufiger und fiir unsere Zwecke wichtiger ist die nicht allzu selten vor­
kommende Asymmetrie in der Facialisinnervation, 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 gegeniiber erworbenen, organischen Erkrankungen von 
Wichtigkeit sein. . 

N. octavus. 1m Gebiet des achten Hirnnerven begegnen wir einer Reilie 
von individuellen Varianten und Anomalien, die mehr von biologischem als 
klinischem Interesse sind, so die Differenzen beziiglich des musikalischen Ge­
hors oder des musikalischen Gedachtnisses, welch letzteres von dem iibrigen 
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 bloI3 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 zuriickgefiihrt wird (vgl. Alexander). 

GroI3e individuelle Unterschiede, die sich eventuell auch einmal zu einer 
konstitutionellen Anomalie steigern konnen, bestehen beziiglich der Erregbar­
keit des Vestibularapparates, sowohl was die Hervorrufung des Nystagmus und 
der entsprechenden Reaktionsbewegungen, als auch was das Auftreten des sub­
jektiven Schwindelgefiihls durch Drehreize, Kalorisierung oder den elektrischen 



140 N ervensystern. 

StrQm anlangt. In seltenen Fallen, die nur zufallig gefunden zu werden pflegen, 
kann man qualitative kQngenitale AnQmalien des statischen Labyrinthes fest­
stellen. In sQlchen vQllstandig symptQmlQS verlaufenden Fallen erzeugt z. B. 
Drehung nicht den geringsten Schwindel Qder Nystagmus, wahrend die Erreg­
barkeit des Vestibularapparates durch kalQrische und galvanische Reize vollig 
nQrmal ist. In anderen Fallen fehlt wiederum die kalQrische Qder galvanische 
Erregbarkeit, wahrend .die iibrige Erregbarkeit nQrmal ist (Ale xander). 
Be c k erwahnt zwei vollkQmmen nQrmale Menschen, die bei Galvanisierung 
mit einem StrQm VQn 8 MA. SQWQhl auf KathQdenstrQm wie auf AnQdenstrom 
einen nach rechts gerichteten Nystagmus bekamen, w1i.hrend sie sich bei der 
kalQrischen Priifung vollig nQrmal verhielten. Es handelt sich in sQlchen Fallen 
Qffenbar um kQnstitutiQnelle AnQmalien, deren Kenntnis und Beriicksichtigung 
aus begreiflichen Griinden wichtig sein kann. SchQn unter vollig nQrmalen Ver­
haltnissen ist die Erregbarkeit der beiderseitigen Vestibularapparate nicht immer 
absQlut gleich (vgl. B Ii r Ii n y), was gelegentlich auch bei gleichzeitiger und gleich­
maJ3iger Erregung beider Labyrinthe zum Ausdruck kQmmen kann (Beck) 
und, wie ich mich wiederhQlt iiberzeugt habe, besQnders bei der galvanischen 
Reizung sich manifestiertl). 

Die Riickenmarksn erven. Motilitii.t. Gehen wir nun zu den R iic ke n mar ks­
nerveD iiber. Hier treten uns schQn bei der Untersuchung der MQtilitat und 
der mQtQrischen Kraft sehr erhebliche individuelle Differenzen entgegen, die 
sich in seltenen Fallen zu veritablen kQnstitutiQnell·degerierativen Anomalien 
steigem konnen. Wir erinnem nur an die Leute, welche ihre Fingergelenke 
in der ungewQhntesten Weise bewegen und defQrmieren konnen,oder an jene 
Individuen (Muskelkiinstler), welche in der Welt herumziehend fiir Geld die 
unglaublichsten innervatQrischen Kunststiicke, auch im Gebiet der glatten 
Muskulatur, zum besten geben. SQ kQnnte Kohler, wahrscheinlich durch Ver­
mittlung der Nervi accelerantes, willkiirlich seinen Herzschlag beschleunigen. 
Hier ist auch mancher individueller Differenzen in den peripheren InnervatiQns­
verhaltnissen der Muskulatur zu gedenken, wie sie namentlich die Kriegspraxis 
vielfach aufdeckte (vgl. BQlk, Wexberg). 

Sensibilitii.t. DaB die Sensibilitat eine individuell recht verschiedene Aus­
bildung zeigt, ist anscheinend nur fiir die Schmerzempfindung allgemein be­
kannt. DQch bestehen individuelle Unterschiede sicherlich auch unabhangig 
yom Training im Bereiche der iibrigen Empfindungsqualitaten. BesQnders 
deutlich treten diese Unterschiede bei kQmplizierten Pi'iifungen, SQ beim Ab­
schatzen VQn Gewichten zutage (vgl.Bauer). Karplus verwies auf diegrQBen 
individuellen Differenzen in der zentralen sensiblen VersQrgung der GenitQanal­
regiQn. Die besQnders geringe Schmerzempfindlichkeit, wie sie .oft schQn bei 
Kindem auffallt und haufig bei schweren PsychQpathen und Verbrechern beob­
achtet wird, gilt mit Recht als degeneratives· Stigma. Dbrigens gibt es hier 
zweifellQs Rassenunterschiede (vgl. Griesbach). Die Chinesen z. B. sind 
Schmerzreizen gegeniiber auBerQrdentlich resistent, wahrend die Juden ge­
rade umgekehrt wegen ihrer iibergrQBen Empfindlichkeit nicht zu den ange­
nehmsten Patienten zu gehoren pflegen. Auch die Hypiisthesie der Araber ist 
bekannt. 

1) Ich mochte aus den in FiUlen von degenerativem Nystagmus festgestellten Diffe­
renzen in der Erregbarkeit beider Vestibularapparate nicht mit Biach den SchluB ziehen, 
daB der Nystagmus auf diese Differenz zuriickzufiiliren ist, sondern die beiden ja haufig 
unabhangig voneinander vorkommenden Erscheinungen als koordinierte Symptome einer 
degenerativen Konstitution auffassen. 
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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 be­
treffenden Reflexbogens oder infolge einer abnorm geringen Erregbarkeit 
desselben (vgl. R. Schmidt), und andererseits eine auffallende Steigerung ein­
zeiner oder samtlicher Reflexe, die gelegentlich mit dem Auftreten von de norma 
nicht existierenden Reflexen einhergeht. Eventuell konnen emmal auch der­
artige abnorme Reflexe ohne allgemeine Reflexsteigerung vorkommen. Schon 
Rosenbach hat auf die groBen individuellen Unterschiede bei den Reflexvor­
gangen im gesunden Zustande hingewiesen. 

Sehnenreflexe. Es entspricht wiederum einem allgemeinen biologischen 
Gesetz, daB die phylogenetisch altesten Reflexe auch ontogenetisch am stabil­
sten sind, daB sie sich schon beim Kind am friihesten entwickeIn und beim ge­
sunden Menschen am konstantesten angetroffen werden. So gehort das Fehlen 
der phylogenetisch sehr alten Pa te Uarse h ne nre fle xe 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 meist mehrere oder aIle Sehnenreflexe 
(Lewandowsky) dauernd fehlen. So fehlten die Patellar-, Achilles- und Tri­
cepsreflexe bei erhaltenem Bicepsreflex in dem bekannten (aber angefochtenen) 
Falle v. Hosslins; in einem von Lewandowskys Fallen fehlte Patellar- und 
Achillesreflex einer Seite, dabei bestanden als weitere angeborene Anomalien 
halbseitige vasomotorische Storungen und Pupillendifferenz. v. Hosslin 
berichtet in jiingster Zeit iiber familiares Fehlen der Sehnenreflexe (eine 
Schwester und drei Briider sowie drei Briider des Vaters). Es ist nicht ver­
wunderlich, bei derartigen Individuen anderweitigen Anomalien ihrer Kon­
stitution oder deren Folgezustanden zu begegnen. So sah Sommer Fehlen der 
Kniesehnenphanomene bei degenerativen Geisteskranken, Lewandowsky 
bei essentiellem Tremor. Jedenfalls sind aber derartige FaIle ganz auBeroOOent­
lich selten (vgl. Goldflam, Singer). DaB nicht immer eine anatomische 
Entwicklungsstorung im Verlaufe des Reflexweges in diesen Fallen angenommen 
werden muB, scheint mir aus den kaum weniger seltenen Beobachtungen her­
vorzugehen, wo die Kniesehnenphanomene im Verlaufe einer Hysterie voriiber­
gehend gefehlt haben (Nonne, Koster)und ebenso aus d~r Tatsache, daB 
die Reflexe nach Obermiidung, bei einer Narkose oder in der Agonie temporar 
schwinden konnen (vgl. Lewandowsky). Vielleicht kommen also auch rein 
funktionelle Momente bei dem konstitutionellen Fehlen der Sehnenreflexe in 
Betracht. 

Der Achillessehnenreflex ist fast ebenso konstant wie der Patellar­
reflex, dagegen scheint mir das konstitutionelle Fehlen der Sehnen~ und Periost­
reflexe an den oberen Extremitaten nicht so ganz selten zu sein. 

Comealreflex. Rachenreflex. Wesentlich wichtigere degenerative Stigmen 
konnen aber fehlende Haut- und Schleimhautreflexe darstellen. Um mit den letz­
teren zu beginnen, so kann z. B. das Fehlen der Cornealreflexe oder wenigstens 
eine hochgradige Abschwachung derselben ein exquisit neuropathisch-degene­
ratives Stigma darstellen. Meist wiOO das Fehlen der Cornealreflexe ohne or­
ganische Erkrankung des Nervensystems als hysterisches Sympto~ angesehen 
- me ich glaube, mit Unrecht. Nicht jede neuropathische Konstitution darf als 
Hysterie-bezeichnet werden. lch habe oft genug das Fehlen der Cornealreflexe 
ohne die geringsten nervosen Beschwerden, wohl aber neben anderen mehr oder 
minder zahlreichen degenerativen Stigmen beobachtet, so insbesondere bei ende-



142 N ervensystem. 

mischem Kropf oder bei Otosklerose (Bauer und Stein); Mangel der Corneal­
reflexe zeigt nicht die Hysterie, sondern hochstens die ausgesprochene Disposi­
tion zu Hysterie aber auch anderen funktionellen Nervenerkrankungen an. Wie 
wenig beachtet diese Erscheinung ist, zeigen die Worte Oppenheims, der den 
Cornealreflex fiir konstant halt. "Sein Fehlen ist wohl immer als pathologisch 
anzusprechen, wenngleich es mir scheint, als ob er bei Gesunden ausnahms­
weise sehr wenig ausgepragt sein konne." Geringere Wertigkeit kommt dem 
Fehlen der Konjunktivalreflexe als neuropathischem Stigma zu. Hingegen hat 
das Fehlen des Rachen- oder Wiirgreflexes die gleiche Bedeutung wie das 
Fehlen der Hornhautreflexe, kommt allerdings haufiger vor. Der sog. Gaumen­
reflex (Wiirgbewegung bei Beriihrung des weichen Gaumens) fehlt nicht selten 
bei gesunden Menschen. 

Bauehdeckenreflex. Der Bauchdeckenreflex wird von einer Reihe von 
Forschern (v. Striimpell, E. Miiller und Seidelmann, Marburg) als fast 
absolut konstant angegeben, vorausgesetzt, daB es sich nicht um Frauen mit 
sehr schlaffen Bauchdecken oder um entziindliche Affektionen der Abdominal­
organe handelt. Mit Recht halt demgegeniiber Oppenheim die Bauchdecken­
reflexe auch bei Gesunden fiir inkonstant und bemerkt, 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 fiir krankhaft. 
Ich glau be nun speziell auf Grund meiner Erfahrungen an dem vielfach stark 
degenerierten Tiroler Krankenmaterial diese Anschauungen modifizieren zu 
miissen. Eine Seitendifferenz der Intensitat der Bauchdeckenreflexe ist, wie ich 
schon anderwarts hervorgehoben habe, bei Individuen mit einer auch im iibrigen 
von der Norm abweichenden Konstitution gar nicht so selten anzutreffen; merk­
wiirdigerweise ist dann meist der linksseitige Reflex schwacher als der rechts­
seitige. Gelegentlich kann aber der linksseitige Bauchdeckenreflex auch voll­
standig fehlen, wahrend der rechtsseitige nur schwach auslOsbar ist. Und dies 
nicht etwa bei Frauen mit Hangebauch sondern bei Neuropathen, Hypopla­
stikern, Degenerierten beiderlei Geschlechts mit vollig normaler Bauchdecken­
spannung und entsprechendem Fettpolster. Hedde erwahnt Fehlen samt­
licher Bauchdeckenreflexe und der Cremasterreflexe bei einem "Degenere mit 
neurasthenischen Beschwerden". Wenn man bedenkt, daB eventuell einmal 
Fehlen der linkss~itigen Abd.ominalreflexe mit degenerativem Nystagmus und 
dem sogleich zu besprechenden "Pseudo-Babinski-Phanomen" vergesellschaftet 
vorkommen kann, dann wird man die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
gegeniiber einer initialen multiplen Sklerose ermessen konnen. Die Abdominal­
reflexe gehoren iibrigens zu den erst im Laufe des postembryonalen Lebens 
erscheinenden Reflexen und sind auch bei den Haustieren nicht auslosbar 
(Bychowski)1). 

FuBsohlenreflex. Das "Pseudo.Babinski.Phanomen". Von Wichtigkeit fiir 
die Beurteilung der Konstitution eines Individuums kann das Verhalten der 
FuBsohlenreflexe werden. Ala konstitutionelle Anomalie von nicht allzu 
groBer Seltenheit ist das vollstandige Fehlen einer motorischen Reaktion auf 
Bestreichen der FuBsohle anzusehen (vgl. demgegeniiber Wiirtzen). Man 
kann dies bei Individuen mit einer Reihe anderer Anomalien, insbesondere 
bei manche~ Neuropathen beobachten. Wichtiger aber ist eine unter den glei. 
chen Umstanden vorkommende, allerdings seltenere Reaktionsweise, die ich 
als "Pseudo· Babinski· Phanomen" bezeichnen mochte. Auf Bestreichen 

1) tlberdas Verhaltender Bauchdeckenreflexe im Senium vgl. Schlesinger, Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 41/48, 710. 1913. 
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der FuBsohle tritt nicht wie normalerweise eine Plantarflexion der Zehen ein, 
sondem eine mehr oder minder deutliche, haufig aber recht intensive Dorsal­
extension der groBen Zehe, sei es allein, sei es bei gleichzeitiger und gleichsinniger 
Bewegung der iibrigen Zehen. Der Grund, warum ich dieses Phanomen, das 
ganz zweifellos ohne eine organische Veranderung des Zentralnervensystems 
vorkommen kann und wiederum gerade in Tirol relativ haufig angetroffen wird, 
nicht einfacb als Babinskischen Reflex registriere, ist der, daB gewisse gering­
fiigige Besonderheiten die heiden Phanomene voneinander unterscheiden und 
daB ich es vermeiden mochte, der klinischen Wertigkeit des Babinskischtm 
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 fiir den echten Babinski 
charakteristischen Langsamkeit. Die reflexogene Zone des Pseudo-Babinski 
hat meist nicht die dem echten Babinski zukommende Ausbreitung (Yoshi­
m ura), sondem ist auf die Planta pedis, meist nur auf den FuBbaIlen oder die 
laterale, seltener auf die mediale Seite der Planta beschrankt, iiberdies ist der 
Pseudo-Babinski nicht mit einer fii.cherformigen Abduktion der Zehen ("en 
eventail") und nicht mit dem gieichfalls von Babinski heschriebenen Phano­
men der "Extension associee des orteils"l) kombiniert. Absolut verlaBlich 
sind ja diese Unterscheidungsmerkmale allerdings nicht und die Beurteilung 
des Phanomens mag manche Schwierigkeiten bieten. Wie wir sehen werden, 
liegt es ja in der Natur der Sache, daB flieBende trbergange den Pseudo­
Babinski mit dem echten verbinden. Bia(lh, dessen umfassende klinische Beob­
achtungen und auch Auffassung des Phanomens mit der unseren- nahezu 
iibereinstimmen, macht eine solche Unterscheidung nicht und registriert ein­
fach das Babinskische Zehenphanomen als degeneratives Stigma. 

Bekanntlich hahen namentlich in friiherer Zeit namhafte Autoren 2) die 
Ansicht vertreten, daB der Babinskische Reflex auch bei funktionellen Er­
krankungen, bei Hysterie und N eurasthenie, ja auch bei Gesunden ausnahms­
weise vorkommen kann, wahrend diese Anschauung heute bis auf B i a c h wohl 
allgemein abgelehnt und auf mangelhafte Untersuchungstechnik bzw. falsche 
Beurteilung zuriickgefiihrt wird (vgl. Lewandowsky). Fiir FaIle, wo die Ent­
scheidung, ob das Babinskische Phanomell 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 fiir den Babimkischen Reflex enger fas­
sen und strenger gestalten, um ihn fiir die Erkennung organischer Pyramiden­
schadigungen nutzbar zu machen, eines ist doch zweifellos sicher: es gibt gesunde 
Individuen, die auf ein Bestreichen der FuBsohle anders als der normale Durch­
schnitt reagieren, deren Reaktionsweise zum mindesten dem Babinskischen 
Reflex ahnlich ist. Damit ist schon die Einfiihrung des Terminus "Pseudo­
Babinski -Phanomen" gerechtfertigt3). 

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 

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

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

groBen Zehe" ist dieser Pseudo-Babinski natiirlich nicht zu verwechseln. 
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die Norm darsteilt. Erst spater wird dieser spinale Reflex von dem zerebralen 
(wahrscheinlich kortikalen) Plantarreflex iiberdeckt und iiberkompensiert. Da­
her kommt bei Wegfail dieses hoheren Reflexes (Pyramidenlasion, Rindenaus­
schaltung) der alte, sonst verdeckte Babinski wieder zum Vorschein. Bei 
Individuen mit Pseudo-Babinski-Phanomen mochte ich nun ebenso wie Biaeh 
am ehesten an eine gewisse Entwickl~ngshemmung, einen Infantilismus denken, 
derart, daB der hohere, der zerebrale Plantarreflex nicht in dem normalen Aus­
maBe das tibergewicht iiber den Babinski-Reflex erlangt hat. In dem Wett­
streit des spinalen und zerebralen Mechanismus scheint dann wenigstens zeit­
weise der erstere zu iiberwiegen. Es handelt sich demnach um die Persistenz 
eines in der normalen ontogenetischen Entwicklung vorkommenden Zu­
·standes. 

Diese Deutung des Phanomens steht mit Biachs und meinen eigenen kli­
nischen Erfahrungen im besten Einklang. Ich fand den Pseudo-Babinski 
auBer bei Neurasthenie und Hysterie auch bei Morbus Basedowii und Addi­
sonii, bei ailgemeinem Infantilis~us, bei eunuchoid em Fettwuehs, Status thy­
micolymphaticus, hochgradiger Enteroptose, Struma, Achylia gastriea, ortho­
·statischer Albuminurie, meus ventriculi, Magenneurosen und traumatiseher Neu­
rose, also durchwegs bei Zustanden, in denen Abweiehungen von der normalen 
Durehschnittskonstitution im Vordergrund stehen. Biaeh erwahnt iiberdies 
noeh Chlorose, Tetanie, Pericarditis und Lebercirrhose. Crouzon teilte vor 
einigen Jahren einen Fall von progressiver Muskeldystrophie bei einem Sjahrigen 
Kinde mit Babinskischem Zehenphanomen mit, ohne hierfiir eine Erklarung 
geben zu konnen. Einen zweiten solchen Fall habe ich mit Crouzon gemein­
sam an der Pariser Salpetriere beobachtet. Es war ein lSjahriger Bursche mit 
dem skapulohumeralen Typus der Myopathie, der iiberdies noch eine maxi­
male Scapula seaphoidea, einen steilen Gaumen, weibliche Behaarungsgrenze 
ad pubem bei mangelnder sonstiger Behaarung des Gesiehtes und Stammes 
und eine "Thymusdampfung" aufwies. Das Phanomen war ganz vom Typus 
des Pseudo-Babinski. Ich glaube, daB auch in solchen Failen dem Extensions­
reflex der groBen Zehe die von uns supponierte Bedeutung zukommt. Wahr­
'scheinlich gehoren, wenigstens zum Teil, auch die Faile von chronischer defor­
mierender Polyarthritis mit Babinskischem Reflex hierher, wie sie Leri be­
sehrieben und auch ieh wiederholt beobaehtet habe. Offenbar kommt auf Grund 
des oben erorterten Meehanismus bei manehen Individuen der Babinskische 
Reflex auch unter dem EinfluB ailgemeiner zerebraler Schadigungen leichter 
'zustande als bei anderen, so im Fieber oder imrVerlaufe einer Nephritis. Stahle, 
der unsere Beobachtungen bestatigt und unsere Auffassung vom Wesen des 
Pseudo-Babinski-Phanomens teilt, beschreibt in Analogie zu diesem ein 
"Pseudo - Oppenheimsches Phanomen", welches gelegentlich bei ganz 
gesunden Individuen zu finden ist. Gierlich verwies auf den Wert der Fest­
stellung des Pseudo-Babinski-Phanomens als objektiven Zeiehens abnormer 
Korperverfassung bei Kriegsneurotikern. 

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. Immerhin 
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 
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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. 

Anomale Reflexe. In seltenen Fallen kann die Auslosbarkeit eines Re­
flexes, der sonst nur bei hohergradiger allgemeiner Vbererregbarkeit 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- und Riickengegend sowie ein Phanomen hervorheben, das, wie ich 
sehe, schon vor 25 Jahren von v. Striimpell bei Phthisikern beobachtet wurde, 
eine Kontraktion des M. pectoralis bei Beklopfen der Stern~lenden der oberen 
Rippen der entgegengesetzten Seite. Es fiel mir auf, daB fast stets dieser Reflex 
am rechten Pectoralis deutlicher resp. intensiver ist ala am linken. Ausnahms­
weise kann dieser "gekreuzte Pectoralisreflex" ohne allgemeine Reflexsteigerung 
als degeneratives Stigma vorkommen. Es kann die Zuckung gelegentlich auch 
im Biceps bracchii auftreten1). 

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 
dar Konstitution des Individuums begriindet sein konnen. Meist geht eine 
idiomuskulare Vbererregbarkeit mit einer gleichzeitigen Steigerung der Nerven­
erregbarkeit einher (Curschmann)2). Die gesteigerte mechanische Nerven­
erregbarkeit, als deren Ausdruck das Chvosteksche Facialisphanomen geIten 
kann, ist aller Wahrscheinlichkeit nach von einer gewissen Insuffizienz der 
Epithelkorperchen abhangig oder besser mit abhangig. Wenn auch in letzter 
Zeit einige Autoren das Facialisphanomen bloB als Ausdruck einer neuropathi­
schen Anlage registrieren mochten (Hochsinger, Neumann, Klein­
schmidt), so halte ich doch in solchen Fallen eine der Neuropathie koordi­
nierte Anomalie der Epithelkorperchen fiir auBerst wahrscheinlich. Denn 
einerseits sieht man alltaglich schwerste Neuropathen mit der starksten Steige­
rung der Reflexerregbarkeit ohne Steigerung der direkten Nervenerregbarkeit 
und andererseits kann doch auch nicht geleugnet werden, daB das Facialis­
phanomen ein besonders feines Reagens auf eventuelle latente Funktionssto­
rungen der Epithelkorperchen' (Chvostek) darstellt. DaB aber eine Anomalie 
der Epithelkorperchen und eine neuropathische Anlage kombiniert vorkommen, 
ist nichts weniger denn verwunderlich. Eine Beziehung zwischen dem Fa­
cialisphanomen nervoser Kinder und einer Epithelkorperchenstorung wurde 
ja auch von Thiemich und Sperk angenommen. Konditionelle Noxen 
konnen gelegentlich bei bestehender Disposition das Facialisphanomen ver­
starken oder gar auslOsen. In diesem Sinne mochte ich die Befunde von P u­
la y einerseits, von Fuchs andererseits deuten. Pula y meinte einen Zu-

1) Hierher gehort auch der allerdings nur bei organischen Affekticinen schon vor 
langen Jahren von Westphal beobachtete Reflex im Biceps bracchii bei Beklopfen der 
kontralateralen Clavicula. Myerson hat dies kiirzlich als neues Phanomen beschrieben. 

2) Vielleicht untersteht iibrigens auch die direkte mechanische Muskelerregbarkeit 
einer nervOsen Regulierung (Higier). 

B a u e r, Konstitutione.lle Disposition. 2. Auf!. 10 
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sammenhang zwischen Chvostekschem Phanomen und chronischer Ton­
silleneiterung, Fuchs einen solchen mit dem Genu.B schlechten, secalehaltigen 
Mehles annehmen zu miissen. Die chronische Tonsillitis ist viel haufiger als 
das Facialisphanomen, ihre sichere Feststellung oder Ausschlie.Bung in der 
Regel nur bei besonderer, im allgemeinen nicht geiibter Untersuchung mog­
lich und eine Gegenprobe beziiglich der Haufigkeit der Tonsillitis ohne Ch vo­
steksches Phanomen ist Pulay bisher schuldig geblieben. Glejzor konnte 
iibrigens die Befunde Pula ys nicht bestatigen und Gioseffi sah das Ch vo­
steksche Phanomen auch bei verschiedenen Infektionskrankheiten auftreten. 

Was den von Fuchs propagierten Zusammenhang zwischen Secale und 
Tetanie anlangt, so habe ich darauf verwiesen1), da.B das Secale bestenfalls als 
eine bei unerla.Blicher individueller Disposition (EpitheIkorperchenschwache) 
auslOsende, sog. substituierbare Krankheitsbedingung in Betracht kommen 
kann. Die Untersuchungen von Elias iiber Sauerung als Ursache mechanischer 
und elektrischer trbererregbarkeit der Nerven diirften auch in die tieferen 
Zusammenhange 4ieser Erscheinungen einiges Licht bringen. 

Die elektrisehe neuromuskuliire 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. Peritz hat die elektrische (anodische) 
Dbererregbarkeit (A. Oe. Z. von 2,5 M.A. an bei Erwachsenen, von 3,5 M.A. 
an bei Kindern) und mechanische trbererregbarkeit der Nerven (Chvostek­
sches Symptom) und MuskeIn als ein konstitutionelles Syndrom, als die Kon­
stitutionsanomalie der Spasmophilie zusammengefa.Bt, welche au.Berdem noch 
durch folgende Symptome charakterisiert erscheint: juvenile Rigiditat der peri­
pheren Arterien bei normalem oder niedrigem BIutdruck, kalte, livide Extremi­
taten, Aschnerschen Bulbusdruckreflex und Mononukleose des Blutes. Diese 
Erscheinungen sind jedoch, wie ich mit Curschmann hervorhebe und wie 
aus den folgenden KapiteIn noch zu ersehen sein wird, durchaus nicht nur fiir 
die Spasmophilie allein charakteristisch. Das Wesen dieses konstitutionellen 
Syndroms ist die Dbererregbarkeit des gesamten neuromuskuliiren Apparates 
(mit Einschlu.B des vegetativen Nervensystems). Dem Gesagten zufolge diirfte 
diesem Zustand au.Ber einer allgemeinen Neuropathie eine gewisse kongenitale 
Schwii.che der Epithelkorperchen zugrunde liegen. Stheeman halt eine KaIk­
inanition fiir die Ursache der. Spasmophilie und fiihrt die KaIkverarmung des 
Organismus auf pluriglandulare Storungen zuriick. Kiirzlich haben Fre y und 
v. Orzechowski auf die haufige Koinzidenz von latenter Tetanie und Oto­
sklerose hingewiesen. Hier liegt offenbar auch nur eine derartige konstitutio­
nelle Spasmophilie vor, die in den Rahmen der schwer degenerativen Veranla­
gung hineingehort, wie sie den Boden fiir die Otosklerose kennzeichnet (J. 
Bauer und C. Stein). 

Die Myotonie. Von gro.Bem Interesse ist eine qualitative Anomalie der Mus­
kelerregbarkeit, die in gewissen Familien sich forterbt, die Myotonia con­
genit.a. Martius nimmt gegen die Bezeichnung dieser Anomalie als Thom­
sensche "Krankheit" Stellung. Es handelt sich ja in Wirklichkeit um keine 
Krankheit, sondern um einen abwegigen Typus des Menschengeschlechtes 2). 

1) Wien. klin. Woch. 1917. pag. 926. 
2) Das muG ganz besonders Stocker gegeniiber betont werden, der in jiingster 

Zeit den Versuch machte, die Myotonie als eine Erkrankung der zentralen Ganglien hin­
zustellen und mit Unrecht die myotonische Koustitutionsanomalie mit der progredienten 
Erkrankungsform der symmetrischen Lenticulardegeneration verglich. 
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"Es sind Menschen, 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, well ihre Abart als 
auBerst unvorteilhaft im Kampf ums Dasein ihr Vberwuchern nicht zulaBt. 
Wir haben allen Grund, die Ursache der myotonischen Reaktionsweise in einem 
funktionellen Vberwiegen des undifferenzierten Sarkoplasmas iiber die aniso­
trope Substanz der Muskelfaser zu erblicken (vgl. PaBler, Pelnar)l), ein MiB­
verhaltnis, 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), welches 
aber auch durch erworbene krankhafte Prozesse entziindlicher oder degenerativ­
atrophischer Natur im Muskel (Salzberger, Coriat) oder Nerven (Bittorf, 
Huet und Bourguignon), durch erworbene Erkrankungen des Zentralorgans 
wie Tabes oder Syringomyelie (Rohrer), Bowie durch Anomalien der Epithel­
korperchen (vgl. Lundborg, v. Orzechowski, Flatau und Sterling) zu­
stande 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
tionelle 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 Kalte scheint iibrigens nicht nur bei 
der Eulenburgschen 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 konstitutionellen Anomalie 
vor, derart, daB eigentlich fast jede einzelne der von den Autoren beschriebenen 
Familien einen eigenen Typus reprasentiert (vgl. Bumke, Fries, Lewan­
d owsky, H ii bner u. a.). Besonders interessant ist die von Lewandowsky 
demonstrierte Familie, wei! sie den Vbergang zu der ebenso merkwiirdigen wie 
ratselhaften familiaren paroxysmalen Lahmung herstellt. Hier trat bei Mit­
gliedern dreier Generationen einer Familie unter dem EinfluB von Kalte zu­
nachst eine Starre, dann eine Lahmung mit Verlust der elektrischen Erregbar­
keit auf. Eigentlich ist ja die Paramyotonie schon unter physiologischen Ver­
haltnissen angedeutet. 

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

Nicht so selten weisen kongenitale Muskeldefekte oder anderweitige mor­
phologische Konstitutionsanomalien am Muskel (Rohrer, Heidenhain) 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 degene­
rative Prozesse am Muskelsystem und in anderen Organen hinzugesellen konnen .. 
Diese erworbene Form der Myotonie oder, wie sie als Krankheitsbild genannt·. 
wird, "atrophische Myotonie" ist von der kongenitalen Thomsenschen Myo-

1) In jiingster Zeit trat allerdings wieder die neurogene Theorie der myotonischen 
Erscheinungen in den Vordergrund (Curschmann, Gregorund Schilder, O. Albrecht, 
Rohrer). 

10* 
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tonie abzutrennen (Hirschfeld, Curschmann, Grund, Hauptmann, 
Rohrer, Baake und VoB). Jendrassik glaubt allerdings, daB es sich nur 
um eine Kombination bzw. Koordination der beiden Degenerationsformen 
Myotonie und Amyotrophie handle. Tatsachlich diirfte fiir gewisse FaIle eine 
solche Auffassung zutreffend sein, z. B. fiir eine Beobachtung Stieflers, der 
eine Myotonia congenita mit myatrophischen und myasthenischen Erschei­
nungen kombiniert fand. Einen Zusammenhang der Thomsenschen Myo­
tonia congenita mit den Epithelkorperchen halte ich Lundborg und v. Or­
zechowski gegeniiber nicht fiir wahrscheinlich. Dieselbe Ansicht auBert 
Curschmann in letzter Zeit beziiglich der atrophischen Myotonie, fiir welche 
Nageli und Fleischer eine abnorme Keimanlage des endokrinen Apparates 
verantwortlich machen wollen (vgl. auch Hauptmann, W. A. Schmidt). 

Anomalien der Koordination. Auch die Koordination der Bewegungen 
kann konstitutionelle Anomalien aufweisen, wie die FaIle von a bnormen Mit­
bewegungen, von gewissen artikulatorischen Sprachfehlern und von essentiellem, 
hereditarem Tremor erweisen. Mitbewegungen entstehen bekanntlich durch 
a,bnorme 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 liber einen gesunden Buchbinder, bei dem jede Bewegung der einen Hand 
von einer genau gleichzeitig eintretenden Mitbewegung der anderen Hand be­
gleitet wird. Wenn er sich z. B. den Rock zuknopft, die Bewegung des Klavier­
spielens ausfiihrt oder eine Faust macht, so wird dieselbe Bewegung "lachcrlich 
treu" auch von der anderen Hand exekutiert. Die Mutter und ein Sohn dieses 
Mannes zeigten die gleiche Anomalie. Das heredofamiliare Auftreten dieser 
Konstitutionsanomalie ist librigens keine Seltenheit (Lackner). Ob in der­
artigen Fallen von Mitbewegungen die mangelnde Entwicklung eines ana· 
tomisch nicht lokalisierbaren, subkortikalen Hemmungszentrums zu suppo­
nieren ist (Curschmann), mag dahingestellt bleiben. M. E. ist die An­
nahme eines solchen Zentrums fiir die Erklarung des Phanomens nicht er­
forderlich. 

Es mag befremden, wenn artikulatorische Sprachfehler unter den 
konstitutionellen Anomalien angefiihrt werden, zumal da sie sich als thera­
peutisch nicht allzu schwer beeinfluBbar erweisen. Und doch glaube ich einen 
nicht geringen Teil der FaIle von Stottern, Sigmatismus, Rotazismus u. a., 
wofern diese Storungen der Sprache von vornherein bestanden und nicht erst 
spater sich entwickelt haben, am besten auf eine konstitutionelle Schwache des 
sprachlichen Koordinationsmechanismus beziehen zu miissen. Es ist ja bekannt 
und mir selbst langst gelaufig, daB sich bei solchen Individuen gehaufte de­
generative Merkmale vorfinden. Erst in letzter Zeit wurde auf das haufige 
Vorkommen des Chvostekschen Facialisphanomens bei Stotterern aufmerk­
sam gemacht (Fremel). Browning meinte in vollstandiger Verkennung des 
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Zusammenhanges das Stottern als Folge eines hyperplastischen Thymus an­
sehen zu sollen. 

Zu den konstitutionellen Anomalien der Koordination gehoren schlieBlich 
gewisse Formen von idiopathischem, hereditarem Tremor, wahrend an­
dere 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 fiir die Falle 
von hereditarem senilem bzw. prasenilem Tremor denkt Pelnar an die In­
suffizienz des Sarkoplasmas. Es ist hier nicht der Ort, in eine Diskussion dieser 
Hypothesen einzugehen, es sei lediglich hervorgehob~n, daB wir uns gewisse 
FaIle von idiopathischem, hereditarem Tremor kaum anders als durch eine man­
gelhafte Koordination ganzer Muskelgruppen bedingt vorstellen konnen. Bei 
Individuen mit idiopathischem Tremor sieht man als Ausdruck weiterer kon­
stitutioneller Anomalien haufig eine auffallende Emotivitat - eine von mir 
beobachtete Frau wechselte aus den geringfiigigsten Anlassen zwischen Weinen 
und Lachen ab -, allgemeine Neuropathie, verschiedene Abnormitaten u. a. 

Der Muskeltonus. Eine sehr gewichtige Konstitutionsanomalie betrifft 
die tonische Innervation der quergestreiften Muskulatur, welche 
bekanntlich durch einen kontinuierlichen Erregungszustand des afferenten 
Hinterwurzelneurons erhalten wird. Es gibt gesunde Menschen, die durch einen 
habituell auffallig gecingen Muskeltonus gekennzeichnet sind, ohne daB dies 
auf irgendeine Erkrankung bezogen werden konnte. Dieser konstitutionellen 
Hypotonie, Schlaffheit der Muskulatur, begegnet man wohl in der iiberwiegen­
den Mehrzahl der FaIle bei der Stillerschen asthenischen Konstitutionsano­
malie, nur ausnahmsweise scheint mir eine erheblichere konstitutionelle Hypo­
tonie auch auBerhalb dieses Rahmens vorzukommen. Nach der Klassifikation 
von Sigaud sind es vornehmlich die "respiratorischen" und "zerebralen" Ty­
pen der Menschen, welche diese Hypotonie aufweisen. Schon im Gesichtsaus­
dr'uck tritt sie. deutlich hervor und verleiht ihm ein ganz charakteristisches 
Geprage, wie dies namentlich 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 Kompen­
sation dieser Ptose leicht gehoben, die Stirn ein wenig gerunzelt. Die Ge­
sichtsfalten hangen im iibrigen herab, die Unterlippe sinkt infolge der mangel­
haften Innervation nach auBen und kontrastiert in ihrer Dicke mit der diinnen, 
schmalen Oberlippe. Ein solches Gesicht macht den Eindruck von Miidigkeit, 
Freudlosigkeit und Morositat. Die Hypotonie der Schultergiirtelmuskulatur 
solI als ein zur Lungenphthise disponierender Faktor im folgenden noch gewiir­
digt werden. 

Die individuellen Differenzen des Muskeltonus sind so auffallend und cha­
rakteristisch, daB sie von Tandler als·Einteilungsprinzip der menschlichen Kon­
stitutionen verwendet werden. Tandler unterscheidet hypotonische und hyper­
tonische Menschen als Abweichungen vom 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 konstitutio­
neller Anomalien im Bereiche differenter Organsysteme. 

Wir wissen durch die anatomischen Untersuchungen Boekes und die phy­
siologischen de Boers, daB der Tonus auch der quergestreiftenMnskulatur 
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mindestens zum Teil durch marklose, efferente, dem vegetativen Nervensystem 
angehorende Nervenfasern erhalten wird1), und es liegt nahe, die Hypotonie 
der Astheniker auf eine insuffiziente Innervation seitens dieser "akzessori­
'schen" Nervenfasern, auf eine "Sympathicushypotonie", wie Sperk sich 
ausdriickt, zuriickzufiihren. Diesen Zustand gleich auf eine Funktionsanderung 
des Adrenalsystems zu beziehen (S per k) scheint mir zum mindesten verfriiht. 
1st doch die muskulare Hypotonie ein viel weniger konstantes und charakte­
ristisches Begleitsymptom des Status thymicolymphaticus als des asthenischen 
Habitus, wahrend doch andererseits die Hypochromaffinosis gerade bei dem 
ersteren haufig vorzukommen pflegt. Eine Beziehung des Muskeltonus zur 
inneren Sekretion konnte dagegen durch den Kreatinstoffwechsel gegeben sein, 
da der Kreatingehalt dar Muskeln lediglich bei der sympathisch bedingten 
tonischen Kontraktion, nicht aber bei der Arbeit zunehmen solI (Pekel­
~aring, Riesser) und andererseits die Regulierung der Kreatinausscheidung 
dem Blutdriisensystem untersteht (Roux und Taillandier~. Doch solI fUr 
derlei Vermutungen kein weiterer Raum verschwendet und lediglich auf eine 
kiirzlich erschienene Darstellung von E. Frank iiber die zentrale Vertretung 
der autonom-tonischen Innervation verwiesen werden. 

Das vegetative Nervensystem. Die Eppinger-HeBsehe Lebre. 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 Pilocarpin gereizt, 
durch Atropin gehemmt wird, wahrend der sympathische Anteil des vegeta­
tiven Nervensystems elektiv durch Adrenalin erregt wird (vgl. 'Meyer und 
Gottlieb, Frohlich, Higier, Heubneru. a.). Auf Grund der Beobachtung, 
daB sich ein gewisser Gegensatz zwischen Pilocarpin- und Adrenalinempfindlich­
keit feststellen laBt, insofern einzelne Individuen auf Pilocarpin mit intensiven 
Reizerscheinungen im Bereiche ihres parasympathischen Nervensystems rea­
gieren, wahrend sie sich Adrenalin gegeniiber ziemlich unempfindlich zeigen 
und umgekebrt, auf Grund dieser Beobachtung konstruierten die beiden For­
scher ein geistreich entworfenes Bild der "vagotonischen" und "sympathico­
tonischen Disposition", die beim Hinzutreten eines entsprechenden Reizes zu 
einer vagotonischen bzw. sjmpathicotonischen Neurose fiihren konne. Wir 
miissen auf diese Fragen in gedrangter Kiirze eingehen, zumal die Einteilung 
der Konstitutionen in vagotonische und sympathicotonische heute iiberallhin 
gedrungen ist und sehr haufig miBbrauchlich verwendet wird. Beziiglich aller 
Detailfragen sei auf meine an anderer Stelle mitgeteilten Ausfiihrungen 2) 
sowie auf die treffliche Darstellung Higiers und die Referate L. R. MiilIers 
und H. H. Meyers in der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte 1912 mit an­
schlieBender Diskussion verwiesen. 

1) Ich selbst habe des hohen Interesses wegen die Untersuchungen de Boers am 
Frosch nach!!;epriift und konnte sie vollinhaltIich bestatigen. Ich durchschnitt Froschen 
die zu den drei Ischiasdicuswurzeln hinziehenden Rami communicantes des Sympathicus 
und konnte darauf eine deutIiche Hypotonie der betreffenden Extremitat feststellen. Diese 
Untersuchnngen fiihrte ich im Wiener neurologischen Universitatsinstitut (Hofrat Ober­
steiner) aus. 

2) Deutsches Archiv f. kIin. Med. lOr, 39. 1912. 
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Es sind sehr bald verschiedene Bedenken gegen die Eppinger - ReBsche 
Lehre aufgetaucht. Vor allem zeigte es sich, daB der von diesen Autoren ge­
schilderte 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 ReB 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 
Raut, langsamem Rerzschlag und kaltem Blu.t, wahrend die vorwiegend "sym­
pathische Stimmung" an der rosigen, trockenwarmen Raut, den weiten, spie­
lenden Pupillen, dem raschen Rerzschlag, 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 imBereich 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 ReB', wie Eosino­
philie, Ryperaciditat, Neigung zu SchweiBen u. a. konnen auf Adrenalin ebenso 
reagieren wie auf Pilocarpin und umgekehrt findet man bei sympathicotoni­
schen Symptomen, wie Hypo- oder Achlorhydrie oder alimentarer Glykosurie 
nicht selten intensive Pilocarpinreaktion (Bauer). Es zeigte sich iiberhaupt, 
daB die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der Menschen mit iibererregbarem 
vegetativem Nervensystem diese Ubererregbarkeit sowohl dem Pilocarpin als 
dem Adrenalin gegeniiber bekundet (Falta, Newburgh und Nobel, Petren 
und Thorling, Bauer, Sardemann, Barkerund Sladen, v. Bergmann, 
Curschmann, Cassirer, Chvostek, Hemmeter, Wolfsohn, Wentges, 
Lehmann, Faber und Schon, M. Franke) und daB nur hoohst ausnahms­
weise die erhohte Empfindlichkeit auf Pilocarpin allein oder Adrenalin allein 
beschrankt bleibt. Pollitzer machte iiberdies auf die zeitlich wechselnde 
Empfindlichkeit ein und desselben Individuums auf Pilocarpin 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. 1!'erner konnte ich fest­
stellen, daB die Voraussetzung der pharmakodynamischen Funktionspriifungs­
methoden, die Elektivitat der angewendeten Pharmaka doch nicht so gall2i den 
notwendigen Anforderungen entspricht und die Annahme der spezifischen Tropie 
dieser Substanzen gegeniiber dem sympathischen und parasympathischen 
System einer gewissen Einschrankung bedarf. Die pharmakologische Diffe­
renzierung 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 dahinkaum 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 Pilocarpins, Adrenalins und 
Atropins weitgehend dissoziiert sind, daB, wie ich hervorhob, gewisse konsti­
tutionelle Typen auf Adrenalin mit Pulsbeschleunigung, andere mit Diurese 
oder Drucksteigerung, wieder andere mit Tremor oder Temperatursteigerung 

1) Von diesem Gesichtspunkte aus schlug auch Lewandowsky die Bezeichnungen 
pilocarpinophiles und adrenophiles System vor. 
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usw. besonders intensiv reagieren. Wie sehr der Reizeffekt vom Zustande des 
Erfolgsorgans abhii.ngig ist, geht z. B. aus Tierversuchen von Pearce hervor, 
der die Gefii.Bwirkung des Adrenalins durch chemische Einfliisse oder Nerven­
durchschneidungen direkt umkehren konnte (vgl. auch J. Bauer und A. Froh­
lich). Auch am Menschen kann das Adrenalin, wie ich kiirzlich hervorgehoben 
habel), eine primii.re betrachtliche Drucksenkung ohne nachfolgenden Druck­
anstieg hervorrufen (vgl. auch Arnstei n und Schlesinger). lch erinnere auch 
an die Beobachtung Wenckebachs, daB der Ausfall des Vagusdruckversuches 
in erster Linie vom Zustande des lIerzmuskels abhii.ngig ist, daB ein dekompen­
sierter, insuffizienter Herzmuskel besonders empfindlich auf Vagusdruck 
reagiert, der Effekt somit hier vom Erfolgsorgan und nicht vom Vagustonus 
abhii.ngt. Die differente Organbereitschaft erklii.rt es, warum man bei der 
Funktionspriifung des vegetativen Nervensystems hii.ufig die Dissoziation der 
Wirkungen des neurotropen Mittels in der Richtung erfolgen sieht, daB speziell 
die am besonders leicht ansprechbaren Organ oder Organkomplex hervorgerufe­
nen Wirkungen in den Vordergrund treten. 

Des weiteren miissen wir uns dariiber klar sein, daB wir mit den drei ge­
brii.uchlichen Substanzen nach den peripheren Endigungen der efferent~n 
vegetativen Nerven zielen, ja vielleicht sogar die Erfolgsorgane selbst treffen, 
wie aus Beobachtungen iiber Adrenalinmydriasis bei Lii.hmung des Halssympa­
thicus hervorgeht (Cords, Weekers, Bauer, Mattirolo und Gamna), 
also lediglich die Erregbarkeit, Reizbarkeit dieser peripheren Apparate priifen, 
iiber die Beschaffenheit, den Tonus oder die Erregbarkeit der vegetativen 
Zentren hingegen nichts erfahren. Hierzu miiBte man ja ganz andere pharmako­
dynamische Priifungen anstellen 2). Ebensowenig konnen wir auf Grund der 
Funktionspriifung mit Pilocarpin, Adrenalin und Atropin den Zustand der re­
zeptorischen, 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 an­
deres 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 tlberlegungen sowie vorurteilsloser klinischer Beobach­
tung kommen wir zu einer starken Restringierung und differenten Bewertung 
der von Eppinger und HeB geschaffenen Begriffe der vagotonischen und 
sympathicotonischen Disposition. 

Die neuropathische Konstitutionsanomalie. Dem am besten als "neuro­
pathische Konstitutionsanomalie" zu bezeichnenden Zustand des Ner­
vensystems entspricht neben eventuellen qualitativen Besonderheiten nament­
Iich 'psychischer Funktionen in erster Linie eine Vbererregbarkeit und besondere 
Reizbarkeit der gesamten nervosen Apparate, die je nach den individuellen 
Verhii.ltnissen einmal mehr das animale, ein andermal mehr das vegetative 
Nervensystem betrifft, einmal mehr das sympathische, ein anderesmal mehr das 
parasympathische, einmal diesen, ein andermal jenen Abschnitt der beiden 
vegetativen Systeme und schlieBIich einmal mehr die efferenten motorisch-

1) Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 44. 
2) Die allerdings noch weniger elektiv wirkenden Substanzen fiir die vegetativen 

Zentralapparate waren nach Meyer Pikrotoxin als Reizmittel, Botulismustoxin ala Lah­
mungsmittel der parasympathischen Zentren, Tetrahydronaphthylamin, Cocain, Atropin, 
Coffein ala Reizmittel, Morphium, Chloralliydrat und wohl auch die Antipyretica ala Lah­
mungsmittel der aympathischen Zentren. 
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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 der Vbererregbarkeit oder, wie wir, einer althergebrachten 
richtigen Auffassung folgend, sagen diirfen, die "reizbare Schwache" des ge­
samten Nervensystems. Ererbte Organschwache (z. B. des Herzens, des Magen­
Darmtrakts usw.), Rassen- und Stammeseigentiimlichkeiten, Lebensalter (Puber­
tat, Klimakterium), konditionelle Momente wie Beruf und Beschliftigung 
(geistige Vberarbeitung z. B.) oder iiberstandene und latente organische Er­
krankungen (z. B. tuberkulose Lungenspitzenaffektion, Ulcus ventriculi, Herz­
klappenfehler usw.) determinieren einerseits den Spezialtypus der neuropathi­
schen Konstitutionsanomalie in dem erwahnten Sinne, andererseits die Art 
und Form einer auf diesem konstitutionellen Terrain durch auBere Umstande 
hervorgerufenen funktionellen Nervenerkrankung (Neurasthenie, Hysterie, 
Organneurosen). 

Um MiBverstandnissen von vornherein zu begegnen, sei hervorgehoben, 
daB die die Neuropathie charakterisierende generelle "reizbare Schwache" des 
Nervensystems nicht immer als Ausdruck einer Konstitutionsanomalie anzti­
sehen ist, sondern nicht selten durch konditionelle Momente, wie schwere 
phySische oder psychische Traumen, Infektionskrankheiten, insbesondere 
Tuberkulose, langdauernde, erschopfende Organerkrankungen iiberhaupt er­
worben werden kann. Diese nicht konstitutionelle Neuropathie bedingt natur­
gemaB gleichfalls eine Disposition zu funktionellen Erkrankungen, jedoch 
nur wahrend ihrer jedenfalls beschrankten Dauer. Die konstitutionelle Neuro­
pathie dagegen ist als Konstitutionsanomalie bestandig, sie kann in ihrer Inten­
sitat schwanken, sie kann auch durch therapeutische MaBnahmen eingedammt 
werden, beseitigen laBt sie sich kaum. 

Neurasthenie. Es konnte hier die Frage aufgeworfen werden, warum 
wir zwischen Neuropathie und Neurasthenie so scharf unterscheiden. Neur­
asthenie stellt im iiblichen Sprachgebrauch eine Krankheitsbezeichnurg 
dar, Neuropathie nennen wir die hierzu (und zu anderen Erkrankungen) 
disponierende Konstitutionsanomalie. Neurastheniker ist derjenige Neuropath, 
der sich krank fiihlt, wegen irgendwelcher funktionell nervoser Storungen 
oder Beschwerden den Arzt oder dessen Surrogat aufsucht. Neuropathen 
miissen aber durchaus nicht krank sein, sie konnen ihr Leben lang von Be­
schwerden 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 Schwind­
siichtigen. Es ist demzufolge nur selbstverstandlich, wenn "neuropathische 
Stigmen" und "vagotonische Symptome" auch bei vollkommen Gesunden an­
getroffen werden (vgl. Fein). lch mochte auf diese Differenzierung ganz be­
sonderen Wert legen, weil gerade mit den Begriffen Neuropathie, Neurasthenie, 
Hysterie in der Praxis viel MiBbrauch getrieben wird (vgl. Schellong). Speziell 
das Wort Hysterie wird, wie im folgenden noch besprochen werden solI, nicht 
immer nur fiir den ihm zugehorenden Begriff reserviert. 

Neuropathie und Blutdriisen. In letzter Zeit hat sich der Brauch einge­
bUrgert, mit dem Worte Vagotonie und Sympathicotonie sogleich die Vor­
stellung der Hormonorgane, der Driisen mit innerer Sekretion zu assoziieren. 
Diese Dinge Hegen, ganz abgesehen von der oben durchgefiihrten Reduktion 
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der Begriffe Vago- und Sympathicotonie, 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, Rypophyse, 
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
baren und reizbaren vegetativen Nervensystem diese reizbare Schwache aus 
einem der oben angefiihrten Griinde gerade im Beleich einer Blutdriise als Er­
folgsorgan 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 Schilddriisenneurose1) 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 schwere Erkrankung darstellen. Aber noch ein 
dritter Zusammenhang zwischen neuropathischer Konstitution und Blutdriisen­
anomalie ist ins Auge zu fassen: ein Koordinationsverhaltnis ohne kausale 
Beziehung, eine Koinzidenz, deren einen bloBen Zufall bei weitem iibertreffende 
Wahrscheinlichkeit durch das gemeinsame Terrain der degenerativen Korperver­
fassung 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 ReB 
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
stitution erweisen, wofern hier nicht Anomalien der vasoinotorisch-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 missen wollen, 
eine prinzipielle Bedeutung konnen wir ihnen aber nicht zusprechen. Ihr posi­
tiver Ausfall, d. h. eine dem betreffenden Pharmakon gegeniiber bestehende 
Vbererregbarkeit 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 Be­
reich des animalischen Nervensystems (gesteigerte Sehnenreflexe, Tremor der 
Finger, der Zunge, der geschlossenen Augenlider) abgesehen, noch die mani­
festen oder mechanisch-physikalisch feststellbaren Stigmen des vegetativen 
Systems anzufiigen. 

1) Vgl. Bauer, Beihefte z. Med. Klin. 1913, Nr. 5, S. 153. 
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Eine besondere Reizbarkeit des Vagus konnen wir auf Grund verscbiedener 
Untersuchungen feststellen, vor allem durch Beobachtung des Pulses bei lang­
samer und tiefer Atmung (Pulsus respiratione irregularis), bei Druck auf den 
Vagusstamm am HaIse (Czermakscher Druckversuch), bei Druck auf die ge­
schlossenen Aug1i.pfel (Aschnerscher oculo-cardialer Reflex)!) oder wahrend 
einer tiefen Kniebeuge (Erbensches Ph1i.nomen). Tritt bei tiefer Atmung eine 
ausgesprochene Pulsarhythmie oder bei einer der genannten Manipulationen 
eine Pulsverlangsamung ein, dann sind wir berechtigt, eine besondere Labilit1i.t 
eine "reizbare Schw1i.che" des Vagus und zwar speziell des Herzvagus zu suppo­
nieren. Es solI, um Wiederholungen zu vermeiden, im VII. Kapitel eingehender 
iiber diese Dinge gesprochen werden. Eine Vaguslabilit1i.t kommt ferner bei dem 
von Somogyi beschriebenen Pupillenph1i.nomen zum Ausdruck. Tiefe Ein­
atmung verursacht eine Pupillenerweiterung, Ausatmung eine Pupillenver­
engerung. Selbstverst1i.ndlich ist bei dieser Untersuchung auf gleichm1i.Bige Be­
lichtung und auf Fixation eines bestimmten Punktes durch den Untersuchten 
zu achten. Dieses respiratorische Pupillenph1i.nomen kommt nur bei bestehender 
respiratorischer Pulsirregularit1i.t vor, ist jedoch seItener als diese. Die Reaktion 
stellt gewissermaBen ein Gegenstiick zu der Lowischen Adrenalinmydriasis 
dar, welche eine besondere Erregbarkeit der okul1i.ren Sympathicusendigungen 
oder vielmehr der Erfolgsorgane dieser anzeigt und bekanntlich in hervor­
ragendem MaBe yom Zustand der Hormonorgane (Pankreas, Schilddriise) mit 
abh1i.ngig ist. 

Vber den Erregbarkeitszustand des Sympatbicus orientieren wir uns 
iibrigens am einfachsten durch die Untersuchung der Gef1i.Breflexe, die wir 
in primitiver Weise durch mechanische Hautreize (Bestreichen der Haut 
unter m1i.Bigem Druck mit dem Finger oder einem Spatel) auslosen und an der 
Verf1i.rbung der betreffenden Hautpartien beurteilen (Dermographism us) 
oder aber durch sensible oder psychische Reize hervorrufen und plethysmo­
graphisch durch Verfolgung der Volumschwankungen an einer Extremit1i.t 
registrieren II). 

Dermographismus. Was die erstgenannte Untersuchungsmethode anlangt, 
so ist zun1i.chst hervorzuheben, daB ein gewisser leichter Grad von "vasomotori­
schem Nachroten", d. h. kurzdauernder, leichter Vasodilatation im Bereich der 
bestrichenen Hautstelle zur Norm gehort. Nur seIten, meist nur bei aIteren 
Individuen, vermiBt man jeden Dermographismus. Eine Dbererregbarkeit, 
eine reizbare Schwache der sympathischen Vasomotoren konnen wir nur aus 
quantitativen oder qualitativen Abweichungen des Ph1i.nomens erschlieBen. 
So kann die dem Dermographismus zugrundeliegende Gef1i.Berschlaffung einer­
seits verschieden lange Zeit den Reiz iiberdauern und gelegentlich noch 1h bis 
1/2 Stunde sp1i.ter bestehen bleiben, andererseits aber kann die Vasodilatation 

1) Ich moohte die Gelegenheit nicht voriibergehen lassen, eine UngehOrigkeit zu brand­
marken, welche sich eine Reihe franzosischer Autoren zuschulden kommen laBt. Nachdem 
das Bulbusdruckphanomen oder der oculocardiale Reflex schon im Jahre 1908 von Asc h ne r 
beschrieben, spater von Eppinger und HeB, von Miloslavich, Novak, von mir u. a. 
eingehend gewiirdigt worden war, beschrieben zu .Anfang 1914 Loeper und Mougeot 
das gleiche Phanomen als neuen Befund und gaben ihm auch die gleiche Deutung. Seither 
figurieren in der franzosischen Literatur schon diese Autoren als Entdecker des Phanomens 
(vgl. Petzetakis), obwohl kaum angenommen werden kann, daB aIle die genannten aeut­
schen Arbeiten einfach iibersehen wurden. Loeper macht iibrigens auf eine anscheinend 
via Sympathicus ablaufende Abart des oculocardialen Reflexes aufmerksam (Pulsbeschleu­
nigung bei Bulbusdruck), die jedoch m. E. bei negativem Aschner - Phanomen als Schmerz­
hzw. Angstreaktion zustande kommen kann. 

2) Vgl. auch F. Mohrs "Halsdrucksymptom". 
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auch verschieden weit von der Reizstelle aus um 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 ge­
reizten Hautstelle fliichtige, unregelmaBig konturierte, mehr oder weniger 
scharf begrenzte, fleckige Rotungen auftreten. In solchen Fallen pflegen auch 
einfache Nadelstiche, wie sie fiir die Sensibilitatspriifung notwendig sind, fleck­
formige, fliichtige Erytheme zu provozieren. Diese Individuen pflegen auch 
spontan zeitweise fliichtige 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 Dermographismus1). Diese qualita­
tiven Anomalien sind zu unterscheiden von dem auch sonst haufig dem gewohn­
lichen roten Dermographismus vorangehenden, sehr rasch wieder schwindenden 
Abblassen der Haut an der bestrichenen Stelle. Da zugleich mit diesem un­
mittelbar 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 Dermogra­
phismus dagegen bleibt die Vasokonstriktion langer bestehen. Er ist durch 
kurze und leichte Hautreizung besser auszulOsen (Roudnew, L. R. Miiller). 
Der gemischte Dermographismus tritt entweder in der schon Vulpian bekann­
ten Weise auf, daB die bandartige Rotung an der Reizstelle von einem wei Ben 
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 
greifender Wechsel von Dilatation und Konstriktion im Bereich der gereizten 
bandformigen Hautpartie. Nicht selten sieht man weiBen oder gemischten Der­
mographismus am Bauche, wahrend an der Brust ein ausgesprochen roter 
Dermographismus auftritt. Stets wechselt die Qualitat des Dermographismus 
zu verschiedenen Zeiten, falls er iiberhaupt einmal qualitativ anomal gefunden 
wurde. Durch Pilocarpin 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 eineslabilen vegetativen Nervensystems darstellen. 

Eine weitere, ganz gleich zu bewertende Anomalie des Sympathicus stellt 
das von roir als Gansehautdermographismus oder pilomotorischer Dermo­
graphismus bezeichnete Phanomen dar, das, wie HeB und Konigstein hervor­
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 Haut. Die Pilomotoren­
reizung kann viele Minuten an der gereizten Hautstelle andauern2). 

Der Dermographismus elevatus oder die Urticaria factitia scheint kaum 
mehr eine Konstitutionsanomalie zu reprasentieren, da sie wohl nur voriiber-

1) Auch L. R. Miiller verwendet diese den Franzosen (vgl. Roudnew) entlehnte 
Bezeichnung roter und weiBer Dermographismus, ohne aber die friiheren Arbeiten von 
Hess und Konigstein sowie von mir zu beriicksichtigen. 

2) Die Hypothese Lapinskys, daB der Dermographismus ganz allgemein nicht auf 
einer aktiven Tatigkeit der GefaBe berube, sondern durch Kontraktionen der glatten Haut­
muskulatur bedingt Eei, mochte ich aus verschiedenen GrUnden ablehnen. 
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gehend beobachtet wird (L. R. Miiller). Zweifellos bieten aber die Individuen, 
welche aus irgendwelchen Griinden die dem Dermographismus elevatus zu­
grunde liegende Uberempfindlichkeit der Hautkapillaren mit Neigung zu Trans­
sudation erwerben, a priori eine anomale Konstitution dar, die das Zustande­
kommen einer derartigen Irritabilitat ermoglicht. Vielleicht handelt es sich 
um das Terrain der '6xsudativen Diathese. lch sah intensivsten Quaddel­
dermographismus im Verlaufe einer schwersten Thyreotoxikose, ein anderes 
Mal im Verlaufe einer multiplen Sklerose auftreten. Das ganze Problem der 
mechanischen Erregbarkeit der HautgefaBe und Hautmuskeln fand in letzter 
Zeit durch Giinther eine umfassende Bearbeitung. 

Andere Zeichen anomaler Vasomotoren. Die plethysmographische Re­
gistrierung der Volumschwankungen einer Extremitat auf sensorische, vor 
allem aber auf psychische Reize hin kann unter Umstanden gewisse kon­
stitutionelle Anomalien aufdecken, die allerdings nicht, bloB auf eine reizbare 
Schwache der Vasomotoren bezogen werden konnen, sondern moglicherweise 
auch auf Anomalien hoherer zerebraler Mechanismen, auf abnormer zerebraler 
Ermiidbarkeit, abnorm affektbetonten Vorstellungen u. dgl. beruhen. Unter' 
normalen Verhaltnissen erfolgt auf lustbetonte Empfindungen oder Vorstellun­
gen sowie auf Bewegungsvorstellungen eine Volumzunahme der Extremitaten 
infolge von aktiver GefaBdilatation; geistige Arbeit und Unlustgefiihle haben 
dagegen eine Volumverminderung, d. h. eine Vasokonstriktion zur Folge (Ber­
ger, O. Miiller, E. Weber u. a.). Es gibt nun Meuschen, bei denen diese 
vasomotorischen Reaktionen gerade entgegengesetzt ablaufen; auch bei vollig 
normalen Durchschnittsmenschen geschieht dies nach Ermiidung (Weber, 
Frankfurther und Hirschfeld), bei Neurasthenikern, Hysterischen, Base­
dowkranken und anderen Krankheitsmanifestationen der neuropathi:;,chen Kon­
stitutionsanomalie findet man die Umkehr der GefaBreaktion gelegentlich schon 
ohne vorhergehende Ermiidung, bald doppelseitig, bald auch nur einseitig 
(Weber, Citron, Bickel). Gerade das von Citron hervorgehobene Vor­
kommen einer halbseitigen Umkehrung der GefaBreaktion sowie das gelegent­
liche Beschranktbleiben auf gewisse Korperabschnitte, wie z. B. das Ohr, spricht 
dafiir, daB die Umkehrung der vasomotorischen Reaktionen hauptsii.chlich auf 
anomale Innervationsverhaltnisse oder anomale Reaktionsfahigkeit der peri­
pheren GefaBe zu beziehen ist. NaturgemaB erfolgt die Umkehrung meist nicht 
gleichmaBig auf samtliche Reize. H. Bickel spricht von einer "psychastheni­
schen Reaktion" und bezieht sie auf eine Parese der Vasomotoren, eine GefaB­
schwii.che. lch mochte nicht anstehen, dieses Phanomen unter den Zeichen der 
neuropa.thischen Konstitutionsanomalie, uuter den vegetativen Stigmen an­
zufiihren. 

Es sei schlieBlich noch daran erinnert, daB wir auch ohne eine besondere 
Funktionspriifung in vielen Fallen Anomalien der Vasomotoren, deren reiz bare 
Schwii.che zu erkennen vermogen. lch hebe hier nur die blaulichroten kiihlen 
Extremitatenenden und die rasch wechselnde Gesichtsrote hervor. 

DaB der durch eine ganz besonders hervortretende reizbare Schwache der 
Vasomotoren gekennzeichnete Spezialtypus der neuropathischen Konstitutions­
anomalie gerade zu funktionellen Erkrankungen des Innervationsmechanismus 
der GefaBe in hervorragendem MaBe disponiert erscheinen diirfte, ist auBerst 
wahrscheinlich, wenn auch schwer zu beweisen. lch 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-
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heit, die Erythromelalgie und wohl auch das Quinckesche angioneurotische 
Odem vor Augen. 

Eine erh6hte Reizbarkeit des Sympathicus charakterisiert sich hauiig 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 
Tranensekretion zuriickzufiihren. Die groBe individuelle Variabilitat in der 
Ausbildung der glatten Orbitalmuskulatur wurde von Karpl us als Ursache 
der individuellen Variabilitat des Exophthalmus bei Reizzustanden des Hals­
sympathicus angesprochen. Karpl us machte die so verschiedene Ausbildung 
dieser Muskulatur auch far die gelegentlich beobachteten FaIle von einseitigem 
Exophthalmus verantwortlich. 

Neurosekretorisehe Anomalien. Damit kommen wir schon zu den sekreto­
rischen Manifestationen der reizbaren 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 far die Tranenabsonderung bei Affekten und emotionellen Stim­
mungsveranderungen ist. Eine niedrige Reizschwelle geh6rt ja geradezu zu 
oen weiblichen sekundaren Geschlechtscharakteren. Konstitutionelle Anomalien 
der Speichelsekretion spielen wohl selten oder kaum eine Rolle. In Fallen von 
Ptyalismus (Sialorrhoe) handelt es sich wohl meist schon urn krankhafte, vor­
iibergehende Zustande. Auf die zum Teil jedenfalls hierher geh6renden FaIle 
von Sekretionsanomalien im Bereich des Magen-Darmtraktes solI ebenso wie 
auf die Motilitatsanomalien der Einheitlichkeit wegen in einem spateren Ab­
schnitt eingegangen werden. Interessant sind die auBerordentlichen individu­
ellen Differenzen der SchweiBsekretion, des Feuchtigkeitsgrades der Haut, sei es 
spontan und habituell, sei es auf entsprechende Reize hin. Allerdings ist nur far 
einen Bruchteil dieser Differenzen das vegetative Nervensystem allein verant­
wortlich zu machen, ein GroBteil dagegen geh6rt in das Kapitel der Blutdriisen 
einerseits, des Hautorgans andererseits. Auf reizbarer Schwache des vegeta­
tiven 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 Rande und FiiBe und 
die im Veraguthschen psychogalvanischen Reflexphanomen zum Ausdruck 
kommenden individuellen Eigentiimlichkeiten in der Latenzzeit sowie in Form 
und Intensitat der Reaktion. Dieses Phanomen besteht bekanntlich in den 
durch sensorische Reize oder affektbetonte Vorstellungen hervorgerufenen 
Schwankungen des Widerstandes, welchen ein in einen galvanischen Strom­
kreis eingeschalteter K6rper dem Strome entgegensetzt. Es hangt zweifel­
los zum groBen Teil wenigstens mit der Tatigkeit der SchweiBdriisen und 
deren Innervation zusammen (Leva, Gildemeister). Neuropathische In­
dividuen k6nnen psychische Erregungen verschledenster Art mit ganz 
enormen Senkungen des Widerstandes beantworten (v. Pfungen), was 
diesen Autor sogar zu dem Vorschlage veranlaBte, nerv6se Arbeiter von 
der Beschaftigung in Elektrizitatswerken auszuschlieBen. Der habituelle 
Leitungswiderstand des menschlichen K6rpers unterliegt gleichfalls er­
heblichen individuellen Differenzen, doch liegen zu wenig Untersuchungen 
an gesunden Menschen vor, urn solche Differenzen als konstitutionell 
bedingt auffassen zu k6nnen, wenn auch a priori gar kein Zweifel daran 
sein kann. 
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Der Kopfschmerz. lch mochte schlieBlich noch eine konstitutionelle Eigen­
art amiihren, die m. E. zum Tell 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 unIustbetonte affektive Vorgange bei 
gewissen Individuen ganz besonders leicht und oft zu voriibergehenden Attacken 
von mehr oder minder heftigen Kopfschmerzen fiihren konnen, die das eine Mal 
nur als unangenehmes Organgefiihl im Kopfe, namentlich bei briisken Bewe-­
gungen desselben, das andere Mal als veritabler Migraneanfall in Erscheinung 
treten mogen. Die psychische AuslOsbarkeit dieser Zustande beweist, daB in 
ihrer Pathogenese die wichtigste Rolle ~entrale Innervationsanomalien spielen 
miissen, die sich ihrerseits nur auf die GefaBe oder auf die Sekretion der Cerebro­
spinalfliissigkeit durch den Plexus chorioideus beziehen konnen. Vasomoto­
rische Vorgange werden ja ala unmittelbare Ursache von Kopfschmerzen all­
gemein angefiihrt (vgl. Edinger). lch mochte aber gerade auf den zweiten. 
von Quincke schon vor zwei Jahrzehnten im wesentlichen dargelegten Mecha­
nismus hinweisen, auf eine der reizbaren Schwii.che des vegetativen System& 
entsprechende Labilitat der Plexusfunktion, auf anomal hohe Schwankungen 
des Liquordruckes in der Schii.deIkapsel, die gelegentlich zu einer Art Meningitis 
serosa en miniature fiihren diirften. Quincke spricht von einem angioneuro­
tischen Hydrocephalus. 

DaB Kopfschmerzen durch erhohte Tension des Liquor cerebrospinalis. 
bedingt sein konnen, bedan kaum einer Begriindung. Wir erinnern nur an die­
im Gefolge von Hirntumoren und Meningitis serosa auftretenden Kopfschmerzen 
und an den glanzeIiden Effekt eines kiinstlichen Liquorabflusses (vgl. Qui n c ke ,_ 
Riva). Franzosische Autoren empfehlen, auch die Kopfschmerzen der Lue-­
tiker (Milian, Marie und Guillain) sowie der an akuten Infektionskrank-­
heiten Leidenden (Roger - Baumel) mit Lumbalpunktionen zwecks Druck-­
entlastung zu behandeln. lch kann auf Grund allerdings nur sehr sparlicher­
eigener Erfahrung diesem Vorschlage vollauf beistimmen. Aber auch Druck­
senkungen, namentlich rapid erfolgende, konnen Kopfschmerzen hervorrufen. 
Wir nennen nur die schnell voriibergehenden Kopfschmerzen unmittelbar nach 
einer Lumbalpunktion (vgl. auch Wladytschko). Auf den naheren Mecha­
nismus (Reizung der Duranerven~) wollen wir hier nicht eingehen. 

Andererseits ist heute erwiesen, daB der Liquor cerebrospinalis zum Teil 
wenigstens ein Sekretionsprodukt des Plexus chorioideus darstellt (vgl. Kafka,_ 
ferner GoldIIl:ann), und schon per analogiam wird man eine nervOse Regula­
tion dieser Sekretion kaum leugnen konnen. Dumas und Laignel- Lava­
s ti ne steIIten meBbare Schwankungen des Liquordruckes bei psychischen Erre­
gungen fest und Heine, der den Hirndruck bei gewissen Augenerkrankungen 
untersuchte, glau bte 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 An­
haItspunkt dafiir, daB der Plexus chorioideus durch parasympathische Nerven 
in seiner Funktion angeregt werden diirfte, wenn auch das Argument hierfiir­
nur mit Reserve aufzunehmen ist. Pilocarpin 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 
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sogar Jackson - Anfalle auftreten, Erscheinungen, die deutlich genug die er­
regende Wirkung des Pilocarpins auf die Liquorproduktion anzeigen. Gelegent­
lich sah ich auch sonst neuropathische Individuen auf Pilocarpin mit Kopf­
schmerzen reagieren. Wladytschko sah nervose Kopfschmerzen, deren Ur­
sache er auf Grund von Lumbalpunktionen und Augenspiegelbefunden in einem 
verminderten intrakraniellen Druck erblickt, nach Pilocarpininjektionen 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. N ach 
Weed und Cushing fordert auch das Pituitrinum infundibulare die Tatigkeit 
des Plexus 'chorioideus. 

Die angefiihrten Argumente diirften m. E. die Berechtigung dazu geben, 
den Plexus chorioideus in die Reihe det Erfolgsorgane des vegetativen Nerven­
systems 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 Ausdruck 
kommen muB. Klinisch prasentiert sich dies offenbar als eine besondere Nei­
gung vieler Neuropathen zu haufigen Kopfschmerzen, insbesondere als Reak­
tion auf unlustbetonte psychische Erregungen. Selbstverstandlich mogen da­
neben auch rein vasomotorische Vorgange mitspielen. 

Die Migrane. Es liegt nahe, den gleichen Vorgangen ailch in der Patho­
genese del' Migrane eine Rolle beizumessen (Quincke). In der Tat diirften 
sich ja scharfe Grenzen zwischen den von uns herangezogenen leichten und 
kurzdauel'llden Attacken konstitutioneller Cephalaea und den Anfallen von 
echter Migrane kaum ziehen lassen. A. Spitzer hat schon VOl' Jahren die be­
sondere Disposition zur Migrane 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, 
fiihren zu einer Ryperamie und Schwellung des Plexus und konnen bei einer 
derartigen Stenose des Foramen Monroi ein- oder doppelseitig zu einer Art 
leichter Incarceration des Plexus mit konsekutiver Drucksteigerung im Ven­
trikel und Hil'llschwellung Veranlassung geben, die eben das Substrat des Mi­
graneanfalles darstellen solI. Die von uns vertretene Auffassung von der ner­
vosen Sekretionsstorung des Plexus steht mit der Spitzerschen Theorie in 
bestem Einklang und mag etwa als eine Erganzung derselben angesehen werden. 
Nur uoch eine prinzipielle Bemerkung zu der fein durchdachten Spitzerschen 
Theorie. Die Stenose des Foramen Monroi solI namlich nach Spitzer durch 
entziindliche 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 del' Berechtigung 
einer derartigen Annahme vom pathologisch-anatomischen Standpunkte, konnte 
ein solcher Zustand unserer Auffassung nach nicht als Substrat einer "Migrane­
konstitution", sondel'll hochstens einer konditionellen "Migranedisposition" 
gelten, die bei bestehender neuropathischer Konstitutionsanomalie die Lokali­
sation einer Organneurose - es ware gewissermaBen eine Neurose des Plexus 
chorioideus - determinieren mag. Auch v. Striimpell faBt die Migrane als 
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exsudativen ProzeB auf und stellt sie der Urticaria, den angioneurotischen 
Odemen, dem Bronchialasthma und der Colica mucosa an die Seite (vgl. auch 
Curschmann). Flatau, der ebenfalls auf dem Boden der Quinckeschen 
Theorie vom angioneurotischen Hydrocephalus steht, sieht den Ursprung des­
selben in einer allerdings wenig klaren, auf endokrinen Storungen beruhenden 
"angeborenen neurotoxischen Diathese" (vgl. auch Rohrer), betont die Be­
ziehungen zwischen Migrane und gichtischer resp. arthritischer Veranlagung, 
wie sie den franzOsischen Autoren ganz besonders gelaufig sind, und meint iiber­
dies auch noch eine Minderwertigkeit gewisser Abschnitte des Zentralnerven­
systems voraussetzen zu miissen. Tatsachlich konnen nur ganz spezielle Be­
sonderheiten der individuellen Beschaffenheit des Zentralnervensystems die 
groBe Variabilitat des klinischen Bildes der Migraneanfalle (Beteiligung des 
optischen Apparates oder des Vestibularis, Aphasie, Lahmungen usw.) und 
dabei die auffallende Konstanz desselben bei ein und demselben Individuum 
erklaren (vgl. Margulies, Boenheim). Vielleicht kommen hierbei auch die 
von Deyl und von Plavec herangezogenen, individuell variablen anatomischen 
Lagebeziehungen zwischen Hypophyse, Carotiden und Augenast des N. trige­
minus in Betracht. 

Die Hirnschwellung. Wieg von Wickenthal machte kiirzlich darauf 
aufmerksam, daB Kranke mit Pseudotumor cerebri bzw. Meningitis serosa 
nach Traumen, 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 sucht auch die Reichardtsche Hirnschwellung 
in Fallen von Katatonie und Syphilis (Potzl und Schiiller) auf eine Reizung 
der sekretorischen Plexusnerven zuriickzufiihren, wobei dann konstitutionelle 
Anomalien verschiedener Art, die den Ausgleich der VolumschwaDkungen 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 Gehims, wie dies Schiiller 
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 thymicolymphaticus sei erinnert. Es scheinen 
neben diesen Dingen und einer Dbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems 
noch andere konstitutionelle Anomalien in Fallen von Himschwellung haufig 
vorzukommen, so z. B. ldiosynkrasien gegeniiber Medikamenten, was eine 
abnorme Reaktionsweise des Gehims, vielleicht ein verandertes Verhalten seines 
Gewebes der Gewebsfliissigkeit gegeniiber wohl verstandlich macht (Potzl 
und Schiiller). Die relative Haufigkeit der akuten Hirnschwellung bei De­
mentia praecox ware durch das exquisit degenerative Terrain der letzteren 
und durch ihre Beziehung zum Status lymphaticus und thymicolymphaticus 
(vgl. Fankhauser, Emerson u. a.) sowie zum Infantilismus (L. Fraenkel) 
bedingt. 

Das GIaukom. Es ist interessant, daB auch das Glaukom als Sekretions­
neurose aufgefaBt wurde (Laq ueur). Ahnlich wie wir dies eben bei der Migrane 
und der Hirnschwellung besprochen haben, nahm Laq ueur schon friiher beim 
Glaukom anatomische Momente, die der Regulierung des intraokularen Druckes 
hinderlich sind, als pradisponierend an. Eine Reizung der sekretorischen Ner­
ven des Ziliarkorpers wiirde dann zu einer Vermehrung der Augenfiiissigkeiten 
und damit zu einem Glaukomanfalle fuhren. Tatsachlich sind ja die mecha-

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. AufI. 11 
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Dischen Druckverhaltnisse in der Schadelhohle und im Bulbus oculi auBerordent­
lich ahnlich, so daB Dobberke in Fallen von Hirndruck geradezu von einem 
Glaucoma cerebri sprach. Dies sei im librigen nur nebenbei bemerkt, ohne daB 
ich zu dieser Anschauung Stellung zu nehmen berechtigt ware. 

Neurotrophische Anomalien. Eine sehr wichtige Teilfunktion del' vege­
tativen Nerven ist die trophische, gleichgiiltig, ob man die trophische Allein­
funktion einzelner Nerven anerkennt oder mcht. Die Trophik auBert sich in 
der Beeinflussung des Zellstoffwechsels, der Vitalitat der Gewebe, ihrer Wider­
standskraft gegeniiber auBeren Schadlichkeiten. Gerade die trophische Nerven­
funktion scheint der Regulation durch den Blutdriisenapparat in hervorragen­
dem MaBe zu unterstehen oder mindestens durch diesen besonders unterstiitzt 
zu werden. Wir erinnern nur an die Beziehungen der Schilddriise zur Nerven­
und Knochenregeneration, der Hypophyse zum Wachstum der akralen Teile, 
der Keimdriisen zum Zellstoffwechsel im Fettgewebe und den Knochen uS"w. 
Die trophische Funktion der Nerven unterliegt wahrscheinlich ebenso der kon­
stitutionellen Anomalie der reizbaren Schwache wie aIle iibrigen nervosen 
Funktionen, nur daB gerade diese Teilfunktion infolge ihres toDischen Charak­
ters (v. Tschermak) und des Mangels an diskontinuierlichen Effekten einer 
funktionellen Priifung Dicht 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 
Veranlassung in ihrem Korpergewicht innerhalb kurzer Zeitraume Dicht uner­
heblich zu variieren, die ohne erkennbare Ursache bald zu-, bald abnehmen. 
Die Mehrzahl solcher Individuen gehort allerdings zu den Hormon-Anomalen, 
speziell zu den thyreotoxischen Charakteren. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB bei der reizbaren Schwache 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 individuel1 
auBerordentlich verschieden ist, von einer einfachen Hautabschiirfung an bis 
zu den schwersten Operationswunden. Es liegt jedenfalls nahe, neben indivi­
duellen 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 ttophischen 
Nerven heranzuzieheIi. Besonders beziiglich der Trophik und Verteilung des 
subkutanen Fettgewebes, des Turgors der Haut, ihrer Pigmentierung, der Vita­
litat und des Pigmentgehalts der Haare werden wir an den Zustand des trophisch­
vegetativen Nervensystems zu denken haben. Dies geht aus den Beobachtungen 
liber symmetrische Lipomatose mit streng radikularer Anordnung (Lawaese­
Delhaye), iiber Lipomatosis, die sich im Verlaufe einer alkoholischen Poly­
neuritis einstellt und mit ihr wieder schwindet (Le Meignen und Levesq ue), 
liber die im Gefolge von peripheren und zentralen Nervenerkrankungen vor­
kommende Sklerodermie und Hemisklerodermie (vgl. Cassirer, J osefowi tsch), 
liber die abnormen Hautpigmentierungen bei Recklinghausenscher Neuro­
fibromatose und die unzweifelhaften FaIle von Ergrauen der Haare aus psychi­
schen Ursachen und bei Nervenlasionen (Cheatle) u. a. hervor. Wir erinnern 
auch an die Beziehungen abnormer Pigmentierungen zum Sympathicus und zu 
psychischen Vorgangen, sowie an die nervosen Dermatitiden (vgl. F. Lewan­
dowsky, Heise) und Odeme, an die nervosen Erkrankungen der Knochen 
und Gelenke und an die bei Kompression eines Plexus bracchialis vorkommende 
einseitige akrale Osteoarthropathie (Klauser, Forster; vgl. auch Hatiegan). 
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Auch das Wachstum von Geschwiilsten (Aschner) sowie die Regeneration am­
putierter Korperteile bei niederen Tieren (Szlits) ist von Nerveneinfliissen ab­
hangig. All dies zeigt uns die Wichtigkeit und Bedeutung .der trophischen 
Innervation nicht nur fiir das Hautorgan, sondern auch fiir· Knochen, Gelenke 
und sicherlich auch andere Gewebe, zum Teil mit Bevorzugung gewisser 
Lokalisationen an denselben, und begriindet hinreichend unsere Annahme, daB 
innerhalb der konstitutionellen Variationsbreite vorkommende Schwankungen 
der trophischen Nervenfunk;tion in irgendwelcher. Weise an diesen Erfolgs­
organen zum Ausdruck kommen miissen. Kiinftige Untersuchungen werden 
uns in diesen Fragen erst Klarheit 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 neuro­
pathische Diathese und speziell das labile, iibererregbare vegetative NerveIl­
system. DaB eine Minderwertigkeit speziell der trophischen Funktionen des 
vegetativen Nervensystems und hier wieder einer besonderen Form derselben 
als konstitutionelle Eigentiimlichkeit vorkommt, geht aus den Beobachtungen 
liber hereditar-familiare Tropho- und Vasoneurosen (vgl. Cassirer), wie das 
oft kongenitale chronische Trophodem (Nonne, Milroy, Meige, Bulloch, 
van Vliet, Boks u. a.), das akute· angioneurotische Quinckesche -Odem 
(F. Mendel, Bulloch, eigene Beobachtung), den intermittierenden Gelenk­
hydrops (Frenkel- Tissot), die Raynaudsche Krankheit, die Elephantiasis 
neuromatosa (Carmichael) oder die Dercumsche Lipomatosis (Hammond) 
deutlich hervor. Der so seltene totliche Ausgang der Quinckeschen Krank­
heit durch Glottisodem wurde meist bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
beobachtet (vgl. Straussler, Port). 

Vielleicht wird die spezielle Form der Trophoneurose durch den Zustand 
des betreffenden Gewebes (Erfolgsorganes) selbst oder der GefaBe bestimmt. So 
wurde in Fallen von hereditarer Raynaudscher Krankheit eine kongenitaJe 
Enge der GefaBe angenommen (Lanceraux, Raynaud, Hochenegg; vgl. 
auch J. Pick), ebenso wie diese ja auch zum nervosen intermittierenden.Hinken 
disponieren solI (Oppenheim). Eine von Riilf beschriebene, stark neuropa­
thisch belastete Frau litt an einer ganzen Reihe von Angioneurosen wie Migrane, 
intermittierender Gangstorung, Stenokardie, Raynaud und Erythromelalgie der 
Nasenspitze, eine Beobachtung, die die gemeinsame konsti'tutionelle Grundlage 
aller dieser Zustande deutlich illustriert. Die Hemiati'ophia faciei demon­
strien in schoner Weise die auch die Trophik mit einbegreifenden Funktions­
differenzen der beiden Hirnhalften. Nach Stier betreffen Hemiatrophien und 
ebenso HemmungsmiBbildungen (z. B. Syndaktylie) stets -die von der inferioren 
Hirnhalfte innervierte Korperhalfte, wahrenddem Hemihypertrophien und 
Luxusbildungen (z. B. iiberzahlige Mamillen) ihren Sitz in der von der superioren 
Hirnhemisphare versorgten Korperhalfte zu haben -pflegen. Daher ist auch die 
Hemiatrophie haufiger links als rechts, die- Hemihypertrophie dagegen umge­
kehrt Mufiger rechts als links. Geringergradige Asymmetrie der beiden Gesichts­
halften Wird man bei entsprechender Beachtung nicht ganz selten fip.den, 

. immer handelt es sich um Individuen, die auch sonst Zeichen mehr oder minder 
schwerer degenerativer Konstitution aufweisen, haufig ist asymmetrische 
Facialisinnervation damit kombiniert 1). Es scheint mir nicht ganz zutreffend, 

1) leh sah z.B.diese beidenAnomalien mit konstitutionellen "springenden Pupillen" kom­
biniert bei einem Manne mit vollig atypiseh verlaufender Pneumonie mit verzogerter Losung: 

11* 
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hohergradige derartige angeborene Gesichtsasymmetrien mit Oppenheim 
als angeborene, stationare Hemiatrophia faciei zu bezeichnen, da es sich nicht 
um eine Atrophie sondern um eine Hypoplasie handelt. Pichler beschrieb 
den einseitigen Schwund bloB des Wangenfettpfropfes. Hier fiihren dann 
Ubergange zu den Fallen von eigenartigem Fettschwund, welche als Lipodystro­
phia progressiva an anderer Stelle des Buches (S. 237) besprochen sind, weil 
ihnen offenbar eine autochthone Anomalie des Fettgewebes selbst zugrunde 
liegt. Es kommt auch eine totale Unterentwicklung einer Korperhalfte vor 
(Geist). 

SchlieBlich ist noch der den Stoffwechsel in spezifischer und verschiedener 
Weise beeinflussenden Nervenapparate zu gedenken, deren konstitutionelle 
Anomalien bisher kaum je in Betracht gezogen wurden. Wir nennen bloB die 
beim Zuckerstoffwechsel beteiligten Anteile (Claude Bernard, Bang, Asch­
ner, Stefani, Zagorowsky, Eiger u. a.) - gewisse Individuen bekommen 
nach einem psychischen Trauma (Ricci), unmittelbar nach einem Examen 
(Folin, Denis und Smillie) eine voriibergehende Glykosurie 1) - oder die 
die Purinkorperausscheidung (E. Michaelis), ferner die Wasser- und Salz­
ausscheidung (E. Meyer und Jungmann) regulierenden Nervenapparate. 
Auch der Befund von Mansfeld und Miiller, erhohter Fettgehalt des Beines 
nach Durchschneidung 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 (vasomotoriscn­
trophischen) Apparate. Reichardt reiht 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 hereditli.r und familili.r 
Sehr selten ist eine betrachtliche Differenz der Hauttemperatur beider Seiten 
(vgl. Welzel). 

Das Sehlafbediirfnis. Vielleicht gebort hierher auch das individuell so ver­
schiedene Schlafbediirfnis, das bei vollig gesunden, in den gleichen Lebens­
verhli.ltnissen 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 ge­
kennzeichnet (vgl. Ba uer), wahrend sich das animale System anscheinend erholt. 
Ein bestimmtes, individuell differentes Minimum von Schlaf gehort geradezu 
zur Charakteristik der Konstitution des betreffenden Menschen, die Nichteinhal­
tung dieses Minimums ist mit dem Auftreten von Krankheitserscheinungen ver­
bunden. Ein besonders groBes Schlafbediirfnis, wie man es gelegentlich bei 
jugendlichen Neuropathen antrifft, ist gewissermaBen ein Infantilismus, eine 
Annaherung an die kindlichen Verhli.ltnisse. Ein gesteigertes, in pathologischer 
Form sich li.uBerndes Schlafbediirfnis scheint auch den sonderbaren Fallen von 
Narkolepsie zugrunde zu liegen (Redlich). 

Der sensorisehe Anteil des vegetativen Nervensystems. Seit durch die Untet:­
suchungen von NeumQ,nn, Frohlich und Meyer u. a. die sensorischen 
Qualitli.ten des vegetativen Nervensystems genauer bekannt sind, miissen 
wir auch auf diesem Gebiete einer konstitutionellen Labilitli.t und Reizbarkeit 
oder besser reizbaren Schwache Beachtung schenken. Es ist nur selbstver­
stli.ndlich, wenn die Reizschwelle fiir Empfindungen von seiten der inneren 

1) Vgl. auch die Tierversuche iiber "psychische Hyperglykiimie" (Hirsch und Rein­
bach) Bowie den "nervOsen Diabetes". 
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Organe beim Neuropathen gelegentlich wesentlich tiefer liegt als bei dem Durch­
schnittsmenschen (vgl. Oppenheim), wenn bei ihm physiologische Schwan­
kungen des Herzrhythmus, physiologische Erregungen einer lebhaften Peri­
staltik u. a. Sensationen auslosen, die dem Durchschnittsmenschen abgehen. 
Ein besonders lehrreiches Beispiel scheint mil' in diesel' Beziehung del' Men­
struationsvorgang und die Schwangerschaft zu sein, die von del' einen kaum 
beachtet, bei del' anderen die intensivsten und peinlichsten Empfindungen 
verursachen. Es ist kein Zufall, wenn Novak auf einen abnormen Erregungs­
zustand des vegetativen Nervensystems dysmenorrhoischer Frauen hinweist 
und die Beobachtung macht, daB gerade solche Frauen im Puerperium Brady­
kardie und Arhythmie infolge ihres erhohten Vagustonus zu zeigen pflegen. 
Kontinuierliche Dbergange fiihren von del' konstitutionellen reizbaren Schwache 
del' rezeptorischen vegetativen Nervenapparate zu den die Mehrzahl del' Organ­
neurosen charakterisierenden krankhaften Empfindungen, fiir die ein materi­
elles, anatomisches odeI' chemisches Substrat zur Ganze mangelt. Auf diesem 
Mechanismus beruhen z. B. auch die sogenannten Nabelkoliken del' kleinen 
Kinder (vgl. Moro, Friedj ung). Die Reizbarkeit des vegetativen Nerven­
systems und VOl' allem seiner rezeptorischen Apparate (Empfindungen seitens 
del' Eingeweide)1) bilden ganz vorwiegend die Disposition zur Seekrankheit, 
wie ich dies auch den Beobachtungen von Pribram und von Bruns entnehme. 

Eine anomale Schwache del' rezeptorisch-sensorischen Funktionen des vege­
tativen Systems scheint in gewissen Fallen von Anorexie und von Obstipation 
(Dyschezie, Torpor recti) zum Ausdruck zu kommen. 

Es bedarf kaum del' Erwahnung, daB nicht etwa aIle funktionellen Schmer­
zen nervoser Individuen die geschilderte Genese haben, daB ihr Mechanismus 
vielmehr haufig ein rein psychischer ist und mit del' reizbaren Schwache des 
empfindungsvermittelnden Apparates direkt nichts zu tun haben muB (vgl. 
Oppenheim). 

Psychische Konstitutionsanomalien. Wir miissen schlieBlich noch einiger 
funktioneller Konstitutionsanomalien des Nervensystems gedenken, die ein­
zelne kompliziertere zerebrale Mechanismen, VOl' allem die Fundamente und 
Grundstrukturen del' psychischen Tatigkeit und Reaktionsweise be­
treffen und deren Interesse doch nicht ausschlieBlich ein psychiatrisches ist. 
Es scheint, daB sich bei eingehenderem Studium diesel' Verhaltnisse gewisse 
psychische Konstitutionsformen (vgl. auch Birnbaum) werden abgrenzen las­
sen, die, durch flieBende Dbergange miteinander verkniipft, doch gewisse typische 
Merkmale aufweisen. Thre volle und typische Ausbildung bei einem geistig und 
korperlich gesunden Menschen ist auch bier wieder den Zeichen eines Status de­
generativus anzureihen und bleibt als solches niemals vereinzelt. Wir wissen, 
daB die psychischen Grundformen bei Mann und Frau in mannillfacher Hin­
sicht differieren. Del' Frau ist eine groBere Emotionalitat, ein starkerer Ein­
fluB des UnbewuBten (odeI' UnterbewuBten) auf ihre Denkarbeit und ihr Han­
deln, ein geringerer BewuBtseinsumfang im Vergleich zum BewuBtseinsgrade, 
eine lebhaftere Phantasie sowie Vorli!Olbe fiir das Konkrete und Abneigung gegen 
das Abstrakte eigen (vgl. Bucura). Finden sich mehr odeI' mindel' zahlreiche 
Geschlechtsmerkmale del' Psyche bei einem Angehorigen des anderen 
Geschlechtes - ein Vorkommnis, das bekanntlich recht haufig ist -, dann ist 
dies ebenso ein Zeichen degenerativer Korperverfassung, wie etwa del' hetero­
sexuelle Behaarungstypus ad pubem. 

1) leh halte diese Sensationen beim Zustandekommen der Seekrankheit fur wesent­
lieh wiehtiger als die Erregungen des Vestibularapparates. 
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Gewisse psyehisehe Anomalien lassensieh zweifellos als eine Art Infanti-
1 ism u s auffassen. leh sehe hier vollig von einer allgemeinen quantitativen 
Entwieklungshemmung der psyehisehen, und zwar der intellektuellen und mora­
lisehen Fahigkeiten ab und habe speziell gewisse qualitative Besonderheiten 
vor Augen. Die psyehisehe Entwicklung erweist sich - dies sei nebenbei be­
merkt - nicht in dem MaBe von der Keimdriisentatigkeit abhangig wie die 
Entwicklung der anderen Organfunktionen (Miinzer). Qualitative Infanti­
lismen auf psyehischem Gebiete - zum Teil sind es auch Atavismen - sind bei­
spielsweise eine auBergewohnliche Suggestibilitat oder lmitationssucht, die 
Neigung zu Stereotypien aller Art, zu Perseverationen, zu Negativismus, das 
Unvermogen. seine momentane Affektlage zu verhergen, Naivitat (vgl. auch 
Preyer), die Neigung zu Angst (vgl. Hatschek) oder zum Wachtraumen 
(vgl. Heil bronner) und Liigen. Solche Infantilismen finden sich in ver­
schiedener Kombination bei den anomalen psychischen Konstitutionsformen. 

Als solche konnte man vielleicht abgrenzen: eine hysterische, eine manisch­
depressive, eine katatone und etwa noch eine paranoide. Die hysterisehe 
Konstitution ist, wie bekannt, durch eineauBerordentliche Suggestibilitat, 
BeeinfluBbarkeit und Lenksamkeit gekennzeichnet. Es sind Menschen mit 
lebhaften, insbesondere leicht auslosbaren, aber auch meist unbestandigen 
Affekten und, wie Dub oi ssagt, del' "Fahigkeit, den aus den Affekten ent­
springenden Empfindungen den Stempel der Realitat aufzudriicken" (vgl. auch 
Lewandowsky). Es sind willensschwache Menschen mit einem eigenartigen 
Mangel an Konzentrationsfahigkeit ihrer BewuBtseinsinhalte, mit einer Nei­
gung zu "Spaltung des BewuBtseins" (Janet). Man kann eine derartige "double 
conscience" en miniature gelegentlich unter dem EinfluB starker Affekte be­
obachten, so im Zustande intensiver sexueller Erregungen, wo gewisse Menschen 
aIle ihre sonstigen Hemmungen verlieren,' aIle ihre sonstigen BewuBtseins­
inhalte ausschalten und gleichsam ihre ganze Personlichkeit auswechseln, odeI' 
bei Priifungen, wo manche Neuropathen unter dem Eindruck von Angstvor­
stellungen gleichsam aIle ihre miihsamen kortikalen Erwerbungen vor dem Prii­
fungssaale verlieren, sich gleichsam ihrer gewohnliehen Personlichkeit entauBem. 
Die hysterische Konstitutionsanomalie muB nicht zu dem Krankheitsbild der 
veritablen Hysterie fiihren; allerdings bestehen hier kontinuierliche Ubergange 
von der disponierenden Konstitutionsanomalie zur Krankheit. "On ne peut 
pnltendre guerir completement et toujours l'hysterie, qui dans bien des cas 
constitue plutot une maniere d'etre de la pensee, une infirmite du cerveau, 
qu'une maladie accidenteIle" (Janet). 

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 gekennzeichnet. So kann der 
eine nicht lemen, wenn er nicht eine Stricknadel oder einen Bleistift in der Hand 
wirbeltl), ein anderer kann es nicht, wenn die Biicher nicht streng parallel 

1) Einer meiner B3kannten schnitzte sich ausschlieBlich fiir diesen Zweck lange Holz­
stiibchen. 
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zum Schreibtischrande gelegt sind. Es handelt sich meist um eigensinnige, 
jahzornige Menschen mit starkem Widerspruchsgeist. Bei Kindem und auch 
bei Tieren (vgl. Dexler) kommen derlei katatone Ziige vielfach normalerweise 
vor, bei Kindem z. B. die Neigung, eille 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 paranQide Charakter 
ist in erster Lillie durch ma.6lose Selbstiiberschatzung und MiBtrauen charakteri­
siert (Krapelin). Solche Menschen sind zumeist ernsthaft, von hoher Intelli­
genz, beschaftigen sich viel mit sich selbat, unterliegen in auBergewohnlichem 
MaBe ihren Mfekten, ohne sie nach auBen abzureagieren, und pflegen eine pessi­
mistische Weltanschauung zu haben (vgl. Friedmann). Sie machen ihr Leben 
lang den Eindruck verschrobener Sonderlinge. Ein anderer Typus dieser Men­
schen zeigt ein verschiichtertes Wesen, ein unsicheres Auftreten und halt auch 
die geringfiigigste und gleichgiiltigste Kleinigkeit nicht fiir so unbedeutend, 
als daB sie nicht von seiner Umgebung gegen ihn ausgeniitzt werden wiirde. 
Auch die konstitutionelle und oft familiare (vgl. v. Economo) Neigung zur 
Querulation gebort hierher. 

, Die hier umschriebenen psychischen Konstitutionsformen mogen am ehe­
sten 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). Un­
sere Konstitutionsformen bilden das disponierende Terrain und bestimmen im 
allgemeinen die Art einer eventuellen psychischen Erkrankung. Rasseneigen­
tiimlichkeiten und der suggestive EinfluB der Tradition (Stoll) beeinflussen 
dann die spezielle Form, in welcher die Krankheit in Erscheinung tritt (vgl. 
Pilcz, Leber). Wir erinnem nur an das Vberwiegen von Depressionszustan­
den bei Germanen, an das verhaltnismaBig haufigere Vorkommen der anschei­
nend immer seltener werdenden megalomanen Paralyse bei den Juden (Pilcz), 
an die poriomanischen Neigungen dieser Rasse (Meiges "jnif-errant") und an 
die so interessanten, geradezu zum Volkscharakter gehorenden verschieden­
artigen Erscheinungsformen schwerer Hysterie bei verschiedenen Volkem. 
Psychische Konstitutionsanomalien konnen als bestimmtere Typen vererbt 
werden, sie konnen aber auch ala ZeicheI.1 psychopathischer Konstitution"pro­
miscue in einer Familie vorkommen (vgl. Jorge!', MQeli). Das internistische 
Interesse der psychischen Konstitutionsanomalien liegt einerseits darin, daB 
sie mitunter in eklatanter Weise die degenerative Korperverfassung eines In­
dividuums verraten und andererseits die abnorme Reaktionsweise solcher 
Menschen auch im Falle korperlicher Erkrankungen vermuteil lassen und so 
Fehldiagnosen verhiiten. Derartige psychisch anomale Menschen - Psycho­
und Neuropathen - reagieren namentlich auf fieberhafte Erkrankungen be­
sonders leicht mit psychischen Storungen und veritablen Psychosen (vgl. 
R. Lederer, Kobylinsky). Auch die im Verlaufe von Herzkrankheiten vor­
kommenden psychischen Storungen wird man wohl nur bei solchen Individuen 
beobachten (vgL Fere). Ballet spricht in Anlehnung an Potain von einer 
"Meiopragie cerebrale"; einer Minderwertigkeit, geringeren Leistungsfahigkeit 
und Resistenz des Gehirns, welche die Voraussetzung zu akuten psychischen 
Erkrankungen bildet. 

Viele Verbrecher (Fere, v. Wagner - Jauregg), gefahrliche Menschen­
typen aller Art (Anton) und auch Selb~,+'morder (vgl. B:r;osch>. Bartelt 
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Miloslavich, Siengalewicz, Neste; demgegeniiber Hammar) dokumen­
tieren sich schon durch ihre Tat allein als Degenerierte, deren anomale Konsti­
tution auch ein pathologisch-anatomisches Substrat von mehr oder mindel' 
groBem AusmaBe besitzt. So sah ich kiirzlich bei einem 20 jahrigen Madchen, 
das sich mit Lysol hatte vergiften wollen, neben einer ganzen Reihe von Stig­
men einen exzessiven Spitzbogengaumen sowie eine gekerbte, rissige Zunge 
(Lingua plicata). J ako b fand im Gehirn eines hingerichteten Raubmorders 
ganz ahnliche Entwicklungsstorungen del' Rinde wie im Gehirn von Epilep­
tikern und bei anderen degenerativen Erkrankungen; VOl' allem sah er des­
orientierte Ganglienzellen und unscharfe Begrenzung del' Rindenschichten. 

Auch das Se xualle bEm verrat nicht selten eine degenerative Korper­
verfassung. Lowenfeld hat es versucht, gewisse sexuelle Konstitutionstypen 
abzugrenzen, bezugnehmend auf die sexuelle Leistungs- und Widerstands­
fahigkeit, auf die sexuelle Bediirftigkeit und Erregbarkeit sowie schlieBlich 
auf gewisse qualitative Anomalien des Geschlechtstriebes. Hier spielen aller­
dings vielfach innersekretorische Einfliisse mit, wie die bedeutsamen Unter­
suchungen von Steinach und Lichtenstern gezeigt haben (vgl. auch Le­
lewer). 

Besonders hervorragende, abel' dabei vollig einseitige Begabung bis zur 
Genialitatist sicherlich auch als Abartung anzusehen (vgl. Mobius). Solche 
Leute findet man nicht selten an del' Spitze sozialer, politischer, religioser und 
asthetischer Bewegungen (v. Wagner - Jauregg). Wie groB diesel' durch die 
Einseitigkeit bedingte Kontrast sein kann, zeigen die wiederholt beobachteten 
Falle von staunenswertem, ja unfaBbarem mathematischen Talent bei im 
iibrigen schwachsinnigen oder gar idiotischen Menschen (vgl. Guthrie). 
Oppenheim sprach von einer "psychopathischen Hoherwertigkeit" (vgl. auch 
Morgen thaler). Es ist klar, daB derartige extreme Varianten fiir den kultu­
rellen Fortschritt del' 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 ha ben 1) . 

Es darf iibrigens nicht vergessen werden, daB auch die psychischen Funk­
tionen, ganz abgesehen von den psychosexuellen Eigentiimlichkeiten, del' 
Regulation durch das Bl utdriisensystem in hohem MaBe unterliegen (vgl. 
v. Frankl- Hochwart, Cushing, van del' Scheer) und so manche Kon­
stitutionsanomalie auf psychischem Gebiete hormonaler Genese sein mag. 

Heredofamiliare Erkrankungen des Nervensystems. Das Nervensystem ist 
das einzige Organsystem des Korpers, unter dessen Erkrankungen die iibliche 
Systematik del' Pathologie eine Gruppe sogenannter heredofamiliarer Er­
krankungen abgrenzt. Diesel' Umstand allein zeigt, daB hier wie bei keinem 
anderen Organsystem die endogenen vererbbaren Einfliisse del' minderwertigen 
Anlage, del' mangelhaften Widerstandsfahigkeit, del' "Abiotrophie" (Gowers) 
zur Geltung kommen. Die Tatsache, daB sich eine absolut strikte Abgrenzung 
diesel' Krankheitsgruppe nicht durchfiihren laBt - es kann ja auch die Paralysis 
agitans oder die Chorea minor, ja sogar die multiple Sklerose gelegentlich fami­
liar vorkommen - diese Tatsache spricht dafiir, daB eine kontinuierliche Reihe 
pathologisch einheitlicher Prozesse existiert, die bei den MiBbildungen und an-

I) Vgl. beziiglich der sozialen Bedeutung degenerativer Individuen und beziiglich 
der SDziaJen Degeneration: J. Ba uer, Degeneration und ihre Zeichen. Wiener klin. \Vochen­
schr. 1920. Nr. 7. 
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geborenen pathologiEchen Zustanden beginnt und iiber eine lange Zahl von er­
worbenen abiotrophischen heredofamiliaren Erkrankungen zu den nicht heredo­
familiaren "Aufbrauchskrankheiten" (Edinger) und endlich zu den weitaus 
iiberwiegend exogen bedingten Erkrankungen fiihrt. Es ist selbstverstand­
lich: je groBer der endogene, konstitutionelle Anteil an der Pathogenese, desto 
haufiger das heredofamiliare Vorkommen der Krankheit, denn vererbbar ist 
ja niemals die Krankheit selbst, sondern stets nur die konstitutionelle Dispo­
sition. Mit dem 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 auslosen. 
Es kann dann sogar schon die normale Funktion des betreffenden Apparates eine 
Abniitzung und somit Schadigung fiir sie bedeuten (Ro se n bach, S trii m pell). 
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 ungeheure Kompliziertheit des Baues und die funktionelle Differen­
zierung der einzelnen Abschnitte der nervosen Zentralorgane die differentesten 
Formen der abiotrophen Erkrankungen ermoglicht, die zum Teil durch eine spe­
zifische 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 man.nigfachsten Vbergange miteinander in Verbindung stehen und 
deren erschopfende Darstellung J endrassik nicht einmal in Zukunft fiir mog­
lich halt. Sicherlich ist ja, wie dieser Forscher bemerkt, auch das normale Altern 
eine Art Heredodegeneration, allerdings eine ganz allgemeine, den ganzen 
Organismus gleichmaBig und normalerweise befallende. v. Striimpell fiihrt 
auch die "Altersabniitzung" als einen von vier atiologischen Faktoren in der 
Pathogenese der primaren Systemerkrankungen des Riickenmarks an (neben 
"angeborener Schwache" einzelner Fasersysteme, funktioneller Vberanstrengung 
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 vom theoretisch-prinzipiellen Standpunkte nicht ganz zutreffend. Man 
mag die von abiotrophischen Erkrailkungen heimgesuchten Familien als patho­
logische Varietaten der Art bezeichnen, die Folgen und Manifestationen der 
konstitutionellen Abiotrophie aber sind erworben, das sind Krankheiten wie 
andere auch, allerdings mit weitaus iiberwiegend endogener und ganzlich 
in den Hintergrund tretender exogener Atiologie. Es ist wiederholt beoachtet 
worden, daB Individuen, welche in der Kindheit eine Poliomyelitis iiberstanden 
haben, im spateren Leben an spinaler Muskelatrophie oder progressiver Muskel­
dystrophie erkranken. Was hier die friihzeitig erworbene, also konditionelle 
Schadigung des motorischen Neurons, das ist bei den heredofamiliaren Er-
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krankungen die konstitutionelle Minderwertigkeit. Sie ist die Voraussetzung 
fiir den abiotrophischen ProzeB del' Systemdegeneration. 

Bing stellt zur Abgrenzung des Begriffes einer "echt heredofamilial'en 
Affektion" noch folgende Postulate, die einzeln oder·vereint neben del' Heredo­
familiaritat zu find en sein miissen: 1. homologe Hereditat, das BefalIen­
sein mehrel'er Mitglieder del' gleichen Generation von den gleichen Krankheits­
typen; 2. homochrone Hereditat, das Befallenwel'den del' Erkrankt.en 
annahernd im selben Alt.er; 3. die endogene Grundlage, d. h. die relat.ive 
Bedeut.ungslosigkeit. auBerer Einwirkungen (Tl'aumen, Int.oxikat.ionen, Infek­
t.ionen) als atiologische Moment.e; sie konnen hochst.ens als auslosende. Fak­
t.oren in Bet.racht. kommen; 4. die Progressivit.at. der Erkrankung vom Mo­
ment.e des Einsetzens an. 

Nun sind auch diese Krit.erien bis auf die im Wesen der Sache liegende 
und auch quant.it.at.iv variable Endogenit.at. und die doch mindest.ens unspezi­
fische und auch nicM immer zut.reffende (vgl. v. Rad) Progressivit.at. absolut. 
unverlaBlich, sowohl zur Abgrenzung del' einzelnen heredofamilial'en Krank­
heitsformen als auch zur prazisen Umschreibung del' gesamt.en Krankheit.s­
gruppe. Schon Charcot. bemerkte, daB Dbergangsformen bei familiaren Krank­
heiten haufiger vorkommen als bei nicht. familiaren, das Verdienst. J end I' a ssi k s 
sowie Higiers, Lorrains, Kollari t.s', Bings u. a. abel' ist. es, gezeigt. zu haben, 
wie die bis dahin als selbst.andige heredit.are Krankheiten aufgefaBten Typen 
durch Dbergangsformen aller Art ihre best.immten Grenzen einbiiBen und in 
eine einheit.liche, wenn auch in ihren Erscheinungen polymorphe Gruppe -
Kollarits spricht. direkt. von del' heredodegenerativen Krankheit - ver­
schmelzen. Sowohl an ein und demselben Individuum als auch an verschiedenen 
Mit.gliedern ein und derselben Familie kommen solche Kombinat.ionen ver­
schiedenster Symptomengruppen vor. Sowohl unt.er den beiden at.aktischen 
Formen del' Heredodegeneration, del' Friedreichschen Ataxie und del' Marie­
schen zerebellaren Ataxie (Sch ul tze, Lo nde), als auch unter diesen und den 
spastischen· Typen (Menzel, Do brochotow) gibt. es Dbergange und Kombi­
nationen. Die Vereinigung von hereditarer Ataxie mit Myopathie scheint. nicht 
alIzu selten zu sein (vgl. Kollarits, Choroschko) und auch die spastische 
Spinalparalyse wurde schon mehrfach, wie Kollarits erwahnt, mit Muskel­
dystrophie kombiniert beobachtet (vgl. C. W. Rose)!). Besonders instruktiv 
sind aber die vollig atypischen, schwer zu klassifizierenden Falle (vgl. Rhein, 
Heilig), wie sie namentlich J endrassikgeschildert hat, die Falle, wo spastische 
Paraplegien, Opticusatrophie, Augenmuskellahmungen, Nystagmus, Athetose 
und Chorea, Ataxie und Sprachstorungen, VerblOdung und dystrophische Pro­
zesse an Muskeln und Knochen in verschiedener Weise lniteinander interferieren. 
lch fiihre von neueren Beobachtungen an: 3 Geschwister von Christinger mit 
zerebellarer Ataxie, Epilepsie, Demenz, Chorea, Athetose und auffallendem 
Wechsel des Muskeltonus (vgl. van Woerkom) sowie Infantilismus - die 
Autopsie ergab Atrophie von GroB- und Kleinhirn; 3 Geschwister Biel­
schowskys, welche die Kombination von amaurotischer Idiotie und Klein­
hirnatrophie darboten (vgl. auch Stewart); 3 Schwestern Bertolottis mit 
Idiotie, Amaurose, neuraler Muskelatrophie vom Typus Charcot-Marie und 
Hirunervenlahmungen. Ineiner von Hanel und Bielschowsky beschriebenen 
Familie verlief eine olivocerebellare Atrophie unter dem Bilde des Paramyoclonus 
multiplex. Westphal beschreibt familiare Myoklonie mit. den Erscheinungen 

1) Bei Hi giel' sind die verilchiedenen Kombil1ationsformen zusammengestellt. 
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einer Dystrophia adiposogenitalis ohne Anhaltspunkte fiir einen Hypophysen­
tumor. Auf die Vbergange zwischen progressiver familiarer cerebraler Diplegie 
zur amaurotischen ldiotie und zur Pelizaeus-Merzbacherschen "Aplasia 
axialis extracorticalis congenita" hat kiirzlich Wolpert hingewiesen. Classen 
fand bei einer Familie durch 4 Generationen Vererbung von Schwachsinn, 
Kleinhirnataxie vom Typus P. Marie und Kyphoskoliose der Wirbelsaule, 
Koo y untersuchte Zwillingschwestern im Alter von 20 Jahren mit spastischer 
Parese, Nystagmus, Tremor und Demenz1). 

DaB aber tatsachlich alle die heredofamiliaren Erkrankungen nur inein­
anderflieBende V~ationen ein und derselben Krankheit (Kollarits) oder, 
wie wir besser sagen wollen, nur verschiedene Formen des abiotrophischen Er­
krankungstypus darstellen, daB alle diese Leiden tatsachlich eine biologische 
Einheit bilden, das beweisen jene Familien, deren einzelne Mitglieder an ver­
schiedenen heredodegenerativen Syndromen erkranken. Am lehrreichsten ist da 
eine Beobachtung Higiers - 2 Geschwister erkranken an familiarer Opticus­
atrophie, die dritte Schwester an· zerebellarer Heredoataxie und der vierte 
Bruder an familiarer amaurotischer ldiotie - sowie eine Mitteilung v. Rads-
2 Geschwister prasentieren eine spastische Paraplegie, zwei weitere Familien­
mitglieder Muskeldystrophie und mit schwerer Verblodung einhergehende 
Chorea2). lch mochte die unitarische Auffassung der heredo-familiaren Syn­
drome speziell gegeniiber den Angriffen Steinerts und Verses in Schutz neh­
men. Es soli ja dadurch keineswegs, wie es diese Autoren befiirchten, der Blick 
fiir klinische Unterschiede abgestumpft oder gar ein Riickschritt in der wissen­
schaftlichen Erkenntnis unternommen werden. Niemand wird sich trotz der 
Anerkennung der biologischen Einheit der hereditar-degenerativen abiotro­
phischen Nervenerkrankungen mit der Diagnose "der" heredo-degenerativen 
Krankheit (Kollarits) begniigen und Jendrassik selbst war es doch, der 
eine moglichst weitgehende Klassifizierung und Systemisierung der heredo­
degenerativen Syndrome vorschlug (vgl. diesbeziiglich 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. 

Aber 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, gegeniiber den nicht heredofamiliaren Erkrankungen 
des Nervensystems mit mehr oder minder hohem Anteil exogener atiologischer 
Einfliisse. So wird einerseits z. B. die Oppenheimsche Myatonia congenita 
von Jendrassik mit BewuBtsein und Absicht unter den hereditaren Krank­
heiten abgehandelt (vgl. auch Skoog, Walle und'Hotz) und Bibergeil sah 
sie bei dem jiingeren Bruder eines an (heredofamiliarer) spinaler Amyotrophie 
vom Typus Werdnig-Hoffmann leidenden Knaben, andererseits sprechen 

1) Stiefler demonstrierte ein 8jiihxiges Zwillingspaar mit angeborener spastischer 
Paraparese der Beine, also offenbar infolge einer Entwicklungsanomalie. 

2) Vgl. auch C enar und Douillets sowie Hertz und J ohnsons vollig identische 
Beobachtungen: Vater spinale Muskelatrophie, zwei Kinder Erbsche progressive Muskel­
dystrophie; Camp: GroBvater und Vater spinale Muskelatrophie. Sohn Muskeldystropbie; 
Gardner: Mutter Nystagmus und Intentionstremor, alteste Tochter Nystagmus, Sprach­
storung und spastische Paraplegie, drei weitere Geschwister Friedreichsche Ataxie; 
Raymond undRose: imlerhalb mehrerer Generationen Friedreichsche Krankbeit und 
spastische Paraplegie alternierend; Choroschko: zweiGeschwister mit HerMoataxie cere­
belleuse, in der Familie FaIle von amaurotischer ldiotie. 
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gewichtige Griinde dafiiI', daB die Myatonie das Residuum einer im Fotalleben 
durchgemachten entziindlichen Erkrankung, vielleicht einer Poliomyelitis (Mar­
burg, Beli ng) darstellt. Als "Debilite motrice" hat D u pr e einen oft hereditar 
und familiar vorkommenden Zustand beschrieben, den allgemeine Muskelhyper­
tonie bei Unmoglichkeit wilIkiirlicheI' Entspannung, spastische Reflexe, kata­
leptoide Haltungen und Mitbewegungen charakterisieren. Als Ursache dieser 
Erscheinungen soIl eine kongenitale Insuffizienz der Pyramidenbahn anzusehen 
sein. Also ebenfalls ein Beispiel, das die Ubergange von kongenitalen Entwick-
lungsstorungen zu den heredodegenerativen Prozessen beleuchtet. . 

Nach der anderen Richtung hin versuchen z. B. P. Marie und Lhermitte 
in del' Pathogenese der Chorea Huntington, einer exquisit hereditaren, auf 
einem auch morphologisch nachweisbar anomalen und minderwertigen Terrain I ) 

sich entwickelnden Krankheit einen wesentlichen exogenen Faktor, eine chro­
nische Intoxikation zu verteidigen. Bemerkenswert ist dabei, daB diese Forscher 
die Hauptlokalisation der pathologischen Veranderungen im Stirnhirn und 
Streifenhiigel mit der besonderen phyletischen Jugend dieser Hirnabschnitte 
erklaren wollen. Noch viel deutlicher aber ersieht man die verschwommenen 
Grenzen zwischen heredofamiliaren abiotrophischen Syndromen und nicht er­
erbten Krankheiten mit groBenteils exogener Atiologie am Beispiel der nuklearen 
Amyotrophien (vgl. Marburg). 

Auch der Versuch, die heredodegenerativen Krankheitspl'ozesse morpho­
logisch scharf zu umgrenzen, kann an der Sachlage nichts andern. Wenn auch 
J e ndrassi k 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 nervosen Zentral­
organs hinweist, so vel'wischen Sterns Befunde am tabischen Riickenmark 
abermals die Grenzen zwischen heredodegenerativen abiotrophischen Prozessen 
und "Aufbrauchskrankheiten" mit im Vordergrunde stehender exogener Atio­
logie und auch Schaffers jiingst vorgebrachte Theorie von der fiir die Heredo­
degeneration spezifischen und charakteristischen elektiven Affektion des un­
differenzierten Hyaloplasmas der Nervenelemente wird trotz ihres hohen Inter­
esses an dem Sachverhalt nichts andern, muB doch schon der ganz analoge 
Befund am Zentralnervensystem juveniler Paralytiker zum Widerspruch 
herausfordern (vgl. Alzheimer, Bielschowsky 1916). 

Auch mit dieser Vel'wischung scharfer Grenzen beabsichtigen wir keinen 
Riickschritt, sondern vielmehr den Nachweis, daB die konstitutionelle Minder­
wertigkeit, die morphologische oder auch nur funktionelle Hypoplasie das eini­
gende Band darstellt, welches je nach seiner quantitativen Ausbildung von 
den fotalen Entwicklungsstorungen und Erkrankungen iiber die abiotrophi­
schen heredofamiliaren Krankheiten ohne nachweis bare exogene Atiologie zu 
den exogen mitbedingten, aber auf einer ausgesprochenen konstitutionellen 
Disposition basierenden Affektionen und schlieBlich zu den ganz vorwiegend 
exogen verursachten Krankheitsbildern hiniiberleitet. Das Wesentliche des 
einigenden Prinzips erblicken wir mit Gowers in der konstitutionellen Schwache 
des Zentralnervensystems, nicht mit Edinger im funktionellen "Aufbrauch". 
Der funktionelle Aufbrauch kommt erst in zweiter Linie zur Geltung, er flpielt 
als atiologischer Faktor mit, er bestimmt auch vielleicht die Art und spe-

1) Literatur hieriiber, d. i. iiber Entwicklungsstiirungen und kongenitale Anomalien 
des Zentralnervensystems bei Huntingtonscher Chorea vgl. Marie und Lhermitte 
sowie Jendrassik. 
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zielle Form der Erkrankungl), im logischen System der atiologischen Faktoren 
nimmt er aber jedenfalls erst eine zweite Stelle ein. 

DaB wir bei den heredofamiliaren abiotrophischen Erkrankungen des Ner­
vensystems auBerordentlich haufig auch anderweitigen Zeichen degenerativer 
Konstitution begegnen, ist nur selbstverstandlich. Vielfach werden denn auch 
verschiedene derartige Stigmen', wie Hypospadie, Gesichtsasymmetrie, auf­
fallende Kiirze der Hande und FiiBe (Jendrassik), Ohrlappchenverwachsung, 
morphologische Anomalien des Zentralnervensystems2) 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 Indi­
viduen mit kongenitalenMuskeldefektensich entwickeln (v. Limbeck, Fiirst­
ner, Oppenheim, Marinesco u. a.); bei kongenitalen Muskeldefekten aber 
erscheint nach Bings Befunden eine allgemeine Hypoplasie oder Minderwertig­
keit des Muskelsystems sehr naheliegend (vgl. auch Rosin). Finkelnburg 
konnte auch direkt bei der Erbschen Myopathie den Nachweis fiihren, daB 
einzelne Muskelfelder in ihrer Entwicklung zuriickgeblieben waren. Auch iiber­
zii.hliche Muskeln verraten mitunter die konstitutionelle Minderwertigkeit des 
Muskelapparates der Dystrophiker (Oppenheim). Trichterbrust und andere 
Deformitii.ten des Skelettes, Taubheit und Imbezillitii.t, Psychosen (vgl. Strans­
ky) oder, wie ich dies beobachtete, hoher Gaumen, Scapula scaphoidea, Mono­
nukleose des Blutes und Pseudobabinski-Phii.nomen fiigen sich in den Rahmen 
der allgemeinen degenerativen Korperverfassung ein3). Auch die Rothmann­
sche Beobachtung iiber familiares Auftreten von Friedreichscher Ataxie 
kombiniert mit Myxodem und Zwergwuchs gehort hierher. 

Eine den heredodegenerativen Nervenkrankheiten mit den gleichartigen 
Erkrankungen anderer Organsysteme gemeinsame Eigentiimlichkeit ist das 
Herunterriicken des Erkrankungsalters von Generation zu Generation, die 
von Generation zu Generation zunehmende Morbiditii.t und Schwere der Krank­
heitserscheinungen. trber Konsanguinitat der Eltern wird speziell bei den ner­
vosen Heredodegenerationen nicht selten berichtet. Es sei dies hervorgehoben, 
wenngleich wir nach Marti us in der Konsanguinitii.t der Erzeuger keinerlei 
anderen als einen eventuell kumulativen Faktor zu erblicken haben. Manche 
heredodegenerativen Syndrome, wie die. familiare Opticusatrophie oder die 
Merzbachersche Aplasia axialis extracorticalis congenita zeigen insofern eine 
geschlechtliche Differenzierung, als, weibliche Familienmitglieder bloB als latente 
Tragerinnen der anomalen Dominanten zu fungieren pflegen. 

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 darstellen, bei denen also nicht mehr 
die funktionelle Inanspruchnahme allein schon zur Auslosung des krankhaften 
Prozesses ausreicht, so miissen wir in ersterLinie der Tabes dorsalis, als des 
den abiotrophischen Systemerkrankungen nachststehenden Krankheitsbildes 
Erwahnung tun. 

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

2) In Liittges Fall von familiarer amaurotischer Idiotie lag sogar eine generelle 
Agenesie der Markscheiden vor. 

3) Die abiotrophische Pathogenese der Myopathie wurde iibrigens schon vor bald 
30 Jahren durch Buss geschildert. 
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Niemand zweifelt heute mehr daran: Die Tabes dorsalis ist eine del' mag­
lichen Folgen einer luetischen Infektion, ja sie ist gemaB den Feststellungen 
N oguchis und seiner Nachpriifer 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"l) Erkrankung, gewissermaBen 
als eine Art Nachkrankheit der Syphilis anzusehen gewohnt war, wenn schon 
da die endogene konstitutioneUe Disposition stark vernachlassigt wurde, so 
Bchien die neue Auffassung von del' echt syphilitischen, infektiasen Natur 
der Krankheit geeignet, die individuelle Dispositionsfrage noch mehr in den 
Hintergrund zu drangen. Die Lehre von del' Syphilis "it virus nerveux", von 
den besondel'en neurotropen Eigenschaften gewisser Infektionserreger scheint 
durch die allerneuesten Forschungen eine glanzende Stiitze bekommen zu haben 
(vgl. Erb). Man beobachtete wiederholt, daB eine graBere Zahl nachweislich 
aus derselben QueUe mit Lues infizierter Individuen spater ausnahmslos an 
"metaluetischen" Prozessen erkrankte (vgl. O. Fischer, Moerchen u. a.), 
und postulierte daher umso berechtigter verschiedene Spielarten von Spiro­
chatenstammen mit verschieden groBer Affinitat zum ZentraInervensystem 
(Forster und Tomaszewski, A. Marie und Levaditi)2). Und dennochkann 
auch die Annahme einer differenten Konstitution del' einzelnen Spirochaten­
stamme nicht allein den Tatsachen gerecht werden (vgl. N eisser, Weygand t 
und Jakob), sie kann es nicht erklaren, warum nicht absolut konstant aIle 
an der gleichen QueUe Infizierten in der gleichen Weise an Tabes oder Paralyse 
erkranken, warum z. B. von Geschwistern .mit kongenitaler odeI' friihzeitig an 
gleicher QueUe erworbener Lues nul' einzelne und nicht aUe tabisch werden 
(vgl. Nonne, Stiefler), warum das Zentralnervensystem und namentlich das 
Riickenmark gerade del' Tabikereine Reihe so auffallender Entwicklungs­
storungen und Anomalien aufweist. 

Es ist nun ein unbestreitbares Verdienst R. Sterns, die Art del' konsti­
tutionellen Disposition zur Tabes naher prazisiert und ein mehr oder mindel' 
scharf umschriebenes, auch intra vitam erkennbares Bild jener besonderen 
konstitutioneUen Anlage gezeichnet zu haben. Nicht allein eine Haufung 
degenerativer Stigmen (Bi ttorf) oder, bei jugendliehen Kranken, infantili­
stiseher Erseheinungen eharakterisiert die Anlage zur Tabes dorsalis, gewisse 
Spezialtypen del' degenerativen Konstitutionsanomalie seheinen vielmehr ganz 
besonders dureh "metaluetisehe" Erkrankung gefahrdet zu sein. Bei nahezu 
50% del' Tabiker laBt sieh, wie Stern ausfiihrt, die asthenisehe Konstitutions­
anomalie Stillers feststellen. Die Halfte del' Tabeskranken waren schon VOl' 
ihrer Erkrankung hoehgewachsene, hagere Mensehen mit langem, sehmalem 
Brustkorb, Enteroptose (vgl. aueh Koch), mit aUgemeiner Hypotonie del' Mus­
kulatur, lebhaften Haut- und insbesondere Bauehdeekenreflexen bei sehwachen 
Sehnenreflexen, mit gehauften Degenerationszeiehen und anderen Zeichen del' 
asthenisehen Konstitutionsanomalie. Aueh die haufige Kombination del' Tabes 
mit der das asthenisehe Terrain besonders bevorzugenden Lungenphthise ist 
im gleiehen 'Sinne zu deuten. Stern sehildert noeh mehrere Abortivformen 
des asthenischen Habitus, wie sie bei Tabikern haufig angetroffen werden; 

1) E. Meyer will, urn die durch Nognchis-Befunde ja unberiihrt bleibende Eigenart 
der Tabes und progressiven Paralyse nicht verwischen zu lassen, die Bezeichnung meta­
oder postsyphilitische Erkrankungen beibehalten wissen. 

2) In jiingster Zeit hat F i s chI auch eine spezifisch hepatotrope Abart des Virus 
al1genommen, da er drei aus der gleiehen Infektionsquelle stammende FaIle von eekun­
darer Syphilis samtlieh einen Ikterus bekommen sah. 
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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 
Hochwuchs) und schlieBlich die durch rachitische Wachstumsstorungen ver­
schiedener Art komplizierte Abart mit oft wesentlicher HeIPmung des Langen­
wachstums (asthenisch-rachitischer Mittel- oder Niederwuchs). In diesen letz­
teren Fallen sollen die mangelhafte Korperbehaarung, das Fehlen jeglichen 
Fettansatzes, die diirftige Entwicklung der Muskulatur, abnorme Pigmentie­
rungen und Diastase der geraden Bauchmuskeln die Zugehorigkeit zum Asthe­
nikertypus gewahrleisten. Systematische Untersuchungen, mit welchen ich 
in Gemeinschaft mit Felix Frisch beschaftigt bin, haben iibrigens bisher 
wenigstens keine so ausgesprochene Korrelation zwischen Tabes und Asthenie 
ergeben, wie sie von Stern angenommen wird. 

Etwa 35% der Tabeskranken reprasentieren nach Stern einen vollig 
differenteri aoor 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 Schultern, dem stark gewolbten Thorax, dem flach und 
breit erscheinendem Sternum, dem horizontalen Rippenverlauf mit demstumpfen 
epigastrischen Winkel, . . . mit von keinem TaiIleneinschnitt kupierten breiten 
Lenden . . . und kurzen Beinen". Der Leib ist oft auffallend stark behaart. 
lch mochte allerdings beziiglich dieses Punktes hervorheben, daB gar nicht 
selten gerade das Gegenteil, eine sparliche Behaarung, namentlich in den 
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. 16). 

Dieser eben geschildel'te Habitus deckt sich meiner Erfahrung nach durch­
aus mit demjenigen des "Arthritismus", er en.tspricht Sigauds "Type mus­
culodigestif", wie der asthenischeseinem "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). Franz/)­
sische Autoren haben iibrigens mehrfach eine Disposition des Arthritismus zur 
progressiven Paralyse und Tabes angenommen. 

Stern geht in seiner Argumentation so weit, die iibrigbleibenden 15% 
seiner Kranken mit normalem Habitus gar nicht als Tabes, sondern vielmehr 
als Lues spinalis geIten zu lassen und er erwartet, daB in solchen 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 
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Aufklarung und Prazisierung der "polyglandularen Affektion" - ich mochte 
hier besser sagen "Konstellation" - ~,welche zur tabischen und paralytischen 
Dekonstruktion des Organismus fUhrt, 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 
Basedowi (vgl. Barkan) scheinen die thyreotoxische Konstitution zu ver­
raten1). 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 1). 
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 1) sollen 
moglicherweise den tabischen Krisen starker ausgesetzt sein2). 

Sehr bemerkenswert, wenngleich vorderhand unaufgeklart, ist die Be­
obachtung des gleichen Autors, daB die typisch asthenischen Tabiker trotz 
vorausgegangener luetischer Infektion sehr oft negativen Ausfall der Wasser­
mannschen Reaktion ergeben, wahrend die Breitwiichsigen fast immer ein 
positives Resultat liefern. In gutem Einklang damit scheinen mir die statisti­
schen 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, wahr~nd bei der iiberwiegenden Mehrheit der iibrigen 
Tabesfalle die positive Reaktion durch die Behandlung in eine negative um­
schlagt. Ja, Kaplan und Redlich halten die "Wassermann-festen" Tabiker, 
die ihre Reaktion durch die .Behandlung nicht verlieren, geradezu fiir suspekt 
auf eine begleitende Paralyse. M. E. ist es wohl denkbar, daB .konstitu­
tionelle Momente fiir diese Unterschiede verantwortlich zu machen sind, zu­
mal wir wissen, daB es sich bei der Wassermannschen Reaktion nicht um 
eine spezifische Immunitatsreaktion sondern um eine komplizierte, sicher­
lich auch einem EinfluB des Blutdriisensystems unterworfene biochemische 
Reaktion handelt. Stern denkt iibrigens an die Moglichkeit, daB es bei aus­
gepragtem asthenischem Habitus infolge seiner exquisiten Affinitat zur Tabes 
nicht so notwendig der vorausgegangenen luetischen Infektion zur Anbahnung 
tabischer Krankheitserscheinungen bedarf wie bei anderen Gruppen mit ge­
ringerer Affinitat zu diesem Leiden. Das ware demnach der Dbergang zur 

1) Die von Stern noch angefiihrte Lymphozytose des Blutes mochte ich nicht speziell 
mit der Schilddriise sondern mit der allgemeinen Konstitutionsanomalie in Zusammen­
hang bringen (vgl. Kap. V). 

2) Die Beziehung zwischen gast.rischen Krisen und Habitus asthenicus wurde schon 
von Zweig und letzthin von Golostschokow hervorgehoben. Auch ich mochte sie 
bestatigen. 
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reinen Abiotrophie, bei der vielleicht, wie dies auch Marti us anzunehmen 
scheint, die funktionelle Vberanstrengung allein auch ohne vorausgehende Lues 
die typische fiir die Tabes charakteristische Hinterstrangsdegeneration aus­
zulosen vermag. Bei den Hinterstrangs- und kombinierten Strangdegenerationen 
der perniziosen Anamie, des Diabetes und verschiedener kachektischer Prozesse 
erscheint das exogene Moment, die syphilitische Infektion durch die schadlichen 
Stoffwechselalterationen ersetzt. Wie sehr auch da die funktionelle Inanspruch­
nahme als mitwirkender Faktor in Betracht kommt, zeigen die Versuche Edin­
g e r s und H el bi ngs an kiinstlich mit Pyridin anamisch gemachten Ratten, die 
nur nach exzessiver VbermiidungtabiformeHinterstrangsdegeneration bekamen1). 

DaB aber auch da konstitutionelle Veranlagung von Belang ist, erweisen noch 
nicht publizierte Befunde von v. Jagic und Reich, die im Riickenmark von 
pernizioser Anamie mit Hinterstrangsdegeneration jer.e oben naher beschriebenen 
Stigmen anomaler Riickenmarksanlage, wie beispielsweise extraspinale Grenzlinie 
zwischen Glia und Suhwannschen Scheiden in den Hinterwurzeln des Halsmarkes 
und versprengte Gliainseln in der Pia des Riickenmarkes beobachten konnten. 

Aus seinen Ergebnissen zieht iibrigens Stern eine sehr gewichtige prak­
tische Konsequenz; einerseits sollen die Tabiker von normalem Habitus be­
sonders energisch antiluetisch behandelt werden, da sie eigentlich nur wirkliche 
Luetiker darstellen, andererseits miisse 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 
morphologische Anomalien des Zentralnervensystems bei der progressiven 
Paralyse hii.ufig vorkommen, ein abnorm. veranlagtes Zentralnervensystem 
daher zur Paralyse in gewissem Grade disponiert erscheinen muB, geht aus den 
obigen Auseinandersetzungen zur Geniige hervor. Besonders ausgeprii.gt und 
zahlreich sind die Entwicklungsstorungen des Zentralnervensystems in den 
Fii.llen von juveniler Paralyse (vgl. Scharnke, Bielschowsky 1916). Hier 
wirkt ja die kongenitale Syphilis nicht nur als obligate Bedingung fiir die 
Paralyse sondern auch als keimschii.digendes Moment. Klinisch haben vor allem 
N aec ke und verschiedene franzosische ;Forscher eine Hii.ufung von degene­
rativen Stigmen bei Paralytikern hervorgehoben. Wenn andere Autoren wie 
Orchansky und Pilcz eine Beziehung zwischen Degeneration und Paralyse 
nicht anerkennen, ja geradezu ein gegensii.tzliches Verhii.ltnis dieser annehmen, 
derart, daB Degeneration eine gewisse Immunitii.t gegeniiber der paralytischen 
Erkrankung mit sich bringen wiirde (vgl. auch Scharnke), so muB hervorge­
hoben werden, daB diese Forscher den Begriff der Degeneration nicht in dem 
von uns proponierten Sinne irgendeiner Abweichung yom DurchschnittstyptlS, 
sondern im Sinne einer bestimmten psychopathischen Minderwertigkeit, einer 
Konstitutions- bzw. Krankheitseinheit spezieller Art verwendenZ). Vbrigens 

1) VgI. iibrigens hierzu Rothmann. 
2) Dies geht aus den Worten Pilcz' obne weiteres hervor: "Unzuganglich altruisti­

schen Gefiihlen, nicht gequiilt durch die steten Sorgen, wie den Seinen eine standesgemiiBe 
Existenz, Brot fiir jetzt und fernerhin eine gesicherte Zukunft zu erringen und zu verschaf· 
fen, wird das Gehirn des Degenerierten in dem aufreibenden Kampfe ums Dasein eigent. 
lich herzlich wenig mitgenommen. lch moohte sagen: Von den beiden Faktoren, welche 
nach Krafft· Ebing die Paralyse bewirken, von der Syphilisation und der Zivilisation, 
entfiillt eben letztere fiir den Degenerierten." All das hat wohl fiir die psychiatrische 
Gruppe der " Deg{meres", fiir die psychopathischen Konstitutionen, nicht aber fiir die 
unserem Status degenerativus Zugehorenden GeItung. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 12 
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ist das Ergebnis der Pilczschen Statistik, wonach "von den syphilitisch 
angesteckten Puellae ein ungleich geringerer Prozentsatz paralytisch er­
krankt, als dies bei einem anders, das heiBt nicht degenerativ veranlagten 
Materiale del' Fall ist (1 ,32%: 4,78%)", nicht unwidersprochen geblieben 
(HirschI und Marburg). Nach Kalb ist die erbliche Belastung der Para­
lytiker mit Geisteskrankheiten etwas groBer als die der Gesunden, bleibt aber 
weit hinter dem Durchschnitt del' ubrigen Geisteskranken zuruck. 

DaB besonders der musku16s-adipose Breitwuchs (Stern), der arthritische 
Habitus fur die progressive Paralyse disponiert erscheint, wurde oben bereits 

Abb.18. Arthritischer Habitus 
bei einem Paralytiker. 

auseinandergesetzt (Abb. 18). Dem ent­
spricht es auch, wenn Rubensohn eine 
auffallende Immunitat del' Paralytiker 
gegen Tuberkulose konstatiert. Auffallen­
derweise gelangen HirschI und Marburg 
zu dem Ergebnis, daB endogenen Mo­
menten eine nur sehr gering£iigige Bedeu­
tung fiir das Zustandekommen del' Paralyse 
zukomme, und erkennen eigentlich nur den 
habituell erhohten Muskeltonus als dispo­
nierendes konstitutionelles Moment an. Un­
zweifelhaft ist eine Rassendisposition zur 
paralytischen Erkrankung in Betracht zu 
ziehen (vgl. Revesz), ganz abgesehen von 
den Differenzen im klinischen Bilde und 
Verlauf del' Krankheit, wie sie Rassenunter­
schiede mit sich bringen. So zeigen die Ma­
gyaren eine besondere Empfanglichkeit fur 
Paralyse (Pilcz) und auch die nordameri­
kanischen Neger, insbesondere Negerinnen, 
erkranken ungleich haufiger an Paralyse 
als die 'WeiBen (Barnes). Dabei ist der 
auBerordentlich rasche Verlauf del' Krank­
heit bei .den Negern bemerkenswert. Den 
Juden diirfte nicht, wie vielfach ange­
nommen wurde, eine Rassendisposition zur 
Paralyse eigen sein (Sichel) , wohl aber 
neigen sie im FaIle ihrer Erkrankung zu den 
megalomanischen Formen des klinischen 
Bildes (Pilcz). 

Wahrend die Tabes einen exogen ausgelosten, progredienten, degenerativen 
ProzeB auf konstitutionell besonders beschaffenem, minderwertigem, abio­
trophischem Terrain darstellt, mussen wir in der Pathogenese verschiedener 
anderer, nicht rein degenerativer, sondern pathologisch-anatomisch kompli­
zierterer krankhafter Vorgange im Nervensystem auf anderweitige konstitu­
tionell disponierende Momente Bedacht nehmen als auf die bloBe konstitutionelle 
Schwache, die Abiotrophie gewisser Anteile der nervosen Apparate. Bei der 
einen Gruppe von nicht abiotrophischen Nervenerkrankungen konnen wir in 
morphologischen Entwicklungsstorungen ganz bestimmter Al·t die Krankheits­
disposition erblicken, bei einer zweiten Gruppe dagegen vermissen wir sowohl 
die gewissermaBen quantitative Entwicklungshemmung, die konstitutionelle 
Schwache, als auch qualitative Entwicklungsstorungen und mussen die fur 
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solche Krankheiten zweuellos auch erforderliche endogene Disposition in 
anderen, groBenteils unbekannten Momenten suchen. Trotz dieser Unkenntnis 
scheint es mir geboten, auch auf die letzterwahnte Krankheitsgruppe einzu­
gehen, weil die endogene Disposition zu einzelnen dieser Krankheiten nur wenig 
oder gar nicht beachtet und daher auch nicht naher untersucht und erforscht zu 
werden pflegt. Was in solchen Fallen eine endogene konstitutionelle Dispo­
sition erweisen kann, ist die statistische Feststellung einer allgemeinen oder 
speziellen degenerativen Konstitution der uberwiegenden Mehr~eit samtlicher 
von der Krankheit befallener Individuen; was die endogene konstitutionelle 
Disposition erweisen muB, ist bei AusschluB der tibertragung eventueller In­
fektionserreger die relative Haufigkeit des Auftretens der Erkrankung bei 
mehreren Familienmitgliedem; denn vererben kann sich, wie wir mit Martius 
immer wieder hervorheben mussen, stets nur die konstitutionelle Anlage, me 
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 Zentr~l­
kanals, eigentiimliche Ausbuchtungen und Faltelungen seiner Wand, Er­
weiterungen, Divertikelbildungen und Verdoppelungen des Kanals als ent­
schiedene Disposition zur Syringomyelie angesehen werden mussen. Ja, einer 
der besten Kenner dieser Krankheit, Schlesinger, weiB infolge aller der tiber­
gangsformen und Zwischenstufen von der einfachen, kaum angedeuteten Ano­
malie des Zentralkanals oder der grauen Substanz1) an bis zur ausgesprochenen 
initialen Syringomyelie nicht anzugeben, wo die Syringomyelie beginnt und die 
Anomalie aufhort. Dberdies konnen kongenitale Hohlraume, wie dieser Autor 
hervorhebt, anatomisch das gleiche Bild zeigen wie die Syringomyelie der Er­
wachsenen. Der Mechanismus der Entstehung solcher embryonaler Hohlen­
bildungen wurde in letzter Zeit von Schiefferdecker und Leschke genauer 
studiert (vgl. auch Lundsgaard). Auch fiir die median gelegene Syringo­
bulbie macht Schlesinger Entwicklungsstorungen verantwortlich. 

Auffallend ist es, daB die Syringomyelie nur relativ selten familiar auf­
tritt (vgl. Schlesinger, Bruns), was eher zugunsten intrauteriner Erkran­
kungen als vererbter <Minderwertigkeit sprechen wiirde, eine Auffassung, die 
ja vielfach vertreten wird. Indessen liegen doch einzelne vollig einwandfreie Beob­
achtungen uber familiar-hereditares Vorkommen der Syringomyelie vor (Olar ke 
und Groves, Goldblatt, Price, Karpl us, A.RedlicJ1; vgl. auchMargulis, 
Finzi). In der Beobachtung von Karplus ist auch die weitgehende tiber­
einstimmung des klinischen Bildes und Verlaufes der Erkrankung bei Vater und 
Sohn bemerkenswert. Als wahrscheinlich lumbale Syringomyelie beschreibt 
F. Sch ul tze ein familiar auftretendes, eigenartiges Malum perforans pedis und 
analog dieser Beobachtung ist die "familiare Trophoneurose der unteren Ex­
tremitaten", welche GobelI und Runge auf eine "kongenitale MiBbildung oder 
sich spater entwickelnde familiare Erkrankung des unteren Riickenmarkab­
schnittes", vielleicht eine Hydromyelie (Syringomyelie~) zuriickfiihren. Die 
anomale Konstitution der an Syringomyelie Erkrankten geht auch aus der wohl 
stets anzutreffenden Haufung degenerativer Stigmen hervor, wie Halsrippen 
(Marburg), Spina bifida, Schaltwirbel (vgl. Cramer), Anomalien der Ohr­
lappchen oder, wie ich es mehrmals sah, stark vergroBerte Tonsillen, auf Thymus 
suspekte Dampfung unterhalb des Jugulum, steiler Gaumen, anomale Menarche 

1) In der Umgebung des Zentralkanals findet man < nicht selten stark farbbare Zell­
nester und Zellstrange aus den Ependymzellen nahestehenden Elementen. 

12* 
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u. a. (vgl. Finzi). Auch die von v. Jaksch beschriebene Kombination von 
Syringomyelie mit Myositis ossificans ist als Ausdruck einer anomalen Korper­
verfassung anzusehen, da auch dieses Leiden zweifellos eine degenerative Kon­
stitution zur Voraussetzung hat (vgl. Blenkle). Das gleiche gilt nach unseren 
obigen Auseinandersetzungen auch fiir die wiederholt beschriebenen Kombi­
nationen von Syringomyelie mit Friedreichscher Krankheit, kombinierten 
Strangerkrankungen, Hydrozephalus, 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 Interesse ist aber die nicht so selten beschriebene Koin­
zidenz von Syringomyelie mit Hirntumoren, insbesondere mit Gliomen. Es 
erscheint ja auch bei der Syringomyelie notwendig, eine gewisse kongenitale 
Anomalie des Gliasystems zu supponieren, die in einer besonderen Proliferations­
tendenz mit Bildung weniger widerstandsfahiger Zellen und Fasern bestehen 
diirfte. "Die pradisponierenden Bedingungen fiir die Entwicklung einer Glia­
wucherung mit konsekutiven Zerfallsprozessen im Riickenmark", sagt Schle­
singer, "suche ich also fiir die Mehrheit der FaIle in Anomalien bei der Anlage 
der Medullarrinne mit Beibehaltung gewisser Eigenschaften der Ependym-Glia­
zellengruppe von der Embryonalperiode her sowie in der Fahigkeit dieser gene­
tisch zusammengehorenden Zellen, unter Umstanden innerhalb ihrer Reihe 
Transformationen einzugehen." Die individuell besonders ausgepragte Wuche­
rungstendenz des gliosen Gewebes, die "Gliadiathese" muB aber in allererster 
Linie in der Genese gliomatoser Tumoren eine wesentliche Rolle spielen. Be­
sonders schon kommt diese individuelle Eigenart in der "reaktiven Gliomatose" 
zur Geltung, .wie sie Merzbacher und Uyeda in der Umgebung eines Hirn­
sarkoms beobachten konnten. Scharfe Grenzen zwischen Gliose und Gliom 
lassen sich, wie diese Autoren mit Recht hervorheben, kaum ziehen. AuBer­
ordentlich klar kommt dies in einer Beobachtung von Leupold zumAusdruck, 
wo bei einer Syringomyelie 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 Wesensverwandt­
schaft (vgl. auch Schiefferdecker und Leschke). 

Gliom. GesehwiiIste des Zentralnervensystems. Tuberose Sklerose und 
Reeklinghausensehe Neurofibromatose. Die Beziehungen zwischen Gliom und 
allgemeiner Konstitutionsanomalie u. zw. speziell dem Status hypoplasticus 
sind durch Bartel zweifellos sichergestellt und haben offenbar auch fiir die 
dem Gliom nahestehende diffuse Gliomatose des Gehirns (Landau, Schilder) 
sowie fiir die auBerordentlich haufig auf der Basis von Tumoren entstandenen 
Kleinhirnzysten Geltung (Bartel und Landau). Die konstitutionelle Dispo­
sition 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 Hirngeschwillste mehrfach bei Geschwistern be­
obachtet (Besold, Bohmig). lch 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. Kato konnte bei verschiedenartigen Hirntumoren 
mannigfache Entwicklungsanomalien im Zentralnervensystem nachweisen, die 
als Ausdruck einer angeborenen Minderwertigkeit anzusehen sind und moglicher­
weise die Disposition zur spateren Tumorbildung bedingen sollen. Die auf em­
bryonalen Entwicklungsstorungen des gliosen Gewebes beruhenden Zustande 
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fiihren in Kombinationsformen (Sch uster, Verocay) hinuber zu den schwe­
reren, mehr oder minder generalisierten und gelegentlich familiaren Anomalien 
der Keimanlage, welche dem Krankheitsbilde der tuberosen Sklerose und 
der Recklinghausenschen Neurofibromatose zugrunde liegen. Diese bei­
-den Krankheitsbilder sind ja nach den Untersuchungen v. Orzechowskis und 
N owickis prinzipiell identisch (vgl. auch L. Pick und Bielschowsky, 
D. S. Freund). Sie sind auf kongenitaler Entwicklungsstorung beruhende Sys­
temerkrankungen der noch undifferenzierten nervosen Mutterzellen, der Neuro­
epithelialzellen, die je nach der Stelle, an welcher diese Zellen zu proliferieren 
beginnen, je nach der Lokalisation im zentralen oder peripheren und sympa­
thischen Nervensystem das Bild der tuberOsen Sklerose oder Reckling­
hausenschen Neurofibromatose oder schlieBlich eine Kombination beider be­
dingen1). Die nicht seltenen tumorartigen Bildungen an Herz und Niere bei tube­
roser Sklerose (vgl. Hanser) stellen ebenso wie die Veranderungen der Haut 
(Naevi, Adenoma sebaceum) koordiniete Entwicklungsstorungen im mittleren 
und auBeren Keimblatt dar und werden vouSch uster mit den Veranderungen 
des tuberOs sklerotischen Gehirns und der Neurofibromatosis in einen Komplex 
innerlich nahe verwandter Erscheinungen zusammengefaBt (vgl. auch Freund). 
Es ist ja in der Tat auBerordentlich bemerkenswert, wenn in S ch u s ters Beobach­
tungen multiple Naevusbildung, Adenoma sebaceum und tu beroseHirnsklerose bei 
Mitgliedern ein und derselben Familie alternieren oder kombiniert vorkommen; in 
Bergs Fallen trat die voll entwickelte tuberOse Sklerose in 2 bzw. 3 Generationen 
einer Familie auf. Es ist nur a priori zu erwarten, wenn in solchen Fallen liber 
Spina bifida, Persistenz des Ductus Botalli, Nabelbruch, partiellen Balken­
mangel, Hydromyelie und andere Entwicklungshemmungen berichtet wird. 
Auch die Neurofibromatose wurde wiederholt bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie beobachtet und beschrieben (vgl. Apert). 

Pseudosklerose (Westpbal-Striimpell) und progressive Lentikulardegeneration 
(Wilson). An dieser Stelle sind woW auch die eigenartigen Syndrome der 
Westphal- Strumpellschen Pseudosklerose und Wilsonschen pro­
gressiven 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 eigentlimlichen Leberveranderungen auch bei Pseudo­
sklerose besonders nahegelegt, sie wird von den meisten Autoren hervorgehoben 
und durch die Beobachtung Higiers liber das Vorkommen beider Krankheits­
formen in einer Familie geradezu erwiesen. Wenn auch der scharfsinnige Ent­
decker des Syndroms, Wilson, von einem kongenitalen oder abiotrophischen 
Defekt als ursachlichem Faktor trotz des meist familiaren Vorkommens der 
Erkrankung nichts wissen will, so miis:;;en wir selbst bei Annahme einer toxischen 
Genese eine gewisse familiare Disposition zu der Erkrankung voraussetzen 
(Stocker), wir mussen auf Grund der histologischenBefunde an der eigenartig 
groblappigen zirrhotischen Leber fotale Entwicklungsstorungen (An ton, 
Yokoyama 'und Fischer, Rumpel, A. Westphal; vgl. demgegenuber 
GeiB mar) und somit konstitutionelle Anomalien annehmen (vgl. auch 0 p pe n­
heim). "Der endogene Ursprung ist meist so gut wie sicher, sobald die Krank­
heit hereditar oder familiar auf tritt, im frUben Lebensalter beginnt, langsam 

1) Es sei bei dieser Gelegenheit auf die sehr zweckmiiBige, von Verocay sowie 
v. Orzechowski und Nowicki vorgeschlagene Nomenklatur dieser Prozesse (Neurinoma­
tosis centralis, peripherica und universalis usw.) aufmerksam gemacht. Nieuwenhuijses 
Einwande gegen die hier entwickelte Auffassung wurden von TIielschowsky bereits 
widerlegt. 
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ohne Schwankungen fortschreitet, sich typisch auBert, Elektivitat aufweist" 
(Higier). Auffallend ist vielleicht, daB die in Rede stehenden Krankheiten 
nul' selten in verschiedenen Generationen einer Familie auftreten, doch er­
klaren es Rausch und Schilder mit del' ungiinstigen Fortpflanzungsmoglich­
keit bei dem meist friihzeitigen Beginn des Leidens. 

Enge Beziehungen zwischen Pseudosklerose, Wilsonscher Lentikular­
degeneration und Paralysis agitans, welch letztere bekanntlich auch manchmal 
heredofamiliar vorkommt (vgl. Giinther, eigene Beobachtungen), wurden von 
Cassirer, v. Striimpell, 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 del' Pseudosklerose (vgl. demgegeniiber Schilder). 
V. Strii m pell faBt in letzter Zeit die in Rede stehenden Krankheitsbilder unter 
der Bezeichnung "amyostatischer Symptomenkomplex" zusammen und nimmt 
fiir diesen verschiedene atiologische Faktoren in Anspruch. Bei den infantilen 
und juvenilen Formen sei jedenfalls del' endogene Ursprung schon auf Grund 
des heredofamiliaren Auftretens1) kaum zu bezweifeln. Die Pseudosklerose, 
die Wilsonsche Lentikulardegeneration (vgl. auch Rausch und Schider), 
manche FaIle von Paralysis agitans und wahrscheinlich auch von angeborener 
Athetose sowie die Oppenheimsche Dystonia musculorum deformans waren 
mehr odeI' weniger gut abgrenzbare und wohl charakterisierte Sondergruppen 
dieses heredodegenerativen 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 abel' die individuelle Disposition heutigentags wedel' 
in einer quantitativ-abiotrophischen noch in einer bestimmten qualitativ­
morphologischen Anomalie del' nerVQsen 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 del' 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 del' Neuroglia beruhen wiirde. Aber selbst 
wenn man die Moglichkeit zugibt, daB tatsachlich derartige rein endogene Falle 
von multipler Sklerose vorkommen (vgl. Stratter), selbst dann muB unter allen 
Umstanden die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der FaIle anders gedeutet werden. 
Ihnen liegt, wie Marburg zuerst festgel?tellt hat, ein primarer herdformiger 
Markscheidenzerfall, eine "parenchymatose Entziindung", eine "Encephalo­
myelitis periaxialis scleroticans" (Marburg) zugrunde; sie sind Miillers 
"sekundaren" Sklerosen zuzuzahlen. Dies geht schon aus dem Nachweis del' 
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 Kombi­
nationen del' multiplen Sklerose mit anderen, offenkundig in konstitutionell 
anomalem Boden wurzelnden Nervenerkrankungen, wie Syringomyelie (vgl. 

1) Cad walader beschrieb kiirzlich das Syndrom bei drei Geschwistem. 
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Schiiller) oder amyotrophischer Lateralsklerose (Spiller), sind bei der rela­
ti ven Haufigkeit der multiplen Sklerose zu selten, als daB sie bestimmtere SchluB­
folgerungen in pathogenetischer Hinsicht gestatten wiirden. Das gleiche gilt 
fiir die seltenen einwandfreien Beobachtungen iiber familiares Vorkommen der 
multiplen Sklerose (Hoffmann, Oppenheim; vgl. auch Wohlwill, van 
Straaten), 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 endo­
gene Grundlage des Leidens wohl sehr nahelegt. Hier ist eine Erklarung im 
Sinne der Infektionstheorie 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 festgestelltl). Das beifolgende Schema zeigt 
die gegenseitigen verwandtschaftlichen Beziehungen der Familie: 

Geschwisterkinder 

I Ge3chwisterkinder Schwestern Geschwisterkinder 
I "II Ii 

Vater Mutter Mutter Vater 

Dr. fF. 
Dr.~. F. 

(multipJe 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
/ler herangezogenen exogenen atiologischen Faktoren wie Traumen, Infektionen 
(vgl. Kuhn und Steiner) und Intoxikationen zur Erklarung der Tatsachen 
in keiner Weise ausreichen (vgl. Strumpell). Es ist denn auch mehrfach die 
relativ haufige erbliche Belastung der multiplen Sklerosen mit verschieden­
artigen degenerativen Erkrankungen, insbesondere .Nervenkrankheiten, fest­
gestellt (Fere, Roper), ebenso oft aber abgelehnt und geleugnet worden 
(vgl. Wohlwill). Gehaufte Degenerationszeichen wird man dagegen bei 
Patienten mit multipler Sklerose selten vermissen. Borchardt hebt besonders 
einen hohen, steilen Gaumen, Prognathie, konfluierende Augenbrauen, ein­
gesurikenes Sternum u. a. hervor. Ich glaube, daB auch die auffallige Haufigkeit 
der Zahnkaries bei multipler Sklerose, auf welche v. Wagner - Jauregg vor 
einigen Jahren aufmerksam gemacht hat, hierher gehort, da die abnorm friih­
zeitige und ausgebreitete Zahnkaries zweifellos gewisse konstitutionelle Eigen­
tiimlichkeiten 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 (Marburg), 
spricht jedenfalls auch dafiir, daB die multiple Sklerose degeneratives Terrain 
bevorzugt, was ja auch aus den oben erwahnten, wenn auch seltenen Befunden 
aber Entwicklungsdefekte am Zentralnervensystem bei multipler Sklerose 
hervorgeht. Pulay hebt die Haufigkeit heterosexueller sekundarer Geschlechts­
merkmale in Fallen von multipler Sklerose hervor und findet bei einem Teil 
der FaIle Status thymicolymphaticus bzw. hypoplastische Konstitution. Auch 
Infantilismus wurde bei multipler Sklerose beobachtet (J. Freud). 
--1-) Wahrend der Drucklegung dieses Buches vergiftete sich der eine der beiden FaIle, 
der Oberstabsarzt Dr. Th. F. mit Veronal. Die gerichtliche Obduktion im Institut Prof. 
H a berdas bestatigte die klinische Diagnose multiple Sklerose. lch hatte selbst Ge­
legenheit, die mikroskopischen Praparate dort zu sehen. 
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Wenn man eine groBere Reihe multipler Sklerosen iiberblickt, so wird man 
kaum leugnen konnen, daB es ganz vorwiegend die hageren, schlanken Menschen~ 
gewisse Gruppen von Asthenikern, des "Type respiratoire" oder "cerebrorespira­
toire" sind, welche an multipler Sklerose erkranken; die Breitwiichsigen, Ge­
drungenen, 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 es, daB die multiple Sklerose in Amerika, insbesondere aber in Japan 
ganz auffallend selten vorkommt (vgl. Marburg), und ich habe den bestimmten 
Eindruck gewonnen, daB sie auch in Paris sehr viel seltener - nicht nur dia­
gnostiziert wird, sondern auch vorkommt als etwa in Wien. Darin stimmte 
mir auch der Pariser Kollege Chatelin, Assistent P. Maries, beL 

Epilepsie. Die Epilepsie ist seit altersher zu den degenerativen Krank­
heiten gezahlt und mit Alkoholismus und Syphilis der Eltern in Zusammenhang 
gebracht worden. Die neuere Zeit hat unsere Anschauungen iiber die Epilepsie 
mehrfach modifiziert und wenigstens bis zu einem gewissen, wenn auch be­
scheidenen Grade eine Analyse der disponierenden Momente ermoglicht. Hat 
man friiher eine genuine von einer symptomatischen Epilepsie strikte geschieden, 
so hat man in den letzten J ahren 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 Hirnschadigungen. Die Grundlage 
der Epilepsie ist fiir ihn nicht ein morphologisches Substrat sondern ein rein 
funktionelles Moment, "die epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns". 
Hartmann und di Gaspero 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 Syndrom, ihr Begriff stiinde logisch 
neben dem der Hemiplegie oder des Nystagmus u. a., wobei er aber nicht etwa 
nur die motorischen Reizerscheinungen sondern auch die verschiedenen Aqui­
valente, den psychischen Habitualzustand, 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 ge-
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wissen Fallen den typischen epileptischen Symptomenkomplex auslOsen konnen, 
in den meisten anderen Fallen dies aber nicht tun, so wird man mit Hartmann 
und di Gaspero nach einem gemeinsamen Bindeglied fragen, welches die 
jeweilige grundlegende Erkrankung mit der AuslOsung des epileptischen Sym­
ptomenkomplexes verbindet. Im 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 zu gering, die von Hartmann und di Gaspero heran­
gezogenen Wahrscheinlichkeitsbeweise fiir eine solche Auffassung viel zu hin­
fallig und der ursachliche Zusammenhang, das post und propter zwischen 
epileptischem Symptomenkomplex und den ibn begleitenden humoralen Ver­
anderungen viel zu unklar, als daB eine solche Annahme heute gerechtfertigt 
erschiene, ganz abg~sehen 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, 
die epileptische Reaktionsfahigkeit, welche zum Teil konstitutionell, zum Teil 
konditionell begriindet ist. Konditionell kann die epileptische Reaktions­
fahigkeit zustande kommen bzw. erhoht werden durch Hirnlasionen, durch 
chronischen Alkoholismus, durch vorangegangene epileptische Anfalle und nicht 
zum geringsten durch Erkrankung einzelner Driisen mit innerer Sekretion. 
Konstitutionell kann eine epileptische Reaktionsweise vorhanden sein t.liner­
seits auf Grund eines dem nervosen Zentralapparat eigenen, yom normalen 
Durchschnittstypus abweichenden Funktionsmechanismus, andererseits auf 
Grund einer primaren, die Arbeitsweise und das dynamische Gleichgewicht 
des Zentralorgans beeinflussenden humoralen Anomalie des Blutdriisensystems. 
1m ersteren Falle haben wir es mit einer funktionellen Konstitutionsanomalie· 
des Nervensystems zu tun, die je nach dem Grade ihrer Ausbildung fiir das 
Manifestwerden des epileptischen Symptomenkomplexes der Mitwirkung ver­
schieden starker auslosender Momente bedarf oder ihrer auch ganzlich ent­
raten kann. Wir kennen sogar bei Tieren diese Verschiedenheiten der epi­
leptischen Reaktionsfahigkeit u. zw. nicht nur bei den verschiedenen Tier­
spezies sondern auch bei verschiedenen Individuen ein und derselben Tierart. 
Je geringfiigiger nun die zur AuslOsung n9twendige exogene Quote~ desto mehr 
nahert man sich dem Begriffe der konstitutionellen Epilepsie Binswangers, 
der endogenen, originaren Epilepsie Steiners, desto mehr gelangt man wieder 
zu der alten genuinen Epilepsie, die ja auch Oppenheim nicht ganz auf­
geben mochte. Das Neue an dieser Auffassung ist nur, daB diese wirklich bloB 
der primaren konstitutionellen Abartung der nervOsen Mechanismen entsprin­
gende Epilepsie, diese konstitutionelle, originare, genuine Epilepsie wiederum 
keine Krankheit im wahren Sinne des W ortes sondern eine Konstitutions­
anomalie eigener Art darstellt. Wie der Muskel Tho msens und seiner Familien­
angehorigen sich anders zusammenzieht als der der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Menschen, so spielen sich die Reizsummationen und -kollisionen, die dyna­
mischen Ausgleichungen der nervosen Energien im konstitutionell epileptischen 
Gehirn anders ab als im Gehirn des groBen Durchschnitts. Diese der Epilepsie 
zugrunde liegende Funktionsanomalie scheint in ganz seltenen Fallen auf be­
stimmte Rindenbezirke heschrankt bleiben zu konnen, wie eine von Riilf 
beobachtete Familie mit Jacksonschen Rindenkrampfen ohne BewuBtseins­
verlust deutlioh genug erweist. Der Vater und drei Kinder leiden an den AuBe­
rungen dieser "zirkumskripten gestorten Funktionsanlage eines bestimmten 
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Rindenzentmms". Der 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 Vererbung1). 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 
(Polydakty-lie, Syndaktylie, Hyperphalangie2), Scapula scaphoidea usw.), Bil­
dungsfehler an den Ohren, Augen, am GebiB und schlieBlich an allen einzelnen 
Organen des Korpers. Die schon Lombroso, Fere .und anderen alteren 
·Autoren bekannte besondere Haufigkeit der Linkshandjgkeit bei Epilepsie 
wurde insbesondere von Redlich und von Steiner hervorgehoben, von diesem 
letzteren auch die Kombination bzw. das Alternieren von Epilepsie, Links­
handigkeit, verschiedenen Sprachstomngen (Stottern, Stammeln, Horstumm­
heit) und Enuresis nocturna in bestimmten Familien. Familiare Li:iJ.kshandig­
keit, familiares Stottern, familiare Fazialisasymmetrie (vgl. Neurath) und 
familiare Gefiihlsstumpfheit halt Marburg geradezu fiir "spezifische" Degene­
rationszeichen derEpileptiker. Die Dbererregbarkeit des vegetativen Nerven­
systems (v. Orzechowski und Meisels) 3) sowie psychische Anomalien, wie 
sie bei Epileptischen nicht allzu selten schon angeboren vorkommen, fiigen sich 
in den Rahmen des Status degenerativus ein. Ebenso gehoren die vielfachen 
morphologischen Entwicklungsstomngen des Zentralnervensystems hierher, 
welche in neuerer Zeit in Epileptikergehirnen gefunden wurden: Cajalsche 
Fotalzellen, desorientierte Ganglienzellen, unscharfe Begrenzung der einzelnen 
Rindenschichten, unreife Formen von Nervenzellen, Heterotopien, Mikrogyrie 
u. a. (vgl. Jakob, Wohlwill). Auch die Ammonshornsklerose und die diffuse 
Randgliose der Epileptikergehirne werden wir im Sinne einer erhohten Wuche­
rungstendenz der Glia und somit gemaB unseren friiheren Ausfiihrungen als 
Zeichen degenerativer Anlage deuten miissen (vgl. auch Steiner, Biel­
schowsky). Das gleiche gilt auch fiir das wiederholt hervorgehobene, auf­
fallend hohe Hirngewicht der Epileptiker (Kirchberg, Wiglesworth und 
Watson). Allerdings so direkt mochte ich mir die Beziehung zwischen Ent­
wicklungs- und Anlagestomng der GroBhirnrinde und epileptischer Veranlagung 
nicht vorstellen wie J a ko b; die funktionelle Konstitutionsanomalie ist nicht 
-etwa die direkte Folge der morphologischen, sie ist ihr nur koordiniert und sehr 
haufig aber durchaus nicht konstant mit ihr vergesellschaftet. lch sah einen 
sonst vollig gesunden 26jahrigen Soldaten im AnschluB an die Punldion eines 
Kieferhohlenempyems zum erstenmal in seinem Leben einen epileptischen An­
fall bekommen, der sich zum Status epilepticus steigerte und den Tod herbei­
fiihrte. Die Autopsie ergab lediglich eine Hyperamie der Meningen und einen 
Status thymicolymphaticus. Sehr interessant ist eine Mitteilung Herrmanns, 

1) Literatur bei Binswanger und Hartmann - di Gaspero. 
2) Vgl. Geelvink. Hartmann und di Gaspero bilden einen offenbar hierher ge­

biirenden Fall ab. 
3) Nach unseren obigen Auseinandersetzungen kame die Ubererregbarkeit des vege­

tativen Nervensyatell1S vielleicht auch als eine der dire kt begiinstigenden Bedingungen 
in Betracht, da Spitzer mitguten Griinden eine wahrscheinlich nerviis-sekretorische, von 
·den Ventrikeln ausgehende akute hochgradige Drucksteigerung als unmittelbare Ursache 
.des epileptischen Anfalls ansieht_ 
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der bei epileptischen Zwillingsgeschwistern die Anfalle vollkommen gleichartig 
auftreten und verlaufen sah. 

Auch in den durch exogene Schadigungen wie Traumen, Intoxikationen, 
Hirnerkrankungen au~gelosten Fallen von Epilepsie wird die konstitutionelle 
epiIeptische Reaktionsfahigkeit haufig von verschiedenen anderen Anzeichen 
degenerativer Konstitution begleitet. Eine strenge Scheidung diesel' 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 ermoglichtl). 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 spateI' eine Epilepsie hinzugesellt 
odeI' nicht, sondern die individuelle Disposition, die epileptische Reaktions­
fahigkeit ist hierfiir in erster Linie maBge bend. Eine Statistik C I a l' k s und S h a r p s 
zeigt die Berechtigung einer solchen auch von J a k 0 b vertretenen Auf£assung ~ 
Falle von EpiIepsie im AnschluB an zerebrale Kinderlahmung ergaben einen 
ganz ebensolchen Prozentsatz (70%) hereditarer Belastung mit EpiIepsie, 
Alkoholismus, Geisteskrankheiten usw. wie Falle von genuiner Epilepsie. Die 
Konstitution eines an zerebraler Kinderlahmung erkrankten Individuums ist 
somit entscheidend fiir die Voraussage einer spateren Epilepsie. 

Eine konstitutionelle epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns kann 
auch sekundar durch Anomalien im Hormonapparat bedingt sein, del' bekannt­
lich die Arbeitsweise del' nervosen Zentralapparate in hervorragendem MaBe 
beeinfluBt. Hier sind es in erster Linie die Epithelkorperchen, deren Funktions­
storungen manche Beziehungen zur Epilepsie aufweisen. Nicht nur, daB Falle 
von Graviditats- 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 An­
schluB an eine Strumektomie bzw. Parathyreoidektomie entwickeln. Beide 
Krampfformen konnen, wofern nicht Exitus letalis eintritt, schwinden oder 
chronisch werden (Redlich). Auch im Tierversuch wurden nach Parathyreoi­
dektomie wiederholt epileptiforme Attacken beobachtet (v. Frankl-Hoch­
wart, Pineles, Erdheim, Redlich) und Kreidl konnte geradezu die durch 
experimentelle Hypoparathyreose herbeigefiihrte epileptische Reaktionsfahig­
keit einer Katze demonstrieren. Nach Abtragung der motoriEChen Rinden­
regionen und ebenso nach Entfernung des Hinterhauptlappens stellte sich jedes­
mal ein epileptischer Anfall ein. Diesen Tatsachen reihen sich verschiedene 
Beobachtungen an Epileptikern an. Zunachst ergaben die Untersuchungen 
Potpeschniggs sowie 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. Curschmann 
teilt Falle mit, in denen die Epilepsie direkt und ohne wesentliche Pause aus 
der Spasmophilie "hervorwuchs", eine direkte Fortsetzung der kindlichen 

1) Dies geht aus Untersuchungen verEchiedener Forscher hervor (Mayer, Kafka, 
L eri und Vurpas u. a.), ganz abgesehen davon, daB zuniichst noch das Abderhalden­
sche Verfahren methodisch viel zu unvoIIkommen und zu grob ist, urn zur Kliirung dieser 
Fragen herangezogen werden zu konnen. Zuerst miissen wir eine einwandfreie Theorie 
der A bder halde nschen Reakt,ion besitzen, dann erst konnen wir sie zur Ausarbeitung 
anderer Theorien verwenden. 
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Spasmophilie bildete; in solchen Fallen blieb die iibliche Bromtherapie un­
wirksam, Kalziumbehandlung dagegen war erfolgreich1). Die von Redlich 
erwahnten haufigen Zahnschmelzhypoplasien bei Epileptikern deuten jeden­
falls auch auf eine mindestens vorangegangene Hypoparathyreose. SchlieBlich 
wurde in letzter Zeit vonPeritz und Gratz die Kombination von Epilepsie 
und Spasmophilie (in dem von ersterem gebrauchten Sinne) hervorgehoben 
(vgl. oben). Aus dem hier Angefiihrten geht m. E. die Berechtigung zu der 
Annahme hervor, daB eine konstitutionelle Schwache der Epithelkorperchen, 
also eine hypoparathyreotische Konstitution einen gewissen Grad konsti­
tutioneller epileptischer Reaktionsfahigkeit zur Folge hat, welche mit einer 
Reihe anderer atiologischer Momente, konstitutioneller und konditioneller, 
disponierender und immunisierender Faktoren sowie auslosender Umstande in 
Wechselwirkung tritt und je nach der qualitativen und quantitativen Kon­
stellation 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 Zusammentreffenvon eunuchoidem 
Fettwuchs (ohnehypophysareSymptome) mitEpilepsie(Stern, N eurath,Ster­
Ii ng u. a.) ist zu auffallend, als daB hier kein kausaler Zusammenhang bestiinde. 

Vielleicht gestattet die bei Nebennierenaffektionen vorkommende Neigung 
zu epileptiformen Krampfen die Vermutung, daB auch die Nebennieren die 
epileptische Reaktionsfahigkeit eines Individuums beeinflussen. Nach Bolten 
solI auch eine Insuffizienz der Schilddriisenfunktion mit der Entstehung der 
Epilepsie in Zusammenhang stehen (vgl. demgegeniiber Curschmann 1918). 

Stern macht mit Recht darauf aufmerksam, daB ein GroBteil del' Epi­
leptiker dem "Type musculaire" angehort, ich mochte abel' den Prozentsatz 
doch nicht allzuhoch einschatzen. 

Ebenso wie konstitutionelle Abweichungen gewisser Blutdriisenfunktionen 
eine epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns verursachen odeI' eine schon 
bestehende erhohen, ebenso konnen konditionelle Storungen des innersekre­
torischen Apparates bei gegebener epileptischer Reaktionsfahigkeit als aus­
losendes Moment fungieren und den Ausbruch des epileptischen Syndroms ver­
anlassen (vgl. Marburg). Dieser Mechanismusliegt in den Fallen von Morbus 
Basedowi 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 auslosend wirken zu konnen. 

FazialisIiihmung. Polyneuritis. Erkrankungen, in deren Pathogenese endo­
genen konstitutionellen Momenten bisher zu wenig Beachtung geschenkt wurde2), 

sind die entziindlichen und degenerativen Affektionen der peripheren Nerven. 
Schon alteren Autoren ist es wiederholt aufgefallen, daB z.B. die sog. rheumatische 
Fazialislahmung in manchen Familien gehauft vorkommt, und franzosische 
Forscher haben die Ansicht vertreten, daB nur neuropathisch veranlagte Men­
schen durch eine Erkaltung eine FazialisIahmung akquirieren konnen (Charcot, 
Neumann). In neuerer Zeit wurde ein derartiges familiares Auftreten del' 
peripheren Fazialislahmung auf eine vererbbare abnorme Beschaffenheit des 

1) Aus diesem Ietzteren Umstand mochte ieh allerdings mit Peritz nieht allzu be. 
stimmte SehIiisse ziehen. 

2) So ist z. B. in der Bearbeitung der Neuritis im Lewandowskysehen Handbuch 
(Wertheim - Sa Iomonson) davon nirgends die Rede. 
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peripheren Endes des Canalis Fallopiae zuriickgefiihrt, derart, da.B der Fazialis­
stamm 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 pflegt. Indessen scheint es mir geboten, 
auf die altere Auffassung franzOsischer· Autoren zuriickzugreifen, um, ganz ab­
gesehen von der Unbewiesenheit der eben erwahnten Theorie, den vorliegenden 
Tatsachen gerecht werden zu konnen. Dhrigens wurden auch Mann, Nonne 
und Oppenheim durch ihre Erfahrungen wahrend des Krieges veranla.Bt, 
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 Falle sah ich eine 
Neuritis des Ischiadicus nach Lyssaschutzimpfung bei einer hereditar schwer 
neuro-psychopathisch belasteten Dame eintreten. 

So berichtet Au e r b a c h ii ber eine Familie, in der er rheumatische Fazialis­
lahmung bei drei Generationen beobachtete. Von den erkrankten Familien­
mitgliedern hatte der Gro.Bvater an leichtem Diabetes, die Tochter an schwerer 
Hysteroneurasthenie und die Enkelin seii; Kindheit an heftigen rheumatischen 
Schmerzen namentlich bei Witterungswechsel gelitten. Gerade die letztgenannte 
Kombination diirfte nicht so selten sein. lch entsinne mich noch an der 
v. Striimpellschen Klinik eine Patientin gesehen zu haben, die im Verlauf 
von etwa PIs Jahren nacheinander mit rheumatischer Fazialislahmung, dann 
heftiger Trigeminusneuralgie im Bereich des ersten und zweiten Astes und 
schlie.Blich mit rheumatischer Torticollis und intensivem Muskelrheumatismus 
in ambulatorischel' Behandlung stand. Vor kurzem behandelte ich einen Ober­
stabsarzt mit einer sicher rheumatischen Fazialis- und Abduzenslahmung, der 
vor etwa einem Jahre eine iiberaus hartnii.ckige Ischias durchgemacht und 
friiher schon wiederholt an Muskelrheumatismus gelitten hatte. Vber Kopf­
schmerzen klagte dieser Patient seit vielen Jahren sehr haufig. Simmonds 
sah 5 Falle rheumatischer Fazialislahmung in einer Familie. Es scheint somit 
die individuelle Disposition zur rheumatischen Fazialisliihmung doch nicht gut 
mit der Annahme eines abnorm beschaffenen Canalis Fallopiae erklart werden 
zu konnen; sie mu.B wohl auch auf besonderen Eigentiimlichkeiten des Nerven­
systems und des Gesamtorganismus beruhen und ihr Zusammentreffen mit 
Neuralgien, Myalgien und Wetterempfindlichkeit spricht dafiir, da.B 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). 

: Au.Berordentlich merkwiirdig und interessant sind die gelegentlich beob­
achteten Falle von rekurrierender Polyneuritis ohne irgendeine andere 
nachweisbare 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 Hand l ). Erst kiirzlich sah ich ein 26jahriges 

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 
vielleicht nicht die Fiihigkeit besitzt, die Vitamine der Nahrungin entsprechendemMaBe zu reo 
sorbieren oder aber daB die Vitamine durch Darmbakterien vorzeitig zerstort werden, so diirfte 
auch dieseAnschauung aufkonstitutionelleBesonderheiten desDigestionstraktes zuriickgreifen. 
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Madchen, das ich vor 5 Jahren wegen peripherer Fazialislahmung behandelt 
hatte, zum zweiten Mal an einer rheumatischen Gesichtslahmung erkranken. 
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 
E. Benedikts. Ein Mensch mit einem angeborenen kolossalen vaskularen 
Naevus am rechten Arm und einem ebensolchen an der rechten Brustseite be­
kommt eine postdiphtherische Spatlahmung der ganzen rechten oberen Extre­
mitat. Die Mutter hatte statt der rechten Ohrmuschel ein kleines verbildetes 
Rudiment, hatte femer eine rechtsseitige periphere Fazialislahmung, sah am 
rechten Auge schlechter und trug den gleichen groBen Naevus rechts an Brust 
und Arm. Ein Bruder hatte infolge von Rachischisis einen rechtsseitigen 
KlumpfuB, die GroBmutter eine Gesichtsasymmetrie durch schlechtere Inner­
vation des rechten Fazialis. Mit Recht nimmt hier Benedikt eine hereditare 
Minderwertigkeit der rechten Seite (vgl. S. 52) und eine Disposition derselben 
fUr die postdiphtherische Lahmung an. Es gibt also eine konstitutionelle Dis­
position gewisser Nervenelemente zur postdiphtherischen Lahmung und per 
analogi am 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, verschiedenen Anlassen samtlich eine 
periphere Radialislahmung bekamen. Es muB also hier eine besondere kon­
stitutionelle Minderwertigkeit und Vulnerabilitat gerade des Radialis be­
standen haben. Hatte der Kranke Benedikts statt eine Diphtherie iiber­
standen 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 Zeit gewisse 
ganz besonders neurotrope und neurotoxische Spielarten des Diphtheriegiftes 
angenommen werden (Schuster), vervollstandigt nur eine gewisse Analogie 
dieser postdiphtherischen Neuritis mit metaluetischen Erkrankungen. Die ge­
legentlich familiare Neigung zu Polyneuritis wird auch von Oppenheim 
hervorgehoben. 

Ob es sich in den von Lenoble aus der Bretagne berichteten Fallen von 
familiarer, mehrere Wochen dauemder, schmerzhafter Lahmung der unteren 
Extremitaten um eine familiare Disposition oder um eine bloBe Infektion 
mehrerer Familienmitglieder handelt, ist zur Zeit nicht zu entscheiden. Die 
Bretagne stellt allerdings meines Wissens ein nieht unerheblich degeneriertes 
Menschenmaterial. Selbst fiir die akute Poliomyelltis wurde eine konstitu­
tionelle Disposition in Betraeht gezogen (Marg uli e s) und es ist gewiB kein Zufall, 
wenn Schweiger in seinem FaIle von Landryscher Paralyse einen ausgespro­
-chenen Status thymicolymphaticus konstatieren konnte. leh selbst fand bei 
einem Soldaten, der an Landryscher Paralyse zugrunde ging, auBer ver­
schiedenen somatischen Degenerationszeichen eine machtige und ganz unge­
wohnliche Verbreiterung der gliosen Randzone im Riickenmark sowie massen­
haft Corpora amylacea, ein Befund, der nur im Sinne eines degenerativen 
pramorbiden Terrains gedeutet werden kann (vgl. M. Bauer-Jokl). 

Nenralgien 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 hinzugefUgt, daB auch hier 
Anomalien der Blutdrij.sen von Bedeutung sein mogen. Sind ja die Beziehungen 
konditioneller Anderungen oder Storungen des Blutdriisensystems (Hypo-
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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 sogenannten 
rheumatischen Schadlichkeiten (Erkaltung, Durchnassung), sondern die rheu­
inatische Korperverfassung ist die obligate Bedingung fiir die Entstehung jener 
wechselvollen Krankheitszustande, die sich bald als Neuralgien und Neuritiden, 
bald als 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 Dberempfindlichkeit (vgl. Goldschneider), Dbererregbal'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 Er­
fahrung nfJ-ch der arterielle Hochdruck. Die konstitutionell rheumatische Ver­
anlagung als Teilerscheinung der neuroarthritischen Konstitutionsanomalie 
findet man fast stets bei neuropathischen Individuen. Nicht selten fand ich 
bei solchen konstitutionellen Rheumatikern oder in deren nachster Verwandt­
schaft Neigung zu Frostbeulen in der evolutiven Lebensphase, Heberdensche 
Knoten und chronisch arthritische Veranderung an den Fingergelenken wahrend 
der involutiven Phase des Lebens. Wetterfiihlen alsAusdruck der besonderen Dber­
empfindlichkeit der Rheumatiker ist allgemein bekannt. Wie Chaill 0 u und Mac 
A uliffe, so konnte auch ich in systematischen Untersuchungen relativ stark 
vorwiegend den muskulosen Habitus unter den Rheumatikern vertreten finden. 

Auf die konstitutionelle Disposition zu Hirnbl utungen, wie sie nament­
lich von franzosischen Autoren anp:enommen 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 (vgl. Schlesinger). O. Miiller er­
blickt 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 a,ufmerksam ge­
macht (I. Aufl., S.331), daB die von Zuckerkandl beschriebenen "Dehis­
zenzen physiologischer Provenienz" in der Wandung des Keilbeinkorpers und 
der Stirnhohle, welche als gelegentlich vorkommende Varietaten den Kontakt 
zwischen Dura und der Bekleidung der betreffenden Nebenhohle der Nase 
herbeifiihren, zur Akquisition einer Meningitis disponieren miissen, da sich ja 
unter diesen Umstanden Entziindungsprozesse 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 
fiir die Entstehung einer traumatischen Meningitis angesprochen. Froboese 
fand auch in Bestatigung dieser Auffassung eine MiBbildung der Lamina 
cribrosa des Siebbeins als "Ursache" einer eitrigen Meningitis. Ga tscher 
macht darauf aufmerksam, daB ein Status hypoplasticus wegen der ihm eigenen 
Weite der Lymphbahnen die Propagation otitischer Eiterungen auf die Me­
ningen und das Gehirn zu fordern scheint. Selbstverstandlich kann sich der 
Verlauf einer Meningitis cerebrospinalis bei Individuen mit Status thymico­
lymphaticus besonders bosartig und foudroyant gestalten. 
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Was dietuberkulose Meningitis anlangt, so kommt sie, wie W. Kra use 
hervorhebt, besonders bei Kindem ohne hereditare Belastung mit Tuberkulose 
zur Beobachtung. Kinder mit der von Czerny sogenannten hydropischen Kon­
stitution sollen nach diesem Autor besonders gefahrdet sein, einer tuberkulOsell 
Meningitis zum Opfer zu fallen. Eine merkwiirdige Tatsache ist, daB mann­
liche Individuen mit einer Genitaltuberkulose auBerordentlich haufig an tuber­
kuloser Meningitis oder Miliartuberkulose zugrunde gehen. Simmonds be­
ziffert diesen Prozentsatz neuerdings mit einem Drittel und findet an seinem 
Material, daB 50% der an Meningitis tuberculosa verstorbenen Manner an Geni­
taltuberkulose gelitten 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 Cerebralerkrankungen verschiedener 
Art bei den Aszendenten erschlieBen laBt. 

Funktionelle Neurosen. Was die funktionellen Erkrankungen des 
Nervensystems, vor allem Hysterie und Neurasthenie anlangt, so wurde 
schon oben iiber die hierzu disponierenden konstitutionellen Anomalien des 
Nervensystems und der Psyche gesprochen; hier seien nur einige Worte iiber 
die sogenannten Beschaftigungsneurosen, die Unfallneurosen und iiber die 
sogenannten "Siichtigen", die Alkoholiker, Morphinisten, Kokainisten u. a. 
gesagt. 

Es ist iibrigens interessant, daB auch die unilateralen funktionell-nervosen 
Storungen der Hysteriker in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
auf der durch allerhand morphologische Anomalien 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 Empfindungsscharfe aufgefaBt. Die schwere, groBe Hysterie 
ist in den letzten Jahren allenthalben in kultivierten Landem seltener geworden, 
was auch verschiedene Autoren hervorheben. Von hysterischen Stigmen zu 
sprechen ist rucht 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 
sogenannte traumatische Neurose, und zwar sowohl die echte Unfall­
neurose als die von ihr verschiedene Rentenkampfneurose eine besondere indi­
viduelle Disposition zur Voraussetzung hat. Immer wieder muBte es auffallen, 
daB von einer Reihe von Personen, die unter den gleichen Umstanden gemein­
sam einen schweren Unfall erlitten 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, alle waren sie 
psychisch erkrankt; aber schon nach wenigen Tagen waren die meisten wieder 
gesund, nach 1, 2 und 3 Monaten litten 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 
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einziger meh1' du1'ch die Folgen des E1'dbebens leidend. Es fehlte eben das 
"fe1'mento ce1'ebrale", die Begehrungsvorstellungen, del' Rentenkampf, wie 
e1' sich VOl' allem bei Eisenbahnunfallen so miBliebig geltend macht. Mu1'1'i 
erwahnt selbst eigene Beobachtungen, wie bei vollig normalen, gesunden Men­
schen schwe1'e psychische E1'schiitte1'ungen ganz voriibergehend hysteriforme 
nervose Reaktionen wie Mutismus, Konvulsionen u. a. auslosten, ohne daB 
etwa das Krankheitsbild del' Hysterie sich entwickelt hatte. GewiB, auch 
Bismarck hatte nach del' Schlacht bei Koniggratz einen Weinkrampf und war 
nichts weniger denn hYilterisch. 

Das Auftreten langer dauernder funktionell-nervoser Storungen als Be­
gleiterscheinung eines Unfalls setzt demnach, wenn man von zufallig etwa 
vorangehenden schweren konditionellen Schadigungen des Nervensystems, wie 
sie beispielsweise auch del' Krieg mit sich bringt, absieht, zweifellos eine degene­
rative Konstitution, eine kongenitale Minderwertigkeit des Nervensystems, wie 
sie schon Mob ius angenommen hat, voraus, sei es, daB die Erscheinungen del' 
Neurose direkt durch den Unfall ausgelost, sei es, daB sie erst indirekt auf dem 
Umwege del' Begehrungsvorstellungen und des Rentenverfahrens unterhalten 
wurden. Wenn Sachs die Unfallneurose als Reaktion eines Degenerierten auf 
einen zur Rente berechtigenden Unfall auf Grund des in del' Volksseele gebildeten 
Gedankengangs definiert, so erkennt er ebenso wie Placzek die doch sichel' 
vorkommenden FaIle von Neurose nach Trauma ohne Mitwirkung eines Renten­
verfahrens und del' damit verbundenen Begehrungsvo1'stellungen offenbar nicht 
an, eine Frage, die wir abel' an diesel' 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 £riiher an funktionell nervosen Storungen gelitten haben, daB in 
ihren Familien degenerative Krankheiten nachweis bar sind. Mit Recht ver­
langt Mu1'ri, man diirfe sich nicht damit begniigen, hierbei nach Epileptikern 
oder Geisteskranken in del' Familie zu fragen, man miisse auch an Migrane, 
an sexuelle Anomalien, an Sonderlinge, Fanatiker, Geizhalse, Verbrecher u. ii. 
denken. Wenn Sauer die Lymphozytose des Blutes als haufigen Befund bei 
traumatischer Neurose hervorhebt, so fiigt sich dies in den Rahmen del' degene­
rativen Veranlagung solcher Kranker sehr wohl ein. Mit dem Status lymphaticus 
mochte ich diese Veranlagung im Gegensatz zu Sa u e l' aIlerdings nicht imme1' 
identifizie1'en. Bei einem e1'heblichen P1'ozentsatz del' UnfaIlkranken wird man 
meine1' Erfah1'ung nach einer Kropfbildung begegnen. Ob die von Blind 
angenommene besondere Disposition del' Romanen, Slawen und Juden zur 
Unfallneurose als Rassendisposition aufzufassen ist odeI' ob sie nicht eher durch 
Mitspielen besonderer auBerer Umstande vorgetauscht wi1'd, miiBten weitere 
Untersuchungen erst erweisen. Mit zunehmendem Alter steigt infolge del' 
beginnenden GefaBsklerose die Disposition zu Unfallneurosen. 

Bei den Kriegsneurosen, wenn wir unter diesel' Beziehung aIle bei 
Kriegsteilnehmern vorkommenden funktionell nervosen Storungen zusammen­
fassen, kommen die hier dargelegten Verhaltnisse klar zum Ausdruck. Die kon­
stitutionell nicht odeI' kaum Disponierten erkranken nul', wenn wirklich schwer­
wiegende auBere atiologische Faktoren im Spiele sind wie hochgradige Dber­
anstrengung und Erschopfung, iiberstandene Infektionskrankheiten odeI' Gra­
nat- odeI' Schrapnellexplosionen in del' Nahe des Betreffenden. Fehlen der­
artige objektiv nachweisbare schwere Schadigungen in del' Anamnese des 
Erkrankten, dann wi1'd man den Nachweis einer pradisponie1'enden konstitutio-

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 13 
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nellen Neuropathie wohl stets erbringen konnen. Naturgemli.ll bestimmt auch 
hier die konstitutionelle Disposition die Prognose der Erkrankung. 

Hitzschlag sowie gewisse Intoxikationen fiihren auch ohne jede konstitu­
tionelle Disposition zum Auftreten hysterischer Erscheinungen (Bi ttorf). 

Die "Siichtigen". Was nun schlieBlich die Alkoholiker, die Morphinisten, 
die Kokainisten, kurz die "Siichtigen" anlangt, so ist es heute allgemein 
anerkannte Tatsache, daB es durchwegs konstitutionell j)egenerierte sind, 
welche dem inneren Drang zur Aufnahme der betreffenden Gifte nicht wider­
stehen konnen. "Pour devenir alcoolique, il faut etre alcoolisable" (Fere). 
Nicht so selten spielt dann noch eine gleichfalls aus der anomalen Konstitution 
entspringende abnorme Reaktionsweise auf die zugefiihrte Giftmenge eine Rolle 
Die unzweifelhafte Tatsache, daB sich die Saufer in der weitaus iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle aus Individuen vom arthritischen Habitus, vom musculodi­
gestiven Typus rekrutieren, verdient sicherlich vom konstitutionspathologischen 
Standpunkte Beachtung und wirft auch auf die Beziehungen zwischen Alkoholis­
mus und Tuberkulose (vgl. Orth, Hart) einiges Licht. 

v. Blut und StoHwechsei. 
Die Blutbestandteile. In diesem Abschnitt wollen wir uns nicht bloB mit 

den zellularen Bestandteilen des Blutes, sondern auch mit der Blutfliissigkeit 
beschaftigen und naturgemaB die mit dem BIute se1bst 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 BIutzellen sondern 
logischerweise 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 Blutfliissigkeit anzusehen sind. 
Die Arbeitsteilung der einzelnen Blutbestandteile wird in groBen Ziigen von 
Tiir k folgendermaBen charakterisiert: Die roten Blutkorperchen dienen der 
Hauptsache nach dem Gaswechsel, das Plasma der Vermittlung des iibrigen 
Stoffwechsels und die Leukozyten unter Mitwirkung gewisser Bestandteile des 
Plasmas dem Wachtdienst im Organismus und dem Schutze gegen organisierte 
und nichtorganisierte, korpereigene und korperfremde Schadlinge. Damit 
moge es gerechtfertigt sein, dan wir in einem Kapitel die Konstitutionsano­
malien der zellularen Blutzusammensetzung und Blutzellenbildungsstatten, 
der Blutfliissigkeit unf des Stoffwechsels erortern wollen. Was die immuni­
satorischen Eigenschaften der Korpersafte und speziell des Blutes· anlangt, 
so haben sie trotz ihrer logischeq 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 fiir die Zahl und das gegenseitige Verhalt­
nis der einzelnen Blutzellen angeben zu konnen. Es gibt infolge der sehr ver­
scbledenartigen Einfliisse auf die zellulare Blutzusammensetzung keine der­
artigen absolut fixen Normalwerte. Auch wenn man von Momenten wie Hohen­
lage des Aufenthaltsortes, Nahrungsaufnahme, Ernahrungszustand, vaso­
motorischen Einfliissen auf die Blutverteilung u. a. vollig absieht, bleiben auch 
bei vollig gesunden Menschen recht erhebliche individuelle Differenzen der 



Die Blutzellen und ihre Bildungsstiitten •. 195 

hamatologischen Formel bestehen, die auBer auf den Alters- und Geschlechts­
unterschied auf die individuelle Konstitution, eventuell auf die Rassenverschie­
denheit bezogen werden miissen. 

Der Durchschnittswert der Erythrozytenzahl im Ku bikmillimeter nor­
malen Menschenblutes wird meist mit 5 Millionen fiir den Mann, mit 41/2 Mil­
lionen fiir die Frau prazisiert, neuere Autoren nehmen etwas hohere Zahlen 
an, bis 51/ 2 (Turk), ja bis 6 Millionen (Sahli) bei gesunden Mannem. Der Ery­
throzytenzahl entsprechend schwankt auch der Hamoglobingehalt individuell 
in recht erheblichen Grenzen. Die noch in das Bereich des Gesunden fallenden 
individuellen Differenzen im Erythrozyten- und Hamoglobingehalt des Blutes 
lassen nun gewisse GesetzmaBigkeiten erkennen, welche offe nkundig von der 
Beschaffenheit der Korperkonstitution abhangig sind. Nebenbei sei bemerkt, 
daB Nageli bei Hypogenitalismus und anderen innersekretorischen Mfektionen 
eine hochst ausgesprochene Mikrozythamie beobachtet hat und daB auch 
eine Formanomalie der roten Blutkorperchen und zwar eine elliptische Kon­
figuration als familiare Varietat beschrieben wurde (Bishop). 

Chlorose. Es gibt Individuen, vor allem weiblichen Geschlechts, welche 
fast ihr Lebenlang mit einer der Erythrozytenzahl nicht vollig entsprechenden 
Hamoglobinmenge auskommen, deren Farbeindex also mehr oder weniger 
auffallend 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 sind wohl schwachliche. 
wenig widerstandsfahige Individuen, die in der Regel mit allerlei Menstrua­
tionsanomalien zu tun haben, bei denen die Menses sehr friihzeitig oder aber 
sehr spat zum erstenmal aufgetreten sind, bei denen die Blutungen besonders 
lang oder besonders kurz dauem, 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 mii.Bte. Disponiert ist es aller­
dings fiir das Auftreten von allerhand nervosen und anamischen Beschwerden, 
vor allem natiirlich fiir das Auftreten einer veritablen Chlorose in den der Puber­
tii.t nachfolgenden Jahren. Nicht selten sind das gerade die Frauen, welche zur 
Zeit des Klimakteriums unter heftigeren nervOsen Storungen zu leiden haben. 
Es kommt ja tatsii.chlich nur auf die Ausdehnung des Begriffes "ChloroseC< 
an, ob man solche Fii.lle einfach als chronische Chlorose registrieren will oder 
nichtl). Stieda hat die genuine Chlorose direkt als "Entwicklungsstorung 
im Sinne der anderen am menschlischen Korper vorkommenden, Degenerations­
zeichen' oder Entwicklungsstorungen" angesehen und Marti us 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· 

1) v. Noorden und v. Jagic ziehen ja sogar eine Erweiterung des Begriffes Chlorose· 
in dem AusmaBe in Betracht, als aIle Anamien, welche nicht durch BlutzerfalI sondern 
durch mangelhafte Neubildung von Blut zustande kommen, nnter dem Namen Chlorose­
zusammengefaBt wiirden. "Dann wiirde sich die Krankheit, die wir heute Chlorose nennen,_ 
nur als eine Abart dieser Anamie darstelIen und ihre Eigentiimlichkeiten waren nur duroh. 
das Lebensalter und durch das Geschlecht veranlaBt." 

13* 
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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 und 
haufig verbunden mit noch anderweitigen Stigmen einer minderwertigen, de­
generativen Korperveranlagung. Hierher gehort die Hypoplasie des chrom­
affinen Systems, die Neigung zu Schilddriisen- und nervosen Storungen, Zwerch­
fellhochstand (Byloff), Lymphozytose des Blutes u. a. v. Jagic erwahnt die 
Kombination mit angeborener Mitralstenose sowie offenkundiger Disposition 
zu endokarditischen Mitralfehlern auf Grund einer angeborenen Vulnerabilitat 
des Endokards und bezieht auch die haufige Milzschwellung auf einen konko­
mitierenden Status thymicolymphaticus. Unter anderem spricht auch der 
schon Hayem bekannte Antagonismus zwischen echter Chlorose und Tuber­
kulose ffir 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. N oorden und v. J agi c der Virchowschen Auffassung gegeniiber hervor­
heben, zwischen der konstitutionellen Schwache der Blutbildungsapparate und 
der Gefii.B-Genitalhypoplasie nicht. Hochstens ware ein gewisser biolo­
gischer Zusammenhang mit der Gefii.Bhypoplasie im Sinne v. Neussers an­
zunehmen: "Die GefaBe und das Knochenmark sind Glieder eimir Kette, 
welche sich von Anfang an unter einem gemeinsamen Einflusse entwickeln, 
so daB die mangelhafte Ausbildung der GefaBe hiiufig mit Hypoplasie des 
Knochenmarks parallel geht, welch letzteres nur eine geringe blutbildende 
Funktion entfaltet." 

Tritt die konstitutionelle Insuffizienz der Blutbildungsstatten nur tem­
porar, mehr krisenartig als kontinuierlich in Erscheinung, dann stehen wir dem 
typischen Krankheitsbild der Chlorose gegeniiber. Es ist bekannt, daB die 
Chlorose nicht selten familiar auf tritt, daB sie bei Mutter und Tochter und ins­
besondere bei mehreren weiblichen Mitgliedern ein und derselben Generation 
in dem entsprechenden Alter (Tandlers Manifestationszeit) zum Ausbruch zu 
kommen pflegt. Die Beobachtung Tandlers, daB in Familien Chlorotischer 
mannliche Mitglieder haufig die Erscheinungen des Pubertatseunuchoidismus 
darbieten, bestatigt in schoner Weise die alten klinischen Erfahrungen iiber 
den Zusammenhang der Keimdriisen mit dem Krankheitsbild der Chlorose 
und zeigt, wie gut begriindet die Hypothese einer dysgenitalen Grundlage der 
Chlorose ist. Aschner berichtet iiber eine Frau, die in ihrer Jugend Chlorose 
durchgemacht hatte, spater eine Struma und ein Uterusmyom bekam. Ihre 
drei Tochter hatten gleichfalls Chlorose, davon die eine auch eine leichte Rachi­
tis, 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 gleich­
falls Myome des Uterus. 

In der Tat ist es sehr bestechend mit v. N oorden anzunehmen, daB 
die Ovarien in irgendeiner Weise die Aufgabe zu erfiillen haben, den doch 
nicht unerheblichen allmonatlichen Blutverlust der Frau schnell und voll­
standig ersetzen zu helfen und in diesem Sinne die Blutbildungsorgane zu be­
einflussen. Wie weit primare konstitutionelle Schwache der Blutbildungsstatten 
und dysgenitale Konstitution, vielleicht auch Anomalien anderer Blutdriisen 
interferieren, um das Bild der akuten oder chronischen Chlorose zu erzeugen, 
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das konnte wohl nur fiir jeden einzelnen Fall speziell untersucht werden. Wahr­
scheinlich ist iibrigens 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, voriibergehende Hamoglobinverarmung 
einen physiologischen Zustand in der weiblichen Pubertatsperiode darsteIlen, 
indem sonst der Hamoglobinbildung reservierte EiweiBbausteine nunmehr zum 
Aufbau in der sexuellen Entwicklungssphiire benotigt werden. Wenn die durch 
diese vermehrten Assimilationsprozesse bedingte Tendenz zur Herabsetzung 
der Proteolyse, zur Verminderung des EiweiBabbaues iiber das gewohnliche 
MaB sich geltend macht, dann kame es durch kontinuierliche Vbergange zum 
Bilde der manifesten Chlorose. Anomalien der innersekretorischen Keimdriisen­
anteile wiirdeJi demnach auf dem Umwege liber 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 Minderwertigkeit, einer de­
generativen Konstitution der Chlorotischen nichts wissen. Der Hinweis auf 
unsere Darlegungen liber 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 ausfiihren werden, bei dysgenitaler Kon­
stitution sehr haufig. Die Pigmentarmut der Haut bei Chlorotischen ist fiir­
wahr kein ausreichender Grund, um mit Nageli eine Oberfunktion des Adrenal­
systems anzunehmen. FaI ta bringt sogar ill diametralem G:egensatz 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 Ietzter Zeit auf diesen 
Boden gestellt haben (v. Hansemann, Aschner, Brugsch). Sehr auf­
fallig ist, was nebenbei bemerkt sein mag, daB die Chlorose in den letzten Jahren 
in Wien auBerordentlich selten geworden ist. 

Auf eine zweite, recht ahnliche Gruppe von Menschen wurde kiirzlich von 
Morawitz hingewiesen. Es sind dies gleichfalls weibliche Individuen, die 
durch eine maBige Anamie von stationarem Charakter und absoluter thera­
peutischer UnbeeinfluBbarkeit auffallen. Meist besteht diese Anamie schon 
seit Kindheit. Die Blutuntersuchung ergibt einen merkwiirdig konstant herab­
gesetzten Hamoglobingehalt bei einem Farbeindex von nahezu 1. Nach Mora­
wi tz besteht dabei gIeichzeitig eine zum mindesten in den peripheren GefaBen 
stark ausgepragte Oligamie, denn es gelingt auch bei tiefen Einstichen oft nur 
schwer, das fiir 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 blutbildenden Organe vorliegt, daB 
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sie, wenn man sich so ausdriicken darf, auf ein falsches Niveau eingestellt 
sind." 

PerniziOse Aniimie. Wenn del' Chlorose eine konstitutionelle Schwache 
del' Blutbildungsapparate teils primarer, VOl' allem abel' sekundar-dysgenitaler 
Natur zugrunde liegt, so miissen wir fiir gewisse klinisch von del' Chlorose 
v611ig differente Zustande gleichfalls eine konstitutionelle Minderwertigkeit 
del' Blutbildungsstatten, eine funktionelle Schwache in Anspruch nehmen, 
wollen wir dem vorliegenden Tatsachenmaterial gerecht werden. Es ist VOl' 
allem ein Verdienst Ossian Schaumanns, das konstitutionelle Moment in del' 
Pathogenese del' pernizi6sen Anamie richtig bewertet zu haben. Die sehr 
wesentliche Mitwirkung einer individuellen Disposition wurde zunachst bei der 
Bothriocephalusanamie durch eine Reihe von Tatsachen nahegelegt, VOl' allem 
dadurch, daB nul' ein kleiner Bruchteil der mit Bothriocephalus behafteten 
Personen an der charakteristischen Anamie erkrankt. Schaumann konnte 
7 Patienten, welche ehemals an einer Bothriocephalusanamie gelitten hatten 
und davon geheilt worden waren, spateI' an einer kryptogenetischen echten 
pernizi6sen Anamie zugrunde gehen sehen, ein Zeichen, daB diese Personen 
zu einer schweren Anamie disponiert waren, die das eine Mal wohl durch Bothrio­
cephalus ausge16st war, das andere Mal abel' atiologisch ungeklart blieb. Er 
fand im Ganzen 24 Familien, in welchen die ohnedies seltene pernizi6se Anamie 
bei mehreren Mitgliedern aufgetreten war, eine Beobachtung, die dadurch be­
sondere Wichtigkeit erlangt, daB manchmal in ein und derselben Familie Bo­
thriocephalusanamien und kryptogenetische pernizi6se Anamien vorkamen, und 
zwar bei Familienmitgliedern, die jahrelang VOl' Ausbruch del' Krankheit ge­
trennt voneinander gelebt hatten. Auch Chlorose fand Schaumann wieder-' 
holt bei Geschwistern von an pernizi6ser Bothriocephalusanamie leidenden 
Kranken. In mehr als del' Halfte del' Falle fanden sich in del' Aszendenz del' 
pernizi6sen Anamien Alkoholismus, Geistes- und Nervenkrankheiten. Die 
logische SchluBfolgerung Schaumanns aus diesen Tatsachen war, daB auch 
bei del' Bothriocephalusanamie del' Wurm nul' als aus16sendes Moment, als 
Hauptursache dagegen eine degenf)rative Konstitution anzusehen sei. Er be­
zeichnet die Bothriocephalusanamie "als einen kleinen Zweig an dem groBen 
Baume del' Degeneration". 

Galt dieser Ausspruch zunachst nur einer bestimmten Form del' deutero­
pathischen, symptomatischenpernizi6sen Anamie, so muBte er wohl ohne wei­
teres auch fiir andere Formen derselben (Lues, Malaria, Graviditat, Puerperium, 
Leberzirrhose usw.) und VOl' allem fUr die kryptogenetische protopathische 
Erkrankung Geltung haben. Tatsachlich wurde auch von anderer Seite -wieder­
holt iiber das familiare Vorkommen echter Biermerscher pernizi6ser Anamie 
berichtet, so von Klein, Weill, Willson, Schiipbach, Matthes, Roth, 
Bartlett u. a. Pa tek z. B. sah pernizi6se Anamie bei 2 Briidern und 1 Schwester, 
wahrend zwei weitere Schwestern an einer sekundaren Anamie litten. Ein 
Vetter und ein Onkel vaterlicherseits hatten gleichfalls pernizi6se Anamie. 
Manche Autoren, vor allem Bloch, glauben iiberhaupt bloBc'mit einer ange­
borenen Minderwertigkeit und Asthenie des blutbildenden Apparates ihr Aus­
langen 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 primal' 
asthenische Beschaffenheit des blutzellenbildenden Gewebes". Bloch macht 
mit Recht auf das erstrebenswerte Ziel der funktionellen Diagnostik dieser 
konstitutionellen Minderwertigkeit aufmerksam. DaB das familiare Auftreten 
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der Erkrankung aber nicht, wie Matthes angenommen hat, fUr eine infektiose 
Atiologie der Krankheit spricht, geht aus den Beobachtungen Schau manns 
uber das Vikariieren von Bothriocephalusaniimie und essentieller pernizioser 
Aniimie in ein und derselben Familie klar hervor. Wir werden also jedenfaIls, 
gleichgiiltig welcher Art die die perniziose Anamie auslosenden Teilursachen 
sind, gleichgiiltig auf welchen Mechanismen die der perniziosen Aniimie zu­
grunde liegenden hamolytischen Prozesse beruhen, der konstitutionellen In­
suffizienz der Blutbildungsstatten eine sehr wichtige Rolle in der Pathogenese 
der perniziosen Anamie einraumen mussen. 

Es mag nun die Frage auf tau chen, wie die konstitutionelle Schwache des 
Knochenmarkes zu so differenten Zustanden wie der Chlorose und der perni­
ziosen Anamie fiihren solI. Nun erinnern wir uns, ganz abgesehen von der Ver­
schiedenheit der ubrigen Teilursachen, nochmals an die ovarielle Regulation 
der Blutregeneration und an die prinzipielle Rolle, welche der Dysgenitalismus in 
der Pathogenese del' Chlorose spielt. Andererseits hat man in die Pathogenese 
der perniziosen Anamie konstitutionelle Momente ganz anderer Art einzufiihren 
sich bemiiht. 

In Anlehnung an die alte gastrointestinale Intoxikationstheorie der perni­
ziOsen Anamie, wie sie kiirzlich wieder von Matthes verteidigt wurde, suchte 
Cederberg den Kernpunkt der zur perniziosen Aniimie disponierenden kon­
stitutionellen Anomalie in den Darmtrakt zu verlegen. Er konnte zeigen, daB 
unverdautes oder mangelhaft verdautes EiweiB sowie die EiweiBtoxikose in 
der Anaphylaxie oder beim Verbrennungstod die Erythrozyten und deren Bil­
dungsstatten erheblich schadigt und versuchte darzulegen, daB die perni­
ziose Aniimie infolge konstitutioneller Minderwertigkeit 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 Durchlassigkeit der Darmwand 
fUr genuines artfremdes EiweiB vor. Es ware selbst bei Ablehnung der Cede r­
bergschen Hypothese wohl denkbar, daB primare konstitutionelle Anomalien 
des Intestinaltraktes auch durch einen anderen Mechanismus in der Pathoge­
nese der perniziOsen Anamie eine Rolle spie1en konnten, vor allem durch ano­
male Bildung oder Resorption von Abbauprodukten des EiweiBes. Hat doch 
die alte Wiltschursche Anschauung iiber die Resorption von Ptomainen 
als Ursache der Anamie durch neue experimentelle Untersuchungen von HeB 
und Muller in gewissem Sinne eine Stutze erhalten. Auch die interessanten 
Untersuchungen Seyderhelms, der aus den Darmbakterien Blutgifte her­
stellen konnte, weisen vielleicht auf Anomalien der Resorption hin. Wenigstens 
zeigte es sich, daB einerseits der "Blutgift"-Gehalt del' Fazes beim Anamie­
kranken nicht groBer ist als beim Gesunden und andererseits die hamotoxische 
vVirkung nul' bei parenteraler Applikation zur Geltung kommt. Warum nul' 
ein geringer Teil del' die Blutgifte im Darm beherbergenden Menschen, resp. 
Pferde an Anamie erkrankt, blieb ja auch durch Seyderhelms Untersuchungen 
unaufgeklart. Als Stutze fUr die Annahme einer konstitutionellen Anomalie 
des Verdauungstraktes bei pernizioser Anamie mag auch das fast regelmaBige 
Vorkommen del' Achylia gastric a angesehen werden, wenn ich auch in diesem 
FaIle, wo autoptisch schwere Atl'ophie der Magenschleimhaut gefunden wird, 
die Achylie nicht so ohne wei teres als konstitutionell auffassen mochte wie 
Queckenstedt. Allel'dings scheinen ihm die -hochinteressanten Beobach-
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tungen von Marti us recht zu geben, der das eine Mal bei drei Kindem eines 
an pernizioser Anamie verstorbenen Mannes Achylie, das andere Mal bei zwei 
von vier Kindem eines an derselben Krankheit leidenden Mannes Hypochlor­
hydrie, bei einem Achylie nachweisen konnte. Sein Schiller Weinberg unter­
suchte dann in 12 Fallen pernizioser Anamie die Kinder der Kranken (22), 
zweimal auch eine Schwester und fand unter diesen 24 n1ichsten Verwandten 
nur 7mal normale Saurewerte im Magen, 7mal Achylie, lOmal Hypochylie. 
So scheint dann tatsachlich eine gewisse, in der mangelliaften Saureproduktion 
zum Ausdruck kommende Minderwertigkeit der Magenschleimhaut eine Pra­
disposition fiir die Entwicklung einer perniziosen Anamie abzugeben. Unter 
dem EinfluB ein und derselben Noxe 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. 

DaB sich iibrigens die degenerative Konstitution der perniziosen Anamie 
nicht auf einen Organkomplex beschrankt, scheint auch aus den im vorigen 
Kapitel erwiihnten Befunden von v. Jagic und Reich am Riickenmark 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 Knochenmarks 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 verbiirgen. Nach Stoerk solI bei pernizioser Anamie der Befund 
eines Lymphatismus recht haufig sein (Vgl. auch Bartel). 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 anrummt, ganz bestimmten, spezifisch wirkenden Toxinen als 
vielmehr einer ganz bestimmten anomalen individuellen Reaktionsweise des 
Erkrankten zuzuschreiben. Diese individuelle Reaktionsweise hangt ebenso 
vom Alter des betreffenden Individuums - Kinder bekommen kaum je eine 
Perniziosa - als von der Beschaffenheit seiner Gesamtkonstitution abo 

1m AnschluB an die neueren Forschungen iiber hamolytisch wirksame 
Lipoide, iiber die krankhaften Schwankungen des Lipoidspiegels im Organismus, 
iiber die Regulationsorgane des Lipoidstoffwechsels glaubt Tiir k die individuelle 
Disposition zur Erkrankung an hamolytischen Anamien im allgemeinen - die 
Perniziosa stellt ja einen Spezialfall derselben dar - in Storungen und Ano­
malien des Lipoidstoffwechsels bzw. dessen Regulationsorganen, den Blut­
driisen und vor allem der Nebennierenrinde suchen zu diirfen. 

Durch Untersuchungen der letzten Zeit, die speziell von Eppinger in­
auguriert wurden, hat auch die Milz eine nicht unwichtige Rolle in der Patho­
genese der pemiziosen Anamie zugewiesen bekommen und so dad sie auch 
in diesem Zusammenhange nicht unbeachtet bleiben, wenngleich wir gerade bei 
der perniziosen Anamie beziiglich der Art ihrer Mitbeteiligung noch vollig im 
Dunkeln wandeln, geschweige denn eiile begriindete Vorstellung iiber ihre 
eventuelle Rolle bei der konstitutionellen Disposition zu dieser Erkrankung 
auBern konnen1). 

1) Es sei bei dieser Gelegenheit auf den m. E. fiir die schwebenden Fragen ungemein 
wichtigen Fall von Albrecht und Schur, betreffend eine perniziOse Anamie bei fast 
volligem Milzmangel, aufmerksam gemacht. 
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Andere hamolytische Anamien. Besser sind wir diesbeziiglich orientiert 
in einer Reihe von Fallen reiner hamolytischer Anamien, ohne die der 
Perniziosa zukommende eigenartige Markreaktion. Vor allem sind es die kon­
genitalen familiaren FaIle von hamolytischem acholurischem Ikterus bzw. hamo­
lytischer Anamie, welche mit aller Deutlichkeit einerseits auf die konstitutio­
nelle Grundlage des Krankheitsbildes und andererseits, mit Riicksicht auf die 
geradezu erstaunlichen Erfolge der Splenektomie, auf die pathogenetische Rolle 
der Milz hinweisen. Gotzky und Isaac fassen die konstant vorhandene Milz­
vergroBerung im Verein mit der Resistenzverminderung der Erythrozyten 
gleichsam als eine scharf definierte Krankheitsbereitschaft auf, die erst bei 
besonderen Anlassen in das voll ausgebildete Krankheitsbild iibergeht. Wenn 
Widal und seine Schule eine vererbbare oder in den nicht familiaren Fallen 
eine erworbene Minderwertigkeit, Dystrophie, Fragilitat der Erythrozyten 
als die primare Schadigung ansahen, so muB diese Anschauung auf Grund der 
Erfolge der modernen Splenektomie der urspriinglichen Minkowski-Chauf­
fardschen Hypothese von der splenogenen Natur des Zustandes unbedingt 
weichen. Welcher Art die in den Fallen von familiarem hamolytischen Ikterus 
bzw. Anamie zu supponierende konstitutionelle Anomalie der Milzfunktion 
ist, ob es sich urn eine bloBe Hypersplenie im Sinne Eppingers, urn eine den 
Bediirfnissen des Organismus nicht angepaBte, diese iiberschreitende hamo­
lytische Funktion der Milz handelt oder ob etwa auch die innersekretorische, 
die erythroblastische Tatigkeit des Knochenmal'ks regulierende Funktion 
(Isaac, Tiirk, Klemperer und Hirschfeld, Huber) betroffen ist, bleibt 
vorderhand eine offene Frage. Die Fragilitat der Erythrozyten ist, wie wil' 
heute wissen, gar nicht eine conditio sine qua non. Sie kann in manchen Fallen 
fehlen, sie kann auch auDerhalb des Krankheitsbildes del' hamolytischen Anamie 
vorkommen urd sie kann einmal hypotonischen SalzloJ;ungen, ein anderesmal 
nur Sauren (Bi ttorf) oder abel' mechanischen Schadigungen gegeniiber aus­
gepragt sein. Eine besonders gel'inge Resistenz del' Erythrozyten verschied€Il en 
auBeren Einfliissen gegeniiber kann gewiB auch als konstitutionelle Anomalie 
gelegentlich vorkommen1). Vielleicht trifft dies fiir den "ictel'e Mmolysinique" 
Chauffards und fiir gewisse Falle von paroxysmaler Hamoglobinurie zu, 
in den Fallen von familial'em hamolytil3chem Ikterus bzw. Anamie ist jedoch 
das Primum movens aller Wahrscheinlichkeit nach in der Milz zu suchen. 

Dbrigens muD ja auch in den nicht familial'en, im spateren Leben el'wor­
benen Fallen eine konstitutionelle Schwache des komplizierten Regulations­
apparates fiir die Blutl'egeneration vorausgesetzt werden, wenn man die ubi-

1) Eine konstitutionell verminderte Resistenz gegen hypotonische SalzliisuDgen 
wurde auBer bei den FiUlen von hamolytischem Ikterus - Fleckseder sprach von einem 
"hamohypoplastischen Symptomenkomplex" - auch bei del' perniziiisen Anamie wenig­
stens in Erwagung gezogen (Bloch). Merkwfudigerweise definiert Holler auf Grund um­
fangreicher Untersuchungen iiber die osmotische Resistenz in NaCI-Losung gewaschener 
und ungewaschener Erythrozyten den Begriff "hypoplastische Blutkorperchen" 
dahin, daB diese hypotonischen SalzlOsungen gegeniiber besonders resistent sind und die 
Resistenzdifferenz zwischen gewaschenem und ungewaschenem Zustande bei ibnen eine 
besonders geringe ist. Holler meint dalnit die Symptomatologie des Status hypoplasticus 
urn 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 SchluBfolgerung auf die Funktionstiichtigkeit del' Blutkorper­
chen kaum zulaBt. Weit eher kiinnte man die abnorme Kleinheit del' Erythrozyten, wie sie 
Nageli bei Hypogenitalismus und andel'en innersekretorischen Affektionen beobachiete, 
als Hypoplasie bezeichnen. 
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quitare Natur der in diesen Fallen atiologisch 'wirksamen Schadlichkeiten 
(Lues, Malaria u. a.) und die Seltenheit der Erkrankung in Betracht zieht. 
Dies wird auch von Tiir k mit dem Hinweis auf die Haufigkeit hypoplastischer 
oder Iymphatischer Individuen unter diesen Fallen angenommen. Auf die Koin­
zidenz schwererer konstitutioneller Anomalien mit hamolytischen Anamien 
wurde vor allem von Fleckseder, Gaisbock, Gotzky und Isaac hinge­
wiesen. Flec kseder mochte eine Wesensverschiedenheit zwischen erworbe­
nen, angeborenen und familiaren Formen der hamolytischen Anamie iiberhaupt 
nicht anerkennen. Kleinsch mid t machte in jiingster Zeit darauf aufmerksam, 
daB einseitige Milchernahrung, eventuell auch einseitige Mehlkost bei Sauglingen 
eine Anamie zu erzeugen vermag, aber nur dann, wenn es sich urn konstitutionell 
ausgesprochen abnorme Kinder handelt (vgl. Schwenke, Bliihdorn) . 

.A.plastische .A.namie. Wir miissen hier noch einer Form der Anamie Er­
wahnung tun, deren Beziehungen zu einer anomalen Konstitution schon wieder­
holt hervorgehoben wurden (v. Neusser, Tiirk); es ist dies die sog. apla­
stische Anamie, die man bis in die jiingste Zeit als eine hamolytische Anamie 
mit fehlender Reaktion seitens der Knochenmarkes auffaBte. Von T ii r k 
wurde sie mit der "lymphatischen Reaktion" auf bakterielle Schadigungen 
(vgl. weiter unten) in Parallele gesetzt und au{ eine primare Hypoplasie des 
erythroblastischen Markapparates zuriickgefiihrt. Dieser Apparat mochte 
wohl den gewohnlichen Anforderungen des Lebens geniigt haben, gesteigerten 
Anspriichen gegeniiber versagte er aber. Obwohl in einem Teil solcher FaIle 
Hypoplasie des GefaBsystems festgestellt werden konnte, hegt Tiirk mit Riick­
sicht auf das durchaus nicht konstante Zusammentreffen von aplastischer 
Anamie und hypoplastischer Konstitution Zweifel an diesem Zusammenhang. 

Morbus maculosus Werlhofii. Frank brachte uns in jiingster Zeit eine ganz 
neue~Auffassung dieses Krankheitsbildes. Nach Frank ist es identisch mit dem 
idiopathischenMor bus Werlhofii,mit einer "konsti tu tionellenPurpura", 
einer "Pseudo-Hamophilie" und beruht auf einem primaren Mangel an Blut­
p1attchen (vgl. auch Steiger, Fonio, F. A. HeB), einer "essentiellen (kon­
stitu tionellen) Throm po benie", die die Erscheinungenderhamorrhagischen 
Diathese, die verlangerte Blutungszeit bei norma1er Gerinnungszeit in vitro, die 
Irretraktilitat eines entstandenen Blutgerinnsels zur Folge hat. Die Anamie ist 
nicht hamolytisch sondern posthamorrhagisch, teilweise auch mye1ophthisisch, 
d. h. durch denselben destruktiven ProzeB im Knochenmark bedingt wie die 
Thrombopenie bzw. die Leukopenie. Frank schlagt auch vor, die Bezeichnung 
aplastischeAnamie mit "Ale u kia hae morr hagica"zu vertauschen. Ohne selbst 
in dieser Frage Stellung nehmen zu wollen, mochte ich nur auf Franks Zusatz 
"konstitutionell" hinweisen, der bei der volligen Unbekanntheit anderer atio­
logischer Faktoren offenbar den endogenen, in der Veranlagung gegebenen 
Ursprung des Plattchenschwundes bezeichnen solI. Tatsach1ich wird ja auch 
die Purpura ofters bei mehreren Mitg1iedern einer Familie beoba{)htet (F. A. 
HeB). Wahrscheinlich entspricht die Aleukie als primare progressive Affektion 
des leukop1astischen Apparates nur einem Teil der unter der Bezeichnung 
aplastische Anamie zusammengefaBten Falle (Kaznelson). 

Hier ware vielleicht zu erwahnen, daB die sog. Winkelsche Krankheit, 
eine wahrscheinlich infektios-toxische letal verlaufende Hamolyse im Kindes­
alter, auch familiar, d. h. bei zwei Geschwistern in jahrelangem Abstand beob­
achtet wurde (F. Brandenburg). 

Konstitutionelle Erythrozytose. Eine Gruppe von Menschen zeigt habituell 
ungewohn1ich hohe Erythrozytenzah1en, wobei dann der Hamog1obingehalt 
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hinter diesen Zahlen zuriickbleibt, ohne absolut auffallig niedrig zu sein. Dies 
spricht wohl schon dafiir, daB nicht vasomotorische und anderweitige zirku­
latorische Einfliisse die Polyglobulie vortauschen. Solche Befunde kann man 
nicht so selten bei sonst vollig gesUnden Individuen mit endemischem Kropf 
erheben (Bauer und Hinteregger). Die hohe Lage des Wohnortes dieser 
Menschen (Alpenlandler) allein kann diese Befunde nicht erklaren, zumal sie 
nicht allgemein angetroffen werden. Die Ursache dieser Polyglobulie!) 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 Hinteregger gezeigt habe, bei endemi­
schem Kropf, sondem auch bei Eunuchoidismus (Guggenheimer) 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 6,240 000 mit Leukopenie (3500) und relativer Mononukleose (35%) 
kombiniert, ebenso hatten wir bei einer schweren Sklerodermie mit Kropf 
6,300 000 Erythrozyten im Kubikmillimeter Blut gefunden. v. J agi c erwahnt 
voriibergehende Erythrozytosen mit herabgesetztem Farbeindex bei Chlorose. 
In zwei Fallen des als Degeneratio genitosclerodermica bezeichneten Syndroms 
findet v. Noorden erhohte Erythrozytenwerte - durchwegs Indizien £iir 
einen Zusammenhang zwischen Erythrozytose und anomaler Konstitution. 

DaB es sich nicht wie bei der Erythrozytose des akuten tetanischen .An­
falles oder nach Adrenalininjektion um bloBe GefaBkrampfe (Falta) handeln 
kann, welche eine Polyglobulie vortauschen, haben wir wegen des relativ nie­
drigen Hamoglobingehaltes oben bereits fiir unwahrscheinlich erklart. Dieser 
und die niedrige Leukozytenzahl sprechen ebenso auch gegen die Annahme, 
es konnte eine besondere Wasserarmut des Blutes den Befund einer Erythro­
zytose erklaren, mag auch die auffallig hohe Erythrozytenzahl im normalen 
Greisenalter (Hammer, 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 der Blutbildung verzichten, so ware 
noch am ehesten an einen ahnlich schon -von M iinzer 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 selten3). Sehr zu erwagen ist auch hier eine 
Mitbeteiligung der Milz, eine .Anomalie ihrer innersekretorischen, die Erythropoese 
regulierenden Tatigkeit, denn Hyperglobulie bei nicht Schritt haltender Hamo­
globinproduktion findet Banti nach Splenektomie in Fallen von Splenomegalia 

1) Es ist entsehieden auffallend, daB gerade Sahli. der Berner Kliniker, der in der 
Endemiegegend de!" Kropfes Ie bt, die Normaizahl der roten Blutkorperehen so hoeh (bis 
6 Millionen) ansetzt. 

2) Als einen gerade fiir mangelhafte innere Sekretion der Keimdriisen irgendwie eha­
rakteristisehen Befund mochte ieh G ugge nhei mer gegeniiber das Syndrom hoher Erythro­
zytengehalt plus Lymphozytose nieht ansehen. Die bei zirkuliiren Psychosen beobachtete 
Hyperglobulie wird von He B auf eine ovarielle Storung bezogen. 

3) Vgl. dariiber Kapitel VII. 
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hamolytica ebenfalls und deutet sie als Zeichen einer (hyposplenen) Hyperfunk­
tion des Knochenmarkes, welche auch aus der vermehrten Bildung von Eosino­
philen und groBen Mononuklearen hervorgehen solI (vgl. auch Hirschfeld). 

Erythramie. Flir die Hamoblastose des erythropoetischen. Apparates die 
Erythr amie (Polyc yt haemi a ru br a) ist notwendigerweise eine besondere 
konstitutionelle Anlage zu postulieren (vgl. Curschmann, Herrnheiser), 
wenngleich wir liber sie nichts Naheres auszusagen vermogen. Tancre teilt 
einen Fall von Erythramie mit, dessen Eltern librigens Geschwisterkinder 
waren, und dessen jiingste von vier Schwestern im Alter von 16 Jahren in vollig 
gesundem Zustande eine Erythrozytenzahl von 6,100000 und einen Hamo­
globingehalt von 148 Sahli als "okkultes Objekt einer solchen Anlage" aufwies. 
1m Faile von Moe w e s soil MuHer und Tochter dieselbe Krankheit gehabt 
haben. Engelking ~ah sogar in 3 Generationen einer Familie II FaIle der 
Va que z'schen Form der Erythramie. 

Die Leukozyten. Lymphozytose bzw. Mononukleose. Mehr noch als der 
Gehalt an Erythrozyten variiert derjenige an Le ukozyten. Die haufigste und 
statistisch festgestellte mittlere Durchschnittszahl betragt nach Rieder 7680 
im Kubikmillimeter, die normalen Grenzwerte bewegen sich jedoch beim niich­
ternen Erwachsenen zwischen 5000 und 10 000. Eine besondere Beachtung 
wurde gerade in letzter Zeit mit Recht dem prozentuellen Verhaltnis del' ein­
zelnen Leukozytenarten und speziell der einseitigen Vermehrung del' einker­
nigen ungranulierten Zellen geschenkt. Die Frage nach der Bedeutung einer 
solchen Lymphozytose bzw. Mononukleose bedarf heutigentags, nach­
dem eine ganze Reihe tatsachlicher Beobachtungen von den verschiedensten 
Autoren zusammengetragen worden ist, einer Revision. 

Wollte man in dieser Darstellung historisch getreu vorgehen, so miiBte mit 
den Wandlungen begonnen werden, welche die Auffassung del' zuerst von 
Caro, 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 del' 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 Polynuk­
learen 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. Jagic, Schwarz und v. Siebenrock), durch Meso­
thoriumbestrahlung (Sch wei tzer), durch langeren Daueraufenthalt im Dunkeln 
(Carozzi) oder in Hohenklima (Staubli, Turban, Bar und Engelmann, 
Wanner, Ruppaner) - be(Fliegern' (E. Meyer und Seyderhelm, Kau­
len) -durch anaphylaktische Prozesse (Schott, Duperi e und Marliangeas) 
oder durch Kochsalz- und Kohlensaurebader (Landouzy und Heitz). Auch 
einseitige Ernahrung mit Kohlenhydraten und Fetten scheint Lymphozytose 



Die Blutzelien und ihre Bildungsstattcn. 205 

hervorrufen zu konnen (Ke u the), ebenso wurde Lymphozytose und Eosinophilie 
bei Hungerodem (Budzynski und Chelchowskyu. v. a.), bei Skorbutund del' 
Kriegstibialgie beobachtet (Labor, Bernhardt, Leitner). Ein Saugling 
bekommt durch Schreien eine Lymphozytose (HeB und Seyderhelm). Als 
postinfektioses Phanomen kann Lymphozytose bei Herabsetzung del' Neutro­
philen oft monatelang beobachtet werden. 1m Laufe des Krieges hat man mehr­
fach die Erfahrung gemacht, daB die Lymphozytose ein erheblich haufigerer 
Befund geworden ist. Man hat die Typhusschutzimpfung dafiir verantwortlich 
machen wollen (Kliene berger), man hat nervose Einfliisse geltend gemacht 
(vgl. Goldstein, Gierlich, Lampe und Saupe), hauptsachlich diirfte abel' 
wohl die geanderte Ernahrungsweise als ursachlicher Faktor in Betracht kommen 
(Bokelmann und Nassau, Lampe und Saupe). Man sieht ja auch unter 
den heutigen Verhaltnissen haufig auffallend geringe Tendenz auf gewisse In­
fektionen mit del' typischen Leukozytose zu reagieren (Pollitzer). 

Uns interessiert abel' VOl' allem das Vorkommen del' Lymphozytose und 
Mononukleose bei einer Reihe endogener, ebenso wie die Schilddriisenerkran­
kungen auf dem Boden anomaler Konstitution· sich entwickelnder Krank­
heiten und Zustande wie Morbus Addisonii, Hypophysentumoren und Blut­
driisenerkrankungen iiberhaupt (Borchardt), bei Fettsucht und Diabetes 
mellitus (Caro, Falta, HoBlin, Mohr), bei Eunuchoiden (Guggenheimer), 
Kastrierten und Amenorrhoischen (Dirks), bei Hamophilie (Ortner, Leclerc 
und Chalier, eigene Beobachtung), bei chronischem Gelenkrheumatismus 
(Gudzent), Hypochlorhydrie und Achylie (Leger, Schmidt), bei chronischen 
Magen-Darmkrankheiten, insbesondere beim mcus ventriculi (J. Kaufmann), 
bei Tabes dorsalis (Sabrazes und Mathis, Orszag), Epilepsie (Schultz, 
Fac ke nhei m, Schoondermrak), Paralysis agitans (Li nd berger), Dementia 
praecox (Zi mmermann,Kahlmetter, I tten ,Goldstein und Reich mann, 
Fankhauser u. a.), Neurosen verschiedener Art (v. HoBlin, Sauer), allge­
meiner Neuropathie und asthenischer Konstitutionsanomalie (J a min, v. HoB­
lin). lch selbst kann auf Grund eigener, zum Teil reichlicher Beobachtungen 
und Untersuchungen eine Reihe diesel' Befunde bestatigen, VOl' allem beziiglich 
del' Fettsucht, des Diabetes, des chronischen Gelenksrheumatismus, verschiedener 
Blutdriisenerkrankungen und allgemein degencrativ neuropathischer Veran­
lagung, ohne daB natiirlich irgendwo von einer Konstanz des in Rede stehenden 
Blutbefundes gesprochen werden konnte. Ein gewisser Grad von Lymphozytose 
solI iibrigens auch fUr das Greisenalter typisch sein (Hart-Davis). 

Schon diese Mannigfaltigkeit del' 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 del' genannten anderen Zustande. Versuche, 
das Blutbild durch experimentelle Thyreoidinzufuhr zu beeinflussen, ergaben 
keine Anhaltspunkte fiir eine direkte Abhangigkeit del' Lymphozytose und 
Neutropenie vom Funktionszustand del' Schilddriise (Bauer und Hinter­
egger). Auch die in letzter Zeit vielfach propagierte Lehre vom ausschlieBlich 
thymogenen Ursprung del' Lymphozytose ist unhaltbar. Ausgesprochen hyper­
plastische Thymusdriise kann ohne Kochersches Blutbild bestehen un,d 
nach Exstirpation eines hyperplastischen Thymus kann das Kochersche 
Blutbild noch weit prononcierter angetroffen werden als vorher. Dies habe 
ich bei mehreren del' von v. Ha berer operierten und publizierten Falle selbst 
zu konstatieren Gelegenheit gehabt. Deswegen solI natiirlich nicht geleugnet 
werden, daB in gewissen Fallen die Thymusdriise an einer Lymphozytose be­
teiligt sein mag, ebenso wie dies gelegentlich die Milz (Ban til zu sein scheint. 
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Selbstverstandlich bedeutet auch eine Dysfunktion der Blutdriisen (Gierlich; 
vgl. auch Hart) keine Erklarung. 

Weit befriedigender ist schon die zuerst von Ortner, v. Neusser, dann 
von Schridde, Borchardt, Hinteregger und mir, v. HoBlin,' Sauer 
vertretene Auffassung, welche die konstitutionelle Lymphozytose und Neutro­
penie auf einen gleichzeitig vorhandenen Status thymicolymphaticus zuriick­
fiihrt. Ortner hat schon bald nach der ersten Beschreibung des Status thymico­
lymphaticus durch A. Paltauf die Beziehungen zum "Kocherschen Blut­
bilde" - sit venia verbo - erkannt und dahin gedeutet, daB es sich um mangel­
hafte Regenerationsfahigkeit des Knochenmarkes handelt, wodurch die lym­
phatischen Organe allein zur pathologischen Quelle der Blutneubildung wiirden. 

Diese Theorie hat aber dennoch eine schwache Seite. Wir haben durch neuere 
Forschungen erfahren, daB der Status thymicolymphaticus eine eigentlich recht 
seltene Konstitutionsanomalie darstellt (Wiesel), daB der Status thymicus 
und der Status lymphaticus durchaus nicht immer kombiniert vorkommen 
(Hedinger) und daB man einer Lymphozytose und Neutropenie weit hau­
figer begegnet als einem Status thymicus oder lymphaticus im eigentlichen 
Sinne des Wortes. Will man nicht mit dem wohlcharakterisierten pathologisch 
anatomischen Begriff der thymicolymphatischen Konstitutionsanomalie MiB­
brauch treiben, dann muB man darauf verzichten, die Lymphozytose-Neutro­
penie in ein absolutes AbhangigkeitsverhlHtnis von dieser Konstitutionsanomalie 
zu setzen. Beide koinzidieren wohl auBerordentlich haufig, in iiberaus zahl­
reichen Fallen von Lymphozytose-Neutropenie bei den oben aufgezahlten 
Zustanden aber werden wir nach einem echten Status thymicolymphaticus 
vergebens fahnden. Ich glaube daher dem vorliegenden Tatsachenmaterial 
am ehesten gerecht zu werden, wenn ich die konstitutionelle Lymphozytose­
Neutropenie als Folge einer partiellen anatomischen oder funktionellen Hypo­
plasie des Granulozytensystems (Ortner, v. N eusser) auffasse, welche die 
Persistenz eines infantilen Zustandes darstellt und in diesem Sinne als ein dege­
neratives Stigma von mehr oder minder hoher Wertigkeit in verschiedenster 
Kombination mit imderweitigen Entwicklungshemmungen und Bildungsfehlern 
vorkommt. DaB die Lymphozytose-Neutropenie als Ausdruck minderwertiger 
Veranlagung und Entwicklungshemmung des Blutbildungsapparates speziell 
beim Status thymicus und lymphaticus angetroffen wird, war von vornherein 
zu erwarten, sie kommt aber auch ohne diese schwerwiegende morphologische 
Konstitutionsanomalie des mesodermalen und speziell lymphatischen Systems 
vor und reiht sich anderen Zeichen minderwertiger Organanlage wie etwa Dber­
erregbarkeit des Nervensystems, Median.: oder Steilstellung des Herzens, Enge 
der GefaBe, konstitutioneller Achylie oder Albuminurie u. a. zur Seite. Sie 
besagt nicht mehr und nicht weniger als etwa der Befund einer Lingua plicata 
oder eines steilen Gaumens, sie ist ein Zeichen des Status degenerativus, ohne 
Riicksicht auf die nahere Klassifizierung desselben, ohne Riicksicht auf die Ab­
grenzung eines Lymphatismus oder einer hypoplastischen Konstitution von einer 
asthenischen Konstitutionsanomalie, von einem generellen Infantilismus, Eu­
nuchoidismus usw. 1). Diese Auffassung deckt sich mit der jiingst von Kahler 
und von Moewes vertretenen. Kahler faBt nur aIle die haufig mit Lympho­
zytose bzw. Mononukleose einhergehenden degenerativen Zustande unter der 
Bezeichnung "hypoplastische Konstitution" zusammen. Die Berechtigung, die 

1) Natul'lich ist hier von den Failen giinzlich abgesehen, in denen Infektionsprozesse 
oder exogene ph~ikalisch.chemische Einfliisse zu einer Lvmphozytose·Neutropenie ge. 
fiibrt haben. • 



Die Blutzellen und ihre Bildungsstatten. 207 

Lymphozytose-Neutropenie in den hier in Betracht gezogenen Zustanden als 
einen Partialinfantilismus des Blutbildungsapparates anzusehen, ergibt sich 
einerseits aus der Identitat mit dem Durchschnittstypus des kindlichen Blutes 
(vgl. Carstanj en, D. Ra b inow i tsCh)1) und andererseits aus del' Tatsache 
daB aIle diese Zustande in degenerativem, konstitutionell anomalem Boden 
wurzeln. Auch J amin deutet die Lymphozytose und Neutropenie bei seinen 
juvenilen Asthenjkero als Entwicklungshemmung. Eine hohe Zahl del' groBen 
Mononuklearen und Dbergangsformen kann allerdings in keine Beziehung zu 
kindlichen Verhli1tnissen gebracht werden. 

Das degenerative weiBe Biutbild. Mit einigen Worten miissen wir noch 
auf die Ausfiihrungen einiger neuerer Autoren eingehen, welche die Bedeutung 
des "Kocherschen Blutbildes" oder, wie wir nunmehr sagen wollen, des "d e­
generativen weiBen Blutbildes" anzweifeln odeI' abel' einzelne Details 
zu dessen Kenntnis beitragen. So folgero Siess und Stoerk aus ihren Unter­
suchungen, daB bei "lymphatischer Konstitution" im Gegensatz zu Befunden 
anderer Autoren wedel' eine "ausgesprochene Leukopenie noch eine absolute 
Lymphozytose" vorkommt. Dem gegeniiber ist zu bemerken, daB dieses El'­
gebnis del' beiden Autoren demjenigen mehl'erer anderer Forscher gegeniibel' 
isoliert. dasteht, daB es sich auf die Untersuchung nul' weniger FaIle (23) stiitzt 
und daB die Autoren dennoch bei ihren Fallen haufig auffallig niedrige Neutro­
philenwerte und eine relative Lymphozytose registriel'en. G a I am b 0 s hat in 
letzter Zeit hervorgehoben, daB das normale qualitative Blutbild innerhalb 
noch viel weitel'er Grenzen schwankt, als gemeinhin angenommen wird. Die 
absoluten Leukozytenzahlen bewegen sich nach Galambos bei gesunden Men­
schen zwischen 3500 und 12 500, die Zahl del' einkernigen ungranulierten Zel1en 
zwischen 18 und 67,5%, die del' Lymphozyten bis 40%. Damit sei auch del' 
diagnostische Wert del' l'elativen Lymphozytose, dem eine so groBe Rolle bei­
gemessen wird, hinfallig. Nun hat ja schon Tiirk diese groBe individuelle 
Val'iabilitat des weiBen Blutbildes mit allem Nachdruck hervorgehoben und 
die normalen Grenzwerte recht weit gesetzt2), er hat auch auf die Tauschungen 
hingewiesen, welchen man ohne Bel'iicksichtigung del' absoluten Zahlen del' 
einzelnen Leukozytenarten leicht verfallt. So entsprache z. B. ein Befund von 
35-40% Lymphozyten bei 6000 Leukozyten noch keiner absoluten Lympho­
zytose, 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 
mononukleal'en Zellen beim gesunden Menschen nicht einen fixen, konstanten 
Wert darstellt, del' innel'halb engel' Gl'enzen sich bewegt - eine Tatsache, die 
leidel' immer noch zu wenig Beriicksichtigung findet 3) - so kann man doch 
nicht einfach iiber derartige individuelle Schwankungen hinweggehen lmd ihnen 
jede Bedeutung absprechen. GewiB, einen Diabetes wird man niemals auf 
Grund einer Lynlphozytose diagnostizieren, wie Hal pern angenommen zu haben 
scheint, und die diagnostische Verwertbarkeit einer relativen oder absoluten 
Lymphozytose wird natUl'gemaB eine starke EinbuBe erleiden (vgl. Huhle); 

1) Es sei auch an den Befund von rotem Knochenmark bei erwachsenen Lymphatikern 
sowie an die Vermehrung des lymphadenoiden Gewebes in den langen Rohrenknochen bei 
diesen erinnert. 

2) Als Normalwerte werden von Tnr k angegeben: Polymorphkernige Neutrophile 
55-65%. 3000-5000; Polymorphkernige Eosinophile 1-3%, 100-300; Mastzellen 1/2%, 
25-50; groBe Mononukleare 4-8%, 300-800; Lymphozyten 20-30%. 1500-3000. 

3) Vgl. z. B. das Referat H. Hirschfelds nber Galambos (,;Ober das normale 
qualitative Blutbild") iill KongreBzentralblatt II. Bd., S.219. 
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deswegen muB aber doch daran festgehalten werden, daB jene gesunden Men­
schen, deren Lymphozyten- und Mononuklearenzahlen nahe dem oberen Grenz­
wert des Normalen sich bewegen, doch in manchen, oft sehr bedeutungsvollen 
Punkten von jenen anderen Individuen differieren, welche ihr Leben mit einem 
stets sehr niedrig gestellten Lymphozyten- und Mononuklearenspiegel fristen, 
wenngleich auch sie als vollig gesund angesehen werden konnen. Zur Beurtei­
lung der Konstitution eines Menschen ",ird also sein weiBes Blutbild stets als 
wichtiges Hilfsmittel dienen konnen. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB es kontinuierliche Vbergange yom 
normalen Durchschnittstypus zum ausgesprochenen "degenerativen weiBen 
Blutbild" gibt. Einmal besteht nur eine Neutropenie und infolgedessen allein 
schon eine relative Lymphozytose, ein andermalliegt eine. absolute Lympho­
zytenvermehrung bei normalen oder gar herabgesetzten Neutrophilen vor. Es 
sei aber andersartigen Anschauungen gegeniiber nochmals hervorgehoben, daB 
das voll ausgepragte degenerative weiBe Blutbild durch eine auch absolute 
Vermehrung der einkernigen ungranulierten Zellen gekennzeichnet ist und 
Werte von iiber 3000 Lymphozyten erreichen kann, wenn auch dieser hohe Grad 
von Entwicklungshemmung verhiiltnismaBig selten angetroffen wird. 

SieB und Stoerk verweisen auf den groBen Protoplasmaleib, welc}1en die 
Lymphozyten der Lymphatiker zum groBen Teile aufweisen, eine Beobachtung, 
die ich zu bestatigen vermag und die anscheinend hiniiberleitet zu der Fest­
stellung Kahlers, daB es speziell die groBen Mononuklearen und Vbergangs­
formen sind, welche bei degenerierten Individuen vermehrt zu sein pflegen, 
wiihrend eine Lymphozytose mehr bei ausgesprochenen Erkrankungen der Drii­
sen mit innerer Sekretion angetroffen wird. Peritz ziihlt die Vermehrung der 
Mononukleiiren zu den typischen Merkmalen der "Spasmophilie". Vbrigens 
mochte ich auch auf die schon von mir und Hinteregger sowie von Kahler 
wiederholt beobachteten hohen absoluten Leukozytenwerte (bis zu 12000 und 
13 OOO~ hinweisen, die aber niemals auf einseitiger VermehlUng der Neutrophilen 
belUhen und mit den beim Status degenerativus jedenfalls hiiufiger vorkommen­
den niedrigen absoluten Werten (zwischen 5000 und 3000) kontrastieren. 

Ob Rassenunterschiede das Blutbild beeinflussen, hiilt Tiir k zwar fiir 
fraglich und denkt da eher an besondere lokale Verhiiltnisse, immerhin ist die 
Haufigkeit des degenerativen Blutbildes in Tirol, einem Lande mit endemischem 
Kropf, auffallend. Auch bei den modernen Griechen scheint das degenerative 
weiBe Blutbild hiiufiger vorzukommen (Aravandinos) und in den Tropen, 
ferner bei den wilden Eingeborenen von Neuguinea ist es jedenfalls auBerordent­
lich verbreitet (Marshall und Me erw ein)1). 

Obwohl es nicht bekannt ist, ob das degenerative Blutbild schon vor 
dem AusblUCh einer Erkrankung des Blutdriisensystems, eines chronischen 
Gelenkrheumatismus 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 Erschei­
nungen des Status thymicolymphaticus bzw. hypoplasticus als erst durch die 
Erkrankung erworben aufzufassen. Damit fiele, wie ich friiher einmal schon 
auseinandergesetzt habe, der Status thymicolymphaticus und hypoplasticus 
als Konstitutionsanomalie, diese Anschauung belUht also offenkundig auf einem 

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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MiBbrauch des von A.Paltau£ 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 Fal ta trennen von del' Konstitutionsanomalle 
des "primaren" Lymphatismus einen durch Rachitis, Tetanie, exsudative 
Diathese, Skrophulose, durch Vagusneurose, Asthma bronchiale, Lues und 
Tuberkulose, Osteomala;zie und namentlich Erkrankungen del' Blutdrusen 
hervorgerufenen, also erworbenen, vorubergehenden odeI' dauernden "sekun­
daren" Lymphatismus abo Dber die Kriterien fur die Abgrenzung diesel' beiden 
Formen zu sprechen, ist hier nicht del' Ort. Wir meinen wohl, daB ein dem de­
generativen gleichendes Blutbild voriibergehend akquiriert werden kann, 
ebenso wie etwa eine allgemeine Dbererregbarkeit des Nervensystems gelegent­
lich ohne eine bestehende Neuropathie episodisch durch auBere Momente ver­
ursacht sein mag - diese FaIle haben wir ja oben aufgezahlt - bei den in Rede 
stehenden degenerati ven endogenen Z ustanden a bel' hal ten wir die Mononukleose­
Lympnozytose-Neutropenie fiir wahrscheinlich praexistent, zum mindesten in 
abgeschwachter Form mit del' von Hinteregger und mil' angenommenen 
Tendenz des hamatopoetischen Apparates, auf irgendwelche Gleichgewichts­
storungen im Orgarusmus ebenso wie auf gewisse exogene Reize mit einer Pro­
noncierung dieses Blutbildtypus zu reagieren, eine Auffassung, welche ja erst 
die Bezeichnung "degeneratives Blutbild" rechtfertigt. 

Anomale Reizreaktion der Blutbildungsapparate. Wir wissen ja tatsachlich, 
daB bei degenerativen Konstitutionsanomalien die Blutbildungsapparate mannig­
fache Reize in einer von del' Durchschnittsnorm differenten Weise beantworten. 
So sahen SieB und Stoerk nach subkutanen Gelatineinjektionen bei Lympha­
tikern die Neutrophilen wesentlich geringer ansteigen, die Lymphozyten wesent­
lich geringer abfallen als beim Normalen, gelegentlich stiegen hier abel' sogar 
die Lymphozytenwerte an. Kahler fand, daB Injektionen von Nukleinsaure 
bei degenerativen Konstitutionsanomalien1) gegeniiber dem normalen Durch­
schnittstypus von einer Verminderung del' absoluten Lymphozytenzahl und 
einer auBerordentlichen Vermehrung del' Mononuklearen und Dbergangsformen 
gefolgt sind, und daB die das Verschwinden del' 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 diesen Individuen ein machtiges An­
steigen del' Mononuklearen neben den neutrophilen Polynuklearen erfolgen, 
wahrend die Lymphozyten im Hohestadium des Prozesses eher auffallend 
ruedrige Werte aufweisen. Gri m m vermiBte bei lymphatisch veranlagten Kin­
dem die initiale Lymphozytose nach subkutaner Adrenalindarreichung. Wie 
weit die Beeinflussung des weiBen Blutbildes durch den Verdauungsakt odeI' 
durch korperliche Arbeit von del' individuellen Reaktionsfahigkeit abhangt, 
ware systematischer Untersuchungen zweifellos wert. 

"Lympbatiscbe Reaktion". Leukamie. Pseudoleukamie. Von ganz beson­
derem Interesse ist es, daB gewisse Individuen septische Infektionen statt mit 
polynuklearer neutrophiler Leukozytose mit absoluter Lymphozytose beant­
worten. Die Beziehung dieses Verhaltens zum Status lymphaticus einerseits, 
zur Pathogenese del' lymphatischen Leukamie andererseits hat V. N eusser 
klar erfaBt. Derartige Beobachtungen wurden in letzter Zeit namentlich von 

1) Wie oben schon bemerkt, fiihrt sie Kahler unter derBezeichnung "hypoplastische 
Konstitutionen". Vgl. auch die "monozytare Reaktion" auf Milchinjektion in einem Faile 
von Schmidt und Kaznelson Bowie von Jagic und Schiffner. 

B a u e r, KonstitutioueJle Dispositiou. 2. Auf!. 14 
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Cabot, Marchand sowie Pribram und Stein mitgeteilt. In einzelnen Fallen 
kann diese "lymphatische Reaktion" (Tiirk) glimpflich ausgehen, eS. 
kann Heilung erfolgen, in andereli kommt es unter dem charakteristischen Bilde 
der akuten lymphatischen Leukii.mie zum Exitus letalis. In der Tat sind diese, 
wie Pribram und Stein hervorheben, nur graduell unterscbieden und es ist 
bloB von der Virulenz der Infektionserreger und dem Zustande des Granulo 
zytenapparates des konstitutionell minderwertigen In~ividuums abhii.ngig, ob 
es im gegebenen Fall bei der "lymphatischen Reaktion" bleibt oder ob sich eine 
akute Leukamie aus ihr entwickelt. Klieneberger scheint sogar beide zu 
identifizieren (vgl. auch H. Pribram). Wenn Marchand der Ansicht ist, daB 
nicht konstitutionelle Besonderheiten des Erkrankten sondern spezifische Eigen­
tiimlichkeiten der Infektionserreger zur Erklarung der lymphatischen Reaktion 
auf septische Infektionen herangezogen werden miissten, so sei bier nur der eine 
Einwand erhoben, daB diese seine Anschauung in keiner Weise durch Tatsachen 
bewiesen erscheint, die andere auch von uns vertretene Auffassung aber durch 
die vorliegenden autoptischen Befunde auBerordentlich wahrscheinlich gemacht 
wird (vgl. auch den Fall Lenk). So mochten wir denn auch in De'ussings 
Fallen, der in letzter Zeit erne ganze Reihe eitriger Tonsillitiden und diphtheroider 
Anginen mit lymphatischer Reaktion mitgeteilt hat, eine konstitutionelle In­
suffizienz des Granulozytensystems fiir wahrscheinlicher halten als Besonder­
heiten der Infektionserreger. Einen Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auf­
fassung lieferten in jiingster Zeit Jagic und Schiffner, die 3 Monate nach 
Ablauf einer mit lymphatischer Reaktion einhergehenden aphthosen Stomatitis 
nach einer Milcbinjektion, also einem ganz unspezifischen, de norma poly­
nukleare Leukozytose erregenden Agens eine hochgradige Lymphozytose auf­
treten sahen. Es ist also erwiesen, daB nicht Besonderheiten eines Erregers, 
sondern Besonderheiten des konstitutionellen Terrains fiir die lymphatische 
Reaktion verantwortlich zu machen sind. 

, Hierher gehort nebenbei auch die von Biach festgestellte interessante Tat­
sache, daB bei Lymphatikern im Verlauf akuter Infektionen wie Pneumonie, 
akuter Gelenkrheumatismus, Perikarditis, eine eigentiimliche Reaktion der 
Meningen vorkommt, die sich in voriibergehender 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 Li p P ma n n s, 
und Pleschs Versuchen am aleukozytar gemachten Tier dem Serosaendothel 
entstammen, die Lymphozytose der Spinalfliissigkeit somit nur einen anhalten­
deren Reizzustand der Meningen verrat. 

Die Grenzen zwischen akuter und chronischer lymphatischer Leukamie sind 
anscheinend nicht allzuscharf. Es kommen, wie ich selbst beobachten konnte, 
FaIle vor, bei denen eine "lymphatische Reaktion" auf einen evident septischen 
ProzeB sich allmlihlich zu einer typischen chronischen lymphatischen Leukamie 
entwickelt. Nun ist ja mehrfach auf konstitutionelle Anomalien bei chronischer 
lymphatischer Leukamie hingewiesen worden. v. Ritook erwahnt z, B. die 
haufige Hypoplasie des GefaBsystems. v. Neusser wirft die Frage auf ohne 
sie zu entscheiden, ob es sich bei lymphatischer Leukamie, bei welcher eine 
Hyperplasie des gesamten Lymphapparates in hochster Potenz vorliegt, um 
einen praexistenten Status lymphaticus handelt, "der durch die leukamische 
Noxe getroffen in ganz abnormer Weise reagiert". Sehr interessant sind seine 
beiden FaIle von Status lymphaticus (ein Fall war 54 Jahre alt!), in denen sicn 
nach einer Revakzination das Bild einer lymphatischen Leukamie entwickelte_ 
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Siccardi erblickt in einer lymphatischen Konstitution direkt eine Pradisposi­
tion fiir Leukamie und Pseudoleukamie und Herz hebt das Vorkommen der 
"hypoplastischen Konstitution" bei lymphatischer Leukamie geradezu als 
charakteristisch gegeniiber der myeloid en Leukamie hervor. Hedinger spricht 
von Vbergangen des Status lymphaticus zur Pseudoleukamie und Leukamie. 
Das wertvollste Argument zugunsten einer konstitutionellen Disposition zur 
Leukamie bilden aber die Beobachtungen iiber hereditares und familiares Auf­
treten von Leukamie, und zwar auch myloider, chronischer und akuter Leukamie 
(F. Brandenburg, Eppiriger-Barrenscheen, J. WeiB, Mannaberg1), 

Rosenhaupt2) u. a.) 1m Falle Barrenscheen haben Bruder und Schwester 
eine lymphatische Leukamie, ein zweiter Bruder und eine zweite Schwester 
weisen einen ausgesprochenen Status lymphaticus auf. 

Sehr interessant ist es, daB das Ellermannsche Virus der Hiihnerleukamie 
bei Hiihnem einmal den lymphatischen, ein anderes Mal den myeloiden Typus 
der Leukamie hervorruft, daB also von jenen Bedingungen, welche die E.nt­
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 
Virus gegeniiber von hoher Bedeutung sind3). Citron ist der Ansicht, daB 
jenes der Leukamie zugrunde liegende unbekannte Virus dann zu akuter Leuk­
amie fiihrt, wenn es in einen minderwertigen Organismus, vor allem in einen 
mit Status thymicolymphaticus behafteten Organismus eindringt - eine Auf-· 
fassung, die von der obigen zwar verschieden ist, jedoch gleichfalls dem kon~ 
stitutionellen Moment Rechnung tragt. 

Wir wissen heute, daB die akute Leukamie fast ebenso oft eine myeloide 
wie eine lymphatische ist (vgl. Bel tz). Wie dies Ellermann bei seinenHiihnem 
gefunden hat, so ahnlich scheinen auch gewisse Menschen je nach ihrer indi­
viduellen Pradisposition bestimmte septische Schii.digung~n mit "lymphatischer 
Reaktion" oder aber mit "myeloider Reaktion" zu beantworten, d. h. mit einer 
abnormen Entwicklung und Wucherung myeloiden Gewebes, allwo es vorhanden 
ist und sich entwickeln kann. Solche "myeloide Reaktionen", wie wir sie nen­
nen moohten und wie sie von Ward unter die sekundaren und symptomatischeIi 
Leukamien gerechnet werden, fUhren ebenso hiniiber zu der echten myeloiden 
Leukamie wie die "lymphozytare Reaktion" zur lymphatischen. Diese Auf­
fassung haben auch Jagic und Schiffner-offenbar von mir iibemommen. Wo­
rin sich allerdings die konstitutionelle Disposition zur myeloischen Reaktion und 
somit zur myeloiden Leukamie vor dem Ausbruch der Erkrankung kundgibt, oh 
sie greifbare Erkennungszeichen darbietet, ob sie sich etwa durch funktionelle 
Priifung der Blutbildungsstatten erkenilen lieBe, das alles sind vorderhand 
offene Fragen. Auch die' Leubesche Leukanamie, die Kombination von lym­
phoider oder myeloider Reaktion mit embryonaler Metaplasie des erythro­
blastischen Apparates und Ausschwemmung unreifer Zellformen in den Kreis­
lauf wurde nicht mit Unrecht als abnorme Reaktion von Menschen mit ange--

1) Nicht publizierte Beobachtungen liber heredofamiliare myeloide Leukiimie, die ich 
der privaten Mitteilung meines Chefs verdanke. 

2) DaB NageIi keine familiare Leukamie beoba.chtet hat, berechtigt ihn nioht, ihr 
Vorkommen einfach zu bestreiten (Deutsche med. Wochenschr. 1918, Nr.8, S.217). 

3) Die 'Ubertragung dieser Argumentation auf die Pathologie der menschlichen Leu­
kamie ist natiirlich vorderhand nicht berechtigt, wiewohl die einmal gelungene 'Ubertragung. 
yom Menschen auf das liuhn (v. Wiczkowski) sehr hierzu verlockende Perspektiven. 
eroffnet. 

14* 
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borener oder erworbener Schwache der hamatopoetischen Organe auf verschie­
denartige infektiose und toxische Schadlichkeiten aufgefaBt (Martelli). 

Was die Rolle der Konstitution in der Pathogenese der Pseudoleukamie 
anlangt, so ist das oben von der lymphatischen Leukamie Gesagte ohne weiteres 
auch auf die echte Pseudoleukamie oder, wie wir sie heute korrekter bezeichnen, 
auf die aleukamische und subleukamische Lymphomatose zu iibertragen, da 
sie im Wesen nicht von der leukamischen Lymphomatose, der echten lympha­
tischen Leukamie differieren. 

Lymphogranmom, Lymphosarkom. Doch bedarf auch die Lympho­
granulomatose eines besonderen konstitutionellen Terrains fiir ihre Ent­
wicklung, sei es, daB es sich um tuberkulose, luetische oder um atiologisch un­
bekannte Formen der Erkrankung handelt. Wie auch Kra us 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 gegeniiber zu denken. Beziiglich der tuberkulosen Formen der Lympho­
granulomatose haben wir oben bereits den Status lymphaticus als das dispo­
nierende Moment fiir die ungewohnliche Lokalisation des Prozesses und als 
Grundlage fiir die besondere Resistenz des Organismus den Mikroben gegeniiber 
kennen gelernt. Der Umstand, daB es Bunting 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 fiir die Bedeutung der dem Organismus inne­
wohnenden individuellen Reaktionsweise, der konstitutionellen Disposition. Ge­
~tattet doch auch das histologische Bild allein ohne Tierversuch nicht, die tuber­
kulosen von den nichttuberkulosenFormen des Granuloms zu unterscheiden (vgl. 
F. Kraus). DaB aber:gewisse FaIle tuberkuloser Natur, andere bestimmt nicht­
tuberkuloser Genese sind, scheint heute eine gesicherte Tatsache zu sein (vgl. 
Kraus, Lubarsch, Ranke). Man kommt also um die Annahme nicht herum, 
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 fiir 
den Kochschen Bazillus eine hochst ungewohnliche Reaktionsform darstellt. 
Stoerk fand unter den Fallen von Lymphogranulomatose fast durchwegs 
Lymphatiker. G 1 a n z ma n n' hat kiirzlich auf. die engen Beziehungen zwischen 
Granulationstumoren, sarkoiden Geschwiilsten und einfachen Hyperplasien des 
Lymphdriisenapparates (vgl. auch Schnyder) hingewiesen und sie durch die 
nahe Verwandtschaft der betreffenden: infektiosen Virusarten erklaren wollen. 
Hier kann doch bloB die besondere individuelle ReaRtionsform, die besondere 
individuelle Disposition, die besondere Beschaffenheit des lymphatischen Appa­
rates das gemeinsame Bindeglied darstellen. lch habe z. B. eine Patientin be­
obachtet, welche unter den klinischen Erscheinungen einer Lymphogranulo­
matose zur Obduktion kam, bei welcher aber die sorgfaltige histologische Unter­
suchung das gleichzeitige Bestehen dreier Erkrankungstypen des lymphatischen 
Apparates aufdeckte. Neben typischem Lymphogranulom fanden sich ver­
kasende tuberkulose Driisen und an einer Driisengruppe des Mediastinums waren 
zugleich die charakteristischen Zeichen eines Kundratschen Lymphosarkoms 
nachweisbar. Nur die besondere Partialkonstitution des Lymphdriisensystems 
kann fiir derlei Beobachtungen eine Aufklarung geben. E. Braun beschreibt 
drei Geschwister, die in vorgeschrittenerem Alter an Lymphosarkom bzw. Pseudo-
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leukamie zugrunde gingen. lch sah einen alteren Kollegen mit subleukamischet 
Lymphomatose, dessen Vater einem malignen Lymphom erlegen war. 

Splenomegalie Gauchers. Hierher gehon wobl auch die exquisit familiare 
sogen. Gauchersche Splenomegalie - Banti nennt sie Splenomegalia 
endothelioides - jene relativ gutartig verlaufende Systemerkrankung des 
lymphatisch-hamatopoetischen Apparates, welche nach Schlagenhaufer auf 
einer Proliferation des retikularen Gewebes dieses Apparates beruht und offen­
bar eine besondere lrritabilitat dieses retikul1i.ren Gewebes als familiare Dispo­
sition zur Voraussetzung hat (vgl. Feiertag). " 

"Konstitutionelle Splenomegalie. Nicht unerwahnt darf hier auch jene 
"konstitutionelle" Form der Splenomegalie bleiben, welche gelegentlich 
boi Status lymphaticus (Kolisko) bei infantilistischen Individuen (Nageli), bei 
exsudativE"r Diathese der Kinder (Czerny und Keller, Lederer) und, wie 
ich bemerken moohte, in seltenen Fallen auch im Rahmen einer allgemein de­
generativen Konstitution angetroffen wird. In diese Kategorie gehoren offenbar 
auch die FaIle, welche Hirschfeld ala "idiopathischen Milztumor" mi. Leu­
kopenie rubriziert. In einem solchen Fall, den er trotz feblender Anamie als 
beginnenden Morbus Banti deutete und der Splenektomie zufiihrte, 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. Die GroBe der Milz kann auch nach 
der anderen Richtung hin konstitutionell nicht unwesentlich variieren. v. Ha nse~ 
mann bezieht eine derartige Milzhypoplasie auf einen Infantilismus 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 fiir 
die Eosinophilen aufweisen (vgl. E. Schwarz). Wenn Galambos die Normal­
grenzen fiir die Eosinophilen noch weit iiber die allgemein iiblichen von 
1-3 oder 4%, bzw. 100-300 Zellen im Kubikmillimeter hinaus" erweitert, 
so gilt hiefiir das oben schon iiber "Normalwerte" der Lymphozyten Gesagte. 
Galambos mag recht haben, aber auch der innerhalb der Norm individuell 
variierende Wert hat sein Interesse, insofern er uns manches iiber die 
allgemeine Korperbeschaffenheit des betreffenden Menschen verraten kann. 
Die alte Erfahrung, daB sich eine Reihe wesentlich endogen mitbedingter exsu­
dativer Erscheinungen wie die Neigung zu Ekzemen, zu Hautausscblagen 
namentlich bei Kindern, zu Urticaria, zum Asthma, zur Colica mucosa mit 
Eosinophilie zu kombinieren pfiegt, hat verschiedene Autoren vera~aBt, einen 
Kausalzusammenhang herzustellen zwischen Eosinophilie undo "uratischer 
Diathese" (Reicher und Stein), exsudativer Diathese (Putzig, Samel­
son, Rosenstern) und Lymphatismus (v. Neusser, Wiesel, Pfaundler). 
Die urspriingliche Auffassung Reicher und Steins, die die Eosinophilen in 
Abhangigkeit von vermehrtem Kernzerfall 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 Zir­
kulieren art- und blutfremden EiweiBes in Zusammenhang bringt. Tatsachlich 
ist die durch parenterale Zufuhr von EiweiBsubstanzen bis herab zu den Pep­
tonen hervorrufbare Eosinophilie zu frappant, als daB sie nicht daran denken 
lieBe, es diirfte auch den oft familiaren Krankheitszustanden, welche Sta u bli 
unter dem Namen "eosinophile Diathese" zusammenfaBt, die Resorption 
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blutfremden EiweiBes zugrunde liegen (vgl. auch Sahli, Klinkert). Geniigend 
fundiert ist diese Theorie trotz mancher symptomatischer Analogien zwischen 
anaphylaktischem Shock und Bronchialasthma allerdings nichtl). 

"Vas die Beziehung der Eosinophilie zum Lymphatismus anlangt, so stehen 
den oben genannten Autoren zwei Angaben gegeniiber, von Adler und von 
Stoerk. Diese Autoren glauben gerade umgekehrt eine Verminderung der Eosi­
nophilen als ziemlich charakteristisch fiir Lymphatismus ansehen zu sollen, eine 
Auffassung, welcher ich auf Grund eigener und in der Literatur niedergelegter 
Beobachtungen entschieden entgegentreten mochte. Nach PI-ibram findet 
man Eosinophilie, iibrigens auch Basophilie des Blutes besonders bei Lympha­
tikern mit ausgesprochener Genitalhypoplasie. Allerdings ist die Zahl der Eosino­
philen durchaus nichts Charakteristisches fiir oder gegen Lymphatismus, aber 
es ist fraglos, daB auffallig hohe Eosinophilenwerte gerade in degenerativem 
Milieu aller Art, bei Infantilismus, Basedow, Kropf, hypophysaren Syndromen, 
Dementia praecox, orthostatischer Albuminurie und anderen Zustanden beson­
ders haufig angetroffen werden. SchlieBlich gehort auch Nagelis und Tiirks 
"nervose Eosinophilie" bei Neurasthenie, Hysterie oder, wie man heute zu sagen 
pflegt, bei Vagotonie hierher. Ob hier wirklich direkte Beziehungen der Eosino­
philen zum Zustand des vegetativen Nervensystems bestehen, ist trotz des 
verlockenden Bindegliedes Pilokarpin-Atropin durchaus unerwiesen. Wenn 
Pilokarpin ganz vorwiegend Reizerscheinungen im Bereich des parasympathi­
schen Nervensystems und zugleich Eosinophilie (und Lymphozytose), Atropin 
gerade das Gegenteil hervorruft, so ist damit noch nicht gesagt, daB es der 
Nervenreiz bzw. die Nervenhemmung selbst ist, welche fiir die Blutveranderung 
verantwortlich zu machen ist. Elektrische Reizungen des Vagus und Sympathi­
cus haben keine spezifische Veranderung des Blutbildes zur Folge (S k6rzewsky 
und Wasserberg, einige eigene Versuche an Meerschweinchen) und von einer 
konstanten gleichartigen Beziehung zvvischen Elektivwirkung eines Pharmakon 
auf ein vegetatives Nervensystem und auf das Blutbild kann keine Rede 
sein (Port und Brunow). Es konnte sich ebensowohl um koordinierte, direkte 
Wirkungen der Pharmaka auf die Blutbildungsstatten handeln, wenn auch 
namentlich zwei Falle Strisowers - hochgradige Eosinophilie bei Einbettung 
der Nervi vagi in Driisentummen - eher zugunsten eines inneren Zusammen­
hanges zwischen Nervenreiz und Blut sprechen. Mit Riicksicht auf die oben er­
wahnten Angaben von Adler und Stoerk erscheint es von Interesse, daB 
Goldstein bei Hirnverletzten auffallend haufig entweder sehr hohe Werte fiir 
die Eosinophilen oder aber auch eileen ganzlichen Mangel derselben feststellen 
konnte; auch Goldstein denkt hierbei an nervose Einfliisse seitens des vege­
tativen Systems. Wir sehen also, wie wenig Sicheres iiber diese Dinge heute zu 
sagen ist. Eines aber scheint zweifellos, daB es lediglich individuelle Unter­
schiede der Konstitution, eventuell auch der Kondition erklaren, warum 
Kampher- oder Jodzufuhr, Pilokarpin oder Krotalin u. a. bei einzelnen 
Individuen ausgesprochenste Eosinophilie hervorrufen, bei anderen aber 
nicht; warum, wie Tiir k bemerkt, nach Tuberkulininjektionen oder nach Ab­
lauf akuter Infektionen, warum nach Ausschaltung der Milzfunktion einmal 
eine starke, einmal eine geringere oder auch gar keine Eosinophilie zu be­
obachten ist. 

1) Es sei bei dieser Gelegenheit bemerkt, daB wir zwischen der Theorie Schlechts 
und den bekannten Anschauungen Abderhaldens die Wahl treffen mussen. Waren beide 
richtig, so muBte in allen Fallen Eosinophilie angetroffen werden, in welchen das Serum 
irgendein OrganeiweiB abbaut. 
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Blutpllittchen. Essentielle Thrombophilie. Auch die Blutplattchen weisen 
enge Beziehungen zur Konstitution auf, ein Umstand, del' vielleicht manche 
sonst unkIare individuelle. Verschiedenheiten del' Reaktionsweise auf gleiche 
.auBere Reize unserem Verstandnis naher bringen diirfte. SieB und Stoerk 
geben an, daB bei Lymphatismus eine ganz auffallende Vermehrung del' Blut­
plattchen angetroffen wird. Ich konnte zeigen, daB die Zahl del' im Blut zirku­
lierenden Blutplattchen individuell in noch weit erheblicherem Grade, als bis­
her angenommen wurde, variiert. Auch Thrombozytenwerte unter 140 000 und 
weit iiber 350000 im Kubikmillimeter konnen bei gesunden Menschen vor­
kommen (vgl. auch H. Zeller). Derartig extreme Blutplattchenzahlen konnen 
bei gesunden Menschen als konstitutionelles Merkmal und Zeichen einer kon­
stitutionellen Anomalie des Blutbildungsapparates angesehen werden. Einer 
solchen konstitutionellen Thrombopenie odeI' Thrombozytose begegnet man be­
sonders haufig im Rahmen einer allgemein degenerativen Korperverfassung, 
also bei Infantilismus, Status thymolymphaticus, Eunuchoidismus, schwerer 
n~uropathischer Veranlagung u. dgl. In Fallen von konstitutioneller Thrombo­
zytose findet man wie auch bei anderen erworbenen Formen von Plattchenver­
mehrung haufig anormale Zellformen unter den Blutplattchen, Anisozytose del' 
selben und Riesenplattchen. 

Eine erheblichere Thrombozytose bedingt, wie ich dargelegt habe, eine 
gewisse Disposition zur Entstehung von Thrombosen, ohne daB wenigstens 
in del' Regel die Plattchenvermehrung allein fiir die Entstehung einer Throm­
bose verantwortlich zu machen ware. Es gibt auch Thrombosen, wo diesel' eine 
.dispositionelle Faktor vollkommen fehlt. In gewissen seltenen Fallen voil 
·essentieller Thrombophilie, wo es aus geringfiigigen Anlassen zu spon­
tanen Thrombosen, namentlich del' Armvenen kommt (vgl. Rosenthal, 
"Baum), scheint die konstitutionelle Thrombozytose einen wichtigen patho­
genetischen Faktor darzustellen. In del' oben ,zitierten Publikation habe ich 
.die Krankengeschichte einer jungen Dame mitgeteilt, die sich beim Heben eines 
durchaus nicht schweren Koffers eine solche spontane Thrombose del' rechten 
Vena axillaris zugezogen hatte. Zwei Wochen spateI' fand ich die enorme 
Plattchenzahl von 1330000 pro Kubikmillimeter mit reichlichen Riesen­
formen von Plattchen, die auch nach Absinken del' Plattchen auf den immer 
noch sehr hohen Wert von 350000 vorhanden waren. Interessant war nun, 
daB die sehr adipose, abel' sonst gesunde Schwester del' Kranken gleichfalls 
-ainen sehr hohen Wert von 390000 Thrombozyten mit reichlichen Riesen-
-axemplaren 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 eine solche essentielle Thrombo­
philie heredofamiliar, also mit Riicksicht auf ihre groBe Seltenheit offenkundig 
konstitutionell vorkommen kann und zweitens eine Beziehung dieses Zustandes 
zur konstitutionellen Thrombozytose bestehen diirfte. Dabei ist VOl' allem die 
konstitutionelle Neigung zur temporaren Ausschwemmung enormer Plattchen­
mengen neben del' habjtuell erhohten Zahl zu beriicksichtigen. 

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 del' Plattchen, 
die Wir ja seit den Untersuchungen von Fonio und Glanzmann zu priifen in 
del' Lage sind, fiir die Entstehung einer hamorrhagischen Diathese maBgebend 
jst. In diesem Sinne spricht ja Glanzmann bei seinen Fallen von hamor. 
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rhagischer Diathese von einer "hereditaren hamorrhagischen Throm basthenie". 
ZerreiBlichkeit der GefaBe (vgl. R. Klinger) und Gerinnungsfahigkeit des 
Blutes in vitro sind von der Plattchenzahl unabhangig. 

Die Anomalien der Gerinnungsfahigkeit in vitro gehi:iren schon in den 
Abschnitt . 

Blutfliissigkeit und Stoffwechsel. 
Anomalien der. Gerinnungsfahigkeit. Das Studium der Pathologie del' 

Bl utgerinn ung hat infolge der groBen Mannigfaltigkeit und vielfachen Un­
zulanglichkeit der angewendeten Methoden in verschiedenen Punkten noch 
recht umstrittene Ergebnisse gezeitigt. Betreffs verschiedener Einzelheiten 
stehen sich diametral entgegengesetzte Anschauungen iiber die Gerinnungszeit 
gegeniiberl). Andererseits ist, wie Kiister!nit Recht hervorhebt, die Bedeutung 
der Gerinnungszeit fiir die klinische Pathologie vielfach iiberschatzt worden. 
Es hat sich herausgestellt, daB nachweis bare Veranderungen der Blutgerinnung, 
sei es del' 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. Das geht ja auch 
aus den erwahnten Untersuchungen Franks hervor. Eines aber scheint mil' 
in diesem Zusammenhang zweifellos von Belang, d. i. die von !nir und meiner 
Frau festgestellte Gerinnungsschwache des Blutes bei degenerativer Konstitu­
tion. Es hat sich bei Verwendung der Fuldschen Methode, welche einen be­
stimmten, von del' Gerinnungsgeschwindigkeit und Fibrinmenge abhangigen 
Zeitpunkt zwischen Beginn und Ende der Gerinnung angibt, gezeigt, daB die 
verschiedenartigsten Alterationen des Blut~iisensystems, allgemeine Neuro­
pathie, hypoplastische und allgemein degenerative Konstitutionen durch eine 
Verzi:igerung der Blutgerinnung charakterisiert zu sein pflegen. Anomalien der 
Blutgerinnung, sei es im Sinne einer Verzi:igerung, sei es einer Neigung zu 
Thrombenbildung, hat Ri to 6 k auch bei Hypoplasie des GefaBsystems erwahnt. 
Wir haben weiterhin gefunden, daB die verzi:igerte Blutgerinnung auBerordent­
lich haufig mit dem Befund einer Lymphozytose bzw. Mononukleose des Blutes 
koinzidiert und kamen zu dem Ergebnis, daB zwischen dieser konstitutionellen 
Verminderung des Gerinnungsvermi:igens des Blutes und del' maximalen Ge­
rinnungsverzi:igerung bei Hamophilie enge Beziehungen, wahrscheinlich nul' 
graduelle Dbergange bestehen. 

Hamophilie. lch glau be, die Ham 0 p hi Ii e ist nichts anderes als der hi:ichste 
Grad jener konstitutionellen Minderwertigkeit einer Partialfunktion des Orga­
nismus, welche auf einer fermentativen Schwache des Protoplasmas beruhend, 
die Koagulation des Blutes nicht in der normalen Zeit zustandekommen laBt. 
Die Anschauung, es handle sich bei del' Hamophilie urn eine mangelhafte ge­
rinnungsbefi:irdernde Kraft der Blut-, wahrscheinlich auch del' GefaBendothel­
zellen, vielleicht auch aHer anderen Ki:irperzeHen, es handle sich urn eine kon­
genitale Minderwertigkeit, urn eine chemische, und zwar fermentative Abartung 
des Protoplasmas, wird von Sahli, Morawitz und Lossen, Kottmann und 
Lidsky, Gressot u. a. vertreten (vgl. auch R. Klinger)2). Fonio glaubt 
diese konstitutioneHe Minderwertigkeit und Insuffizienz den Blutplattchen zu-

1) Literatur bei J. Bauer und M. Bauer· Jokl sowie Kuster; vgl. ferner gegen­
iiber Kottmann und Kocher die Befunde von SchloeBmann sowie Matschawariani. 

2) Ra be berichtete allerdings kiirzlich iiber einen 9jahrigen hamophilen Knaben, 
bei dem das Fibrinogen im Blute feh Ite. Es ware dies eine ganz singulare Abart von Bluter­
krankheit. 
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schreiben zu sollen. Diese konstitutionelle fermentative Insuffizienz findet sich, 
wie zu erwarten, fast stets in einem Milieu anderweitiger mehr oder minder 
hochwertiger degenerativer Stigmen. So wird besonders haufig Hypoplasie der 
Aorta und der GefaBe bei Hamophilen angetroffen (Virchow, Dickinson 
u. a.), ferner Status lymphaticus und thymicus (Ortner, v. Neusser). Hu­
chard rechnet die Hamophilie zu den Manifestationen des Arthritismus. Am 
klarsten geht indessen die konstitutionelle Grundlage der Hamophilie aus 
ihrem bekannten Vererbungstypus hervor (vgl. Lossen, Bulloch und Fildes). 
Sehr bemerkenswert sind zwei von A. F. HeB beobachtete Familien, in denen 
mannliche Mitglieder Hamophilie, weibliche dagegen eine Purpura haemor­
rhagica . aufwiesen. 

Auch hier wieder taucht die Frage auf, wie weit namentlich in den Fallen 
verzogerter Blutgerinnung bei Erkrankungen des Blutdriisensystems idio­
pathische primare Fermentanomalien und wie weit sekundare Beeinflussung 
f9rmentativer Zelltatigkeit durch die anomale Hormontatigkeit interferieren. 
Wir wissen, daB die Schilddriise zweifellos die V organge bei der Gerinnung 
beeinfluBt (vgl. J. Bauer und M. Bauer-Jokl), wir haben durch Cannon 
und seine Mitarbeiter erfahren, daB auch die Nebenniere an der Regulierung 
dieser Vorgange sehr wesentlichen Anteil hat. Adrenalin, Reizung der Splanch­
nici, Schmerz oder heftige Emotionen beschleunigen bei intakter Neben­
niere die Blutgerinnung, letztere offenbar durch Anregung der Nebennieren­
sekretion. Es liegt immerhin nahe, einen Zusammenhang zwischen herabge­
setzter Blutgerinnbarkeit bei Status lymphaticus (und degenerativus) und der 
hierbei nicht seltenen Nebennierenhypoplasie in Erwagung zu ziehen. 

N e benbei sei hier auf die FaIle von familiarer Pseudohamophilie hingewiesen, 
die weder eine verzogerte Gerinnung noch eine Thrombopenie aufweisen, deren 
Blutungen offenbar auf Anomalien im Bau der kleinen GefaBe in bestimmten 
GefaBgebieten beruhen (Abderhalden), wie sie mitunter auch in multiplen 
Teleangiektasien und Angiomen der Haut und Schleimhaute zum Ausdruck 
kommen (Osler, Hawthorne, Gjessing). Zu dieser Gruppe diirften aller 
Wahrscheinlichkeit nach die in den folgenden Kapiteln zur Sprache kommenden 
essentiellen Blutungen der Magenschleimhaut oder der Nieren zu zahlen sein. 
Es handelt sich hier um eine abnorme GefaBdurchlassigkeit in einem zirkum­
skripten GefaBbezirk (vgl. Bauer und Aschner). 

Stoffwechselkrankheiten. EiweiBstoffwechsel. Wenn die der mangelhaften 
Gerinnbarkeit des Blutes zugrunde liegende fermentative Insuffizienz des Zell­
protoplasmas nur in extremen Fallen mit einer Gesundheitsschii.di~ung des 
Individuums verbunden ist, so gibt es demgege;niiber andere konstitutionelle 
Anomalien der Zelliermente, welche auch bei geringer Intensitat Krankheits­
zustande bedingen, die ge'Wohnlich 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 
des EiweiBstoffwechsels, denen wirunszunachstzuwenden wollen, istdie 
weitaus wichtigste jene, welche den Abbau der Nukleoproteide, des Kern­
eiweiBes betrifft und die dominierende Rolle in der Pathogenese der Gicht spielt. 

Purinkorper. Es ist eine schon seit langem bekannte und auBerordentlich 
interessante Tatsache, daB die Harnsauremenge bzw. Purinkorpernienge, welche 
ein Mensch im niichternen Zustande oder bei purinfreier Nahrung ausscheidet. 
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welche so mit aus den Stoffwechselprodukten seiner Korperzellen hervorgeht 
(endogene Harnsaure bzw. endogene Harnpurine nach Burian und Schur), 
einen fiir das betreffende Individuum ganz merkwiirdig konstanten Wert 
reprasentiert, wahrend die individuellen Unterschiede diesel' endogenen Harn­
purinausfuhr nicht unbetrachtlich sind (Mares, Burian und Schur u. a.). 
Wie weit jene Konstanz geht, zeigt die 70 jahrige Versuchsperson Fa us t k as, 
die den gleichen endogenen Harnsaurewert prasentiert wie einst VOl' 25 Jahren, 
als Mares an ihr die bedeutsame Tatsache del' Konstanz del' endogenen Harn­
sauremengen feststellte. Eben wegen diesel' 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 dariiber orientiert sind, 
woher die individuellen Differenzen im endogenen Purinwert stammen, ob sie 
in einem verschieden intensiven Ab- und Aufbau del' Kernsubstanz, ob sie in 
einer verschieden vollkommenen Spaltung und Verbrennung del' Purinkorper 
odeI' in einer individuell verschiedenen Dichtigkeit des Nierenfilters fiir die 
Purinkorper des Blutes ihre Ursache haben, eines ist sichel', daB namlich die 
Tatsache del' individuellen Variabilitat del' Konstante fiir die endogene Purin­
korperausscheidung das Verstandnis fiir die ebenso sichel' vorhandene als in 
ihrem Wesen noch ungeklarte konstitutionelle Disposition zu gicht.ischen 
Erkrankungen anbahnt, ja vielleicht das Bindemittel darstellt fiir das Kon­
glomerat jener urspriinglich mehr intuitiv als logisch unter dem Namen Arthri­
tismus zusammengefaBten Zustande bzw. Krankheitsbereitschaften. 

Es ware gewiB auBerordentlich verdienstvoll festzustellen, ob die endogene 
Harnsaurekonstante nicht etwa bloB beim Gichtkranken sondern auch bei den 
zum Teil zweifellos gleichfalls disponierten, wenn auch nicht gichtkranken Fa­
milienangehorigen desselben auffallend niedrig ist, ob nicht auch die in Gich­
tikerfamilien so haufigen Diabetiker und Fettleibigen, die Migranosen und 
Asthmatiker, ob nicht auch die ganz gesunden Blutsverwandten des Gichtikers 
haufig eine tiefe endogene Harnsaurekonstante aufweisen, ob nicht auch sie 
eine gewisse konstitutionelle Insuffizienz in del' Verarbeitung del' Purinkorper 
erkennen lassen und wie del' Gichtkranke zugefiihrte Purine verzogert aus­
scheiden. Dies hat ja auch Marti us schon in Erwagung gezogen. Die wichtigen 
Befunde Lindemanns iiber Anomalien des Purinstoffwechsels bei Migrane, 
Asthma bronchiale, Enteritis mucomembranacea, Purpura haemorrhagica, 
Erythema nodosum, diejenigen Abls bei Neurasthenikern und nicht gichti­
schen chronischen Polyarthri tiden, U ff e n h e i mel'S bei "arthri tischen " Kindern, 
Kerns an Kindern mit ausgesprochener exsudativer Diathese und de Kleyns 
und Storm van Leeuwens bei Asthma bronchiale sowie Rhinitis vasomotoria 
sprechen entschieden in diesem Sinne. Beriicksichtigen wir auch noch den Be­
fund eines erhohten Harnsaurespiegels im Blute, wie er dem Tiefstand del' endo­
genen Harnsaureausfuhr bei del' Gicht entspricht, dann verweisen auch die Beob­
achtungen von His bei Quinckeschem Odem und intermittierenden Gelenk­
schwellungen, die Blutanalysen R. Kochel's bei Migrane, bei arteriosklero­
tischer Hypertension mit den Erscheinungen del' Neurasthenie und vielleicht 
auch bei malignen Neoplasmen auf diesen Zusammenhang. Frenkel-Tissot 
fand bei einem familiaren intermittierenden Kniegelenkshydrops niedrigen en­
dogenen Harnsaurewert und verschleppte Ausscheidung zugefiihrter Purinkorper. 
A. Mayer konnte bei einzelnen chronischen Bronchitikern mit asthmatischen 
Zustanden und leichtem Emphysem, die keinerlei Anzeichen von Gicht dar­
boten, wohl abel' Gichtiker und Diabetiker in del' Verwandtschaft aufwiesen, 
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aIle die sonst als fiir Gicht charakteristisch angesehenen Anomalien des Purin­
stoffwechsels feststellen. Die Bezeichnung "Lungengicht" mochte ich fiir solche 
FaIle allerdings ebensowenig gelten lassen wie Goldscheiders Zusammen­
fassung von Myalgien, Neuralgien, neurasthenischen Beschwerden aller Art, 
vieleI' FaIle von Cholelithiasis, Schrumpfniere u. a. als "atypische Gicht". Die 
Zusammengehorigkeit aller diesel' Zustande wird durch den alten Ausdruck Ar­
thritismus gekennzeichnet, del' seine Berechtigung nun nicht bloB aus del' sta­
tistischen Erfahrung sondeI'll auch aus einem exakt chemisch faBbaren Merk­
mal erhalt. Dieses Merkmal bedeutet eine Disposition zur Gicht, nicht abel' 
die Gicht selbst. 

Gicht. Brugsch und Schittenhelm erblicken das Wesen del' Gicht in 
einer verlangsamten Fermentwirkung, wodurch die Harnsaure langsamer ge­
bildet, langsamer ~erstort1) und schlieBlich - durch eine sekundare Erhohung 
des Schwellenwertes in den Nieren (?) - langsamer ausgeschieden wird. Es 
wiirde also auch hier, ahnlich wie bei del' degenerativen Gerinnungsschwache 
des Blutes, eine fermentative Insuffizienz des Zellprotoplasmas vorliegen. Zur 
Entstehung del' Gicht ist offen bar neben del' besprochenen Anomalie des Purin­
stoffwechsels noch ein weiterer Faktor erforderlich, del' die Ablagerung del' 
Hamsauredepots bedingt und namentlich die destruktiven Gelenkveranderungen 
zur Folge hat. Zum Teil mag diesel' Faktor in einer besonderen Beschaffenheit, 
einer besonderen Affinitat del' Gelenke zur zirkulierenden Hamsaure, zum Teil 
in noch anderweitigen Storungen des Stoffwechsels zu suchen sein. In letzter 
Zeit ist besonders auf das Vorkommen einer anomalen Hamsaurebindung im 
Gichtikerblut Wert gelegt worden, derart, daB diese Bindung nicht genugend 
transport- und hamfahig im Sinne Minkowskis und wesentlich schwerer 
loslich (Gudzent) 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 erscheint, 
eine Erklarung fUr das Ausfallen von Uraten in den Geweben zu liefem. Als 
Voraussetzung hat natUrlich auch diese Hypothese die primare FermentanomaEe, 
welche zu einem langeren Verweilen del' Hamsaure in del' Zirkulation fUhrt. 
v. Noorden hatte noch VOl' den Untersuchungen Gudzents eine etwas diffe­
rente Auffassung von del' gichtischen Fermentanomalie. Er dachte an eine 
Schwache derjenigen fermentativen Krafte, welche die Hamsaure in eine leicht 
lOsliche und hamfahige Bindung uberfuhren. So scheint denn auch die exakte 
Stoffwechselforschung schlieBlich auf den alten Bouchardschen Begriff del' 
Bradytrophie, del' Verlangsamung des Stoffwechsels als dem Charakteristikum 
arthritischer Zustande zuruckkommen zu wollen, wie insbesondere Reichel's 
neue Untersuchungen erweisen. Vielleicht ist ubrigens nach Freund das Zir­
kulieren schwer loslicher Hamsaureverbindungen im Gichtikerblut auch auf die 
Entstehting gewisser organischer Sauren im Darmtrakt infolge von anomalen 
Garungsvorgangen in diesem zuruckzufUhren, indem solche Sauren del' Ham­
saure das fUr ihre Loslichkeit notwendige Alkali entziehen. Es konnten also 
auch primare Anomalien del' Darmtatigkeit in del' Pathogenese del' Gicht eine 
Rolle spielen. 

Auch bezuglich des Purinstoffwechsels erhebt sich die Frage, wie weit die 
fermentativen Anomalien, wie wir sie eben ins Auge faBten, primare zellulare 
Anomalien darstellen und wie weit sie sekundar durch anomale Hormontatig-

') Auf die Streitfrage nach der Existenz eines urikolytischen Fermentes beim Men­
schen sei hier bloB verwiesen (vgl. VViechowski und das Ubersichtsreferat von H. Wie ner). 
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.keit bedingt sein konnen. Wir wissen heute, daB die Nebennieren bzw. das Adre­
nalin den Purinstoffwechsel sehr wesentlich beeinflussen - Adrenalin ruft eine 
vermehrte Purinkorperausscheidung h.ervor (F al t a, Fl ei s c h man n und 
Salecker u. a.) und ebenso der das Adrenalin mobilisierende Claude Bernard­
sche Zuckerstich (E. Michaelis) - wir wissen, daB auch die Hypophyse an 
diesem Regulationsmechanismus beteiligt ist - bei Akromegalie ist der endo­
gene Harnsaurefaktor auffallend hoch, bei hypophysarer Dystrophie auffallend 
niedrig (Falta und Nowaczynski), Pituitrin beeinfluBt die Purinkorperaus­
fuhr (Fleischmann und Salecker) - Gudzent, Maase und Zondek haben 
gezeigt, daB die Extrakte der Schilddriise, des Pankreas, der Nebennieren und 
der Milz eine Vermehrung der Harnsaure in Blut und Harn hervorrufen und wir 
konnen vermuten, daB auch die Keimdriisen einen gewissen EinfluB auf den 
Purinstoffwechsel iiben (vgl. Nowaczynski). Schilddriisenexstirpation und 
Jodothyrinzufuhr hemmt die Purinkorperausscheidung (Fleischmann und 
Salecker). Andererseits solI nach Slosse das Schilddriisenhormon eine des­
amidierende Wirkung auf den EiweiBstoffwechsel ausiiben und der "EiweiB­
arthritismus" rundweg auf einer Schilddriiseninsuffizienz beruhen, SchlieBlich 
ist es auch Lindemann aufgefallen, daB die Mehrzahl seiner nicht rein gich­
tischen FaIle mit anomalem Purinstoffwechsel mehr oder weniger deutliche 
Symptome einer Starung der inneren Sekretion und vor allem einer Starung 
der Schilddriisenfunktion (Exophthalmus, Graefe, Mobius, Stellwag, Schild­
driisenvergroBerung, ferner auch aJimentare Glykosurie, Menstruations­
anomalien sowie Lymphozytose unO. Eosinophilie) aufwiesen. Vielleicht ge­
horen hierher doch auch die Pinelesschen FaIle von "Harnsaureschmerzen" 
oder, wie er sie wegen des zweifellosen Zusammenhanges mit Vorgangen in der 
Genitalsphare nannte, die FaIle von "genitaler Pseudogicht", wie sie besonders 
in Gichtikerfamilien haufig angetroffen werd6n. Auf die Beziehungen zwischen 
Purinstoffwechsel und vegetativem Nervensystem hat vor allem Abls hin­
gewiesen. 

Die Gicht ist bekanntlich eine hereditar-degenerative Erkrankung ua.' 
UOX~'/! und alterniert insbesondere mit anderen Erkrankungen des Stoffwechsels 
haufig in ein und derselben Familie. Ob das auffallende Verschontbleiben der 
heiBen Lander mit konstitutionellen Momenten iiberhaupt etwas zu tun hat 
und nicht vielmehr auf die differente Lebensweise zu beziehen ist, laBt sich mit 
voller Sicherheit nicht entscheiden. Die Lebensweise, vor allem Dberlastung des 
Nukleinstoffwechselsystems im weitesten Sinne, eine Schadigung desselben 
durch Alkohol, BIei usw. ist ja neben der arthritis chen Veranlagung ein ge­
wichtiger atiologischer Faktor (vgl. Brugsch). Wenn schon bei der echten 
Gicht die Purinstoffwechselstorung nur einen Teil des gichtischen Symptomen­
komplexes ausmacht, so ist es selbstverstandlich, daB von einer direkt patho­
genetischen Rolle einer derartigen Storung bei den 0 ben angefiihrten "arthri­
tischen" Zustanden nicht die Rede sein kann, daB diese vielmehr ganz all­
gemein als Indikator einer in bestimmter Richtung abgearteten Korperkon­
stitution angesehen werden muB. 

Uratdiathese. Bekanntlich hat man sich lange Zeit hindurch redlich be­
miiht, eine strenge Abgrenzung der harnsteinbildenden Uratdiathese oder 
Uratsteindiathese (Brugsch und Schittenhelm) von der gichtischen durch­
zufiihren, welche beiden wegen ihrer nicht selten vorkommenden Kombination 
und Zugehorigkeit zu der groBen Gruppe des Arthritismus seit alters her identi­
fiziert worden sind. Brugsch und Schittenhelm haben die Uratsteindia­
these als urikurische (urikolithotische) der urikamischen (urikoarthritischen) 
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Diathese gegeniibergestellt. Nun scheint aber dennoch etwas Richtiges an der 
alten urspriinglichen Auffassung zu sein und trotz des scheinbaren Gegen­
satzes - verminderte Harnsaureausscheidung bei der Gicht, verm ehrte 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 zugefiihrter Purinkorper klar hervor. Ganz gleiche Be­
funde hatte schon friiher O. Neubauer erhoben. Er fand auch bei harnsaurer 
Diathese manchmal, wie bei Gicht, Harnsaure im Blut bei purinarmer Kost. 

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 als Stoffwechsel­
endprodukt der Purinkorper ausgeschieden, wahrend von den niederen Mfen ab 
in der Saugerreihe das Allantoin als Stoffwechselendprodukt figuriert. 

A.minosaurendiathesen. Yom praktisch klinischen Standpunkt weniger 
wichtig als die Anomalien des Purinstoffwechsels, theoretisch aber um so 
bedeutungsvoller sind gewisse Anomalien des intermediaren Eiw~iBstoff­
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-fermimtativen Details 
der Korperkonstitution liefern. Umber hat diese wohl charakterisierten Ab­
bau-Insuffizienzen des intermediaren EiweiBstoffwechsels als Aminosauren­
diathesen zusammengefaBt, weil es sich um Anomalien im Abbau von Amino­
sauren handelt. 

A.lkaptonurie. Hierher gehort in erster Linie jener eigentiimliche, meist 
wahrscheinlich schon angeborene Zustand, welcher seit seiner Entdeckung 
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 Harn beruht. Es hat sich herausgestellt, 
daB der Organismus solcher Individuen nicht wie derjenige des normalen Durch­
schnittsmenschen imstande ist, den Benzolring des EiweiBmolekUls iiber die 
Homogentisinsaurestufe hinaus abzubauen, sondern wegen dieser seiner spe­
zifischen fermentativen Insuffizienz diese Zwischenstufe des normalen inter­
mediaren EiweiBstoffwechsels im Harn ausscheidetl). GroB konnte den Mangel 
des Homogentisinsaure spaltenden Fermentes im Blutserum des Alkaptonurikers 
auch in vitro nachweisen. Die Alkaptonurie ist sicherlich nicht so ganz selten 
anzutreffen, nur wird sie wegen ihrer klinischen Harmlosigkeit meist nicht be­
achtet. Sie wird daran erkannt, daB der Homogentisinsaure enthaltende Harn 
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 iiberwiegt das 
mannliche Geschlecht iiber das weibliche bedeutend. In der Regel fand man eine 

1} Literatur bei C. Neuberg in v. Noordens Handbuch der Pathologie des Stoff­
wechsels II. 1907, und bei L. Pincussohn, Ergebnisse d. inneren Med. u. Kinderheilk. 8, 
454. 1912. 
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Reihe von Geschwistern von der Anomalie betroffen. DaB sie auch hereditar 
vorkommt, illustriert die Beobachtung von Umber und Biirger. Die wieder­
holt angegebene Konsanguinitat der Eltern diirfte im Sinne von Marti us 
bloB als kumulativer Faktor bei vorhandener latenter Determinante in beiden 
Ahnenreihen wirksam sein. Die Ausscheidung der Homogentisinsaure ist ge­
legentlich nicht ganz belanglos fiir den Gesundheitszustand des betreffenden 
Individuums. Bei sehr lange Zeit bestehender Alkaptonurie - offenbar spielen 
da auch quantitative Unterschiede der fermentativen Insuffizienz mit - kornmt 
es mitunter durch Ablagerung von Pigment zu einer graublauen Verfarbung des 
Knorpelgewebes, abel' auch einzelner Hautpartien und der Lidspaltenzone der 
Sklera (E. Ebstein), zur sogenannten Ochronose und, wie vor allem die Beob­
achtungen von GroB und Allard sowie von Umber und Biirger zeigen, zu 
chronisch deformierenden Prozessen an den Gelenken und Knochen. In der an 
Alkaptonurikern reichen Familie, welche die letzterwahnten Autoren beschreiben, 
erkrankten samtliche alkaptonurische Familienmitglieder, und zwar nur diese 
in vorgeriicktem Alter, an einer Osteoarthritis deformans. Soderberghspricht, 
offenbar ohne Kenntnis der betreffenden Literatur, von Ostitis deformans ochro­
notica. Es ist wahrscheinlich, daB die im Blute kreisende und im Knorpel als 
Pigment sich ablagernde Homogentisinsaure ahnlich wie andere abnorme odeI' 
abnorm gehaufte Stoffwechselprodukte die Gelenke zu schadigen vermag 1). 

Gelegentlich klagen Alkaptonuriker auch iiber Harnbeschwerden wie Brennen 
beim Urinieren, Tenesmus, Driicken und Schmerzgefiihl in del' Blase (Stange, 
GroB und Allard). Durch Einnahme groBerer Mengen Homogentisinsaure 
konnte Emden diese Symptome experimentell an sich selbst hervorrufen. 

Zystinurie. Ganz analog del' Alkaptonurie stellt die Zystinurie eine 
Anomalie im intermediaren EiweiBstoffwechsel dar, bei del' del' Organismus 
gerade das schwefelhaltige Spaltprodukt des EiweiBes, das Zystin, nicht weiter 
anzugreifen, zu verbrennen vermag und es deshalb mit dem Harn ausscheidet. 
Auch hier begegnen wir wiederum del' erblichen Dbertragbarkeit dieser Kon­
stitutionsanomalie, die wiederholt durch mehrere Generationen hindurch bei 
einer ganzen Reihe von Familienmitgliedern beobachtet wurde (vgl. Cohn, 
Abderhalden). In einem von Umber und Biirger mitgeteilten Fall von 
Zystinurie bestand schwerste erbliche Belastung mit Diabetes. Beide Eltern 
und samtliche vier Schwestern der Mutter waren diabetisch. Es ist iiberaus 
interessant zu sehen, wie nahe verwandt die so weitgehend spezifischen Ferrnent­
anomalien untereinander sind, wenn sie in einer Familie alternieren. Die Zystin­
urie kann vollstandig symptomlos verlaufen, nicht selten abel' fiihrt sie bei 
Gegenwart entsprechender organischer Geriistsubstanzen zu Konkrementen 
in den Harnwegen, die sich teilsals reine Zystinsteine, teils als kombinierte 
Konkremente darstellen. Mehrmals wurde bei zystindiathese eine Infiltration 
innerer Organe, namentlich del' Leber und Nieren mit groBen Mengen aus­
gefallenen Zystins beobachtet (Abderhalden). 

Diaminurie. Die del' Zystinurie zugrunde liegende Fermentinsuffizienz 
kann quantitativ verschiedene Grade erreichen, sowohl was ihre Intensitat an­
langt - die ausgeschiedenen Zystinmengen sind sehr verschieden - als be­
ziiglich ihrer Extensitat, insofern die Insuffizienz nicht nur del' geschwefelten 
Aminosaure, d. i. eben dem Zystin, sondern auch alimentar zugefiihrten gewohn­
lichen Mono- eventuell auch Diaminosauren gegeniiber vorhanden sein und 
schlieBlich auch zur spontanen Ausscheidung von Arninosauren neben dem 

1) Literatur bei H. Kolaczek, Bruns' Beitriige z. klin. ChiI'. n, 1911, "owie 
E. Jantke, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. ChiI'. 26, 617. 1913. 
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Zystin fiihren kann (Lowy und Neuberg). In Fallen, in denen die Insuffizienz 
sich auch auf Diaminosauren erstreckt, spricht man von D i a mi n u ri e. Der 
Ham enthalt dann die aus den Diaminosauren Lysin und Arginin entstandenen 
basischen Diamine Kadaverin und Putrescin, wie dies v. Udranszki 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 
konstitutionelle Grundlage. Die konstitutionelle Schwache jenes scharf um­
grenzten kleinen Teiles des ganzen komplexen zellularen Fermentapparates 
kann gelegentlich erst bei besonderen Anforderungen oder bei sonst belanglosen 
geringfUgigen Schadigungen zum Ausdruck kommen. Dasselbe gilt naturgemaB 
auch fiir die Alkaptonurie, die sogar intermittier~nd beobachtet wurde (Stange) 
und sich als besserungsfahig erweist (Katsch). In seltenen Fallen scheinen erst 
schwere konditionelle Noxen zur Alkaptonurie gefiihrt zu haben, so hochgradige 
Kachexie bei Tuberkulose und Karzinom oder bei Lebererkrankungen. Die 
Mehrzahl der beobachteten Falle von Aminosaurendiathese kann aber zweifels­
ohne als Konstitutionsanomalie, wenn man will, als eine Abartung des Genus 
homo - allerdings in der Richtung einer Sackgasse - angesehen werden. 

Kohlehydratstoffwechsel. Wahrend sich die besprochenen Abbau-Insuffi­
zienzen des EiweiBstoffwechsels verhaltnismaBig einfach darstellen und wahr­
scheinlich aIle Statten des EiweiBabbaues, d. i. samtliche Korperzellen betreffen, 
sind die Konstitutionsanomalien des Kohlehydrat- und auch des Fettstoffwech­
sels wesentlich komplizierter und einer Analyse wesentlich schwieriger zugang­
lich. Das kommt daher, weil der Organismus gewaltige Vorratsdepots fUr Kohle­
hydrate und Fette beherbergt, aus denen je nach BOOarf das notige Quantum 
in die Blutbahn gelangt, wahrend fiir die EiweiBkorper ein derartiges eigenes 
"Depotorgan" nicht existiert1) und damit auch die auBerst subtile Regulierung 
wegfallt, welche ein solches Depotorgan erfordert und welche speziell ffir die 
Kohlehydrate durch die innersekretorischen Organe geradezu monopolisiert 
erscheint. Wir haben demnach bei den Konstitutionsanomalien des Kohle­
hydratstoffwechsels nicht nur wie bei den EiweiBkorpem eventuell vor­
handene, auf alle Korperzellen sich erstreckende fermentative Insuffizienzen 
bei der Verwertung und Verbrennung des ihnen zugefiihrten Traubenzuckers­
denn um diesen handelt es sich hier fast ausschlieBlich - in Betracht zu ziehen, 
sondem wir haben den auBerst komplizierten Regulationsmechanismus der 
Kohlehydratspeicherung und -abgabe in der Leber mit seinen Reguiatoren 
im Hormonapparat und im Nervensystem gleichfalls zu beriicksichtigen. 
. Leider sind wir aber heute nicht so weit, diese natiirliche Unterscheidung 

wirklich exakt durchfUhren und sie etwa zum Ausgangspunkt unserer Erorte­
rungen nehmen zu konnen. Wogt ja immer noch der Streit, ob der Diabetes 
mellitus bloB auf gesteigerter Zuckerbildung oder auch auf herabgesetzter 
Zuckerverbrennung beruht. Immerhin scheint mir das gesamte heute vor­
liegende Tatsachenmaterial mehr dafiir zu spreehen, daB man ohne die An­
nahme einer verminderten Verbrennung von Zucker in den Geweben des dia­
betischen Organismus nicht auskommen ·kann, mag man auch mit FaIta das 
KompromiB schlieBen und von einer verminderten Zuckerverbrennung infolge 
verminderter hierzu notiger Zuckerassimilation in den Geweben sprechen. Es 
ist sehr wahrscheinlich, daB im diabetischen Organismus nicht bloB Regulie­
rungsstorungen im Bereich der Vorratskammem sondem auch fermentative 

1) Die von Cahn - Bronner nachgewiesene EiweiBspeicherung in der Leber bei 
enteraler EiweiBzufuhr kommt da kaum in Betracht. 
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Storungen in den Korpergeweben sei es assimilatorischer oder dissimilatorischer 
Natur eine Rolle spielen (vgl. Bernstein und Falta, Verzar, Forschbach 
und Schaffer; dem gegeniiber O. Lowi) 1). Achard bezeichnet diesen Zustand 
der mangelhaften Verbrennbarkeit und Ausnutzbarkeit des Zuckers als "glyko­
lytische Insuffizienz". 

Assimilationsgl'enze. Es konnte den Anschein haben, als ob diese Dinge 
in den vorliegenden Rahmen eigentlich nicht hineingehorten, wiiBten 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 
Assimilationsgrenze fUr Kohlehydrate und speziell fUr Traubenzucker in 
vollig gesundem Zustand individuell auBerordentlich variiert (v. Strii m pell, 
de Campagnolle, Martius u. a.) und, wie Martius sich ausdriickt, "einen 
direkten MaBstab fUr die Beurteilung der Konstitutionskraft des einzelnen in 
betreff eines bestimmten und wohlcharakterisierten Stoffwechselvorganges 
gibt". Wenn v.Noorden die alimentare Glykosurie als durchaus physiolo­
gischen ProzeB bezeichnet, der mit der Krankhei t Diabetes mellitus nicht das 
geringste zu tun hat, so darf d·enn doch nicht iibersehen werden, daB die Mengen 
zirkulierenden Kohlehydrats, denen gegeniiber sich die zuckerspeichernden und 
zuckerspaltenden Krafte eben als insuffizient erweisen, schon im gesunden Zu­
stande ungemein verschieden sein konnen, womit ein prinzipieller Unterschied 
zwischen alimentarer Glykosurie und Diabetes mellitus eigentlich wegnmt und 
uns ein Anhaltspunkt gegeben wird, eine latente diabetische Anlage zu er­
kennen. Ein Mensch mit alimentarer Glykosurie e sacharo ist, wie N au n y n 
sagt, der diabetischen Anlage verdachtig, ein Mensch mit alimentarer Glyko­
surie ex amylo hat sie bestimmt. Natiirlich kann es bei fehlenden exogenen 
ursachlichen Faktoren auch das ganze Leben lang bei der Anlage bleiben, ohne 
daB es zum Diabetes kame. Nach den Mitteilungen Achards scheint der Gas­
wechselversuch in Fallen von alimentarer Glykosurie auch eine glykolytische 
Insuffizienz zu erweisen, die Glykosurie ware also nicht so sehr auf eine ver­
minderte Fahigkeit der Leber den zugefiihrten Zucker zu fixieren, als vielmehr 
auf die allgemeine Insuffizienz der Gewebe zu beziehen, den ihnen zugefiihrten 
Zucker zu verwerten und zu verbrennen2). Niemann machte in jiingster Zeit 
darauf aufmerksam, daB der Blutzuckerspiegel gesunder Sauglinge nach Kohle­
hydratzufuhr individuell sehr verschieden hoch ansteigt und daB gerade die 
Sauglinge mit hoc!J.gradiger "alimentarer Glykamie" bei Kohlehydraternahrung 
gut zu gedeihen pflegen und dem Fett gegeniiber oft. refraktar sind, wahrend 
Sauglinge mit geringer alimentarer Glykamie sich gerade umgekehrt verhalten 
sollen. 

Alimentiil'e GIykosurie tmd Diabetes mellitus. Welcher Art und wie enge 
die Beziehungen zwischen alimentarer Glykosurie und Diabetes mellitus sind, 
das geht aus den unter Marti us' Leitung vor Jahren durchgefiihrten Unter­
suchungen Ka wachis hervor) die anscheinend der Vergessenheit anheimge­
fallen 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 eventuell 
ausgeschiedenen Zuckers eine Zeitlang weiter und kam zu dem sehr bemerkens­
werten Ergebnis, daB bisweilen die durch einmalige Dextrosedarreichung er-

1) Beziiglich der Theorien des Diabetes sei auf die Darstellungen von v. N oorde n, 
Gigon, Biedl, Falta und Magnus - Levy verwiesen. 

2) Eine Nachpriifung dieser wichtigen Versuche ware 8ehr wiin8chenswert. 
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zeugte GlykosurIe nicht gleich wieder verschwindet, sondem bei zuvor sicher 
nicht diabetischen Individuen lange Zeit - in maximo bis zu 32 Tagen - an­
hielt. So zeigte ein vollig gesunder 24jahriger Krankenhausdiener einma! nach 
Darreichung von 150 g Traubenzucker eine Glykosurie von vierstiindiger Dauer, 
bei einem spateren Versuch mit 200 g dagegen eine Zuckerausscheidung, die 
291/ B Stunden anhielt. Mit Recht schlieBt Marti us, daB bei solchen Individuen 
die einmalige funktionelle Belastung des Kohlehydratstoffwechsels zu einer 
langer dauemden Schadigung des Zuckerverwertungsvermogens gefiihrt hat, 
und nimmt als Ursache dieser Empfindlichkeit eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit jenes Vermogens an. Mit vollem Recht verweist er femer auf die 
hier gegebene Moglichkeit der Krankheitsverhiitung bei noch Gesunden aber 
konstitutionell Gefahrdeten. Die Beschrankung kohlehydratreicher N ahrung 
(Weiland) und, was' aus unseren neuesten Erkenntnissen hervorzugehen 
scheint, die Wamung vor zu reichlichem FleischgenuB (Falta) wird bei kon­
stitutionell Disponierten den Diabetes wenn nicht verhindem, so doch seine 
Prognose ganz wesentlich bessem konnen. Es wird sich sicherlich empfehlen, 
nach dem Vorschlage von Lauritzen und Weiland bei Kindem aus dia­
betischen Familien in gewissen Zeitabstanden Toleranzpriifungen gegeniiber 
Kohlehydraten vorzunehmen, sei es durch Beobachtung einer eventuellen ali­
mentaren Glykosurie oder einer alimentaren Hyperglykamie (Tachau, Hahn 
und Offenbacher) e sacharo oder ex amylo. Lauritzen hat eine hierzu ge­
eignete starkereiche Probemahlzeit angegeben. Bergell hat in jiingster Zeit 
darauf aufmerksam gemacht, daB sich eine konstitutionelle Disposition z.Jm 
Diabetes oder, wie er es nennt, die Vorstufe des Diabetes darin verrat, daB der 
Ham ein auffallend gesteigertes Losungsvermogen fiir Kupferoxydhydrat be­
sitzt, welches auf Kohlehydratentziehung in der Nahrung schwindet, bei star­
kerer alimentarer Belastung mit Kohlehydraten dagegen noch steigt und in 
alimentare Glykosurie iibergeht und welches auf dar 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 GlykQsurie. 
Von hohem Interesse ist es, daB Bergell diese Harnreaktion in zwei Drittel 
der Faile bei Verwandten von Diabetikem antraf. Friiher schon hatte ja Lo­
rand darauf hingewiesen, daB Kinder von Diabetikem oft alimentare Glyko­
surie im Sinne einer angeborenen 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 iibrigens die Substanz, auf welcher die 
Bergellsche Harnreaktion beruht, fiir ein besonderes Kohlehydrat, das er als 
"Arthritose" bezeichnet und besonders oft bei zuckerfreien Diabetikem, aber 
auch bei Gichtikern und schweren Neurasthenikem antraf. Er betrachtet das 
Vorkommen dieser Substanz als eine besondere neue Stoffwechselanomalie. 

Es bedarf kaum der Erwahnung, daB die Kohlehydrattoleranz natiirlich 
auch konditionellen Einfliissen 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 wiedetum £ragen, 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 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 15 
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Differenzen des Zuckerverwertungsvermogens in den Geweben und wie weit 
es sich um individuelle Unterschiede del' sekundaren Beeinflussung dieser Vor­
gange von seiten der nervosen und innersekretorischen Apparate handelt, so 
konnen wir auch hier eine prazise Antwort nicht erteilen, wenn auch die erst­
genannte Moglichkeit infolge der iiberragenden Bedeutung, welche dem letzt­
genannten Mechanismus in jiingerer Zeit zuerkannt wird, heute kaum je Be­
riicksichtigung erfahrt. Zweifellos ist es, daB die Assimilationsgrenze fiir Kohle­
hydrate yom konstitutionellen Zustand gewisser nervoser A p para te abhangt 
(vgl. Kap. IV) und ebenso sicher ist, daB die konstitutionelle Funktionsbreite 
des Pankreas u. zw. seines Inselapparates sowie diejenige des chromaffinen 
Systems die individuelle Kohlehydrattoleranz ganz wesentlich mitbestimmen. 
Bei einer minderwertigen innersekretorischen Pankreasfunktion wird nicht nul' 
die Glykogenaufstapelung in der Leber mangelhaft, die' Zuckerbildung aus dem 
zerfallenden Glykogen iiberstiirzt erfolgen, es wird auch die Zuckerverwertung 
in den Geweben geringer, vielleicht sogar die Zuckerdichtigkeit der Nieren 
schlechter (Biedl). Im 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 star­
kere Glykogenspaltung erfolgen. In diesem FaIle ist die Verbrennungsfahigkeit 
der Gewebe fiir Zucker normal (0. Lowi). Vielleicht vollzieht sich iibrigens auch 
die nervose Regulation des Kohlehydratstoffwechsels via Nebennieren, wenig­
stens scheinen die interessanten Ergebnisse Cannons hierfiir zu sprcchen -
Hyperglykamie und Adrenalinamie nach psychischen Erregungen, WegfaIl 
dieser Reaktion nach Exstirpation der Nebennieren1). Dbrigens untel'steht 
wahrscheinlich auch die innere Sekretion des. Pankreas einer Reglllierung von 
seiten des Vagus (de Corral). Die Thyreoidea wirkt der assimilatorischen 
Tatigkeit des Pankreas entgegen, wenn sie allch bei normaler Funktionsfahig­
keit des Pankreas kaum je eine diabetische Stoffwechselstorung veranlassen 
diirfte, die Epithelkorperchen forderu die Zuckerassimilation, die Hypo­
physe iibt gleichfalls einen EinfluB auf den Kohlehydratstoffwechsel aus, 
wenngleich die Art und der Mechanismus dieses Einflusses vorderhand unge­
klart ist2). SchlieBlich sind auch die weiblichen Keimdriisen an diesem Regu­
lationsmechanismus beteiligt, indem sie die assimilatorische Pankreasfunktion 
unterstiitzen (Stol per, Guggisberg). 

Naunyn, 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 miiBte 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 ditekt von angeborener Schwache oder Bildungs­
fehleru der Langerhansschen Inseln, "so daB diese schon bei Einwirkung 
relativ geringfiigiger Noxen der Degeneration verfallen". Ganz ahnIich auBern 

1) DaB die alimentare Glykosurie del' Nervosen nach del' Vorstellung Naunyns 
und GlaBners etwa in del' Weise zustande kommen sollte, daB der Zucker bei vermehrter 
Peristaltik des Diinndarmes oder bei verzogerter Resorption aus demselben durch die 
LympbgefaBe statt durch die Vena portae aufgenommen wiirde, erscbeint weder begriindet 
noch plauRibel. . 

2) Vgl. dariiber auBer Biedl und FaIta Forsch bach und Severin, Bernstein, 
Stenstrom, Camus und Roussy, Brugsch (1916). 
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sich auch Heiberg und Rib bert. v. N oorden postuliert in letzter Zeit in 
jedem Fall von Diabetes eine minderwertige Veranlagung des Pankreas. 
B. Fischer, der allerdings nur die Pathogenese und nicht die Atiologie ins 
Auge faBt, tritt gleichfalls fiir die AllgemeingiiItigkeit der Inseltheorie ein, 
wiewohl K. Marti us unter seiner Leitung keinerlei Beziehung zwischen Dia­
betes und Inselveranderungen bzw. Inselzahl konstatieren konnte. Sehr wichtig 
und interessant scheint mir in !lieser Hinsicht eine zufallige Beobachtung von 
V. Schmidt und Heiberg, welche bei einem ganzen Rattenstamm eine spon­
tane Hyperglykamie und alimentare Glykosurie gefunden hatten, am Pankreas 
dieser Tiere aber keine pathologische Abweichung feststellen konnten. 

In enger Beziehung zum Kohlehydratstoffwechsel, zu der individuellen 
GroBe der Kohlehydrattoleranz scheint der offenbar gleichfalls individuell 
wechselnde Schwellenwert der Nierendurchlassigkeit fiir Zucker zu stehen (vgl. 
N. R6th). Wenigstens sprechen Salomons Beobachtungen iiber das Alter­
nieren von renalem Diabetes und schwerem Diabetes mellitus in ein und der­
selben Familie zugunsten eines solchen funktionell wohl begreiflichen Zusammen­
hanges (vgl. Kap. X). Wie komplex der ganze Mechanismus des Kohlehydrat­
stoffwechsels sich darstellt, wie jeder einzelne der beteiligten Apparate und wie 
auch die Zuckerdrtrchlassigkeit der Nieren beriicksichtigt werden muB, will man 
an eine Analyse der individuellen Variabilitat der Kohlehydrattoleranz schreiten, 
zeigt die Inkongruenz der Adrenalinglykosurie und alimentaren Glykosurie so­
wie die Inkongruenz der Blut- und Harnzuckermengen nach Traubenzucker­
bzw. Adrenalindarreichung (A. Landau). 

Weisen jene gesunden Menschen, welche durch eine alimentare 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 ~ 

Was die erste Frage anlangt, so werden wir tatsachlich eine alimentare 
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 Blutbild 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 psychia­
trischen 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 thymi co­
lymphaticus soIl nach Roth der Zuckerspiegel im Blut herabgesetzt sein, auch 
Schirokauer fand bei lymphatischen Kindern geringen 'Zuckergehalt des 
Blutes und erhohte alimentare 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 alimentare Toleranz im Sinne einer 
alimentaren Glykosurie und auffallend starken alimentaren Hyperglykamie 
konstatierte. 

15* 
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D~r 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 familiar vorkommt und 
die Anlage zu ihm exquisit vererbbar ist (vgI. Naunyn, v. Noorden, Hei­
berg, Pfibram u. a.)l), sondern daB er mit Gicht und Fettsucht in ein und 
derselben Familie nicht selten alterniert und auch andere AuBerungen der 
arthritis chen Konstitutionsanomalie, wie Migrli;ne, Nephro- und Cholelithiasis, 
Asthma und Ekzeme das gleiche Terrain mit dem Diabetes zu teilen scheinen. 
Auch die enge Beziehung zum Karzinom, auf welche StrauB kiirzlich hin­
gewiesen hat, gehort hielher. StrauB fand in 131/ 2% der FaIle von Diabetes 
mellitus (19 mal unter 140 Beobachtungen) Krebs, u. zw. besonders haufig des 
Verdauungstraktes in der Blutsverwandtschaft. Die interessante Feststellung 
S. Bonjlis betreffend den Habitus der Diabetiker und diabetisch VeranIagten 
weisen gleichfalls auf den Arthritismus als pramorbides Terrain hin. Die Dia­
betiker sind in der groBen Mehrzahl breitwiichsige Individuen von recht grobem 
Knochenbau mit °Neigung zu Fettsucht und auffallend starker Stammbehaarung. 
Rosenfeld hebt beziiglich der Fettverteilung 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 Teil­
erscheinung des disponierenden Habitus, sondern eine Konsequenz der Krank­
heit selbst: Ein gewisser Antagonismus zwischen asthenischem Habitus und 
Diabetes mellitus ist ja lange bekannt, wenn ich auch nicht mit Gra ul annehmen 
mochte, daB die asthenische Konstitution den Diabetes mellitus giinstig beein­
£luBt, sobald diese Krankheit einmal da ist. lch habe in Dbereinstimmung mit 
Bondi den Eindruck, daB man dem asthenischen Habitus gerade bei juvenilen 
Diabetikern Ofters begegnet. Das gleiche haben wir ja oben betreffs des Karzi­
noms kennen gelernt. Allerdings ist zu beriicksichtigen, daB die Merkmale des 
asthenischen Habitus sich im Laufe des Lebens zum Teile verwischen und 
weniger ausgepragt werden konnen, doch ist dies kaum die alleinige Erklarung 
fiir die bezeichnete Korrelation. Bemerkenswert scheint mir noch, daB Bondi 
gerade bei den wenig haufigen hochwiichsigen Diabetikern des hoheren Lebens­
alters die Komplikation mit Tuberkulose feststellen konnte. Stoerk vermiBt 
nahezu in keinem FaIle von jugendlichem Diabetes mellitus einen hochgradigen 
Lymphatismus. v. N oorden findet in 18,5% seiner zahlreichen Diabetiker 
nahe Verwandte (Eltern, Geschwister, 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 Bergellschen Befunde 
des erhohten Kupferlosungsvermogens im Ham bei Blutsverwandten von Dia­
betikern. Je hochgradiger die angeborene ererbte "Schwache des Zuckerstoff­
wechsels" (N au n y n), in desto friiheren J ahren setzt der Diabetes ein. So 
kommt es auch, daB in Diabetikerfamilien die Erkrankung in den jiingeren Gene­
rationen immer friihzeitiger beginnt und immer maligneren Charakter annimmt. 
"Je alter das diabetisch veranIagte Individuum geworden ist, ohne glykosurisch 
geworden zu sein, um so hannIoser ist seine diabetische Anlage und um so star­
kerer auslosender Schadlichkeiten bedarf es, um den Diabetes manifest zu 
machen" (Umber). In den nicht ganz seltenen Fallen von Diabetes nach Trau­
ma ist eine diabetische Anlage wohl immer vorhanden gewesen (Kausch, 
Naunyn). 

1) F. Pick glaubt aus dem Vererbungstypus des Diaoetes mellitus in drei Familien 
die Mendelschen Gesetze herauslesen zu konnen. 
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Die Juden stellen bekanntlich ein ganz besonders hohes Kontingent zum 
Diabetes, wenngleich dies mehr die auBeren Lebensbedingungen als Rassen­
eigentiimlichkeiten erklaren diirften, denn einerseits bezieht sich nach v. N oor­
den die relativ hohe Diabetesmorbiditat der jiidischen Rasse ungleich mehr 
auf die wohlhabende Bevolkerung, wahrend bei der armen Bevolkerung die Er­
krankungsziffer der jiidischen Rasse nicht so stark hervortritt, und andererseits 
erkranken die gleichfalls semitischen Araber nur selten an Diabetes (Richar­
diere und Sicard). Wie weit die geographisch differente Verbreitung des 
Diabetes mellitus mit konstitutionellen Verschiedenheiten etwas zutun hat, 
ist fragIich 1). Ebensowenig laBt sich die Zunahme des Diabetes in jiingerer 
Zeit (vgl. v. Noorden) ohne weiteres auf eine Zunahme der konstitutionellen 
Disposition zum Diabetes zuriickfiihren. 

Alimentare Lavulosurie und Galaktosurie. Man hat sich auf Grund der 
Beobachtungen von StrauB bzw. R. Bauer daran gewohnt, die Assimilations­
grenze fiir Lavulose und Galaktose ausschIieBlich mit dem Funktions­
zustand derLeber inZusammenhang zu bringen. Wenn es dank den Bemiihungen 
dieser Forscher und ihrer Nachuntersucher auch unbestritten feststeht, daB 
Storungen der Le berfunktion diese Assimilationsgrenze wesentlich oeeinflussen, 
so ist es doch noch durchaus unsicher, ob es wirklich n ur die Leberfunktion 
allein ist, von derdieseAssimilationsgrenze abhangig erscheint (vgl. auch Isaac). 
Tatsachlich hat denn auch Maliwa darauf hingewiesen, daB die spezifische 
Drirchlassigkeit der Nieren fiir Galaktose gleichfalls die Assimilationsgrenze be­
einfluBt, und die Gaswechselversuche Achards scheinen in gewissen Fallen 
von alimentarer Lavulosurie bzw. Galaktosurie eine "lavulolytische" bzw. 
"galaktolytische Insuffizienz" zu erweisen, d. h. weniger eine Unfahigkeit der 
Leber den zugefiihrten Zucker festzuhalten, als eine Unfahigkeit der Gewebe, 
den Zucker zu verwerten. Ich mochte nicht anstehen, fiir gewisse FaIle von 
alimentarer Galaktosurie, wie sie bei Morbus Basedowii und Blutdriisenaffek­
tionen anderer Art, bei schwer neuropathischen, hypoplastischen und ander­
weitig degenerativen Individuen nicht so ganz selten beobachtet werden kann, 
weniger eine herabgesetzte Funktionsbreite der Leber als eine allgemeine fer­
mentative Insuffizienz der Korpergewebe anzunehmen, sei es primarer, sei es 
sekundar-hormonogener Art. 

Lavulosediabetes. In seltenen Fallen von Diabetes mellitus kann man neben 
der Insuffizienz der Dextroseverwertung auch eine solche der Lavuloseverwer­
tung konstatieren. Solche Individuen scheid en neben Traubenzucker alimentar 
oder spontan Lavulose im Ham aus. Sehr selten ist die reine Lavulosurie im 
Sinne einer elektiven Einschrankung der Fahigkeit des Organismus Iinksdrehen­
den Zucker zu verwerten. Nach O. Adler waren bis 1911 nur 7 FaIle von reinem 
La vulosedia betes beschrieben. Schon diese gegen alimentare Lavulose­
zufuhr sehr empfindlichen Individuen, die durchaus nicht Zeichen einer schweren 
Lebererkrankung sondem, wenn iiberhaupt, so die gewohnIichen Symptome 
eines leichten Diabetes darbieten, schon diese FaIle legen die Annahme sehr 
nahe, daB auch die Lavulosetoleranz gelegentlich durch generelle fermentative 
Insuffizienz der Korperzellen mehr oder weniger elektiver Art herabgesetzt 
sein kann. In einzelnen dieser FaIle war namlich gleichzeitig die Assimilations­
grenze auch fiir andere Zuckerarten herabgesetzt. Drei von den bekannt ge­
wordenen sieben Fallen reiner Lavulosurie hatten nahe Verwandte, die an Dia­
betes mellitus litten. Es alternieren somit elektive aber nahe verwandte kon-

1) In den warmen Landern und besonders in den Tropen soll der Diabetes weniger 
haufig vorkommen (Laurent). VgI. im'iibrigen diesbeziiglich V. Noorden. 
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stitutionelle Fermentanomalien in einer Familie. Nebenbei sei erwahnt, daB 
die Assimilationsgrenze fill Lavulose bei Sauglingen auffallend hoch liegt 
(Schede). 

Alimentiire MaItosurie. In vereinzelten Fallen von Diabetes mellitus wird 
neben Dextrose auch Mal to se ausgeschieden. Es kOilllnt aber auch eine kon­
stitutioneIle elektive Intoleranz gegeniiber Maltose vor, wobei dann die Assi­
milationsgrenze fill andere Kohlehydrate vollig normal ist. Bei solchen Men­
schen findet man nur nach reichlichem BiergenuB Zucker im Ham, denn nur 
das Bier enthalt unter unseren Nahrungsmitteln groBere Mengen Maltose. 
Nach v. Noorden beruht diese konstitutionelle alimentare Maltosurie oder, 
da wir nicht wissen, ob Dextrose oder Maltose in solchen Fallen im Harn aus­
geschieden wird, die konstitutionelle aliment are 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 Mitgliedem einer Familie beobachtete (Blumenthal, 
Brat, Bial) Pentosurie, die Ausscheidung einer, wie wir heute wissen, auf 
synthetischem vVege im intermediaren Stoffwechsel aufgebauten razemischen 
Arabinose durch den Ham I ). Es kann sich hier nicht urn ein auf fermentativer 
Insuffizienz beruhendes Unvermogen handeln, Pentose zu verwerten, da die 
,Pentosurie vollig unabhangig ist von del' 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 eventuell nach­
teilig behandelt und beziiglich Prognose, beziiglich Begutachtung fill den Militar­
dienst oder fill eine Lebensversicherung falsch beurteilt zu werden pflegen. 
Nur die eingehendere Untersuchung des Hams, die Feststellung des Garungs­
vermogens 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. 
Es ist naheliegend, die in diesen Fallen haufig beobachteten nervosen Erschei­
nungen, wie Mattigkeit, Schwache, neuralgische Schmerzen u. a. auf eine der 
chemischen Konstitutionsanomalie koordinierte neuropathische Veranlagung 
zu beziehen2). 

FettstoffwechseI. Die Konstitutionsanomalien des Fettstoffwechsels 
sind von allen Stoffwechselanomalien am allerwenigsten erforscht. Wir wissen 
kaum etwas Sicheres iiber den Vorgang des Fettabbaues und iiber den Ort, 
an dem er sich abspielt, ob das Fettmolekiil in allen oder in bestimmten Korper­
zellen direkt verbrannt oder ob es nicht etwa erst in die Lf'ber transportiert, 

1) Zerner und Waltuch nehmen neben dieser gewohnlicheren Form der Pentosurie 
eine zweite an, bei welcher d-Xylose ausgeschieden wird. 

2) Alexanrler sucht zwar diese nervosen Erscheinungen und die Dannstorungen 
'der Pentosuriker gleichwie die Stoffwechselanomalie von einem einheitlichen Gesichtspunkt 
aus zu erklaren, indem er die Pentosurie auf einen infolge abnormer Garungsprozesse im 
Darm zusta.nde kommenden Umbau von Galaktose bezieht, welch letztere dadurch del' Ver­
arbeitung zu dem fiir den geregeIten Ablauf del' nervosen Funktionen notigen Zerebrin 

. entzogen wird. Dadurch sollten die nervosen Erscheinungen bedingt sein.Es ist wohl 
·kIar, daB eine salche Auffassung heute noch zu wenig gesttitzt erschcint, ganz abgesehen 
.. davon, daB die gleichen dyspeptischen Zustande, me sie bei Pentosurie angetroffen zu 
werden pflegen, wei taus haufiger ohne diese Stoffwechselanomalie vorkommen. Literatur 
. tiber diese Anomalien des Kohlehydratstoffwechsels bei v. N 00 rde n, Handbuch d. Patholo­
·gie d. Stoffwechsels II. 1907, und Umber, Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten. 
2. Auf!. 1914. . 
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dort in Zucker umgewandelt und als solcher in den Geweben verbrannt wird. 
NaturgemaB laBt sich noch viel weniger iiber eventuelle konstitutionelle Ab­
weichungen gewisser Teilabschnitte dieses Vorgangs aussagen. Jene Zustande 
aber, welche den Gedanken an konstitutionelle Anomalien des Fettstoffwechsels 
.aufdrangen, die Neigung zu iibermaBigem Fettansatz einerseits, der hartnackigc 
Widerstand gegen den auch nur maBigen Fettansatz andererseits bei unter 
vollig gleichen auBeren Lebensbedingungen stehenden Individuen, diese Zu­
stande beruhen, soweit ihnen iiberhaupt Stoffwechselanomalien zugrunde lie­
gen, keineswegs bloB auf Anomalien des Fettstoffwechsels allein, sondern hochst­
wahrscheinlich auf Anomalien des Gesamtstoffwechsels, des gesamten Energie­
verbrauchs der Korperzellen. DaB Unterschiede im Energieverbrauch des 
Protoplasmas ceteris paribus in den Fettdepots zum Ausdruck kommen, riihrt 
daher, daB jeglicher NahrungsiiberschuB, bestehe er aus was immer fiir 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 konstitutionellen 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) zu einer gesicherten Tatsache gestempelt werden l ). 

Man hat durch genaue Untersuchungen erfahren, daB der durchschnittliche 
Energieumsatz verschiedenen konstitutionellen Einfliissen unterliegt, man hat 
vor allem festgestellt, daB er einer prazisen Regulation durch das Blutdriisen­
system unterworfen ist, daB er yom Kindesalter bis zum Greisenalter betracht­
lich abnimmt, und weiB, daB auch bei ganz gesunden Erwachsenen hinsichtlich 
des Grundumsatzes nicht unbetrachtliche individuelle Unterschiede vorkom­
men. Am klarsten fiihrt uns v. Noorden die Bedeutung und die Folgen dieser 
individuellen Schwankungen des Energieverbrauchs (vgl. auch v. Bergmann) 
vor Augen. "Sie weichen in den besten Versuchen bis um 5% nach oben und 
nach unten yom Durchschnitt ab, haben also eine Spannweite von etwa 10%. 
Wenn wir nun zwei, nach den bisherigen Erfahrungen noch als volJ,kommen 
normal zu bezeichnende erwachsene Individuen, von denen das eine an der 
<>beren Grenze, das andere an der unteren Grenze des physiologischen Energie­
umsatzes steht, vollkommen gleich bekostigen und beschaftigen, so 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 hochnormalen 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. ln1 Laufe eines Jahres werden von dieser 
Person also zirka 3 kg Fett angesetzt sein. Die Fettleibigkeit entsteht in solchem 
FaIle, obwohl wir ein durchaus normales DurchschnittsmaB von Nahrung ein­
verleiben und obwohl wir ein durchaus normales MaB von Muskelbetatigung 
vor uns sehen. Es sind rein konstitutionelle Faktoren, die bei diesem Individuum 
das normale DurchschnittsmaB von Nahrung als zu hoch erscheinen lassen. 

Wir bewegen uns, diese Berechnung aufstellend und von ihr aus die Ent­
wicklung vieler FaIle von Fettleibigkeit deutend, durchaus nicht auf dem Boden 

I} Vgl. demgegeniiber Oeder. 
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del' Hypothese. Die erwahnten individuellen Abweichungen del' UmsatzgroBe 
kommen tatsachlich VOl', sie begegnen uns immer aufs neue" ... 

So kehrtman denn heute wieder zu dem vielgeschmahten Begriff del' Bou­
chardschen Bradytrophie, del' Verlangsamung des Stoffwechsels zuriick, jenem 
Bindeglied del' arthritis chen Stoffwechselanomalien, sei es, daB es sich wie bei 
del' endogenen Fettsucht urn eine generelle Stoffwechselverlangsamung handelt, 
derart, "daB die Gewichtseinheit Protoplasma unter den gleichen auBeren 
Lebensbedingungen weniger Stoff verbrennt und Energie verzehrt als beim 
Durchschnittsmenschen" (v. N oorden), sei es, daB es sich urn partielle Retard­
dationen ganz bestimmter chemischer Vorgange, urn partielle mehr odeI' 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, so 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. 

Und wiederum haben wir uns mit del' Frage zu beschaftigen, ob es sich 
denn bei den individuellen Differenzen des Energieumsatzes und speziell bei 
dem anomal geringen Energieumsatz urn primal'e quantitative Untel'schiede 
allgemeiner Eigenschaften des Protoplasmas handelt, odeI' ob auch bier pri­
mare Differenzen del' diese allgemeinste Protoplasmafunktion steuernden 01'­
gane und Organkomplexe fiir solche konstitutionelle Anomalien des Energie­
umsatzes verantwortlich zu machen sind. Individuelle Unterschiede im Ton us 
trophischer Nervenapparate, welche den Zellstoffwechsel im allgemeinen 
und den Fettansatz an gew:issen Korperstellen :im besonderen beeinflussen, 
diirften :in del' Pathogenese del' konstitut:ionellen Fettsucht hochstens eine 
untergeordnete Rolle spielen. 

Dagegen hat die Schilddriise in del' Pathogenese del' endogenen kon­
stitutionellen Fettsucht immer mehr an Bedeutung gewonnen. Nachdem Mag­
nus-Levy, v. Bergmann u. a. gezeigt hatten, daB mangelhafte Schilddriisen­
tatigkeit den Energiebedarf und -verbrauch herabsetzt, war es in del' Tat sehr 
bestechend, darin eine wesentliche Stiitze fiir die urspriinglich von Hertoghe, 
Lorand u. a. vertretene Anschauung iiber die thyreogene Natur del' endogenen 
Fettsucht zu erblicken. So steht denn auch heute v. Noorden auf dem Stand­
punkte diesel' Autoren, indem er die das Wesen del' endogenen Fettsucht aus­
machende Verminderung del' Oxydationen durchwegs auf mangelhafte Schild­
driisentatigkeit, auf einen mehr odeI' mindel' hohen Grad von Hypothyreose 
zuriickfiihrt. "Nichts steht im Wege anzunehmen, daB es auch Zustande von 
Hypofunktion del' Schilddriise gibt, quantitativ und qualitativ zu gering, urn 
Myxodem zu erzeugen, abel' groB genug, urn durch die Verringerung del' von 
del' Schilddriise ausgehenden Antriebe del' Fettleibigkeit .vorschub zu leisten 
(Hertoghes ,Hypothyreoidie benigne')." Lorand bezeichnet das Myxodem 
als den hochsten Grad del' endogenen Fettsucht und erinnert an die gleiche 
Lokalisation del' 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 IIypothyreoidismus. Es sind FaIle bekannt, in denen sich 
aus einer endogenen Fettleibigkeit spateI' ein MyxOdem entwickelte odeI' in 
denen beide Zustande kombiniert eintraten. v. N oorden sah dies besonders 
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haufig bei russischen und polnischen Jiidinnen und steht nicht an, einem der­
artigen Hypothyreoidismus die Bedeutung eines Degenerationsmerkmals zu­
zusprechen. Er halt eine solche Funktionsschwache der Schilddriise in vielen 
Fallen fiir angeboren bzw. fiir eine ererbte Eigentiimlichkeit. Wir haben einen 
derartigen Zustand oben als hypothyreotische Konstitution rubriziert. Sehr 
interessant und wichtig sind in diesem Zusammenhange die Untersuchungen 
von Grafe, die er in Gemeinschaft mit Eckstein iiber die bedeutsame Rolle 
angestellt hat, welche der Schilddriise fiir die akkomodativen Vorgange des 
Stoffwechsels zu om men. Die individuellen Differenzen des Energieumsatzes 
sind namlich nicht nur konstitutionell bedingt, sie konnen auch durch An­
passung an habituelle Dber- oder Unterernahrung entstanden sein, wodurch 
sich der Organismus vor zu groBen Gewichtsanderungen gewissermaBen sichert. 
Nun konnten die beiden Autoren zeigen, daB eine solche Anpassung des Energie­
umsatzes an habituelle V"berernahrung, also eine Luxuskonsumption bei fehlen­
der Schilddriisenfunktion ausbleibt; es kommt zu iibermaBigem Fettansatz. 
Die Anpassungsfahigkeit des Stoffwechsels ist somit nicht lediglich eine pri­
mare Eigenschaft der Korperzellen, sie ist vielmehr bis zu einem hohen Grade 
vom Funktionszustand der Schilddriise abhangig, wahrend den Ovarien nach 
Grafes Versuchen hierbei nur eine ganz untergeordnete Bedeutung zukommt. 
Grafe selbst spricht von einer "fakultativen" Funktion der Thyreoidea, "da 
sie bei einzeInen Organismen vielleicht ganz fehlen, bei anderen mehr oder 
minder stark ausgepragt sein kann". Diese Feststellungen scheinen mir ein 
Licht auf die Bedeutung konstitutioneller Faktoren und speziell der Schild­
driiseneinstellung in der Pathogenese der Mastfettsucht zu werfen. 

Fiir gewisse FaIle konstitutioneller Fettsucht und speziell fiir solche mit 
einer charakteristischen Fettverteilung diirfte eine primiire hypogenitale 
oder hypopituitare Konstitution maBgebend sein. Wieweit dabei die 
direkte Stoffwechselwirkung der Keimdriisen und der Hypophyse und wieweit 
die korrelative Beeinflussung der Schilddriise (vgl.Pariser, v.Nootden, 
Umber) oder des Pankreas (Falta) in Betracht kommt, ist schwer zu ent­
scheiden. A. Lowy und Kaminer fanden bei einem Manne, der infolge einer 
SchuBverIetzung seine Hoden verIoren hatte und eunuchoiden Fettansatz be­
kam, eine Herabsetzung des Grundumsatzes, den sie durch Organtherapie wieder 
steigern konnten. FaIle von offenkundig hypogenitaler Adipositat wie die von 
Umber oder Roe mheld beschriebenen sollten iibrigens nicht als konstitutio­
nelle sondern als konditionell endogene Fettsucht bezeichnet werden, da es sich 
hier mehr um konditionell erworbene Funktionsschwache bzw. Funktionsausfall 
als um primare konstitutionelle Insuffizienz der Keimdriisenfunktion handelt. 
Auch primare Anomalien des Pankreas diirften eine konstitutionelle Dispo­
sition zur Fettsucht schaffen konnen, sei es, daB eine verstarkte Funktion 
des Inselapparates eine starkere Hemmung der Schilddriisentatigkeit ausiibt 
(v. Noorden), sei es, daB sie direkt die Assimilation groBerer Nahrungsmengen 
begiinstigt (Falta). Auch Zirbeldriise (v. Noorden) sowie Thymus und 
Nebennieren (Pariser) sollen den Grundumsatz via Schilddriise beeinflus­
sen. Die Untersuchungen iiber Abwehrfermente im Blute im Sinne von Abder­
halden haben gleichfalls gewisse Anhaltspunkte fiir die Beteiligung des endo­
krinen Systems an der Pathogenese der konstitutionellen Fettsucht geliefert 
(Bauer, Mohr), wenngleich die Methode heute noch zu wenig ausgebaut, zu 
wenig fein ist, um weitere SchluBfolgerungen aus den mit ihr gewonnenen'l Er-
gebnissen ziehen zu konnen1). ~ 

1) VgI. dariiber meine Ausfiihrungen in Med. Klin. 1913, Nr. 44. 
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An eine primare Konstitutionsanomalie der Nebennieren und zwar del' 
Nebennierenrinde ware eventuell in jenen Fallen konstltutioneller weib­
licher Adipositat zu denken, in welchen sich ein gewisser maskuliner Behaarungs­
typus (Bartwuchs, Linea alba, Mamillen, 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 
schiitteren, nach oben zu horizontal begrenzten Schamhaaren weist bei del' 
charakteristischen Anordnung des Fettpolsters nach eunuchoidem Typus, quer 
oberhalb der Symphyse, an den Hiiften 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 aus ver­
ursacht. In solchen Fallen pflegt das auBere Genitale mehr oder mindel' in das 
machtige symphysare Fettpolster eingesunken zu sein und dadurch auch rein 
auBerlich als klein zu imponieren. Dieses Bild entspricht iibrigens einem ganz 
charakteristischen Habitus des Arthritikers um die 40er und 50er Jahre. Ob 
die in diesen Fallen so haufige Vordrangung del' Ohrlappchen durch ein Fett­
polster oder durch hyperplastische Speicheldriisen zustande kommt (Sprin­
zels), ist nicht endgiiltig entschieden. Die letztere von dem genannten Autor 
in Erwagung gezogene Moglichkeit hat mit Riicksicht auf die zweifellos vor­
handenen Beziehungen zwischen Speicheldriisen und Blutdriisensystem und 
speziell Keimdriisen (vgl. Mohr) jedenfalls viel fiir sich und konnte als Kom­
pensationsvorgang fiir den Hypogenitalismus gedeutet werden (vgl. auch S. 408). 
Eine gleichfalls recht typische Erscheinungin solchen Fallen ist die starke Poiste­
rung del' Supraklavikulargruben mit elastischen Fettklumpen, so daB die franzo­
sischen Autoren von einem "Pseudolipome susclaviculaire" sprechen, welches 
sie mit einer rheumatischen Anlage in Beziehung bringen (vgl. Dieulafoy). 
Trunecek beschreibt ohne Kenntnis dieser Tatsache die "plethorische Vor­
wolbung del' Supraklavikulargruben" bei Atherosklerose. Inr iibrigen ist diesel' 
Habitus gekennzeichnet durch ein rundes Gesicht, kurzen Hals, hohe Schultern 
und stark gewolbten, verhaltnismaBig kurzen Thorax mit stumpfem epigastri­
schem Winkel und hohem Zwerchfellstand. Er entspricht Sigauds "Type mus­
culodigestif" und "digestif". Yom hypotrichen zum stark behaarten Typus 
kommen aIle Dbergange vor. Auch in Fallen weiblicher Fettsucht laBt die 
mangelhafte Behaarung in axilla und ad pubem, die Fettanhaufung an den Hiif­
ten, am Bauch und an den Briisten, an Oberarmen und Oberschenkeln, sowie die 
anomale Menstruation (zu spates Einsetzen, Ausbleiben, kurze Dauer, Sparlich­
keit del' Blutungen) einen Zusammenhang mit Hypogenitalismus erkennen. 

Es sei iibrigens 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 in allen 
Fallen unzweifelhaft auf den Wegfall der Keimdriisentatigkeit zu beziehen ist. 
Dieser Umstand spricht, wie v. Noorden annimmt, dafiir, daB auch die hypo­
genitale und hypopituitare Fettsucht erst auf dem Umwege iiber die Schild­
driise zustande kommt, daB eine Herabsetzung del' Oxydationsprozesse, ein 
verminderter Energieumsatz nur dann in Erscheinung tritt, wenn die Schild­
driisentatigkeit durch den Wegfall der vom Genitale kommenden Erregungen 
erlahmt und ihre Blasebalgwirkung auf den allgemeinen Stoffwechsel nachlaBt. 
Chvostek machte auch fiir eine zw'eite Art derFettverteiluDg, wie sie nahezu 
nul' bei Mannern vorkommt, die mangelhafte Keimdriisenfunktion verantwort­
lich. Hier findet man die Fettwucherung in erster Linie am Nacken (Fetthals 
Madelungs), dann am Schultergiirtel, wahrend die schmalen Hiiften und diin-



Blutfll1ssigkeit und StolTIvechsel. 235 

nen Beine damit einigermaBen kontrastieren1). An eine epiphysare Genese 
der Fettsucht ware eventuell bei Kindem mit vorzeitiger Entwicklung des 
Sexualapparates zu denken (vgl. Nathan). 

Konstitutionelle Anomalien der nervosen Stoffwechselregulierung 
diirften in denjenigen Fallen endogener Fettsucht anzunehmen sein, in welchen 
einerseits die streng symmetrische Lokalisation zirkumskripter Fettanhaufungen, 
andererseits nervose Anomalien anderer Art, wie schwere Neurasthenie, vaso­
motorische Storungen, psychische Defekte u. a. auf eine trophoneurotische 
Storung hinweisen. Diese Falle konstitutioneller Fettsucht fiihren in konti­
nuierlichen Dbergangen zu der sogen. symmetrischen Lipomatose und zur 
Dercumschen Adiposis dolorosa. DaB die Adiposis dolorosa prinzipiell als 
konstitutionelle Fettsucht anzusehen ist, haben Schwenkenbechers Fest­
stellungen iiber den ganz erheblich erniedrigten Energieumsatz unzweifelhaft 
gesichert. Ob die starke Schmerzhaftigkeit der Fettwucherungen nur durch 
den mechanischen Druck des Fettes auf die Nerven zustande kommt oder ob 
sie auf die so oft 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 symmetri­
schen Lipomen2) und den ausgebreiteten schmerzhaften FettWlUcherungen der 
Dercumschen Krankheit gibt, daB alle diese Zustande als Trophoneurosen zu 
deuten sind, wird ja von vielen Forschern geteilt (vgl. Koettnitz, Cheinisse, 
Fal tal. 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. Hoesslin). 
tiber heredofamiliares Auftreten symmetrischer Lipome berichten Ochsner 
und Zacharias. Wenn die endokrine Theorie der Dercumschen Krankheit 
wie auch bei anderen Zustanden modern geworden ist (vgl. Biedl, Brugsch, 
ferner Chvostek, Babonneixund Spanowsky) und tatsachlich eine gewisse 
Stiitze in pathologisch-anatomischen Befunden an den Blutdriisen gewonnen 
hat, so mag das seine Berechtigung haben. Wir miissen uns eben vor Augen 
halten, daB bei den in Rede stehenden degenerativen Konstitutionen die Ano­
malien in der Regel nicht auf ein Organ und nicht auf eine Funktion beschrankt 
zu sein pflegen und daB die der Adiposis dolorosa zugrunde liegende Stoffwech­
selanomalie 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. 19). Ein schones Beispiel hiefiir bieten zwei von Peritz be­
schriebene Schwestern mit einer auf die unteren Extremitaten beschrankten, 
ziemlich hochgradigen Adipositas (dolorosa) mit deutlichen hypophysaren Er­
scheinungen bei der einen von ihnen. Die Grenzen zwischen derartigen Fallen 
und dem chronischen Trophodem erscheinen gewiB nicht allzu -scharf. 

1) Nebenbei sei vermerkt, daB nach Rosenfeld auch fiir die verschiedenen Arlen 
der konditionellen Mastfettsucht verschiedene Lokalisationen des Fettpolsters charak­
teristisch sein sollen. Kohlehydratmast soil zu ziemlich gleichmiiBigem Fettansatz im 
Gesicht, an Armen, Beinen und Bauch fiihren, Fettmast bevorzuge Bauch und GesiiB, 
wiihrend die fettleibigen Alkoholiker ein fettes Gesicht und fetten Bauch, dagegen magere 
Beine haben sollen. Beim Diabetiker solI, wie wir schon oben erwiihnt haben, das magere 
Gesicht mit dem Fettbauch kontrastieren. 

2) Wahrscheinlich gehort ja als besondere Form auch die Umbersche Neurolipo­
matosis dolorosa hierher, bei welcher sich im perineuralen Bindegewebe kleiner Nerven­
iiste zahlreiche Lipome entwickeln. 
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Solche Falle bestimmter Lokalisation des Fettgewebes wie Lipome, Der­
cumsche Adipositas dolorosa odeI' adiposogenitale Dystrophie geben Veran­
lassung, das Wesen auch del' gewohnlichen konstitutionellen Fettsucht weniger 
in einem primal' verringerten Gesamtumsatz - nach v. Bergmann ist diesel' 
nul' einer del' disponierenden Faktoren - als vielmehr in einer vermehrten 
"lipomatosen odeI' lipogenen Tendenz" zu erblicken, d. h. in einer Nei­
gung des Organismus und VOl' allem des Unterhautzellgewebes, das Fett elnfach 
dem Stoffwechsel zu entziehen und relativ unabhangig von del' zur Verfiigung 
gestellten Nahrungsmenge und dem individuellen Grundumsatz aufzustapeln 

Abb. 19. Konstitutionelle heredofamiIiiire Fettsucht. 49iahr. Frau mit 123 kg Kiirpergewicbt. 
Als 16 il!hr. Miidchen 90 kg. Crines axillares fehlen, crines pubis sehr sparlich, miiBig entwickelter Schnurr· 
bart. Mutter und Vater der Frau sehr fettleibig, ebenso aile lhre 13 Bruder. Zahlreiche Kinder dieser 
Bruder gleichfalls fettleibig. 2 Schwestern und 3 Bruder der Mutter adipes. Die Kinder dieser, also die 
Cousins und Cousinen der abgebilde(en Frau, fast durchw€gs adipes. Rine Tochter des Mutterbruders 

wiegt z. B. mit 16 Jahren uber 100 kg. 

(vgl. v. Bergmann, Brugsch, Liithje und Masing). Diese Vorstellung hat 
um so groBere Berechtigung, als del' Gesamtumsatz nicht in allen Fallen kon­
stitutioneller Fettsucht besonders niedrig zu sein braucht, ja gelegentlich sogar 
erhoht sein kann (HauBleiter). Das erklart sich, wie diesel' Autor annimmt, 
aus einer primal' mangelhaften Fahigkeit Fett zu verbrennen und einer sekundar 
dadurch bedingten Steigerung del' Nahrungsaufnahme sowie kompensatorisch 
erhohten Kohlehydratverbrennung. HauBleiter spricht von mangelhafter 
Fettverbrennung wahrscheinlich infolge einer "erschwerten Mobilisation del' 
Fettlager", eine Auffassung, die sich mit del' v . Bergmanns iiber die "lipo­
matose Tendenz" offenbar deckt. 
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Vielleicht verdient hier die von franzosischen Autoren so genannte "Cell u­
lite" (Wetterwald, Hanriot)als Bindeglied neuroarthritischerErscheinungen 
einige Beachtung. Die Cellulite ist del' durch venose Stauung, durch vasomoto­
rische Kongestionen, durch die del' rheumatischen Diathese eigene Neigung 
zum Odem (Potain) bedingte regressive ProzeB im Fettgewebe mit Ablagerung 
albuminoider Abfallstoffe, del' einerseits durch Dmck auf die kleinen und klein­
sten Nervenaste die verschiedensten rheumatischen und neuralgischen Be­
schwerden in den SchulteI'll, im Nacken, in den Lenden usw. velursacht, anderer­
seits zum Auftreten schmerzhafter-Schwellungen des Fettgewebes, namentlich 
an den Nates, in del' Trochantergegend, an den seitlichen Thoraxwanden und 
zu schmerzhaften Nodositaten im Unterhautzellgewebe fiihrt. 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, VOl' allem eine Appendicitis und Erkrankungen del' 
weiblichen Genitalorgane imitieren konnen. Die Dercumsche Adiposis dolo­
rosa ware danach nur ein extremer Spezialfall dieses Prozesses. Mag nun del' 
geschilderte Mechanismus zutreffend sein odeI' nicht - in Deutschland hat er 
bisher keine Beachtung gefunden 1) - del' Typus dieses Arthritikers, dieses 
fettsuchtigen Rheumatikers begegnet uns nur alIzuhaufig mit seinen mannig­
fachen, del' 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 Gegenstuck jener konstitutionellen Fettsuchtsformen mit uber­
wiegendem neurotrophischen Einschlag konnte die besonders von Simons 
als Krankheitseinheit hervorgehobene Lipodystrophia progressiva ange­
sehen werden, jene zu voIlkommenem Fettschwund in gewissen Korperpartien, 
namentlich im Gesicht und Oberkorper fiihrende Dystrophie. Allerdings stimmt 
mit del' Auffassung del' Lipodystrophia als Gegenstuck konstitutioneller Fett­
sucht del' normale Gmndumsatz nicht uberein, ebensowenig die Anhaufung von 
Fettgewebe an anderen KorpersteIlen, besonders im Bereich des GesaBes. So 
liegt also diesem Zustande del' Fettverschiebung keine Stoffwechselanomalie, 
nach Simons nicht einmal eine Trophoneurose, sondeI'll eine angeborene 
Minderwertigkeit des Fettgewebes (vgl.auch Christiansen) zugmnde, wenn­
gleich unzweifelhaft gewisse Einflusse seitens des Nervensystems und wahr­
scheinlich auch seitens del' endokrinen Drusen mitspielen. "Die Lipodystrophie 
ware dann eine Heredodegeneration, eine Schwester del' Muskeldystrophie". 
Wie sehr die konstitutionelle Beschaffenheit und Disposition des Fettgewebes 
selbst bei del' Lipodystrophia progressiva mitspielt, zeigte mil' eine eigene Be­
obachtung, wo ein junger Mann mit del' charakteristischen Erscheinung des 
lokalisierten Fettschwundes im Gesicht vom Felde heimkehrte. Angedeutet 
war abel' dieses "Totenkopfgesicht" schon friiher bei ihm gewesen und ist es 
auch als familiare EigentumIichkeit bei seinem Bmder und einer Tante miitter­
licherseits, die mil' personlich bekannt sind. Als sonstiges Merkmal anomaler 
Konstitution bieten beide Bruder eine konstitutionelle Albuminurie und Oxal­
urie dar. Beziehungen innersekretorischer Drusen zum Fettpolster des Ge­
sichtes, insonderheit del' Wangen sind uns im Gegensatz zu gewissen anderen 
LokaIisationen des Fettgewebes nicht bekannt. In letzter Zeit wurden Lipo-

1) Turan scheint entsprechende Kniitchen in del' Raut als gichtische Tophi gedeutet 
und als Ursache neuralgischer und pseudoanginiiser Beschwel'den angesehen zu haben. 
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dystrophiefaile von F. P. Weber, Husler, Feel', Jolowicz, Bessau, Ger­
hartz, Herrman, Gerstmann, Bossert-Rollett, Nobel, Tramel' u. a. 
mitgeteilt. 

Es soil nicht verkannt werden, daB die Faile reiner endogener konstitutio­
neller Fettsucht mit dem oben dargelegten Entstehungsmechanismus (kon­
stitutionelle Herabsetzung des Energieumsatzes) verhaltnismaBig selten sind 
gegeniiber dem iiberwiegend haufigeren Typus del' exogenen "Mastfettsucht" 
und "Fa ulhei tsfetts uch t" (v. N oorden). Es konnen jedoch auch bei diesen 
exogenen Typen del' Adipositas konstitutionelle Faktoren in del' Pathogenese 
mitwirken. Schon das Temperament, die mehr odeI' mindel' groBe Regsam­
keit, del' mehr odeI' mindel' groBe Bewegungsdrang, wie er die Stufenleiter vom 
Choleriker zum Phlegmatiker charakterisiert und sicherlich von del' Konstella­
tion des Blutdriisensystems mit abhangig ist, schon dieses Temperament allein 
kann ceteris paribus den Fettansatz sehr wesentlich beeinflussen, da es fUr die 
GroBe del' Euergieausgaben des Karpel'S maBgebend ist. Es ist bekannt, wie 
haufig endogene und exogene Fettsucht kombiniert in Erscheinung treten, 
wobei eventuell eine ganz geringfUgige Minderleistung del' Schilddriise eine 
Disposition auch zur exogenen Mastfettsucht schafft, einerseits infolge del' 
Herabsetzung des Grundumsatzes, andererseits durch ihren EinfluB auf Tem­
perament und Muskelleistung. Wir verweisen hier nochmals auf die Versuche 
von Grafe und Eckstein. 

Ein auBerordentlich wichtiger Faktor in del' Pathogenese del' Fettsucht 
ist ferner die ungeniigende Regulation del' Energiezufuhr durch den Appetit 
oder, wie dies Umber genannt hat, die Dysorexie. Dieses falsche Hunger­
gefiihl kann, wie del' erwahnte Autor hervorhebt, von stark essenden Eltern 
den Kindern schon friihzeitig anerzogen werden und so durch Familiengewohn­
heiten und Beispiel auf die Deszendenz iibergehen, es kann abel' auch kon­
stitutionell sein. In solchen Fallen ware eben del' so wichtige Regulations­
apparat del' Energiezufuhr konstitutionell minderwertig, ein Vorkommrus, das 
besonders bei Kindern gewiB auch auBerhalb del' Fettsucht nicht so selten be­
obachtet werden kann. 

Die konstitutionelle Fettsucht ist eine del' charakteristischesten und typi­
schesten Manifestationendes Arthritismus und, wie speziell Ma urel ausfUhrt, 
kommt sie genealogisch friihzeitig, schon im Beginn del' progredienten Familien­
degeneration zum Vorschein. Erst in spateren Generationen del' dem Arthri­
tismus verfallenen Familie sollen die anderen Erscheinungsformen des Arthri­
tismus, die anderen Stoffwechselanomalien, die neuro- und psychopathischen 
Defekte u. a. sich hinzugesellen. Die konstitutionelle Fettsucht tritt exquisit 
hereditar und familiar auf. Von Bouchards Fettleibigen hatte etwa die Halfte, 
von denen v. N oorde ns sogar iiber 60% fettleibige Aszendenten. Diese here­
ditare Fettleibigkeit pflegt zwar, wie del' letztgenannte Autor bemerkt, oft 
schon im zweiten und dritten Lebensdezennium slch bemerkbar zu machen, 
jedoch erst im vierten und fiinften Dezennium einen erheblicheren Grad zu er­
reichen. Allerdings ist del' GroBteil solcher FaIle nicht wirklich hereditar-kon­
stitutionell, sondern beruht auf del' Uberlieferung von Lebensgewohnheiten, nul' 
selten diirfte es sich urn eine ererbte, in spateren Jahren manifest werdende 
Funktionsschwache del' Schilddriise handeln (v. Noorden). Eine solche nimmt 
diesel' Forscher auch bei del' nnter den Juden und speziell unter den jiidischen 
Frauen so haufigen Fettsucht an. Die Bevorzugung gewissel' Volkerstamme 
durch die Fettsucht (Tiirken, Chinesen, Magyaren, Lapplander, Hollander u. a.) 
diirfte kaum in besondel'en Eigentiimlichkeiten del' Konstitution, sondern viel-
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mehr in speziellen Gebrauch~n und Gewohnheiten der Lebensfiihrung wen 
Grund haben. DaB die Fettsiichtigen besonders haufig an Gicht und Diabetes, 
an pramaturer Arteriosklerose, an Steinbildung in Harn- und Gallenwegen 
leiden, widerspricht entschieden der ablehnenden Haltung Umbers gegeniiber 
dem Begriff des Arthritismus. . 

Konstitutionelle Magersucht. 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 iiber dem gewohnlichen Durchschnitt stehenden Energiebedaffes bis 
in die jiingste Zeit nicht in Erwagung gezogen - offenbar 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 werden1). 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 Magersiichtigen 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 - exakte Untersuchungen hieriiber fehlen ja noch - mehr ver­
brennen als der normale Durchschnitt, deren oxydative Zellenergie besonders 
groB, deren Energieumsatz besonders hoch ist. Es ist sehr wahrscheinlich und 
auch das ganze iibrige Bild solcher Menschen spricht dafiir, daB es sich hier um 
gesteigerte Schilddriisentatigkeit, kurz um thyreotoxische Konstitutionen han­
delt. Es scheint mir nicht begriindet, wenn A. Schmidt eine strenge Trennung 
der konstitutionellen von der endokrinen Magerkeit durchgefiihrt wissen will. 
Brugsch denkt auBer an groBere Luxuskonsuniption auch an eine abnorm 
geringe fettgewebsbildende Tendenz der Gewebe. Auch er hebt die Beriih­
rungspunkte mit der asthenischen Konstitution hervor. Besonders haufig finde 
man die konstitutionelle Magerkeit bei deutschen Adelsfamilien, sPanlschen 
Juden und gewissen afrikanischen Stammen (Zulus, Kaffem). Physiologisch 
ist die Magerkeit bis zu einem gewissen Grade im Dezennium nach der Pubertat 
und bei einer Gruppe entsprechend veranlagter Menschen im Senium (vgl. 
Kap. I). In letzter Zeit zieht Brugsch auch die geringe relative Verdauungs­
kapazitat, d. h. die geringe intestinale Resorptionsflache gewisser magersiichtiger 
Individuen in den Kreis dieser Betrachtungen. Engbriistige kleine Individuen 
sollen namlich ihre Verdauungskapazitat schon maximal beanspruchen miissen, 
um ihren Energiebedarf im taglichen Leben bei selbst geringer korperlicher Be­
tatigur g bestreiten zu konnen, was naturgemaB eine Neigung zu habitueller 
Unteremahrung mit sich bringen diirfte. 

Wasser- und Salzstoffwechsel. Wir haben im vorigen Kapitel jener meist 
nervOsen Menschen Erwahnung getan, die die Eigentiimlichkeit haben, ohne 

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 EiweiJ3ausscheidung, jenes seItene Krankheitsbild, das franzOsische 
Autoren als Azoturie oder Diabete azoturique beschrieben haben (vgJ. Richardi'ere 
und Sicard, ferner Bassler). Auch dieser Zustand soil enge Beziehungen zum Arthritis­
mus, spezieJl zur Gicht und zum Diabetes mellitus. haben. 



240 Skelettsystem, Synovialliaute und serose Membranen. 

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 Schilddriisenfunktion etwa im Sinne einer "Instabilite thyrooi­
dienne" dabei von Belang sein. Einem Teil dieser FaIle mag der von R. Lederer 
fiir das Sauglingsalter festgestellte Mechanismus einer besonders labilen Wasser­
bindung durch die Gewebe zugrunde liegen. Ja ich habe wiederholt, namentlich 
bei schilddriisenanomalen (strumosen) Individuen den Emdruck gewonnen, als 
ob eine in einem gewissen, relativ kurzen Zeitraum erfolgte bedeutende Gewichts­
zunahme mit geradezu frappanter Veranderung der Physiognomie groBenteils 
auf einem vermehrten Quellungsgrad der Gewebe, auf einem erhohten Wasser­
gehalt derselben beruhen wiirde (vgl. auch Diiring, Grafe 1920). Von beson­
derem 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 charakteristisches Merkmal der exsudativen 
Diathese darsteIlt, einer Konstitutionsanomalie also, welche mit der des Arthri­
tismus allerengste Beriihrungspnnkte besitzt. Die Labilitat der Wasserbindung 
bei exsudativer Diathese soIl auf einem defekten Chemismus in den Geweben 
selbst beruhen, wie dies schon C'zerny angenommen hatte, auf einer anomalen 
Art der Wasserbindung an die, Zellbest'andteile. Sehr bemerkenswert ist es, 
daB bei exsudativen Sauglingen auch eine gewisse Labilitat im Salzstoffwechsel 
festgestellt wurde (vgl. Menschikoff). So nehmen diese Chlor auffallend rasch 
auf, geben es aber ebenso rasch wieder abo Fiir Kinder, welche leicht Wasser 
aufnehmen und festhalten, hatte Czerny den Ausdruck "hydropische Kon­
stitution", Lesage den einer "dysosmotischen oder Salzdiathese" vorgeschla­
gen. Ein solcherart vermehrter Wassergehalt des Organismus konnte fiiglich 
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 hlndurch vollzieht, 
anfhalt und hemmt. Die exsudative Diathese ist aber, wie gesagt, nicht durch 
die absolute Hohe des Wassergehaltes sondern nur durch die Labilitat der 
Wasserbindung gekennzeichnet. 

Bei dieser Gelegenheit sei n~ch erwahnt, daB Niemann bei eX!3udativer 
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 soIl in spateren Kapiteln die Rede sein. 

VI. Skelettsystem, Synovialliaute 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 
iiber die Konstitution eines Menschen schon von vornherein in eine bestimmte 
Richtung weist. Deshalb ist auch fiir den Anthropologen das Skelett das 
Organsystem "at l~oxfJ'V. Wir verfiigen iiber genaue Kenntnisse betreffend die 
Dimensions- und Formverhaltnisse der einzelnen Skelettbestandteile der ver­
schiedensten Menschenrassen, wir wissen iiber die phylogenetische Entwick-
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lungsgeschichte des Skelettes vielfach Bescheid, von del' ontogenetischen Ent­
wicklung natiirlich gar nicht zu reden, wir kennen eine groBe Zahl mehr odeI' 
mindel' typischel' kongenitaler Entwicklungsfehler des Knochenbaues - an 
gewissen konstitutionellen Eigentiimlichkeiten des Skelettsystems abel', die der 
langen Reihe von Ubergangen zwischen normalem Durchschnittstypus und an­
geborenen Entwicklungsfehlem angeh6ren, die ebenso sehr onto- und phylo­
genetisch wie anthropologisch von Interesse sind, die uns im Verein mit andcren 
Manifestationen anomaler Korperverfassung vielleicht manchen Einblick in 
die individuelle "Blutdriisenformel" gewahren konnten, an solchen konstitu­
tionellen Besonderheiten pflegen wir meist noch achtlos voriiberzugehen. "K.raf­
tiger" odeI' "graziler Knochenbau" im Beginn eines Status praesens pflegt 
alles zu erschopfen, was in diesel' Hinsicht gewohnlich als del' Beachtung des 
Untersuchers wert angesehen wird. 

Eine Klassifizierung del' Konstitutionsanomalien des Skelettes scheint 
mil' heute nul' in beschranktestem MaBe durchfiihrbar, wo wir in den auBerst 
komplizierten lHechanismus des Skelettwachstums und del' Skelettformung 
nul' mangelhaft Einblick haben und nul' mit entsprechender Reserve an eine 
Analyse del' hierbei beteiligten Faktoren treten konnen. Die Fortschritte del' 
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 helfen bei 
del' Skelettformung, sie beeinflussen dieselbe, sie iiben einen "protektiven" 
EinfluB aus; konnte man sich abel' die Blutdriisen ganz eliminiert denken, so 
hatte man immer noch mit individuellen Differenzen des Skelettbaues zu rechnen. 

Riesenwuchs. Wir wollen von den GroBenanomalien des Skelettes aus­
gehen, soweit sie gegeniiber den meist mit ihnen kombinierten Formanomalien 
im Vordergrunde stehen. Del' Riese n wuchs odeI' Giga ntis m us stellt ein 
den normalen' Durchschnitt auffallend iiberschreitendes Langenwachstum del' 
Knochen, meist unter gleichzeitiger Massenzunahme del' iibrigen Korperbestand­
teile dar. Biedl bezeichnet den Riesenwuchs als pathologischen Zustand, 
weil er fast nie allein vorkomme, sondem mit Storungen in den Funktionen 
und del' anatonllschen Beschaffenheit del' verschiedenen Organe verkniipft sei; 
"normale" Riesen seien sicherlich auBerst selten. Damit ist gesagt, daB die 
exzessive GroBenanomalie des Skelettes, welche ja del' Riesenwuchs darstellt, 
einer degenerativen Konstitution entspricht, die einerseits in einer Reihe anderer 
Konstitutionsanomalien, andererseits in del' hohen Morbiditat zum Ausdruck 
kommt. VOl' allem zeigt das Skelettsystem oft noch andere Anomalien wie 
Hyperostosen, Exostosen, Briichigkeit del' Knochen usw. (vgl. Bre us und 
Kolisko). Die hereditar iibertragene Degeneration kommt besonders schon 
bei einem von Bieganski 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 unheil­
baren Walmsinn bekannt sind. Die Riesen pflegen kein hohes Alter zu errei­
chen, sondem interkurrenten Krankheiten in relativ jungen Jam.'en zu erliegen. 

Hochwuchs. Es ist selbstverstandlich, daB zwischen Normalwuchs und 
Riesenwuchs kontinuierliche Ubergange vorkommen, Ubergange, die unter 
dem Namen Hoch wuchs rubriziert zu werden pflegen (Langer, Bolli nger)l). 

1) Bollinger reehnet Mitteleuropaer von del' GroBe 175-205 em zum Hoehwuehs, 
dariiber hinaus zum Riesenwuebs. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 16 
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DaB sich Hochwuchs sehr viel haufiger als Riesenwuchs vererbt (Bre us und 
Kolisko), ist leicht verstandlich, da sich hochgradige, ja extreme.Anomalien 
nicht in dem MaBe durch Vererbung zu erhalten pflegen wie geringfiigigere. 
Rochwuchs kann daher auch Rassenmerkmal seine So wird die mittlere Korper­
groBe der Patagonier mit 180 cm angegeben und eine Rohe von 193 cm solI 
bei diesem Volke keine Seltenheit sein (Bollinger). DaB das normale Wachs­
tum das eine Mal schon von friihester Kindheit oder gar schon von der Zeit des 
intrauterinen Lebens an - Berblinger spricht von einer Gigantosomia pri­
mordialis - 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 nichts, wenn auch nicht ver­
gessen werden darf, daB es neben einer konstitutionellen auch einen konditioneIl 
erworbenen Riesenwuchs geben kann. 

Riesenwuehs 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. 

Riesenwuehs als idiopathische VegetationssWrung. FaIle von Riesenwuchs 
mit absolut normalen Proportionen und Formverhaltnissen des Skelettes und 
seiner Einzelteile sind auBerordentlich selten. In solchen Fallen wird man 
m. E. schwer endokrine Einfliisse fiir die gesteigerte Wachstumstendenz des 
Skelettes heranziehen konnen, da diese, wie wir im folgenden sehen werden, 
gleichzeitig gewisse qualitative Anomalien des Skelettbaues mit sich bringen. 
Hier werden wir also eine idiopathische Vegetationsstorung, eine autochthon 
anomale Wachstumsenergie des Gewebes und zwar anscheinend samtlicher 
Gewebe supponieren. Eine Hyperplasie bzw. Funktionssteigerung des gesamten 
Blutdriisensystems als Gr.undlage des Riesenwuchses anzunehmen (Falta), 
scheint mir weder begriindet noch einwandfrei. 

Eunnchoider Hoehwuehs. Die groBe Mehrzahl der FaIle 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 Einflii<lse hinweisen. 
Die ganz besondere Lange der Extremitaten und das dadurch bedingte bedeu­
tende Vberwiegen der Unterlii.nge iiber die Oberlange, der Spannweite iiber die 
Korpergro.(le, das Persistieren der Epiphysenfugen 'iiber den Zeitpunkt hinaus, 
zu welchem sie de norma zu verstreichen pflegen, die Grazilitat des Knochen­
baues sind Eigentiimlichkeiten, die auch das Skelett der Kastraten und Eunu­
choide (vgl. Abb. 17) kennzeichnen, wenn diese auch durchaus nicht immer ein 
gesteigertes Langenwachstum aufweisen (vgl. Sellheim, Launois und Roy, 
Tandler und Grosz, Sterling). Findet man bei Riesen oder Hochwiichsigen 
auBer diesen Merkmalen noch andere Zeichen von Rypogenitalismus wie Klein­
heit der Geschlechtswerkzeuge, mangelhafte Behaarung des Stammes, Fehlen 
des Bartwuchses, charakteristische Fettverteilung, mangelhafte Libido und 
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Zeugungsfahigkeit oder Impotenz beim Manne, Amenorrhoe oder fehlende 
Konzeptionsfahigkeit bei der Frau, dann ,vird man eine aktive Rolle des Hypo­
genitalismus beim Zustandekommen des iibermaBigen Langenwachstums kaum 
von der Hand weisen und wird solche FaIle dem eunuchoid en Hochwuchs zu­
rechnen. Rebattu und Gravier geniigt mit Recht neben den charakteristi­
schen Skelettproportionen die verspatete Entwicklung der sekundaren Ge­
schlechtscharaktere, um von einem Gigantisme eunuchoide zu sprechen. Bei 
diesen Menschen ist der Kopf meist klein, das Gesichtsskelett iiberwiegt iiber 
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 Hochwiichsigen 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 
Hohlen, Erweiterung der Sella turcica, kurz Formeigentiimlichkeiten, welche 
ebenso wie die typische plumpe Gestalt der Hande und FiiBe stark an Akro­
megalie erinnern (Abb. 20). Manche FaIle von Riesenwuchs "akromegalisieren" 
sich, wie L eri sagt, nach Sistieren des Langenwachstums, zum Riesenwuchs ge­
sellt sich eine veritable Akromegalie. In solchen Fallen kann es doch kaum be­
zweifelt werden, daB der Hypophyse der Hauptanteil an der Genese des Riesen­
wuchses zukommt, eine Auffassung, die fiir den Gigantismus ganz allgemein 
von Brissaud, Meige, Launois und Roy, Biedl u. a. vertreten wird. Nach 
Brissa ud 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 hiniiberreicht. 
Solange die Epiphysenfugen offen sind, treibt die Hypophyse das Langen­
wachstum an, sind sie verstrichen, dann fiihrt sie zur periostalen Hyperossifi­
kation. Der autoptische Befund von Launois und Roy, die an 10 Riesen 
eine Hyperplasie der Hypophyse konstatierten - die Ausweitung des Tiirken­
sattels war schon Langer aufgefallen - stiitzen 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, fiir die von uns vertretene Auffassung von der nicht 
einheitlichen Natur des Riesenwuchses. Fal ta wies an der Hand der in der Lite­
ratur vorliegenden Beobachtungen mit Recht darauf hin, daB eine Dberfunktion 
del' Hypophyse in del' Jugend nicht zum Riesenwuchs fiihren m iisse. Es kann 
auch bei noch nicht abgeschlossenem Wachstum zu dem allerdings seltenen 
Bild del' "Friihakromegalie" kommen. Allein diese Tatsache ist m. E. nicht 
geeignet, die Bedeutung del' Hypophyse fiir die Genese des Riesenwuchses zu 
diskreditieren. Warum sollte die hypophysare Hyperossifikation aus irgend­
einem Grunde einmal nicht auch bei offenen Epiphysenfugen periostal erfolgen 1 
Fiihrt doch der Hypogenitalismus auch nicht immer zum Hochwuchs sondern 
ebenso oft zu einem ganz differenten Bilde, zum "Fettwuchs". Was daraus 
hervorgeht, ist, daB Hypogenitalismus ebensowenig wie Hyperpituitarismus 
die Ursache, sondern daB sie bloB eine, allerdings sehr hochwertige Bedingllng 
des Gigantismus darstellen. Nach anderen Bedingungen muB gesucht werden, 
die im Verein mit diesen Funktionsanomalien der Keimdriisen und Hypophyse 
den Riesenwuchs zur Folge haben. 

16* 
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Abb.20. Akromegaloider Riesenwuchs uud hypophysarer Zwergwuchs. 
Das normale Individuum mil.lt 183 Clll. (Nach Faita.) 
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Die Blutdriisenformel des Hoehwiiehsigen. Der eunuchoide Hochwuchs 
wird von Tandler mit Recht auf eine gesteigerte Hypophysentatigkeit be­
zogen und auch Biedl nimmt fiir die infantilen hypoge~talen FaIle von Riesen­
wuchs einen sekundaren Hyperpituitarismus, als mitwirkend an, da Kastra­
tion und Hypogenitalismus zu Volumvermehrung der'Hypophyse fiihren. Man 
kann sich wohl vorstellen, daB der individuelle Funktionszustand der Hypo­
physe, deren Reaktivitat von maBgebender Bedeutung dafiir ist, ob bei ge­
gebenem 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 der 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 fUr die 
Entwicklung des Riesenwuchses mitbestimmend sein dadurch, daB "dem durch 
den Wegfall der Keimdriisen und durch die Hypertrpohie der Hypophyse an­
geregten 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 Wachtumsenergie 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 konstitutionellc Gleichgewicht des Blut­
driisensystems allein schon derart anomal beschaffen ist, daB ein Riesen- oder 
Hochwuchs daraus hervorgeht. In der Blutdriisenformel des Hochwiichsigen 
waren demnach Hypophysenvorderlappen und Schilddriise mit einem Plus, 
Keimdriisen mit einem Minus zu versehen. 

Wie wenig scharf die Grenzen, wie fIieBend 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 Anzeiehen 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 dafilr 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.21). 

R. St., 38jiihriger Bahnbediensteter, sueht wegen hartniiekiger Obstipation die 
Poliklnik auf. Er fiillt dureh .seine auBerordentliehe GroBe auf. Die wiehtigsten MaBe 
betragen: KorpergroBe 192 em, Unterliinge 100 em, Spannweite 198 em, Kopfumfang 
57 em, Bauehumfang 73 em, Distantia juguiopubiea 56 cm, Die KorpergroBe soil schon 
bei der seinerzeitigen A~sentierung 192 cm betragen haben. Pat. wurde wegen allgemeiner 
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Korperschwiiche nicht zum Militar genommen. Beide Eltern und auch seine Kinder sollen 
von auffallender KorpergroBe sein, wiewohl seine Frau geradezu als klein zu bezeichnen 
ist. Das Genitale ist von normaler GroBe. Die Crines pubi~ sind ni~ht reichlich und zeigen 
nach oben eine horizontale Begrenzung. Crines axillares normal. Ubrige Stammbehaarung­
fehlt. Steiler Gaumen. Uvula bifida. Beiderseitige Leistenhernie. MaBige linkskonvexe 
Skoliose der 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 vVachstumsenergie und der 

sie beein£lussenden Neurotrophik ver­
weisen, so liegt die Berechtigung hierzu 
vor allem in den Erscheinungen des so­
genannten partiellen Riesenwuch­
ses, wo entweder eine ganze Korper­
halite, eine Gesichtshal£te, einzelne Ex­
tremitaten oder auch bloB einzelne Finger 
bzw. Zehen vondem iibermaBigen Wachs­
tum betroffen sind (vgl.Hi n terstoisser, 
Dietlein, E. Peiser, KotZ) .l) Ob die 
nicht selten in derartigen Fallen beob­
achteten Teleangiektasien und GefaB­
naevi an der Haut (Griinfeld, Bigler, 
W. Lehmann) denSchluB auf eine vas­
kulare Genese, eine di££erente Durch­
blutung der betreffenden Korperab­
schnitte gestatten oder ob sie lediglich 
als koordinierte Bildungsfehler den gleich­
falls beobachteten abnormen Pigmen­
tationen, der kongenitalen Ichthyosis 
oder dem Kryptorchismus (Manasse, 
Widenmann, Griinfeld) zur Seite 
zu stellen sind, sei dahingestellt. Die 

-erworbenen Formen der partiellen Ma­
krosomie, wie sie ais Cheiro- oder Podo­
megalie im Verlaufe der Syringomyelie 
beobachtet werden, geben der tropho­

Abb.21. Konstitutioneller Hochwu c hs. neurotischen Theorie des angeborenen 
Rechts mitteigroOer Mensch. partiellen Riesenwuchses gewiB Berech-

tigung. 
In vielen Fallen von Riesenwuchs dokumentiert das Skelett durch gleich­

zeitiges Vorhandensein anderer Besonderheiten wie Hyper- und Exostosen, 
durch Briichigkeit der Knochen u. a. seine Organminderw~rtigkeit und legt 
damit die Annahme der Mitwirkung einer autochthonen Anomalie des Knochen­
systems auch beim Z.lstandekommen des Riesenwuchses nahe. Sehr merk­
wiirdig ist in dieser Hinsicht eine Beo bachtung All a ri as, einen pa; tiellen Riesen­
wuchs der drei mittleren Finger der rechten Hand eines Zwillingskindes be­
treffend, d~ssen Mutter akromegal ist, einen Kropf hat und Erscheinungen 

1) Del' Fall Voltz ist seiner Beschreibung nach offenbar nicht, wie del' Autor an­
nimmt, ein bilateral symmetrischer Riesenwuchs del' Extremitaten, des Schulter- und 
Beckengiirte!&, sondern ein Eunuchoidismus bei einem 34jahrillen Mann mit offenen Epi­
physenfugen und Kryptorchismus. 
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einer insuffizienten Schilddriise darbietet (vgl. auch Bertolotti). Anton 
fand bei einem Fall von familiarem Riesenwuchs einen Hypophysentumor und 
meint, die Gefahr einer spatel'en geschwulstartigen Degeneration del' Hypo­
physe sei bei solchen familiaren Anlagen groBer als bei normalen. Ein Gegen­
stiick dazu ist del' von Jodie ke beschriebene Fall von eunuchoidem Riesen­
wuchs, dessen Vater und Gl'oBvater vaterlicherseits ebenso wie eine ganze Reihe 
weiterer Verwandter gleichfalls Riesen sind. lch meine also, eine gewisse Be­
reitschaft zum Riesemvuchs ist dem Skelett diesel' Menschen ab ovo eigen.Wich­
tig erscheint mil' auch ein Hinweis Schlesingers, dem zufolge partielle Makro­
somien bei Syringomyelie vol'zugsweise Menschen von ungewohnlich kraftiger 
Entwicklung des ganzen Korpel's odeI' del' Extremitaten zu betreffen pflegen. 
Hierher gehort ferner eine Beobachtung von A. Kohler. Von zwei Schwestern 
zeigt die eine einen partiellen Riesenwuchs del' beiden ersten Zehen des rechten 
:FuBes, die andere ist ein Zwerg. Es ist also auch in del' Frage des Riesenwuchses 
die Organautomatie - sit venia verbo - des Skelettsystems, die Reaktivitat 
des Knochengewebes nicht auBer acht zu lassen. Jedenfalls ist Gigantismus, 
wie auch Lemos richtig bemerkt, stets ein Indikator degenerativer Konsti­
tution. 

Zwergwuchs. Wesentlich komplizierter wegen del' Mannigfaltigkeit seiner 
Formen und Ursaehen ist del' Zwel'gwuchs (Nanosomie, Mikrosomie). 
Die Bezeichnung Zwergwuchs ist, wie A. Paltauf sagt, "del' sprachliche Aus­
druck fiir einen Sammelbegriff, unter welchem wir aIle Individuen zusammen­
fassen, deren Korperlange hinter dem als DurchschnittsgroBe angenommenen 
menschlichen MittelmaB in erheblicher Weise zuriickgeblieben ist". Natiirlieh 
hat man sieh bemiiht, auch hier gewisse Grenzen gegeniiber del' Norm fest­
zusetzen So nimmt Bollinger als Grenzwert fUr den Mitteleuropaer lO5 cm 
an und rubriziert die Dbergange zwischen lO5 cm und del' durehschnittlichen 
normalen KorpergroBe als "zwerghafte Gestalten". Mit Recht wenden sich 
Breus und Kolisko gegen eine solche allzuscharfe Abgrenzung mid wollen 
nicht so sehr die KIeinheit des Korpers allein als die dazu fUhrende ursachliche 
Vegetationsstorung in ihren charakteristischen Merkmalen beriicksichtigt wissen. 
H. Gil~ord hat fiir die zum Zwergwuchs fiihrende Vegetationsstorung eine 
eigene Bezeiehnung "Ateleiosis" vorgesehlagen, was mich schon wegen ih1'er 
Mannigfaltigkeit und Komplexitat iiberfliissig und unzweckmaBig diinkt. Rein 
sprachlieh entspricht iibrigens die Ateleiosis, das "Nicht-Erreichen d~s Ent­
wicklungsabschlusses", vollkommen dem Infantilismus. Den Vorschlag v. 
Hansemanns, erst dann von Nanosomie zu sprechen, wenn die KIeinheit 
so weit geht, daB sie als solche die Funktion des Individuums start, wird man 
kaum akzeptieren konnen. 

Zwergwuchs und Infantilismus. Die weitgehenden Meinungsdiffel'enzen, ja 
die nicht geringe Verwirrung, die auch zur Zeit noch in der Frage des Zwel'g­
wuchses herrscht, kommt VOl' allem von del' vielfach unklare n Fassung und 
miBvel'standlichen Vel'wendung des Begriffes Infantilismus, del' von einzelnen 
Autoren falschlich mit dem Begl'iffe Zwel'gwuchs identifiziert wird, wahrend 
andere sogar Riesentypen des Infantilismus anel'kennen (Pel'itz, Aschner, 
Novak,Souques, Stoerk u. a.). In zweiter Linie kommen dann die sehr 
vel'schiedenen Ansichten iiber die Rolle del' Blutdriisen in del' Genese des In­
fantilismus in Betracht. Infantilismus ist, wie wir ja eingangs schon gesagt 
haben, die anomale Persistenz eines bestimmten, de norma voriibergehenden 
Entwicklungsstadiums des Organismus, sei es des Gesamtorganismus (Infanti­
lismus universalis), sei es nul' einzelner seiner Teile (Infantilismus partialis). Es 
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ist selbstverstandlich, daB zum Wesen des universellen Infantilismus neben del' 
mangelhaften Entwicklung des Genitales, del' sekundaren Geschlechtscharak­
tere und des Seelenlebens, neben del' mangelhaften Involution des lymphati­
schen Apparates und anderen Merkmalen diePersistenz des infantilen Skelettes 
del' GroBe und Form nach gehort, daB also ein mehr odeI' mindel' hoher Grad 
von Minderwuchs - urn den Ausdruck Zwergwuchs nicht zu gebrauchen -
ftiT den universellen Infantilismus obligat ist. Andererseits ist es begreiflich, 
wenn sich einmal die Entwicklungshemmung im Sinne eines Partialinfantilis­
mus bloB auf das Skelett bzw. einzelne seiner Teile beschrankt und hochstens 
noch mit einzelnen Partialinfantilismen im Bereiche anderer Organsysteme 
kombiniert. Del' Versuch die Pathogenese del' Mikrosomien zu analysieren, 
notigt uns, das ins Gedachtnis zuriickzurufen, was wir an friiherer Stelle iiber 
die Beziehungen des Blutdriisensystems zum Infantilismus gesagt haben. 

Del' Infantilismus universalis beruht auf einer allgemeinen, siimtliche 
Organsystenie des Korpers betreffenden Wachstumshemmung. Wegfall odeI' 
Abanderung del' Funktion einer odeI' mehrerer Blutdriisen kann durch den 
Mangel eines wachstumfOrdernden bzw. wachstumsregulierenden Faktors ceteris 
p3ribus 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 £ahren, sie wird sich abel' durch gleichzeitiges Vor­
handensein gewisser qualitativer Anomalien del' Entwicklung, gewisser Be­
sonderheiten im 'Bereiche einzelner Organsysteme und einzelner Korperfunk­
tionen yom reinen Infantilismus unterscheiden. Infantilismen durch Blut­
driisenanomalien sind Partialinfantilismen, sie entsprechen nicht dem reinen 
Infantilismus universalis. Kehre n wir nun wiedel' zum Zwergwuchs zuriick. 

Nanosomia primol'dialis. v. Hansemann gebiihrt das Verdienst zwei 
Formen von Zwergwuchs schader voneinander geschieden und abgegrenzt zu 
haben: Die Nanosomia primordialis und die Nanosomia infantilis. 
Eine NanosOlnia primordialis liegt VOl', wenn ein Individuum schon bei del' 
Geburt bedeutend kleiner iRt und auch im Verlaufe seiner Entwicklung kleiner 
bleibt als es del' Norm entspricht, wiewohl diese Entwicklung sich im iibrigen 
ganz normal vollzieht und in del' 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 
betrachtetl). Breus und Kolisko rubrizieren diese Form von Mikrosomie 
als "hypoplastischen Zwergwuchs" (vgL auch Monckeberg)2), auch Aton be­
zeichnet diese Wachstumsanomalie als "Hypoplasie", franzosische Autoren 
sprechen vielfach von Pygmeismus." Die Nanosomia primordialis tritt meist 

1) Diesel' Vel'gleich stammt nicht, wie Biedl angibt, von Bayon sondern von Daniel 
und Philippe. Er bezieht sich auch nicht auf die Nanosomia infantilis, sondern auf die 
Nanosomia primordialis (speziell auf den bekannten, schon von Virchow und von 
v. Hansemann beschriebenen Zwerg Dob03 Janos). 

2} Die Angabe Faltas, daB del' hypoplastische Zwergwuchs von Bre us und Kolisko 
sich mit den "exzesEiven Formen cles Infantilismus" decken diirfte, ist unzutreffencl. 
Wiewohl diese Bemerkung schon in del' ersten Auflage des Buches enthalten ist. hat die 
irrige DarsteIlung del' Verhiiltnisse inzwisehen doch weitere Verbreitung gefunden in 
Aschners Bueh (S. 178) und bei C. Sternberg (Wiener klin. Woehensehr. 1919, S. 1241). 
In letzterem FaIle hatte ieh Gelegenheit, den Sachverhalt sogleieh riehtigzusteIlen. Es 
muB hier noehmals mit aIlem Nachdruek ersueht werden, eine weitere Verwirrung del' ohne­
hin schon komplizierten Begriffe clurch unrichtige Darstellung zu yermeiden. 
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bei mehreren Mitgliedern ein und derselben Familie auf, bevorzugt das mann­
liche Geschlecht und zeigt 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 
Zwergwuchs 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 Zwergwuchs dar­
boten. Dieser Sohn hatte unter mehreren normalen Kindern wieder einen zwerg­
wiichsigen Sohn. Die primordiale Nanosomie entspricht unserer Auffassung 
nach als Antipode dem reinen, nicht endokrinen Riesenwuchs und ist durch 
flieBende Vbergange via "Normalmensch" mit ihm verbunden. In derartigen 
Fallen etwas anderes als eine germinative Anomalie des Gesamtorganismus, 
eine konstitutionell verringerte Wachstumstendenz samtlicher Korpergewebe 
anzunehmen, ware absurd (vgl. auch Pellizzi, Levi). 

Nanosomia infantilis. Zwergwuchstypus Paltauf. Die herabgesetzte allge­
meine Wachstumstendenz bei intaktem Ablauf der qualitativen Entwicklung 
ist vollkommen verschieden von dem anomalen Sistieren der Entwicklung bei 
bis dahin normalem Wachstum, von dem Nichterreichen des normalen Ent­
wicklungsabschlusses, von der Persistenz eines sonst nur voriibergehenden 
Entwicklungsstadiums, kurz von dem Zustande, den v. Hansemann al& 
Nanosomia infantilis bezeichnet und der, wie aus unseren Darlegungen schon 
hervorgeht, durch das Offenbleiben der Epiphysenfugen, durch die kindlichen 
Dimensionsverhaltnisse des Korpers, durch das Ausbleiben der Geschlechts­
reife und durch alle iibrigen Zeichen des Infantilismus charakterisiert ist. Die 
Schwierigkeiten der Rubrizierung einzelner Falle von Zwergwuchs, die Mei­
nungsverschiedenheiten speziell iiber die Stellung des von A. Paltauf so genau 
studierten, von Breus und Kolisko als "echter Zwergwuchs" bezeichneten 
Typus· (vgl. Falta), lassen sich m. E. beheben durch die Beriicksichtigung 
der oben dargelegten Eigenschaften und Merkmale des Infantilismus. Der 
Paltaufsche Zwerg und ahnliche von anderen Autoren beschriebene FaIle 
fii~:r;t sich nur deshalb nicht ganz in den Rahmen des Infantilismus, weil sich 
<lie ·Entwicklunglilhemmung im Bereichedes Skelettsystems bloB auf die knor­
peli~;prii.formierten Knochen, nicht aber auf die hautig praformierten Teile 
des.'"lSchadels erstteckt, so daB die eingezogene Nasenwurzel einen kretinoiden 
EiIiili'uck hervorntft und das Gehirn seine normale GroBe erreicht, ferner weil 
die .Geschlechtsorgane nicht beteiligt sein miissen und die betreffenden Indi­
vid'ueIi Kinder zeugen konnen, die eventuell die gleiche Vegetationsanomalie 
darbieten. Die Intelligenz kann normal oder auch schwer defekt sein. Erdhei m 
ilientifiziert den Paltaufschen Zwergwuchs ohne weiteres mit der Nanosomia 
infan.tilis. M. E. handelt es sich in solchen Fallen um einen inkompletten In­
failtiliSmus, an dem gewisse Organsysteme ganz oder partiell sich nicht be­
teiligeb. DaB die bindegewebig praformierten Belegknochen des Schadels sich 
biologlsch wesentlich von den iibrigen, knorpelig prii.formierten Skelettbestand­
teilen tinterscheiden, werden wir im folgenden noch mehrmals zu konstatieren 
Gelegenheit haben; bei dem Paltaufschen Zwergwuchs nehmen sie offenbar 
e.beIiso wie in manchen Fallen das Zentralnervensystem und der Genitalappart 
an dem: den Infantilismus bedingenden Entwicklungsstillstand oder besser an 
der Entwicklungshemmung nicht teil. DaB Vegetationsanomalien mit partiellen 
Infantilismen, wozu also auch der Paltaufsche Typus der Nanosomie gehort, 
den Gedanken an eine endokrine Genese nahelegen, geht aus unseren obigen 
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Ausfiihrungen 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 Fall eine Unterfunktion der Schild­
driise und Keimdriisen an. Allerdings erinnert der Fall durchaus an Kretinismus. 
Biedl und H. Gilford hoben die VergroBerung der Sella turcica beim Pal­
t a ufschen Zwerg besonders hervor und Erdhei m konstatierte in einem solchen 
FaIle einen Hypophysengangmischtumor mit Druckatrophie der Hypophyse. 
Eine Beteiligung der Blutdriisen hier ganz abzulehnen (Fal tal halte ich nicht 
fiir betechtigt. 

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 trbergange 
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. Dahin ge­
horen z. B. zwei FaIle Joachimsthals, deren Wachstum erst im 10. Lebens­
jahre sistierte, deren Epiphysenfugen aber mit 36 Jahren geschlossen waren und 
die seit ihrem 20. Jahre regelmaBig menstruierten. Auch der von Aschner be­
schriehene Fall von Zwergwuchs scheint mir hier seinen Platz zu haben. Dahin 
gehort vor allem auch die Kombination von primordialer Nanosomie mit In­
fantilismus, wie sie besonders Levi und Pende hervorheben, sowie die Kom­
bination von primordialer Nanosomie mit allerhand Entwicklungsstorungen des 
Gehirns und der Hypophyse, wie sie E. Kraus in einem FaIle eingehend he­
schriehen hat. DaB tatsachlich eine allgemeine Degeneration die Wachstums­
und Entwicklungsfunktion ganz speziell betreffen kann, zeigt neben den ohen 
(S; 247) bereits ~gefiihrten Argumenten eine Beobachtung von P. Stewart. 
Bei einem 20jahrigen Mann mit allgemeiner Myoklonie hatte mit 14 Jahren das 
Wachstum sistiert, das Genitale entwickelte sich zwar, die Korperbehaarung 
blie b jedoch mangelhaft. Eine Schwester des Patienten hatte mit 12 Jahren 
zu wachsen aufgehort, menstruierte jedoch seit dem 14. Jahre regelmaBig. Flinf 
Geschwister der beiden wurden wegen ihrer' abnormen GroBe vorzeitig geboren, 
weitere sieben waren gleichfalls bei d.er Geburt abnorm groB und starben gleich. 
Bei Beschreibung eines 21jiihrigen Riesen von 2,10 m mit typisch eunuchoiden 
Skelettproportionen, offenen Epiphysen, infantilem Genitale, mangelnder 
Stammbehaarung, zugleich aber mit akromegalen Symptomen und Optikus­
storungen erwiihnt Lemos, daB dessen beide Eltern von ganz auffallender 
KIeinheit 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 m. E. die Annahme hormonaler Einfliisse in 
solchen Fallen nahe. In nicht extremen Fallen von infantiler Nanosomie schlieBen 
sich natiirlich die Epiphysenfugen in mehr oder minder vorgeschrittenem Alter 
endlich doch. Erreicht einmal ganz ausnahmsweise auch ein exzessiv infantiler 
Zwerg ein sehr hohes Alter, wie dies in dem von Priesel untersuchten FaIle ge­
schah (91 Jahre), so kann man die Epiphysenfugen gleichfalls geschlossen finden. 

Vber die Differentialdiagnose der endokrin bedingten Formen von infantiler 
Nanosomie laBt sich heute folgendes sagen: 

Thyreogener Zwergwuchs. Einen thyreogene n Zwergwuchs bzw. eine 
thyreogene Nanosomia infantilis wird man dann annehmen, wenn sonst noch 
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Anhaltspunkte fiir eine Schilddriiseninsuffizienz vorhanden sind. Insbesondere 
werden Anomalien del' Haut im Sinne eines mehr odeI' mindel' deutlichen Myx­
odems sowie Defekte del' Intelligenz nicht fehlen diirfen. Wulstige Beschaffen­
heit del' Lippen, dicke, plumpe, eventuell gar vortretende Zunge und kurzen 
Hals halte ich fUr ein sehr wichtiges, vielleicht sogar obligates Kriterium. Eine 
besonders ausgesprochene BeeinfluBbarkeit des Zustandes durch Schilddriisen­
behandlung, ein daraufhin erfolgendes rasches Wachs­
tum, wofem natiirlich die Epiphysenfugen noch offen 
sind, werden die Annahme einer thyreogenen Nano­
sornie wesentlich stiitzen. 

HypophysarerZwergwuchs. An eine hypophysare 
Genese des infantilenZwergwuchses(vgl.Abb.20, 
22,23,29 und 30) wird man denken miissen, wenn eine im 
Verhaltnis zum Grad del' allgemeinen Wachstums- und 
Entwicklungshemmung ganz besonders exzessive Ge­
nitalhypoplasie vorliegt (vgl. die FaIle N azari, J u taka 
Kon, Burnier, Sprinzels, Nonne, eigeneBeobach­
tungenl), Si m monds), wenn ein reichlicher Panniculus 
adiposus mit lokalen Anhaufungen des Fettgewebes 
nach eunuchoidem Typus, also VOl' allem am Dnter­
bauch bzw. am Mons pubis, an den Hiiften und an 
den Briisten vorhanden ist (vgl. Abb. 22), odeI' wenn 
selbst bei sparlichem Fettpolster diese charakteristische 
Lokalisation auffallt, wenn trotz des Zwergwuchses eu­
nuchoide Skelettproportionen vorhanden sind (N 0 n ne, 
eigene Beobachtung Abb.23, Schiotz), wenn gleich­
zeitig ein Diabetes insipidus (vgl. S pri nzels; Lere-, 
boullet, Faure-Beaulieu und Vaucher; Biach', 
Nonne) odeI' Glykosurie (vgl. P. Weber, Nonne)2) 
besteht. Sind gar Erscheinungen einer VergroBerung des 
Sellainhaltes, d. h . eine Erweiterung des.Tiirkensattels 
im Rontgenbilde, charakteristische Sehfeldeinschran­
kung, Augenhintergrundveranderungen, eventuell auch 
zerebrale Erscheinungen wie haufige Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Bradykardie, epileptische Anfalle nachweis­
bar, dann kann natiirlich iiber die Natur des Zwerg­
wuchses ein Zweifel kaum aufkommen, denn nach den 
heute vorliegende n Erfahrungen des Tierexperimentes 
und del' nicht mehr so sparlichen Kasuistik wird 
man die urspriinglich von Bartels vertretene An­
schauung wenigstens fiir die Mehrzahl solcher FaIle ohne 
weiteres ablehnen, wonach die Wachstumsanomalie 
und die in diesen Fallen vorliegenden teratoiden Ge­

Abb. 22. Hypophysarer 
Zwergwuchs. 30j1ihriger 
Mann, GroBe 144 em, offene 
Epiphysenfugen. Dystrophia 

adiposogenitalis. Kopf­
schmerzen, epileptiforme 
Anfalle, Vertiefung und un­
scharfe Begrenzung der Sella 
turcica im Rontgenbild. 
Bilaterale Hemia­
no psi a sup e rio r durch 
Lasion der basal Iiegenden, 
von den unteren Retina­
half ten herkommenden Op­
ticusfasern. Geroderma. 
Thymusdlimpfung. Kaum 
tastbare Schilddriise. Die 
Entwicklungshemmung hat 
im 14. Lebensjahr eingesetzt. 

schwwste del' Hypophyse in keinem ursachlichen Zusammenhang stehen, son­
del'll koordinierte angeborene MiBbildungen darstellen soUten. Gelegentlich 

1) Ges. d. Arzte in Wien 20. April 1917 (Wiener klin. WochenEchr. 1917, Nr. IS, 
S. 573) und Ges. f. innere Med. u. Kinderheilk. in Wien 24. Januar 1915 (Wiener med. 
Wochenschr. 1915, Nr. 9, S. 391). 

2) Meist diirfte ja allerdings die AssimilatiollS,5renze fiir Traubenzucker erhoht sew 
(vgl. Falta), dann entfiillt aber der differentialdiagnostische Wert gegeniiber dem thyrec­
genen Zwergwuchs. In Nonnes Fall sprach auch der Ausfall der Abderhaldenschell 
Reaktion fiir eine Beteiligung der Hypophyse. 
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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 Blutdriisen besonders erkrankungsfahig, sei es im Sinne einer blasto­

Abb. 23. H y pop h y -
sarer Zwergwu chs. 
22jiihriger Mann, GroBe 
142cm, Gewicht27,5kg. 
Offene Epiphyseniugen, 
hoehgradige Genital­
hypoplasie. Unteriange 
75 em, OberHi.nge 67 em, 
Spannweite 149 em.Ver­
kleinerte, ca. erbsen· 
groBe Sella tureiea im 
Rontgenbild. Thymus-

d1tmpfung. Kleine 
Schilddriise. Gelblieh­
braune Pigmentierung 
der Gesichtshaut an 
Stirn und Oberiippe. 
Imbezillitat. Blutzueker 
0,124 %. Leiehte ali­
mentare Dextrosurie. 

matosen oder, wie wir noch spater erfahren werden (S. 260). 
auch einer tuberku16sen Erkrankung. Gelegentlich wird 
man wohl auch einer besonders kleinen Sella turcica im Ront­
genbilde begegnen (vgl. P. Weber, eigene Beobachtung 
Abb.23). 

Was sonst noch derartige FaIle von Mikrosomie charak­
terisiert, 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 
del' Haut bei mangelnder Stammbehaarung, bei beiden 
finden wir die Herabsetzung des Grundumsatzes und even­
tuell der Korpertemperatur, bei beiden den persistenten 
Thymus, den Hangebauch mit tiefstehendem Nabel sowie 
eventuell die Kombination mit rachitischen Skelettver­
ar..derungen. Nul' ein Merkmal diirfte nach meiner Erfahrung 
noch ein sehr wertvolles Argument zugunsten der hypophy­
saren Genese eines Zwergwuchses darstellen, eine eigen­
tiimlich runzlige Beschaffenheit der Gesichtshaut, welche 
dem Gesicht ein ausgesprochen alteres (vgl. die FaIle N azari , 
S prinzels, Evans), ja greisenhaftes (vgl. die FaIle J utaka 
Kon, Kiimmel, Burnier, Souq ues-Chauvet) Aussehen 
verleiht und daher auch als Geroderma bezeichnet wird. 
Ein solches Geroderma, wie es in den zitierten Fallen von 
sichel' hypophysarem Zwergwuchs vermerkt ist und wir es 
unter solchen Umstanden selbst wiederholt gefunden haben, 
vermissen wir in Fallen von reiner thyreogener Wachstums­
storung ebenso, wie das Genitale bei diesel' letzteren niemals 
jenen exzessiven Grad von Hypoplasie darbietet, wie er in 
den hypophysaren Fallen vorkommt. Wie wir an anderer 
Stelle auseinandergesetzt haben, diirfte das Geroderma bei 
hypophysarer Nanosomie auf die hochgradige Keimdriisen­
insuffizienz zu beziehen sein. Da nun ein primarer Hypo­
genitalismus niemals allein eine Nanosomie bedingt, im 
Gegenteil, durch die bloBe Verzogerung des Epiphysen­
schlusses zum Hoch- und Riesenwuchs fiihren kann, da 
also Hypogenitalismus mit N anosomie unter allen U mstanden 
entweder einen generellen Infantilismus odeI', wie schon 

Peritz und Novak bemerkten, eine Insuffizienz des Hypophysenvorder­
lappens, eventuell auch der Schilddriise voraussetzt, so ist damit del' diag­
nostische Wert sowohl der . greisenhaften Hautveranderung wie auch del' 
eunuchoiden Fettverteilung im Sinne eines hypophysaren Zwergwuchses ge­
sichert. Der Kontrast zwischen der zwerghaften Gestalt und dem Geroderma 
laBt den greisenhaften Gesichtsausdruck anscheinend noch starker hervor­
treten als bei Kastraten und Eunuchoiden. Freilich ;;ind weder das Geroderma 
noch die Adipositat (vgl. die FaIle Levi, Lemann und van Wart, Rennie, 
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Kiimmel, Souques und Chauvet, Biach) obligate Symptome der hypo­
physaren Nanosomie. 

Die gleichmaBige Retardation des Knochenwachstums und die gegeniiber 
dem appositioneilen Langenwachstum besonders starke Hemmung der Knochen­
kernbildung kommt offenbar sowohl dem hypophysaren wie dem thyreogenen 
Zwergwuchs zu (vgl. Argutinsky, Falta). 

Nebenbei mochte ich auch hier vermerken, daB es mir nicht gelungen ist, 
selbst durch vielwochige Behandlung mit subkutanen Injektionen von Hypo­
physenvorderlappenextrakt (Freund-Redlich) das Wachstum eines hypo­
physaren Zwerges anzuregen. 

Tbymogener Zwergwuchs. Neben Schilddriise und Hypophyse 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) scheinen dafiir zu sprechen, daB eine fehlende 
oder mangelhafte Thymusfunktion im friihen Kindesalter neben einer Reihe 
anderer, mehr minder charakteristischer Erscheinungen eine Hemmung des 
Knochenwachstums mit sich bringt. Wiewohl die charakteristischesten thymo­
genen Knochenveranderungen einer rachitisch-osteomalazischen Erkrankung 
oder, wie ich dies genannt habe, einer kalzipriven Osteopathie entsprechen, 
sind die Faile von thymogenem Zwergwuchs nicht auf bloBe Deformierungen 
des Skelettes zuriickzufiihren, sondern beruhen zugleich auf einer generelIen 
Hypoplasie. Das zeigen besonders klar die von Klose beigegebenen Abbil­
dungen einer Beobachtung Garres. Eine eigenartige Osteoporose (Rontgen­
bild!) und Briichigkeit der Knochen, die oft zu multiplen Frakturen fiihrt, 
kennzeichnet diese Faile. ldiotie (Faile von Vogt, Klose, Kramer), myx­
odemartige Beschaffenheit der Haut (Faile V 0 gt, Garre), Muskelkontrakturen. 
besonders an den unteren Extremitaten (Faile Vogt, Klose, Kramer), 
schlaffe, teigige Beschaffenheit der Muskulatur sowie die merkwiirdigen Anfaile­
von allgemeinem Muskelzittern (Fall Vogt), wie sie auch beim thymopriven 
Hund beobachtet werden, scheinen keine konstanten Symptome darzustellen_ 
Klose verzeichnet bei seinem Fall analog den Befunden am thymopriven Hund 
eine Lymphopenie, die mit der ailgemeinen Entwicklungshemmung in einem 
besonders auffalligen Gegensatz stOOde. 'Matti allerdings findet bei seinen 
Hunden gerade das Gegenteil. Die physiologische Abnahme der Lympho­
zyten und Zunahme der neutrophilen Leukozyten soil entsprechend der ail­
gemeinen Entwicklungshemmung spater eintreten als bei normalen Kontroil­
tieren. Jedenfails ist die absolute Unwirksamkeit der Schilddriisenmedikation 
in Failen von thymogenem Zwergwuchs von diagnostischer Bedeutung. Klose 
konnte in seinem FaIle das Fehlen der Thymusdriise durch operative Freilegung 
feststeilen. 

Kretinischer Zwergwuchs. In Gegenden, wo Kropf und Kretinismus ende­
misch sind, findet man Zwergwuchs mit mehr oderminder zahlreichen Er­
scheinungen des Kretinismus kombiniert durchaus nicht selten. Natiirlich ist 
mit der Feststeilung eines kretinischen Zwergwuchses die Pathogenese 
desselben nicht geklart. Handelt es sich um eine exogen erworbene Skelett­
erkrankung, um eine direkte Schadigung des wachsenden Knochensystems durch 
das kretinogene Agens, wie dies Bircher annimmt, liegt eine thyreogene Wachs­
tumshemmung ·vor, wie Kocher und v. Wagner-Jauregg behaupten, oder 
ist vielleicht der Zwerg~uchs auf anderweitige endokrine Einfliisse zuriickzu-· 
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fiihren? Die durch die Untersuchungen von Breus und Kolisko, Bircher, 
Dieterle festgestellten Eigentiimlichkeiten des kretinischen Zwergwuchses, 
die UngleichmaBigkeit der Wachstumshemmung, das Offenbleiben oder die 
unvollkommene SchlieBung 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 Schilddriise am wachsenden Menschen oder Tier tritt, wie Breus und 
Kolisko hervorheben, eine vollig gleichmaBige Wachstumshemmung mit Offen­
bleiben samtlicher Epiphysenfugen ein (vgl. demgegeniiber Stoccada, Wege­
lin). Ferner laBt sich die kietinische Wachstumsstorung meistens nicht in dem 
MaBe durch Schilddriisentherapie 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 Einfliissen 
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 und Kretinismus 
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 klar. Man muB damit rechnen, 
daB der Schilddriisenschadigung koordinierte, durch das kretinogene bzw. 
strumigene Agens direkt hervorgerufene Schii.digungen 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 Rechtzieht m. E. Fal ta eine Beteiligung der Hypophyse in 
den von v. Wagner-Jauregg als "mariner Kretinismus" beschriebenen 
Fallen von 'Zwergwuchs auf der Insel Veglia in Erwagung. Die dem "gewohn­
lichen" Kretinismus nicht zukommende (vgl. Abb. 24) ganz hochgradige Ent­
wicklungshemmung des Genitales, das nach eunuchoidem Typus verteilte reich­
liche Fettpolster und die sehr betrachtliche Wachstumsstorung laBt tatsachlich 
an eine Mitbeteiligung der Hypophyse denken. Auch das frappante greisen­
hafte Aussehen des Gesichtes wird man bei Betrachtung der v. Wagnerschen 
Abbildungen nicht vermissen. Natiirlich ist, wie ja v. Wagner-Jauregg an­
nimmt, die Mitbeteiligung der Schilddriise durch das Myxodem und die supra­
klavikularen Hautschwellungen (Pseudolipome) erwiesen. 

Bei Kretinen findet man haufig eine dem Geroderma ahnliche Beschaffen­
heit der Gesichtshaut, die das betreffende Individuum oft 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 endemi­
schen Kretinismus vom Myxodem. So scheinen sich auch an der Haut die 
thyreogene, die hypophysar-genitale und vielleicht die autochthone Anomalie 
(vgl. die cutis laxa) zu kombinieren. Es scheint mir iibrigens, daB die Greisen-
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haut speziell bei denjenigen Kretinen vorkommt, welche eine besonders hoch­
gradige Hypoplasie der Genitalien aufweisen. S c h ii 11 e r erwahnt bei einem 
Kretin, den er rontgenologisch zu untersuchen Gelegenheit hatte, eine ganz 
ungewohnlich groBe Sella turcica. Bei Jutaka Kons 37jahrigem zwerghaftem 
"kretinistischen Individuum mit eigentiimlich schlaffem, greisenhaftem Ge­
sichtsausdruck und auBeroi"dentlich starker Hypoplasie der auBeren und inneren 
Geschlechtsorgane" wurde ein offen bar angeborener teratoider Tumor der Hypo­
physengegend gefunden, wahrend die Schilddriise normal war. Der Autor nimmt 
also keinen Anstand, bei diesem Befunde von einem Kretinismus zu sprechen. 

Abb.24. Kretinischer Zwergwuchs. Endemischer Kretin aus Steiermark. (Nach v. Kutschera.) 

Hierher scheint mir auch eine eigene Beobachtung zu gehoren, die ein Ge­
schwisterpaar aus der Umgebung Wiens betrifft (Abb.25 bis 28). 

H. R., 16jiihriger Knabe von ganz eigenartigem Aspekt, auBerordentlieh klein, mit 
einem greisenhaften Gesieht. Die KorpermaBe betragen: Korperliinge 81 em, Oberliinge 
44,3 em, Unterliinge 36, 7em, Spannweite 77,3 em, Kopfumfang 50 em, Halsumfang 23,7 em, 
Bauehumfang 49,6 em, Armliinge 30,3 em, Handliinge 8,5 em, Zeigefiugerliinge 3,3 em, 
N asenliinge 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 herabhiingenden Wangen hervorgerufen. Die Nasenwurzel ist tief eingesunken, die 
Nase selbst klein und kurz, die Oberlippe hoeh. Prognathie des Oberkiefers bei stark zu­
riiektretendem Unterkiefer und Kinn. Dadureh gewinnt das Gesieht etwas Affenartiges. 
Das Gesicht ist gegeniiber dem Sehiideldaeh klein, die Stirn hoch mit vortretenden Tubera 
frontalia ohne Areus supraeiliares. Stirnfontanelle gesehlossen, jedoeh sehon iiuBerlieh 
siehtbare, besonders aber tastbare median verlaufende sagittale Leiste an der Stirn. Der 
Schiidel ist nach hinten und naeh beiden Sehliifen zu weit ausladend, so daB beiderseits 
oberhalb der Ohrmusehel eine Vorwolbung zustande kommt, dureh welehe der obere Teil 
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der Ohrmuschel nach nnten abgedrangt wi rd. Die Lippen sind schmal, die Zunge diiIm 
und klein. mit reichlichen Einkerbungen veNehen. Das GebiB stellt ein MilchgebiB dar nnd 
ist an Berst defekt. In der Mitte des Oberkieferalveolarfortsatzes befilldet sich zwischen den 
zwei mittleren Schneidezahnen bzw. vor und oberhalb derselben eill breiter Schneidezahn. 
der offenhar einem anomal dnrchgebrochenen Zahn des zweiten Gebisses entspricht. Sehr 
steiler Gaumen mit stark entwickelten Gaumenleisten. Del' Mund wird stets offen gehalten 
(Adenoide ?). Die Hant des Gesichtes ist auBerordentlich diinn, wie Seidenpapier, nnd 
ebenso wie am Hals und Nacken sowie an den Armen auffallend intensiv gleichmaBig braun 
pigmentiert. In del' Haut des Gesichtes, namentlich abel' des Schadeldaches zahlreiche 
durchschimmernde groBere Venen. Das Kopfhaar hesteht aus sehr sparlichen, kurzen, 

Abb.25. Familiarer Zwergwnchs. 
Nanosomia infantilis vorwiegend hypo­
physarer Genese, Links 9 jahriger; 'rechts 
16 jahr. Zwerg. Hinten normales 9 jilhr. Miidchen. 

Abb. 26. Vgl. Abb.25. 
Links 16jiihriger, rechts 9jilhriger Zwerg 

blonden Harchen. Die Augenbrauen sind gut entwickelt, die Wimpern sogar auffallend 
lang und reichlich. 

Der iibrige Korper zeigt durchaus Formen und Dimensionen eines ganz jungen Kindes. 
Der epigastrische Winkel ist stumpf, das Abdomen stark vorgew1ilbt. Starke Lendenlordose. 
Del' Mons pubis ist vom Abdomen durch eine horizontal verlaufende Furche scharf ge­
schieden und bildet einen sehr fettreichen Kegel, dessen Spitze den kaum 1 cm langen win­
zigen Penis tragt. Das Skrotum ragt kaum iiber die Oberfliiche des Kegels VOl' und ist 
nul' an del' grobgerunzelten Haut kenntlich. Rechts laBt sich ein etwa linsengroBer Hoden 
konstatieren, links nicht. Phimose. Das Fettpolster ist quantitativ gut entwickelt, abel' 
weich und matsch. Die Muskulatur ist diirftig und schlaff, illr Tonus sehr gering. Die Haut 
ist am Korper weniger pigmentiert, trocken und enthhlt gleichfalls zahlreiche durchschim­
mernde groBere Venen. AuBerreichlich Lanugo am Riicken keinerlei Behaarung am Stamm. 

Del' 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 iiherstreckbar. 
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Die Sehnenreflexe sind lebhaft, doch nicht klonisch. Beiderseits Psendo-Babinski. 
Keine Parese. Keine grobere Seh- oder Horstorung. Der Gang ist breitspurig, leicht wat­
schelnd, das Abdomen dabei vorgewOlbt. Die Stimme ist hoch und leise. Der psychische 
Zustand entspricht dem eines zwei- bis dreijahrigen Kindes. Der Knabe befindet sich auch 
meist in Gesellschaft solcher Kinder und spielt mit ihnen. Er kann nicht zahlen, weiB 
nicht, welchen Tag wir haben usw. Seine Sprache entspricht gleichfalls der eines zwei- bis 
dreijiihrigen Kindes. Der Knabe ist gutmiitig und zutraulich. Er singt ein kleines Liedchen, 
das man ihm beigebracht, melodisch richtig, aber ohne Rhythmus. 

G. R., 9jahriger Bruder des vorigen, weist folgende KorpermaBe auf: Korperlange 
72,2 cm, Oberlange 39,8 cm, Unterlange 32,4 cm, Spannweite 69 cm, Kopfumfang 45 cm, 
Halsumfang 23,3 cm, Bauchumfang 47,5 cm, Armlange 28,4 cm, Handlange 7,2 em. Zeige­
finger 3 cm, Nasenlange 2,8 cm. 

Dieser Knabe erweckt nicht in so hohem Grade den greisenhaften Eindruck des 
Gesichtes wie sein Bruder, welmgleich auch hier reichliche Runzelbildung und eine tiefe 
Nasolabialfalte vorhanden ist. Meist liegt ein verschmitztes Lacheln iiber dem Gesicht. 
Die Stirnfontanelle ist hier noch offen und von der GroBe einer Fingerkuppe. Die Stirn­
leiste von der Fontanelle ausgehend wie beim Bruder, Bei diesem Knaben ist der Schad,?l 

Abb.27. Vgl. Abb. 25 und 26. Links 16MJn:iger, rechts 9jahriger Zwerg. Greisenhafter GesichtsaUlldruck 
besonders des alteren Bruder •. 

mehr rund konfiguriert, die Augenbrauen sind nicht so machtig, die Wimpern weniger 
lang. Die Zahne gehoren dem MilchgebiB an, stehen vollstandig unregelmaBig in drei Reihen 
und sind fast durchwegs karios. Der Bauch ist liier nicht in dem Grade vorgewolbt wie bei 
H. R., und dementsprechend ist auch die Lordose geringer. Der ganz ,vinzige Penis von 
kaum % cm Lange liegt im Fettpolster des Mons veneris versteckt, das Skrotum ist auch 
hier nur durch die grobrunzelige Haut angedeutet, darin beiderseits ein kaum mehr als 
stecknadelkopfgroBer 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 psychischen Zustand anlangt, gleicht der Knabe vOllig 
seinem Bruder, nur ist er schwer zum Sprechen zu bewegen. 

S. R., ein dritter, 6jahriger Bruder, ist korperlich normal entwickelt (102 cm hoch) 
aber horstumm. Er versteht alles, was ihm gesagt wird, zeigt eine entsprechende Intelli­
genz, spricht aber auBer einzelnen schlecht artikulierten Lauten gar nichts. Er wohnt 
dem Unterricht in der ersten Volksschulklasse bei. 

Der Vater dieser Kinder ist vollkommen normal, die Mutter starb vor wenigen 
Jahren und soil ebenfalls normal gewesen sein. Auch in der Verwandtschaft wurde kein 
ahnlicher Fall beobachtet. Sonst keine Geschwister. 

Man mag die beiden familHiren Fane von Zwergwuchs in atiologischer 
Hinsicht als Kretinismus 1) bezeichnen oder nicht, in pathogenetischer Be-

l) Die Herren Hofrate Koliskound Wagner von Jauregg, denenich die Abbildun­
gen vorlegte, entschieden sich unabhangig voneinander fiir die Annahme eines atypischen 
Kretinismus, zumal in der betreffenden Gegend einmal Kretinismus l:;eobachtet worden ist. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 17 
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ziehung erscheint mil' die Beteiligung del' Hypophyse aus den oben dargelegten 
Griinden, wegen des exzessiven Zwergwuchses, del' extremen fatalen Hypoplasie 
des Genitales, del' charakteristischen Fettverteilung und des greisenhaften Ge­
sichtes kaum zweifelhaft. Diese Momente ebenso wie das Fehlen eines Myxadems, 
die diinnen Lippen, die schmale, kleine Z~nge und nicht zum geringsten die 
Lebhaftigkeit und del' BeschaJtigungsdrang sprechen gegen einen thyreogenen 
Ursprung des Zwergwuchses. Daneben liegt abel' offen bar noch eine allgemeine, 
von del' Hypophyse unabhangige Entwicklungshemmung VOl', die in del' Per­
sistenz del' Stirnfontanelle, .der Lanugobehaarung, dem MilchgebiB, dem groBen 
Thymus und VOl' allem im psychischen Verhalten zum Ausdruck kommt. In 

dritter Reihe stehen dann die 
qualitati yen Entwicklungs­
anomalien wie die abnorme 
Zahnstellung, der Spitzbogen­
gaumen, die starken Gaumen­
leisten, die freie X. Rippe, 
der hochgradige PlattfuB, die 
partielle Syndaktylie u. a. 

Mit Riicksicht auf das 
Verhalten des dritten Bruders 
ware es vielleicht naheliegend, 
eine zerebrale Starung, etwa 
einen Hydrozephalus als 
Grundlage del' Entwicklungs­
hemmung und gleichzeitig der 
Hypophyseninsuffizienz anzu­
nehmen (vgl. Weygandt), 
indessen sind grabere Defekte 
seitens des Nervensystems 
nicht nachzuweisen. M. E. 
wird man die FaIle am ehesten 
als familiare Nanosomia in­
fantilis mit vorwiegender 
Hypoplasie der Hypophyse 
auffassen diirfen, sei es, daB 

Abb. 28. Vgl. Abb. 25 bis 27. 16jiihriger Zwerg. dem Zustande eine sehr friih-
zeitige Schadigung des Or­

ganismus bzw. des Keimes durch das kretinogene Agens, sei es, daB ihm eine 
andersartige Keimschadigung zugrunde liegt. Jedenfalls unterscheiden sich 
unsere FaIle ganz wesentlich von der durch Eller beschriebenen Wiener Kreti­
nenfamilie. Eher erinnern sie an die von Schmolck beobachtete Schweizer 
Zwergfamilie, die ich mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit doch der kretini­
schen Degeneration zuzahlen machte. 

Als cine hypophysare Nanosomia infantilis mochte ich wegen der hoch­
gradigen Genitalhypoplasie und charakteristi~chen Fettverteilung auch den 
folgenden Fall ansehen, den ich an del' Wiener Poliklinik zu untersuchen Ge­
legenheit hatte (Abb. 29 und 30). Der Unterschied gegeniiber dem reinen in­
fantilen Zwergwuchs des Infantilismus universalis (Abb. 31) ist aus den Ab­
bildungen deutlich zu ersehen. 

L. A., 22jahriger Artist, suchte wegen dyspeptischer Beschwerden die Poliklinik 
auf. Er i,t del' zW3ita!teste von fiinf Geschwistern. In del' ganzen Familie Ronst kein 
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Zwergwuehs. Gewieht 27 kg; KiirpergroJ3e 119 em, Oberlange und Unterlange je 59,5 em, 
Spannweite 123 em; Kopfumfang 52 em, Bauehumfang 63 em, Distantia jugulopubiea 
35 em. 

Kindliehe Konfiguration des Kiirpers, nur das Gesieht verrat ein hiiheres Alter. 
Haut und Sehleimhaute sind blaB; im Gesieht annahernd symmetrisehe, gelbbraune. 
ehloasmaahnliehe Pigmentierung und zahlreiehe feine Runzeln. Die Haut ist sehlaff, 
troeken, am Riieken sehilfernd. Das sehlaffe Fettpolster ist gut entwiekelt und besonders 
machtig am Mons veneris, der durch eine horizontale Linie seharf von dem vorgewiilbten 
Abdomen abgegrenzt ersebeint. Die Muskulatur ist diirftig und sehlaff. Behaarung am Stamm 
fehlt voUstandig, am Kopf maBig reiehlieh und sorgfaltig frisiert. Das Genitale ist hoeh-
. gradig hypoplastiseh, der Penis samt dem langen Prapu­

Abb.29. 
Hypophysarer Zwergwuchs. 
22 jiihriger Zwerg. 119 cm hoeh, 

27 kg schwer. 

tium kaum 2 em lang. Andeutung von Hypospadie. Beider­
seits Kryptorehismus. Die Stimme ist hoeh, die Intelligenz 
durehaus normal. Psyehiseh maeht der Zwerg durehaus 
keinen infantilen Eindruek. 

Die Sehilddriise ist in normaler Weise zu tasten. 
Starke Thymusdampfung. Die SeUa tureia von normaler 
Weit.e und Konfiguration. Die Epiphysenfugen sind noeh 
nieht verstriehen, die Sehadelnahte erseheinen im Riintgen­
bild auffallend deutlieh. 

DerSehadel ist im Vergleieh zurKiirpergriiJ3e auffaUend 
groB. ebenso dieOhrmuseheln. MaBig lebhafteSehnenreflexe. 
Cubitus valgus. Leiehte raehitisehe Verkriimmung der 
Tibien. Minimale Lendenlordose. Scapula Reaphoidea 

Abb. 30. 
Genitale des in Abb. 29 abgebildeten Zwerges. 

geringen Gracles. Abstehende Sehulterblatter. Gaumen vollkommen flaeh. Zweites 
GebiE. 

1m folgenden zum Vergleich ein reiner Infantilismus universalis (Abb. 31). 
O. R., 16jahrige Sehiilerin, sueht die Poliklinik auf, um ein Mittel zur Befiirderung 

des Waehstums zu erhalten. KiirpergriiBe 139 em, Spannweite 141 em, Oberlange 71 em, 
Unterlange 68 em; Kopfumfang 53 em, Distantia jugulopubiea 47 em; Armlange 60 em. 

Das Madehen bietet den Aspekt einer Neunjahrigen, hat einen kindlieh konfigurierten 
Thorax, ebensolehen Mons veneris und Mammae, ist uoeh nieht menstruiert. Haut und 
Sehleimllaute blaB. Reiehlieh Lanugo am Riieken. Sehilddriise normal. Thymusdampfung. 
Lautes akzidenteUes systolisehes Gerauseh iiber der Pulmonalis. Akzentuierter II. Pul­
monalton. Vor dem Riintgensehirm Prominenz des linken Vorhofbogens, ellge Aorta. 
Sehllenreflexe lebhaft, Rachenreflcx fehIt. 

17* 
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Zwei FaIle, die H. Gilford in seinem Buche beschreibt und abbildetl), 
scheinen mir gleichfalls in die Kategorie des hypophysar infantilen Zwerg­
wuchses zu gehoren. 

Kehren wir nun wieder zum kretinischen Zwergwuchs zuriick, so halte icb 
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) 

Abb.31. 
Universe II er Infantil is­
mus bei 16jlthrigem Miidchen 

(KiirperhOhe 139 em). 

hervorgehobenen spastischen Kontrakturen an den 
Extremitaten vorliegen. Diese fand ich stets nur 
in Kombination mit hochgradiger Idiotie . 

Suprarenaler Zwergwuchs. Ob mangelhafte 
Funktion del' NebennierenrindeZwergwuchs be­
dingen kann, ist bisher nicht sicher erwiesen, wenn 
auch die wahrscheinlich mit Dberfunktion del' Neben­
niere einhergehenden Adenome eine enol' me Be­
schleunigung del' Korperentwicklung und auch des 
Knochenwachstums hervorrufen, also eine solche 
Annahme nahelegen. Abmagerung, Haarausfall bzw. 
Haarmangel waren neben hochgradiger Genital­
hypopasie als Begleiterscheinung eines suprarenalen 
Zwergwuchses zu erwarten. In den merkwiirdigen 
und iiberaus charakteristischen Fallen von "Pro­
gerie", die wir in einem friiheren Kapitel kennen 
lernten, haben zwarVariot und Pironneau unter 
Zustimmung von Apert eine Nebenniereninsuffi­
zienz angenommen, indessen nicht mit geniigender 
Berechtigung. In dem of tel'S zitierten FaIle v. Rec k­
linghausens, wo ein lSjahriger, 95 cm hoher, 
vollstandig einem 4jahrigen Kinde gleichender Zwerg 
unter Krampfen zugrunde ging und die Autopsie 
eine "kasige Entziindung beider Nebennieren" ergab, 
diirfte eher ein universeller Infantilismus vorgelegen 
haben, dessen Trager zufallig an einer Nebennieren­
tuberkulose erkrankte. Sieht man ja bei jugend­
lichen Fallen von Morbus Addisonii regelmiiBig einen 
gewissen Grad von Infantilismus mit Retardation des 
Knochenwachstum,;. Hierher gehort offen bar auch 
der vielfach unrichtig aufgefaBte Fall H ueter, wo 
ein Individuum mit anscheinend primordialer Nano­

somie an 'einer auch die Hypophyse und die Nebennieren ergreifenden Tuber­
kulose zugrunde ging. Schlagenha uferfand 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 zwerg­
wiichsigen Individuen zu der ungewohnlichen Lokalisation eines tuberkulOsen 
Prozesses in den Blutdriisen und verraten damit zugleich ihre Organminder­
wertigkeit im Bereich des endokrinen Systems. 

1) S. 603 und 620. 
2) PersonIiche MitteilunglBirchers an Klose. 
3) Med. Klin. 1913, Beiheft 5, S. 141. 
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Die vorstehenden Erorterungen iiber endokrin bedingten Zwergwuchs 
fuBen zwar zum nicht geringen Teil auf Beobachtungen an Fallen konditionell 
erworbenen Zwergwuchses, sie sollen aber Anhaltspunkte und Handhaben fiir 
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 zuriickzufiihren. DaB ein 
Infantilismus konstitutionell oder auch erworben sein kann, ist aus unseren 
friiheren Darlegungen her bekannt. 

Minderwuchs durch pramaturen EpiphysenschluB. Nun kann ein Minder­
wuchs auch durch vorzeitige Verknocherung der Epiphysenfugen 
bediqgt sein. So kommen FaIle von Zwergwuchs nach Rachitis vor, in welchen 
eine pramature Synostosierung der Epiphysenfugen beobachtet wird (Guleke), 
ebenso kann bei mongoloid em Zwergwuchs vorzeitiger EpiphysenschluB ein­
treten (Siegert), wiewohl die Mehrzahl der Falle von rachitischer oder mongo­
loider Nanosomie, abgesehen natiirlich von den rachitischen Deformitaten der 
Knochen, auf Wachstumshemmung zuriickzufiihren ist und verspatete Epi­
physenverknocherung aufweist. Es solI allerdings nicht behauptet werden, 
daB in den erwahnten Fallen die vorzeitige Synostose und nioht etwa gleichfalls 
eine Wachstumsretardation die Nanosomie bedinge. Dasselbe gilt auoh fiir die 
Falle von Progerie, in denen gleichfalls Zwergwuchs mit pramaturer Ossifika­
tion derEpiphysenfugen einhergeht. Fiir die rein konstitutionelle Form von 
Mikrosomie auf Grund pramaturen Epiphysenschlusses ware theoretisch eine 
hypergenitale Korperverfassung als Grundlage vorauszusetzen. Auch eine 
primare iiberma13ige Nebennierenrindenfunktion oder mangelhafte Zirbeldriise,n­
tatigkeit konnte vielleioht via Keimdriisen allgemeine Friihreife und vorzeitige 
Synostosierung, somit also trotz enorm beschleunigten Waohstums schlieBlich 
einen Minderwuohs zur Folge haben (vgl. Neurath). Tandler hat mit Recht 
die relative Kurzbeinigkeit der Siidlander sowie weiblicher Individuen im all­
gemeinen auf den friihzeitigeren Eintritt der Pubertat zuriickgefiihrt. 

Achondroplasie und Chondrohypoplasie (Oligochondroplasie). Von dieser 
normalen Kurzbeinigkeit scheinen nun formell kontinuierliche Dbergange hin­
iiberzuleiten 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 bezeichnet wird. Auf die Dber­
gangsformen zur Norm, die abortiven, rudimentaren FaIle, die "formes frustes", 
hat insbesondere Ravenna hingewiesen und sie mit dem Namen Chondro­
hypoplasie belegt. Solche Falle (Abb.32 und 33) scheinen mir nicht allzu 
selten und konstitutionspathologisch sicherlich von Interesse zu sein. Der 
folgende Fall (Abb.33) diene ala Exempel einer chondrohypoplastischen Kon­
stitution. 

49jahriger Masehinenarbeiter von auffallender Kleinheit bei ausgesproehen kraftigem 
Knoehenbau und kraftiger Muskulatur. Die Kiirze der Extremitaten, namentlieh der 
unteren, kontrastiert mit dem verhaltnismitBig groBen Kopf. Die Unterlange ist erheblieh 
geringer als die Oberliinge. Machtige Behaarung am Stamm und an den Extremitaten bei 
auBerst diirftigem Kopfhaar. Das ·Genitale erseheint auffallend groB. Korperlange 141 em, 
Oberlange 78 em, Unterliinge 63 em, Spannweite 146 em, Kopfumfang 56 em. 

Der Fall ist dem von Ravenna besohriebenen vollstandig analog. Solohe 
Individuen werden gelegentlich auch als zum Militiirdienst tauglich befunden 
(Cha vig ny). 



Abb. 32. 
Chon drohypopiastiBche Kons ti tu t iOD. 

Abb. 33. 
Ch ondro h ypopiastis c he K onstitntion. 

Abb .34. Achondr o pi a sie. 
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Die achondroplastische Wachstumshemmung bietet durch das ausschlieB­
liche Betroffensein der enchondralen Ossifikation und das Freibleiben der perio­
stalen Knochenbildung ein ungemein charakteristisches Bild. Die Kiirze der 
plumpen Extremitaten - die herabhangenden Arme erreichen oft nicht den 
Trochanter des Oberschen-
kels - kontrastiert mit 
dem auffallend groBen, 
brachyzephalen Kopf, der 
infolge der Wachstums­
hemmung der knorpelig 
praformiertenSchadelbasis, 
durch die eingesunkene 
Nasenwurzel ein kretinen­
haftes Aussehen gewinnen 
kann. Wichtig ist die allge­
meine, vorwiegend aber im 
sagittalen Durchmesser des 
Einganges ausgesprochene 
Verengerung des Beckens 
sowie die eventuell sogar 
das Riickenmark in Mit­
leidenschaft ziehende Ver­
engerung des Wirbelkanals. 

Abb.35. Links, normale Hand. Mitte: Hand bei Achondro· 
plasie (Abb . 34). (Isodaktylie. Main en trident). Rechts: Hand 

bei Chondrohypoplasie (Abb.33). . 

Merkwiirdigerweise werden namlich nur die Wirbelbogen von der Wachstums­
storung'betroffen, wahrend die Wirbelkorper normal sind (B re us und Ko Ii s ko). 
Der watschelnde Gang, das besonders bei weiblichen Individuen oft reichliche 
Fettpolster und die eigenartigen Rautfalten, 
wie wenn die Raut fUr die Extremitaten zu 
weit ware, vervollstandigen neben der fast 
gleichenLange(Isodaktylie) und der eventuellen 
Divergenz der Finger (Radspeichenhand, main 
en trident) diesen typischen Eindruck. 

Als illustration diene die in Abb. 34 abgebildete 
49 jahrige Frau J. N. aus Czenstoehau, welehe als 
seehstes von 7 Kindern vollstandig normaler Eltern 
geboren wurde. Aueh die Gesehwister sind samtlieh 
normal. Erate Menses mit 17 Jahren. Wegen ganz 
hoehgradiger Menorrhagien und dysmenorrhoiseher 
Besehwerden (?) war 'in ihrem 29. Lebensjaht die 
Totalexstirpation des Uterus vorgenommen worden. 
Seither amenorrhoiseh. Libido sexualis sehr lebhaft. 
Trotz materieller Sorgen stets gut gelaunt, witzelnd, 
zu Komik neigend, an hypomanisehen Geisteszustand 
erinnernd. Intelligenz vollig normal. Gewieht 46 kg, 
KorpergroBe 107 em, Oberlange 68,5 cm, Unterlange 
38,5 em, Spannweite 93,5 em, Kopfumfang ea. 56 em. 
Die Isodaktylie und Main en trident kommt in Abb. 35 
gut zum Ausdruek. 

Abb. 36 stellt den 36jahrigen Gatten A. A. dieser 
Frau dar, einen raehitisehen Zwerg von 38,5 kg Kor­
pergewieht und 110 em KOrpergroBe. Oberlange 
58 em, Unterlange 52 em, Spannweite 140,5 em, 
Kopfumfang 54 em. In sehr instruktiver Weise zeigt 
der Vergleieh mit dem aehondroplastisehen Zwerg. 
wuehs und ehondrohypoplastisehen Minderwuehs, 
wie hier die Waehstumshemmung ganz vorwiegend Abb.36. Rachitischer Zwergwuchs. 
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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 Swoboda 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.34 abgebildete 
Frau gab ihre unzweifelhaft gesteigerte Libido in unzweideutiger Weise zu er­
kennen; 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 fiinfmal den Koitus ausgefiihrt. Der eigenartige hypoma­
nische Geisteszustand der Chondrodystrophiker wurde gleichfalls mit einer 
Hyperaktivitat der Keimdriisen in Zusammenhang gebracht (La uze; vgl. dem­
gegeniiber Euziche und Delmas). Auch die oft auffallend friihzeitig auf­
tretende (Swoboda, Jansen) und machtige Stammbehaarung sowie die kraf­
tige Entwicklung der Muskulatur - Chondrodystrophiker finden haufig als 
Athleten und Clowns ihren Unterhalt - deuten auf eine machtige Aktivitat 
der Keimdriisen hin. Tatsachlich wurde denn auch von Poncet und Leriche, 
Lauze sowie Bertolotti die Chondrodystrophie auf HypergenitaIismus zu­
riickgefiihrt. Parhon und Shunda sowie Rebattu nehmen auBer einem 
Hypergenitalismus noch einen Hypothyreoidismus, Hypopituitarismus, viel­
leicht auch eine mangelhafte Thymusfunktion an. Auch G. A. Wagner stellt 
in den Mittelpunkt einer die Keimdriisen, die Schilddriise, Thymus und Hypo­
physe betreffenden Storung den HypergenitaIismus. Abels glaubte sogar An­
haltspunkte fUr eine hyperthyreotische Genese zu finden. DaB sich eine thyreo­
gene Wachstumsstorung des Skelettes von der chondrodystrophischen ganz 
wesentIich 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 ge­
zogen. Er stiitzt sich hierbei auf den rontgenologischen Befund einer Abflachung 
und Kleinheit der Sella turcica in einem FaIle, ein Befund, der iibrigens auch 
von Wiesermann und Wagner, von Ravenna sowie Franchini und Za­
nasi erhoben wurde und kaum irgendeine SchluBfolgerung zulaBt, zumal auch 
eine erweiterte Sella bei Achondroplasie erwahnt wird (Baumel und Marga­
rot). Auch ein von mir beobachteter Fall von Hemiachondroplasie mit aus­
gesprochen akromegaler Schadel- und Gesichtsform (Abb. 37) spricht dagegen 
(vgl. auch den Fall van der Scheer). 

Der Fall betrifft eine 31-jahrige Private, die wegen Brustschmerzen die Poliklinik 
a,ufsuchte. Ausgesprochen hypomanischer Geisteszustand. Menses seit dem 15. Lebensjahr, 
sehr stark und haufig alle 2 bis 3 Wochen. Die linksseitigen Extremitaten, besonders die 
obere, wesentlich kiirzer ala die rechtsseitigen. Schlecht verheilte Fraktur der linken Tibia. 
Die akromegale Konfiguration des Gesichtes (Nase, Unterkiefer) ist aus der Abbildung 
ersichtlich. KorpergroBe 134 cm, Unterlange 61 cm, Spannweite 122 cm;linker Arm 46 cm, 
rechter 56 cm.linker Oberarm 19 em, rechter 23 cm; Kopfumfang 52 cm. Abstand zwischen 
Spina oS!lis ilei und Knie rechts 3.4,5 cm, links 31 cm. 

Wiewohl also deutliche Zeichen einer hypergenitalen Konstitution in Fallen 
von Chondrodystrophie vorhanden sind, kann doch ein direkter Kausalzusam-
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menhang kaum ernstlich in Frage kommen. Eine hypergenitale Konstitution 
wiirde durch vorzeitige Verkn6cherung der Epiphysenfugen zum Minderwuchs 
fiihren, ein Vorkommnis, das bei Achondroplasie doch nur gelegentlich beob­
achtet wird (vgl. Siegert). Der chondrodystrophische Zwergwuchs beruht 
dagegen auf einer schon am F6tus ausgesprochenen Anomalie, einer schon am 
F6tus nachweisbaren mangelhaften Fahigkeit des Knorpels, die fiir das Langen­
wachstum der Knochen erforderlichen ZeIlreihen zu bilden (E. Kaufmann)!), 
sie beruht, wie dies zuerst Parrot, dann vor allem Sumita und Frangen­
heim darlegten, auf einer Hemmungs-
bildmig, einem "Vitium primaeformationis" 
des Knorpels. Zugunsten dieser Annahme, 
daB die Anomalie wirklich das Knorpelge­
webe selbst betrifft, laBt sich eine Reihe 
von Argumenten anfiihren. 

Kaufmann konnte zeigen, daB es 
neben der gew6hnlichen Form der Chon­
drodystrophie mit mangelhafter ZeIlreihen­
bildung und mangelhaftem Knorpelwachs­
tum (hypoplastische Form) auch FaIle 
gibt, bei denen eine lebhafte, jedoch v6lIig 
unregelmaBige und ungeordnete Knorpel­
proliferation stattfindet, wo nur die Reihen­
bildung der Knorpelzellen fehlt (hyper­
plastische Form). Diese Form von Chon­
drodystrophie kann durch Hinzutreten von 
schleimiger Erweichung der gewucherten 
Knorpelsubstanz in die nicht lebensfahige 
malazische Form iibergehen. Es ware 
schwer denkbar, daB hier die primare Ano­
malie nicht die Knorpelsubstanz selbst be­
treffen sollte. Da die periostale Ossifikation 
bei Chondrodystrophie normal verlauft, 
kommt es, durch die Kiirze der Diaphysen 
vielleicht begiinstigt, meistens zu Osteophy­
tenbildung an den Stellen der Muskelansatze, 
mitunter auch zu ausgesprochenen multiplen 
kartilaginaren Exostosen (vgl. besonders 
Poncet und Leriche, Franchini und Abb.37. Hemiachondroplasle. 

Zanasi), die, wie wir im folgenden noch 
sehen werden, eine exquisit konstitutionelle Anomalie des Skelettsystems dar­
stellen. DaB die Chondrodystrophie gelegentIich einmal auch rein halbseitig 
vorkommen (Siegert, eigene Beobachtung [Abb. 37]) daB sie partiell, z. B. 
vorwiegend im Bereich der unteren Extremitaten bzw. der Oberschenkel 
(vgl. Dufour, Crespin und Bonnet) ausgebildet sein kann, laBt sich durch 
ein auBerhalb des Skelettsystems selbst wirksames Moment kaum erklaren. 

Partielle Mikromelie. Von solchen Fallen partieller Achondroplasie fiihren 
Obergange zu den Fallen sogenannter partieller oder lokalisierter Mikromelie 

1) Der Versuch Parhons, Sh undas und Zal plaoh tas, iiber diese Schwierigkeit mit 
der Annahme hinwegzukommen, es bestehe schon im F6talleben ein Hypergenitalismus, 
und zwar sowohl von seiten des F6tus aL~ von seiten der Mutter, ist weder plausibel noch 
begriindet. . 
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und schlieBlich zu den Fallen von angeborenem FeWen gewisser Knochen­
systeme (vgl. Sterling). Zu den partiellen Mikromelien gehoren vor allem die 
Falle von kongenitaler, bilateraler Hypoplasie des Humerus, der mehr oder 
weniger symmetrisch stark verkiirzt erscheint (vgl. Stann us und Wilson). 
Meist kombiniert sich diese Anomalie mit anderweitigen BildungsfeWern; im 
Falle Danlos, Apert und Flandin waren zwei Geschwister betroffen. Die 
Verwandtschaft dieser Zustande mit der Achondroplasie ergibt sich auch aus 
dem Umstand, daB die Extremitatenverkiirzung bei der letzteren ganz vor­
wiegend die Oberarme und Oberschenkel gegeniiber den Unterarmen und Unter-

Abb.38. Humerushypoplasie. Abb.39. Hum e rushypoplasi e. 

schenkeln betrifft (P. Marie). WiewoW die beiden bisher beschriebenen Falle 
von einseitiger 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 fiir be­
sonders selten halt, seien hier zwei eigene Beobachtungen kurz angefiihrt. 

M. L., (Abb. 38) 25jabriger Dreborgelspieler, der bis zu seinem 14. Lebensjabre stets 
kranklich gewesen sein und auBer den iiblicben Kinderkrankheiten baufig an Anginen und 
mebrmals an Lungen- und Rippenfellentziindung gelitten haben soll. Die Armverkiirzung 
und eigentiimliche Kopfhaltung soli seit jeher bestehen. Der Mann ist klein und blaB, halt 
den Kopf starr nacb vorn fixiert, kann weder aktiv noch passiv den Hals seitwarts drehen 
und den Kopf nur minimal auf- und abwarts bewegen. Die Vertebra prominens befindet 
sich knapp unterhalb der H aargrenze. Leider wurde durch ein MiBverstandnis verabsaumt, 
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riintgenologiseh festzustellen, ob ein Defekt der Halswirbelsaule, etwa Feblen eines 
oder mehrerer Zervikalwirbel vorlag oder nieht. Jedenfalls erinnert die Haltung des Mannes 
durchaus an einen von Klippel und Feil besehriebenen Mann mit vollkommenem Fehlen 
der Halswirbelsaule. 

·Das reehte Sehulterblatt steht hiiher als das linke, der reehte Humerus 
ist erhe blieh kiirzer als der linke. Sehiefstellung der Lidspalten naeh mongoloi­
dem Typus, sehr breiter, ganz f1acher, also infantiler Gaumen. Genitale normal. 
Angustie der Aorta und des arteriellen GefaBsystems. Insuffizienz der Mitralklappe. 

Die wiehtigsten Malle sind: Korpergriille 152 em, Unterlange 79 em, Spannweite 
148 em, Kopfumfang 55 em, Armlange reehts 61 em, links 70,3 em, Oberarm (Aeromion­
Ellenbeuge) reehts 19,7 em, links 27 em, Unterarm (Oleeranon-Proe. stiloid. ulnae) reehts 
nnd links 23,2 em, Hand reehts und links 18,8 em. Mitte des jugulum bis Acromion reehts 
16 em, links 17,5 em. 

Weniger hochgradig ist die Humerushypoplasie im folgenden FaIle (Abb.39), 
wo absolut keine Ursache fiir dieselbe eruiert werden konnte. Hier diirfte wohl 
sicher eine MiBbUdung vorliegen. 

F. L., 49jahriger Sehuhmaehergehilfe, der wegen einer akuten Gastroenteritis die 
Poliklinik aufsuehte. Beiderseitige Leistenhernie. Breite plumpe Hande. Isodaktylie. 
Kiirpergriille 164 em, Unterlange 81,5 em, Spannweite 158 em, Kopfumfang 55,3 em, 
Armlange reehts 71 em, links 68 em, Oberarm (Aeromion-Ellenbeuge) reehts 30,5 em, 
links 28 em, Unterarm (Oleeranon-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 betleffenden Zehe gehort 
als degeneratives Stigma durchaus nicht zu den Seltenheiten. In einem FaIle 
Chevalliers1) betraf die Verkiirzung ganz symmetrisch beide IV. Meta­
karpal- und Metatarsalknochen. Man spricht in solchen Fallen auch von Bra­
ch ydaktylie, Chevallier von Brachymelie metapodiale. Wenn wir nun daran 
erinnern, daB die Verkiirzung des IV. Metacarpus und Metatarsus von E. Levi 
als charakteristisches Symptom der Achondroplasie beschrieben und als solches 
allgemein bestatigt wurde2), so haben wir ein weiteres Argument dafiir, daB der 
Chondrodystrophie eine Anomalie, eine Bildungshemmung des Skelettsystems 
bzw. des Knorpelgewebes selbst zugrunde liegt. Auch anderweitige, zum Teil 
gleichfalls das Skelettsystem betreffenqe Bildungsfehler werden bei Chondro­
dystrophie haufig verzeichnet, so Polydaktylie, Syndaktylie, kongenitale Hiift­
gelenksluxation, KlumpfuB, Wolfsrachen und Hasenscharte, Spitzbogengallmen, 
Situs viscerum inversus, Septumdefekt, offener Ductus Botalli, Cystenniere, 
Uterus bicornis, Hernien usw.3). Hierher gehort auch die mehrfach beobachtete 
Kombination von Achondroplasie mit Hypothyreose sowie diejenige !nit Mon­
golismus und die jedenfalls noch umstrittene (vgl. Siegert) !nit Rachitis. 
Meist stammt das chondrodystrophische Individuum aus kinderreichen Fa!nilien, 
mitunter von blutsverwandten Eltern, so in einem FaIle Kaufmanns aus 
einem Inzest zwischen Bruder und Schwester, in einem FaIle Lam pes zwischen 
idiotischer Tochter und Vater. In einem eigenen FaIle waren die Eltern Ge­
schwisterkinder. 

Eine lange Reihe von Autoren berichtet iiber das fa!niliare und hereditare 
Vorkommen der Achondroplasie (Romberg, Meckel, Charpentier, Lauro, 
Porak, Baldwin, Boeck, v. Franque, Gueniot und Potocki, Osler, 
Laffargue, Nijhoff, Comby, Lannois, Peloquin, Poncetund Leriche, 
Lepage, Treub, Launois und Apert, Sevestre, Marfan, Herrgott, 

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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Keyser, Decroly, Porter, Litchfield, Apert, GlaBner, Eckstein, 
Eichholtz, Franchini und Zanasi, Basset, Schemensky, Schorr, 
Falta, Rischbieth und Barrington, Chiari, G. A. Wagner und N. Swo­
boda, eigene Beobachtung). Porter sah sechs Falle von Achondroplasie in 
drei Generationen einer Familie. In del' Beobachtung von Poncet und Le­
riche, die Bruder und Schwester betrifft, bestand Zwergwuchs in del' beider­
seitigen Aszendenz. Vater und GroBvater waren nul' 1,35 m, die Mutter nul' 
1,40 m groB. Rischbieth und Barrington bilden eine Zwergfamilie ab, in 
welcher Vater und Sohn einen proportionalen Zwergwuchs, die Mutter eine 
Achondroplasie aufweisen. Von Interesse ist auch das Alternieren von Achon­
droplasie und Akromegalie in del' von Spicer beobachteten Familie. Fran­
chini und Zanasi sahen aus del' Ehe zW'eier achondroplastischer Individuen 
eiJ?e achondroplastische Tochter hervorgehen. In del' von A pert beschriebenen 
Familie fand sich neben einigen typischen Fallen ein Kind mit abortiver Form 
del' Chondrodystrophie, welches vielleicht als normal bezeichnet worden ware, 
wenn nicht die MiBbildung beim Vater und den Briidern die Aufmerksamkeit 
auf die Anomalie gelenkt hatte. Interessant sind andererseits auch drei Be­
obachtungen iiber Zwillinge, deren je einer chondrodystrophisch, del' andere 
normal war (Klein, Hutchinson, Parhon und Shunda). 

Man hat in gewissen Formverhaltnissen des Chondrodystrophikers die Per­
sistenz odeI' zum mindesten eine Analogie fotaler Zustande erblickt. Schon die 
relative Kiirze del' Extremitaten, ferner die haufige Divergenz del' Finger 
(Radspeichenhand, main en trident), die abnorme Lange del' Fibula gegeniiber 
del' Tibia - sie reicht oft, wie P. Marie zuerst hervorhob, nach oben bis zum 
Kniegelenk - sowie die trichterformige Konfiguration des Beckens sol1 fotalen 
Verhaltnissen entsprechen (Jan sen). J a man hat die Achondroplasie als Ata­
vismus, als Riickschlag in eine friihere, jetzt ausgestorbene Pygmaenrasse auf­
gefaBt, wie sie friiher groBe Teile del' Welt bevolkert haben solI. Poncet und 
Leriche haben mit groBem literarischen Aufwand die Existenz einer solchen 
physiologischen "Achondroplasie ethnique" zu begriinden versucht und sich 
auch wesentlich auf die hereditare Dbertragbarkeit del' Anomalie gestiitzt. 
Es wiirde sich urn eine spezifische, jetzt nul' mehr sporadisch vorkommende 
Varietat des Menschengeschlechtes handeln (vgl. auch Apert, Zosin, Fran­
chini und Zanasi, Re ba ttu), wie solche Varietaten bei Tieren sogar kiinstlich 
geziichtet werden. Indessen wird die Klassifizierung del' Pygmaenrassen als 
Achondroplasie ebenso wie die Ziichtung del' betreffenden Tierrassen, z. B. del' 
Dackeln, zu diesel' bestritten. Die Vorfahren del' heutigen Menschen, z. B. del' 
Mensch von Neanderthal odeI' von Spy, hatten zwar eine recht geringe Korper­
groBe 1), sie sind abel' wohl dem primordialen Minderwuchs und nicht del' Achon­
droplasie anzureihen. 

Die verschiedenen Formen des mikromelen Minderwuchses. Es sei noch­
mals hervorgehoben, daB eine lVIikromelie nicht immer auf konstitutionell 
achondroplastischer bzw. oligochondroplastischer (chondrohypoplastischer) 
Grundlage beruhen muB. Sie kann, wie schon oben gesagt, bis zu einem gewissen 
Grade durch friihzeitigen EpiphysenschluB zustande kommen, ist also dann 
meist auch konstitutionell, unterscheidet sich abel' sowohl durch das Fehlen 
del' Kongenitalitat wie durch das Fehlen des charakteristischen histologischen 
Befundes von del' chondrohypoplastischen Mikromelie. Allerdings kommt auch 
bei diesel' vorzeitige Verknocherung del' Epiphysenfugen VOl' (vgl. Siegert, 

1) Vgl. dariiber W. Krause in Bardelebens Handbuch d. Allatomie 1,185. I!109. 
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Abels), doch ist das Gegenteil anscheinend wesentlich haufiger. Ob die Unter­
scheidung dieser beiden Formen von mikromelem Minderwuchs in vivo immer 
durchfiihrbar ist, erscheint allerdings zweifelhaft. Auch der beiden Zustanden 
gemeinsame Hypergenitalismus diirfte diese Differenzierung erschweren. In­
dessen weist der Hypergenitalismus m. E. auf eine gewisse Verwandtschaft der 
beiden Arten von Mikromelie hin. Wenn man auch aus den oben dargelegten 
Griinden eine hypergenitale Genese der Achondroplasie ablehnt·und eine autoch­

Abb. 40. Mikromel er Minder­
wuchs durch MiB bit d ungen. 

thone Anomalie des enchondralen Langenwachs­
tums annimmt, so kann man doch schwer an der 
so haufigen Koinzidenz der Achondroplasie mit 
einer hypergenitalen Konstitution achtlos vorbei­
gehen. Es scheint, als ob die Beziehung zwischen 
Keimdriisen und enchondralem Langenwachstum 
der Extremitatenknochen gewissermaBen schon 
in der embryonalen Entwicklung "praformiert" 
ware und zum Ausdruck kame, als ob sich zwischen 

Abb. 41. Vgl. Abb. 40. 

Keimdriisen und Epiphysenknorpel eine gewisse biochemische Korrelation 
schon in der Anlage geltend machte. 

Ein mikromeler Minderwuchs kann des weiteren bedingt sein durch Aplasie 
der proiimalen Extremitatensegmente (Phokomelie, transversale Ektro­
melie), ein Zustand, der klinisch ebensowenig wie die amniotischen Ab­
schniirungen von Extremitatensegmenten eine Rolle spielt, er kann ferner 
erworben sein durch multiple Frakturen bei der Osteogenesis imperfecta und 
durch in friiher Kindheit sich abspielende polyarthritische und osteoarthritische 
Prozesse (Hoppe-Seyler, Raymond und Claude, Schrumpf, Beck, 
Kienbock). In dem in Abb. 40 und 41 abgebildeten Fall war der mikromele 
Minderwuchs - der 26jahrige Mann war nur 146 cm groB - ausschlieBlich 
durch eine abnorme Kiirze der plumpen Tibien bedingt. Die Fibulae beschrieben, 
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da sie wesentlich Hinger waren, einen Bogen. Dberdies bestand hier beider­
seits Daumenmangel, Polydaktylie an beiden FiiBen und beiderseitige Luxation 
des Humerus nach vorn und unten, wobei sich die Schultergelenkspfanne als 
abnorm klein und flach erwies (vgl. auch den Fall Werner). 

Eine Reihe von MiBbildungen wird OOkanntlich einer abnormen Enge des 
Amnion zugeschrie ben und so hat denn besonders J a nse n auch die Achondro­
plasie zu diesen 'zahlen wollen. Er glaubte die familiare Haufung und Kombi­
nation von Achondroplasie mit anderweitigen Defektbildungen auf eine fami­
liart' Anomalie des Amnions beziehen zu sollen. Indes wird diese Theorie schon 
durch die RegelmaBigkeit und Symmetrie der achondroplastischen Anomalie 
unwahrscheinlich (vgl. Sumita). Die Achondroplasie diirfte kaum eine intra­
uterine Erkrankung, sondern vielmehr eine echt konstitutionelle primare 
Anomalie der Keimanlage darstellen. 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 aHe diese disproportionalen Formen von Zwergwuchs und Minderwuchs 
unter der Bezeichnung Nanismus zusammen und stent ihnen einerseits den pri­
mordialen Zwergwuchs als essentielle heredo-familiare Mikrosomie und anderer­
seits die verschiedenen Gruppen des Infantilismus zur Seite. Natiirlich kann 
sich Infantilismus nicht nur mit Mikrosomie sondern auch mit Nanismus kom­
binieren. Hochwertige Degenerationszeichen finden sich, wie zu erwarten, OOi 
samtlichen Formen des Zwergwuchses nicht selten. lch erwahne nur die Kom­
bination von infantiler Nanosomie mit Angustie der Aorta (Hodlmoser. 
eigene Beobachtung), mit Persistenz des Ductus Botalli (H. Gilford), von hypo­
physarem Zwergwuchs mit Kryptorchismus (Bartels, eigene Beobachtung) 
oder Retinitis pigmentosa (Milligan), verweise aber ganz OOsonders auf die 
Koinzidenz von Zwergwuchs mit konstitutionellen Anomalien spezieller Art im 
Bereich des Skelettsystems selbst wie Brachydaktylie, multiplen Osteochon­
dromen oder Exostosen u. a. (vgl. H. Gilford, P. Weber). 

Im folgenden wollen wir eine Reihe systemisierter konstitutioneller Ano­
malien des Skelettes OOsprechen, bei welchen ebenso wie bei den bis nun er­
orterten Anomalien des Knochensystems mehr oder weniger kontinuierliche 
Vbergange von den schwersten MiBbildungen zur Norm hiniiberleiten. 

Osteogenesis imperfecta. Osteopsathyrosis idiopathica. Dysplasia perio­
stalis. Hier schlieBt sich an die Achondroplasie zunachst jener nur selten zu 
langerem extrauterinen Dasein befahigende Zustand an, der als Osteogenesis 
i m perfecta (Vroli k), Osteopsathyrosis idio pa thica (Lo bstein), D ys­
plasie periostale (Durante) bezeichnet wird. Er ist charakterisiert durch 
eine abnorme Knochenbriichigkeit, welche ihrerseits durch eine insuffiziente 
periostale Ossifikation OOi gesteigerter Resorption der sparlich produzierten 
Knochensubstanz oder, wie Eiken annimmt, durch eine Unfahigkeit des neu­
gebildeten, zum Teil abnorm gebauten Gewebes Kalk aufzunehmen, .bedingt 
wird. Die von dieser kongenitalen Anomalie betroffenen Individuen sind, so­
weit sie sich iiberhaupt als lebensfahig erweisen, klein, zeigen die bizarrsten Ver­
biegungen und Verkriimmungen ihrer diinnen, biegsamen Knochen, die zum 
groBten Teil auf geheilte multiple, auch schon intrauterin entstandene Frak­
turen zu OOziehen sind, sie haOOn ein papierdiinnes, mangelhaft verknochertes 
Schadeldach, wahrend eine Mikromelie nur dann besteht, wenn multiple Frak­
turen nahe der normalen Epiphysengrenze eine Storung des Langenwachstums 
verursachen (Dieterle, Siegert). Die kompakte Knochensubstanz ist infolge 
der iibermaBigen Osteoklastentatigkeit durch ein areoliires Gewebe ersetzt 
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(Osteoporosis congenital. Porak und Durante sehen mit Rucksicht auf die 
Intaktheit der enchondralen Ossifikation in der Dysplasia periostalis das Gegen­
stuck der Achondroplasie, und Dieterle sowie Sumita sprechen direkt von 
einer embryonalen MiBbildung des Periosts und Endosts. Der Vbergang von 
dieser schweren MiBbildung des Skelettes zur Norm wird durch jene Falle kon­
stitutioneller Knochenbruchigkeit hergestellt, welche als idiopathische Osteopsa­
thyrosis beschrieben zu werden pflegen. Bei normal geborenen und anfangs 
normal wachsenden Individuen kommt im Laufe ihrer Entwicklung frUber oder­
spater die abnorme Fragilitat der . Knochen mit ihren Folgen zum Vorschein. 
Da sich diese FaIle von den kongenitalen als Osteogenesis imperfecta bezeich­
neten im Prinzip nicht unterscheiden (vgl. Sumita, Hagenbach, Frangen­
heim, Fuchs, Hart, Kienbock; demgegenuber Niklas) - Schuchardt 
fiihrte beide Formen schon sechs Jahre vor Durante auf eine periostale Dys­
plasie zuruck (vgl. auch S. Muller) - so kann man mit Looser von einer 
Osteopsathyrosis idiopathica congenita und tarda sprechen. Der­
verschiedene Zeitpunkt des Einsetzens der Storung bringt naturgemaB 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 Osteopsathyrosis 
(Ki e n b 0 c k). Da auch die idiopathische Osteopsathyrosis eine konstitutionelle 
Veranlagung besonderer Art voraussetzt, so kann man der Auffassung Du­
rantes und Aperts beipflichten, nach welcher die periostale Dysplasie eine 
systematisierte Mfektion der Knochenzellen darstellt, ahnlich wie die primare 
Myopathie auf einer systematisierten Mfektion der Muskelzellen beruht. "ll 
s'agirait plus d'une evolution anormale que d'une maladie a proprement parler; 
l'evolution anormale serait due moins a une inactivite primordiale des ostoo­
blastes qu'a une exageration de l'activite des osteoclastes." Niklas nimmt 
allerdirigs nur eine mangelnde Knochenapposition, eine Unfahigkeit der Zellen,. 
genugend Grundsubstanz zu bilden, bei normaler Resorption an. Mit vollem 
Recht hebt Hart hervor, daB die der Osteopsathyrosis idiopathica zugrunde­
licgende Konstitutionsanomalie, die in einer primaren Schwache der knochen­
bildenden Zellen bestehende qualitative MiBbildung durchaus nicht schon gleich. 
nach der Geburt sich manifestieren musse. 

Fiir einen endokrinen und speziell thyreogenen Ursprung der Anomalie 
(Zesas, Kienbock, Niklas) fehlen doch noch genugend Anhaltspunkte und 
mit der Annahme der Unterfunktion eines unbekannten "osteotrophischen 
Organs" (Kienbock) scheint mir wenig gewonnen. Natiirlich konnen sich auf 
der gemeinsamen BaEis Echwer degenerativer Korperkonstitution Blutdriisen­
anomalien ebenso wie andere mehr oder minder hochwertige Degenerations­
zeichen und degenerative Erkrankungen mit der Osteopsathyrosis kombinieren, 
so im FaIle Hagenbachs Zwergwuchs, ldiotie, Wolfsrachen und Hasenscharte, 
kongenitale Nierendystopie und Hypophysensarkom, im FaIle Harts Fett­
sucht und Diabetes. In diesem letzteren spielte exzessiver AlkoholmiBbrauch 
bei dem 7 jahrigen Knaben offen bar eine begiinstigende oder vielmehr aus­
losende Rolle. 

In Fallen von Osteopsathyrosis idlOpatluca (tarda) wird ofters uber familia­
res und hereditares Auftreten berichtetl), dagegen findet sich eine solche An­
gabe fUr die Osteogenesis imperfecta nur bei Mc Officer. Von Interesse sind 
zwei Beobachtungen an Zwillingen, von denen nur je einer mit den Zeichen 

1) Literatur bei Frangenhcim und Kienbock. 
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der Osteogenesis imperfecta behaftet war, wahrend der Partner vollstandig 
normal zur Welt kam (S. Miiller, Kusnezoff). 

Peters, W. Hofmann, Uhthoff, Reye u. a. beschreiben eine Form 
der hereditar-familiaren idiopathischen Knochenbriichigkeit, die mit Blau­
farbung der Skleren infolge Verminderung ihrer Stiitzfasern flinhergeht. Die 
Anomalie wird meist durch weibliche Familienmitglieder iibertragen und kom­
binieli; sich gelegentlich auch mit anderweitigen degenerativen Erscheinungen. 
So beschreibt Voorhoeve eine Familie mit Osteopsathyrosis, blauer Sklera, 
Hamophilie, angeborenem Herzfehler, Gaumenspalte und Rachischisis. van 
der Hoeve und de Klejn fanden in vier Generationen einer Familie unter 
22 Personen 11 mit Osteopsathyrose, blauer Sklera und Otosklerose. HaB sah 
neben der familiaren Knochenbriichigkeit konstitutionelle blaue Sklera und 
progressive labyrinthare Schwerhorigkeit sowie in mehreren Fallen auch Herz­
fehler, wobei jedoch die Ohraffektion und die blaue Sklera bei einzelnen Fami­
lienmitgliedern auch ohne Osteopsathyrose zu ben bachten war. Auf das V or­
kommen einer besonders diimIen Sklera mit blaulich durchscheinendem Uveal­
pigment als degeneratives Stigma bei verschiedenartigen sonstigen degenera­
tiven Zustanden mochte ich bei dieser Gelegenheit auch selbst hinweisen (vgL 
Bolten). 

Osteosklerose. Das klinische Bild der Osteopsathyrosis idiopathica, der 
abnormen Knochenbriichigkeit, kann in auBerordentlich seltenen Fallen auch 
durch eine andere Anomalie bedingt sein, durch eine sogen. Osteosklerose. 
Hier ist die Spongiosa groBenteils durch kompakte Knochensubstanz ersetzt, 
der Kalkgehalt der Knochen vermehrt, im Rontgenbild erscheinen die Knochen 
als fast strukturlose Marmormasse. In einzelnen Fallen ist diese Anomalie 
kongenital. Sic k beobachtete sie kombiniert mit allgemeiner Wachstums­
hemmung, Hydrozephalus und Optikusatrophie bei zwei Geschwistern und 
einer Verwandten derselben in den ersten Lebensjahren. Wichtig ist die Kom­
bination mit Anamie und anderen Bluterkrankungen (vgL Reiche). Als rudi­
mentare Form einer kongenitalen Osteosklerose mag ein von Albers-Schon­
berg bei einem gesunden Menschen zufallig gefundener Bildungsfehler des 
Knochengewebes gelten, der in auBerordentlich zahlreichen linsengroBep. Ver­
dichtungsherden in den Knochen bestand. 

Dysostosis cleidocranialis hereditaria. Eine sehr merkwiirdige, hereditar und 
familiar vorkommende kongenitale Anomalie des Skelettsystems stellt der von 
Scheuthauer im Jahre 1871 zuerst als Einheit erkannte, von P. Marie und 
Sainton 1897 als Dysostose cleidocraniale hereditaire bezeichnete Zu­
stand dar. Es handelt sich urn eine typische, hauptsachlich den Schadel und 
Schultergiirtel betreffende MiBbildung, die nur zum Teil auf eine bloB quanti­
tative Hemmung der normalen Entwicklungsvorgange bezogen werden kann. 
Nach Hultkrantz, der diese Konstitutionsanomalie wohl am eingehendsten 
studiert hat und 68 Falle aus 49 Familien zusammenstellen konnte, sind die 
hauptsachlichsten Merkmale folgende: Brachy- und Platyzephalie, starke Ent­
wicklung del' Hocker, Einziehung del' unteren Teile del' Seitenwande des Scha­
dels, Dberwiegen des Hirnschadels gegeniiber dem Gesichtsskelett, steiles Ge­
sichtsprofil, Wachstumshemmung der Schadelbasis namentlich in der Quer­
dimension, 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 
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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
sohiedenste Anomalien der Zahnentwicklung; die Anomalien des Schultergiirtels 
bestehen hauptsii.chlich in Defekten der Schliisselbeine, vom volligen Fehlen 
bis zu einer einfachen, pseudoarthrosenahnlichen Kontinuitatstrennung, oder 
sogal' nur in einer Verbiegung des Knochens sowie in einer Wachstumshemmung 
des Schulterblattes und Verbiegung der Grate und des Acromion. 

Am charakteristischesten ist jedenfalls die Persistenz der membranosen 
Anteile der Suturen und der Fontanellen, eventuell bis ins Greisenalter (S c h e u t­
hauer), sowie die durch das Fehlen der Schliisselbeine bedingte groteske Be­
weglichkeit im Gebiet des Schultergiirtels, die oft so weit geht, daB man die 
Schultern vor dem Sternum zur Beriihrung bringen kann. Eine Reihe weiterer 
Bildungsfehler im Bereich des Skelettsystems und auch anderer Organsysteme 
wurde bei der Dystrophia cleidocranialis angetroffen, so Synostose des Atlas 
mit dem Hinterhauptbein, Deformitaten del' Rippen und des Sternum, Hals­
rippen, anomale Entwicklung des Processus transversus des VII. Zervikal­
wirbels, Enge des Beckens, KlumpfuB, Luxation des Radius, Fehlen des Radius­
kopfchens, Coxa vara, Weichheit der Knochen, fernel' auch rachitische Sym­
ptome und Skoliose (vgl. Hultkrantz, Sterling, ferner Raubitschek). 
Diese Individuen sind meist klein - Rauhitscheks Fall maB nur 110 cm­
und von infantIlem Habitus, selten mit Neigung zur Fettsucht. 

Von Iiiteresse sind nun die rudimentaren Faile, welche besonders bei Fami­
lienmitgliedern der Dysostotiker vorkommen und den Dbergang 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) vorkommen. So waren 
in der Beobachtung von Pinard und Varnier der Vater und zwei Toohter 
in typischer Weise betroffen, wahrend die dritte Tochter nur in der Schadel· 
konijguration und winkligen Verbiegung der Schliisselbeine ohne Kontinuitats­
unterbrechung an die Dysostose erinnerte und gleichzeitig einen Spitzbogen­
gaumen besaB. DaB tatsachlich eine allgemeine Entwicklungsanomalie des 
Skelettes vorliegt, zeigt die von Carpenter beschriebene Familie aufs deut­
lichste. Der Vater und drei Kinder hatten die Schliisselbeine auf ihre Endteile 
reduziert und die Transversalfortsatze des letzten Halswirbels iibermaBig ent­
wickelt; zwei andere Kinder wiesen diese Anomalien hur rechts auf, ein sechstes 
Kind zeigte beiderseits bloB eine tiefe Impression der Schliisselbeine ohne Unter­
brechung der Kontinuitat und eine Impression der Stirn. Drei weitere Kinder 
dokumentierten die Organminq.erwertigkeit ihres Skelettsystems durch Hohl­
fiiBe, sternale Depression und abnorme Entwicklung des Transversalfortsatzes 
des VII. Halswirbels,. ohne eine Schliisselbeinanomalie aufzuweisen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich ohne weiteres, daB der Dysostosis cleido­
cranialis hereditaria keine amniogene mechanische Schadigung (Klar) zugrunde 
liegen kann und daB auch die Heranziehung endokriner Einfliisse, insbesondere 
der Vergleich mit dem Myxodem (Voisin, de Lepinay und Infroit, Mal­
daresco und Parhon) lediglich als einer der heute iiblichen MiBbrauche mit 
der Lehre von der inneren Sekretion erscheinen muB. Es kann sich sicherlich 
nur um eine durch das Keimplasma iibertragbare, germinale, echt konstitutio­
nelle Bildungsanomalie des Skelettes handeln. Da ein atavistischer .Riick-

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. AUf!. 18 
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schlag ebensowenig in Betracht kommt wie eine infantilistische bzw. f6talistische 
Bildungshemmung, mag man mit Apert und Hultkrantz eine Mutation 
der Spezies annehmen. Diese Anomalie: mit Co u velaire, Apert und Fitz­
williams als komplementare der Achondroplasie gegenii.berzustellen, indem 
die eine eine periostale, die andere eine enchondrale Ossifikationshemmung 
darstellen wiirde, geht nicht an, noch weniger zulassig ist es, die Dysostosis 
cleidocranialis mit Porak und Durante als eine partielle Dysplasia periostalis 
(Osteogenesis imperfecta) aufzufassen, da sich, wie insbesondere Hultkrantz 
ausfiihrt, die Entwicklungsanomalie durchaus nicht auf die hautig praformierten 
Belegknochen beschrankt. Es ist kaum zu erwahnen n6tig, daB die Dysostose 
natiirlich auch singular vorkommen kann. In der Beobachtung von Villaret 
und Francoz hatte eine dysostotische Frau mit dem ersten Mann zwei nor­
male, mit dem zweiten Mann drei dysostotische Kinder, ein Faktum, das yom 
Standpunkt del' Amphimixis und ihrer Bedeutung bemerkenswert ist. 

Kongenitaler Liickenschiidel. Von den Schadeldefekten bei Dysostosis 
cleidocranialis sind gewisse kongenitale Liickenbildungen des Schadeldaches 
zu unterscheiden, die teils embryonalen Druckusuren infolge anmiotischer 
Strange, teils fotalen Erkrankungen, vor allem einem Hydrozephalus oder 
Hydramnion (A pert) zuzuschreiben sind, zum Teil auch in del' Kombination 
mit Spina bifida und anderen Bildungsfehlern eine primare Entwicklungs­
hemmung darstellen (Engstler, Schiiller, Pamperl, Tjeenk Willink, 
Eckhardt). 

Dysostosis craniofacialis hereditaria. Eine eigenartige Konstitutionsano­
malie hat Crouzon unter dem Namen Dysostose craniofaciale heredi­
t'aire beschrieben. Mutter und Kind boten ein auBerordentlich charakteristi­
sches Aussehen. Es bestand eine zum groBen Teil durch die Haare verdeckte 
Vorw6lbtll1g an del' Stirn des trigonozephalen Schadels, Prognathie del' Art, 
daB bei del' Mutter die Zahne des Unterkiefers urn 3-4 cm VOl' den Oberkiefer 
zu stehen kamen, eine stark und gleichmaBig gebogene Nase, ein betrachtlicher 
beiderseitiger Exophthalmus sowie Strabismus divergens. Bei dem 3jahrigen 
Kind war die im Bereich del' Vorwolbung gelegene vordere Fontanelle noch 
offen; von ihr zog eine Leiste zur Nasenwurzel. Das altere lOjahrige Kind der 
Frau sah der Mlitter zwar ahnlich, war aber normal. Zwei von sieben Kindern 
des Mutterbruders wiesen nur die sagittale Leiste an der Stirn auf. Bei einem 
14 Monate alten Kind aus ei~er anderen Familie mit im iibrigen ganz gleich­
artigem Aspekt fanden Crouzon und Chatelin die Fontanellen und Nahte 
geschl08sen, dagegen einen offenen, vertikal den Stirnbuckel durchsetzenden 
Kanal. Der Onkel dieses Kindes solI ein ahnliches Aussehen haben. Diese In­
dividuen, die ich in Paris selbst zu sehen Gelegenheit hatte, haben sipen exquisit 
vogelahnlichen, speziell an einen Papagei erinnernden Gesichtsausdruck. Kiitt­
ner beschreibt einen ganz analogen Fall mit Neuritis optica als angeborenen 
Turmschadel und bezieht ihn auf eine schon im Mutterleib erfolgte pramature 
Synostose besonders der Sutura sagittalis und coronaria. Die Vorwolbung an 
der Stirn, die gebogene Nase, die Prognathie dokumentieren jedoch eine all­
gemeine 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 nicht 
so selten begegnen diirfte. 

Abb. 42 stammt von einer 15jahrigen HandelsschiiIerin, die ihrer vorstehenden groBen 
Augen wegen die ophthalmologische Abteilung der Poliklinik aufsuchte, urn sich aus kos­
metischen Griinden Rat zu holen. Als mir die Pat. mit der Frage, ob Morbus Basedowii 
vorliege, iiberwiesen wurde, erkannte ieh beim ersten Anbliek, daB es sieh urn eine "forme 
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fruste" der-Crouzonschen Dysostose handeln miisse. Seit friihester Kindheit besteht 
beiderseitiger Exophthalmus mit leichter. Ptose del' Augenli~er s0W!-e hochgra?iger St~a. 
bismus diveraens ohne DoppeItsehen. DIe BulbI stehen welt vonemander, die Nase 1St 
hakenformia gebogen, das Gesicht breit, der Oberkiefer dabei auBerlich deutlich hypo· 
plastisch ei?.veist sich beim Blick in de.n Mlmd als typisc~er "kontrahierter" Kiefer derar!" 
daB die beiden Backenziihne beiderse1ts frontal nebenemander zu stehen kommen. DIe 
lateralen oberen Schneidezahne fehlen. Hoher Spitzbogengaumen. Deutliche Prognathie 
des Unterkiefers. Die Pat. ist intelligent aber auBerordentIich reizbar, lmruhig, miB­
trauisch und laBt sich nur mit Miihe photographieren. 1m iibrigen konnte ein bemerkellS­
werter pathologischer Befund nicht erhoben werden, insbesondere war, wie in den Fa~en 
Cro uzons, die Genitalimtwicklung normal. Jeder weiteren Untersuchung entzog slOh 
die Pat. 

Hier bestand also die eigenartige Anomalie, das Vogelgesicht, ohne Turm­
schadel bzw. Trigonozephalie. Einen ganz typischen derartigen Fall habe ich 
VOl' kurzem gesehen, jedoch nicht 
die Moglichkeit gehabt ihn-naheT 
zu untersuchen. Ein vogelahn­
liches Aussehen mit Glotzaugen 
wird iibrigens auch bei del' Dysos­
tosis cleidocranialis erwalmt 
(Hultkrantz, Maldaresco und 
Parhon)l). . -

Schiidelanomalien durch · pl'ii­
mature Nahtsynostose. Del' oben 
angefiihrte K ii t t n e r sche. Fall von 
angeborenem Turmschadel leitet 
uns hiniiber zu den ganz allgemein 
durch pramature Nahtsynos­
tose entstehenden Konstitutions­
anomalien des Schadels, die nicht 
nul' als Stigma degenerativer Kor­
perverfassung, sondern oft genug 
infolge des MiBverhaltnisses 
zwischen Schadelkapsel und Him­
wachstum auch als Ursache schwer-
ster Storungen von Bedeutung Abb.42. Dys ostosis craniofacia lis. 

werden konnen. Meist erfolgt diese 
pramature Synostose postnatal. Normalerweise verknochern die Nahte -erst 
nach dem 40. Lebensjahr. Die Ursache del' pramaturen Synostose liegt offen­
bar in einer Entwicklungsanomalie, die meist auch in anderen Bildungsfehlern 
zum Ausdruck kommt. Besonders bemerkenswert ist diesbezuglich die mehrfach 
beobachtete Kombination von Turmschadellnit Chondrodystrophie sowie das 
familial'e Auftreten des Turmschadels (vgl. Sch iiller). Von del' Art del' 
synostosierenden Nahte hangt die spezielle Schadelform ab, die dann als Oxy­
zephalie oder Turrizephalie, als Akrozephalie, Skaphozephalie, Trigonozephalie, 
Plagiozephalie (bei asymmetrischel' Synostose) usw. bezeichnet wii-d. Die 
Wachstumsstorung kommt .dadurch zustande, daB del' Schadel sich in del' 

1) Exophthalmus kann auch bei der als Leontiasis ossea bezeichneten Hyperostose 
des Schadels vorkommen und war in den als Hemicraniose beschriebenen Fallen Brissa ud s 
und Lere bou !lets gleichfalls vorhanden, wo eine in der Mittellinie abschneidende volu­
minose Exostose, einer Frontoparietalgegend vorlag; diese merkwiirdigen Faile gingen 
spater an lllultipJen Tumoren der Meningen zugrunde (vgl. auch H. Schlesinger und 
A_ Schiiller iiber die Beziehungen zwischen Schadeltullloren und Hirngeschwiilsten. 
Mitt. d. Ges. f. innere Med. u. Kinderheilk. in Wien 1913, Nr. 8, S. 120). 

18* 
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auf den Verlauf der obliterierten Nahte senkrechten Richtung nicht auszudehnen 
vermag. Beim Turmschadel ist infolge der geringen Tiefe der Augenhohlen 
Exophthalmus haufig anzutreffen. Rieping beschrieb kiirzlich einen Fall von 
angeborenem Turmschadel. Er zeigte, daB es sich um eine vererbbare Keim­
variation handelt, bei welcher die primaren Ossifikationszentren des Stirn­
und Scheitelbeins zur Kranznaht verschoben sind, wodurch dann eine vor­
zeitige parlielle Verknocherung derselben zustande kommt. 

Akrozephalosyndaktylie. Eine eigentiimliche typische Skelettanomalie 
stellt die von Apert als Acrocephalosyndactylie bezeichnete Kombi­
nation dar. Der Schadel dieser Individuen ist in der Okzipitalgegend abge­
plattet und erhebt sich frontalwarts zu einer hochgradigen Prominenz, deren 
hochster Punkt das Bregma bildet. Alie vier Extremitaten zeigen einen hohen 
Grad von Syndaktylie. In den bisher bekannten elf Beobachtungen (vgl. auch 
Davis) handelte es sich durchwegs um singulare FaIle. 

Dystrophia periostalis hyperplastica. 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 russi­
schen Bauernfamilie bestand eine akrozephale bzw. oxy- oder skaphozephale 
Schadelform bei pramatur verwachsenen Nahten und lordotischer Schadel­
basis, eine starke Verdickung und Induration der Schadel- und Gesichtsknochen, 
der Phalangen, der Schliisselbeine und des Sternums. Dzierzynsky stellt 
diesen Typy.s der Dystrophia cleidocranialis diametral gegeniiber und denkt 
an die ursachliche Rolle endokriner Storungen. Offenbar handelt es sich aber 
ebenso wie bei der Dystrophia cleidocranialis um eine spezielle Varietat des 
Skelettbaues. Dasselbe gilt fiir die von Klippel und Feldstein beschriebene 
Hypertrophie cranienne familiale simple; welche dU1'ch eine machtige 
Entwicklung des Schadeldaches, insbesondere der Stirn, ferner auch der Unter­
kieferaste gekennzeichnet ist. Von der Leontiasis ossea unterscheidet sich diese 
Anomalie durch das Fehlen irregularer Hyperostosen. Uberdies stellt die 
Leontiasis ossea keine bloBe Konstitutionsanomalie sondern ein progressives 
:K.nochenleiden dar. 

Hyperpituitare Schadelform DaB eiDe hyperpituitare Konstitution mit 
akromegalieahnlichen Schadelformen wie auffallend stark entwickeltem Arcus 
supraciliaris, Unterkiefer und Kinn, machtigen pneumatischen Raumen, ins­
besondere Sinus frontales, plumper, breiter Nase, dicken, wulstigen Lippen 
und Zunge, sowie dicken, plumpen Fingern einhergeht, wurde in einem friiheren 
Kapitel besprochen (vgl. Abb. 13 und 14). 

Infantile Schadelform. Zum SchluB seien noch die Charakteristika der in­
fantilen Schadel- und Gesichtskonfiguration angefiihrt, wie sie im Rahmen 
einer infantilistischen Konstitution angetroffen werden. Der Gesichtsteil des 
Kopfes ist gegeniiber dem Schadelanteil klein, der Querdurchmesser des Ge­
sichts ist groB, die Nase tief gesattelt, der Unterkiefer wenig entwickelt, am 
Schadel erscheinen die Warzenfortsatze sowie die Sinus frontales auffallend 
klein (vgl. Tandler, A. Mayer). Ein Degenerationszeichen solI bei entspre­
chender Ausbildung ein vom Unterkieferwinkel nach unten und auBen ab­
gehender Knochenfortsatz darstellen, der als Apophysis lemurica bezeichnet 
wird (Jentsch). 

Konstitutionsanomalien des Rumpfskelettes. Wirbelsaule. Wenn wir uns 
nun den Konstitutionsanomalien des Rumpfskelettes zuwenden, so 
miissen zunachst beziiglich der Wirbelsaule die numerischen Varietaten der 



Skelettsystem, SynovialhiLute und serose Membranen. 277 

Wirbel sowie die formalen Defekte ganzer Wirbel odeI' einzelner Wirbelteile, 
insbesondere die mangelhafte Vereinigung del' paarigen Anlagen del' Wirbel­
bogen (Rachischisis, Spina bifida) erwahnt werden (vgl. Putti). Eine 
Spina bifida occulta im unteren Wirbelsaulenabschnitt verrat sich mitunter 
durch ein machtiges Haarbiischel entsprechend del' Spaltstelle (vgl. Mayet, 
A. Mayer, Ebstein, Kellner u. a.). Die Beziehungen derselben zur Enu­
resis (Myelodysplasie) wurden in einem friiheren Abschnitt gewiirdigt. Andere 
formale Defekte del' Wirbelsaule konnen in einer kongenitalen Skoliose zum 
Ausdruck kommen (vgl. Falk, Th. Nageli). Man hat versucht sogar den 
groBten Teil aller postnatal entstandenen Skoliosen auf leichteste Entv.ricklungs­
anomalien, VOl' aHem auf eine erst wahrend des lebhaftesten \Vachstums in Er­
scheinung tretende bilaterale Wachstumsasymmetrie del' Wirbelsaule zuriick­
zufiihren (Bohm, Wachsner). Tatsachlich ist ja allgemein anerkannt, daB 
die Trager del' "habituellen Skoliose" gewisse konstitutionelle Merkmale auf­
weisen. Es sind schlanke, hochaufgeschossene, rasch wachsende, blasse und 
muskelschwache Kinder, die eine allgemeine Schlaffheit del' Bandapparate und 
Neigung zu Deformitaten des Skelettes wie Coxa vara, Genu valgum, Pes valgus, 
Cubitus valgus aufweisen. Es wird direkt von einer "konstitutionellen Sko­
liose", von einer "Insuffizienz des Skelettes" (Sch ultheB) gesprochenl) und 
von den Orthopaden selbst die "Verwandtschaft" mit der exsudativen Dia­
these und dem Lymphatismus hervorgehoben (Lange und Schede). Wenn 
also auch nicht gerade grobmorphologische Entwicklungsstorungen, so bildet 
doch eine gewisse konstitutionelle Minderwertigkeit del' Wirbelsaule einschlieB­
lich ihrer Bandapparate zusammen mit del' schlaffen Muskulatur das dispo­
nierende Terrain, auf welchem die bekannten, sonst wirkungslosen statischen 
Belastungsschaden des schulpflichtigen Alters zur Zeit des machtigsten Wachs­
tums 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" Engel­
manns mit im Spiele sein. 

Auf den Vorgangder "Assimilation" von Wirbeln, d. h. derregelwidrigen 
formalen Anpassung von Grenzwirbeln an die Gestalt der del' benachbarten 
Wirbelgruppe angehorenden Wirbel, werden wir im folgenden noch zuriick­
kommen. Ein haufiges Degenerationszeichen ist die Verdoppelung der Pro­
cessus spinosi (Biacanthie). Eine auffallend geringe Lendenlordose ist ein 
infantilistisches Stigma, doch stellt, "rie wir aus der Erorterung der lordotischen 
Albuminurie entnehmen, auch eine exzessive Lordose ein degeneratives Merk­
mal dar. Eine anscheinend nicht allzu seltene degenerative Anomalie des Ske­
lettes ist die klinisch symptomlose kongenitale Ankylose des Atlantoocci­
pitalgelenkes. Sie ist nach Noack als Hemmungsbildung infolge ungenii­
gender Differenzierung aufzufassen und entspricht einer mangelhaften Assimi­
lation des ehemaligen "Occipitalwirbels". 

Rippen. Die Rippenzahl weist bekanntlich im Zusammenhang mit 
der durch den aufrechten Gang bedingten Umformung der Wirbelsaule und 
konsekutiven Reduktion der Wirbelzahl in der Phylogenese die Tendenz 
zur Verringerung auf. Darauf beruht einerseits die Haufigkeit der in einem 
spateren Abschnitt besprochenen konstitutionellen Stenose der ob~ren Brust-

1) Was Schanz als "Insufficientia vertebrae" beschreibt (vgl. auch Zuelzer), ge­
hort zum groBen Teil in das Gebiet der Hysterie, zum Teil handelt es sich urn neuralgische 
und myalgische Zustande. 



278 Skelettsystem, Synovialhaute und seriise Membranen. 

aperturl), darauf beruht andererseits das Vorkommen einer mit dem 12. Brust­
wirbel verschmolzenen rudimentaren 12. Rippe, sowie die Haufigkeit einer freien 
"Costa decima fluctuans". 'Venn auch Stiller zuzugeben ist, daB dieses sein 
Costalstigma besonders haufig bei der asthenischen Konstitutionsanomalie 
angetroffen wird, so darf andererseits nicht verkannt werden, daB es ebenso 
wie andere Bildungsanomalien auch in einem vom asthenischen verschiedenen 
Milieu angetroffen wird und wegen seiner Haufigkeit keine hohe Wertung be­
anspruchen 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 natiirlich in Zurich nul' einer freien 9. Rippe, 
wie sie Fre y ofters gefunden hat, die Bedeutung eines Degenerationszeichens 
zugesprochen werden. 

, Einen Bildungsfehler in gewissermaBen entgegengesetztem Sinne stellen 
uberzahlige Rippen am 7. Halswirbel odeI' 1. Lendenwirbel dar. Sie werden 
auch als Atavismus gedeutet (Rosenberg)2). Speziell die Halsrippen spie­
len nicht nul' die Rolle morphologischer Stigmen degenerativer Korperver­
fassung - als solche werden sie stets in Kombination mit anderen Degenerations­
zeichen und vorzugsweise bei degenerativen Erkrankungen insbesondere des 
Nervensystems erwahnt -, sondern sie konnen auch die direkte Ursache 10-
kaler Zirkulations- und Nervenstorungen im Bereich del' betreffenden oberen 
Extremitat werden, die sich namentlich zur Zeit des intensivsten Wachstums 
odeI' auch erst im vorgeschritteneren Alter einstellen (vgl. StreiBler). Be­
merkenswert ist, daB Halsrippen sehr viel haufiger bei Frauen als bei Mannern 
angetroffen werden (Henderson). 

Nicht gerade selten kommt eine Gabelung del' Rippen im vorderen Anteile 
odeI' eine Spangenbildung VOl'. Defekte einzelner 'odeI' mehrerer nicht end­
standiger Rippel). kombinieren sich meistens mit anderen MiBbildungen des 
Rumpfes, so insbesondere mit Pektoralisdefekt, angeborener Skoliose, Rachi­
schisis, Hochstand und Hypoplasie del' Skapula, abel' auch mit Bildungsfehlern 
an anderen Korperteilen (vgl. Ranzi, Kienbock, Erkes). Fromhold sah 
eine miBbildete Rippe direkt eine Interkostalneuritis hervorrufen. 

Sternum. Die beiden Sternalhalften konnen mehr odeI' mindel' getrennt 
bleiben. ISo kommen aIle Dbergange zwischen einer kompletten Fissura 
gterni und einerkleinen Lucke in der Mitte des Corpus sterni VOl'. Eine kon­
senitale Anomalie stellt in den meisten Fallen at:ch die sog. Trichterbrust 
dar, welche durch die trichterfonnige Einziehung des unteren Sternalendes 
gegen das Thoraxinnere gekennzeichnet ist (Abb.43). Sie stellt, wie Bien ge­
zeigt hat, die pathologisch verzerrte Persistenz eines physiologischen embryo­
nalen Vorkommnisses dar und ist eine "graduell betonte physiologische Trich­
terbrust". Sie wird besonders bei degenerativen Erkrankungen hervorgehoben 
und gar nicht selten bei mehreren Familienmitgliedern einiger Generationen 
beobachtet (vgl. E. Ebstein, Paulsen, eigene Beobachtung). Dies spricht 

1) Kienbock (1908) bezeiclmet als Srbsche Sternum-Rippenanomalie eine Ver­
kiirzung del' ersten Rippe durch Mangel des normalen Knorpels, Verschmelzung derselben 
im vorderen Auteil mit del' zweiten Rippe zu einer breiten Knochenplatte mit gleichzeitigen 
apophysarenKnochenfortsatzen am Manubrium sterni an Stelle del' Knorpel del' ersten Rippe. 

2) Gegen eine von Falk aufgestellte Theorie, daB manche Faile von Halsrippen 
dadurch zustande kommen, daB die BogenanJage des 1. Brustwirbels kranialwarts ver­
schoben mit del' Wirbelkorperanlage des 7. Halswirbels in Verbindung tritt, ist einzuwpn­
den, daB dann erstens die 12. Rippe fehlen und zweitens eine Bogenanlage am oberen 
'Virbelsaulenende iiberzahlig sein, am unteren dagegen fehlen miiBte. 
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schon gegen die Allgemeingiiltigkeit der Annahme Thalers, der zufolge die 
kongenitale Trichterbrust durch intrauterine Raumbeschrankung entstehen 
wfude. Bah ill suchte auch gewisse nicht rachitische angeborene FOl'men von 
H ii h n e r b r u s t auf eine Entwi cklungshemmung zuriickzufiihren. 

Infantiler Thorax. Einer infantilistischen Konfiguration des Thorax wird 
man in der Regel nur bei einem mehr oder weniger universellen Infantilis­
mus begegnen. Del' infantile Thorax ist annahernd drehrund, durch einen 
relativ groBen Tiefendurchmesser, eine nul' wenig geneigte Verlaufsrichtung 
del' Rippen, stumpfen epigastrischen 
Winkel, Hochstand des Jugulum 
und horizontale Lage del' oberen 
Brustapertur charakterisiert. Er 
entspricht somit formal einer In­
spirationsstellung oder einem Thorax 
emphysematicus. Die Umgestaltung 
in die normale Thoraxfol'm des Er­
wachsenen vollzieht sich de norma 
urn das 12. Lebensjahr (vgl. Tand­
ler). 

Infantiles Becken. Assimilations­
becken. Auch ein infantiles 
Becken im Sinne einer reinen Ent­
wicklungshemmung ist durchaus 
nicht so haufig, wie im allgemeinen 
angenommen wird (Breus undKo­
lisko). Man pflegt eine geringe 
Querspannung und geringe Neigung 
des Beckens (infolge der geringen 
Lendenlordose ) mit trichterf ormigem 
Ausgang, einen hohen, engen Scham­
bogen, hochstehendes Promon­
torium, steiles Kreuzbein, geringe 
Hiiftbreite mit Verkleinerung alIer 
BeckenmaBe als die hauptsachlich­
sten Charaktere , eines infantilen 
Beckens anzufiihren. Indessen haben 
Breus und Kolisko gezeigt, daB Abb.43, Konstitutionelle Trichterbrust. 

es sich dabei urn echt infantilistische 
Entwicklungshemmungen nur selten handelt, in den meisten Fallen dagegen 
eine Verwechslung mit einer qualitativen Entwicklungsanomalie, mit dem 
sog. Assimilationsbecken vorliegt. Sie wollen ein echt infantilistisches 
Becken iiberhaupt nur dort gelten lassen, wo die Wachstumsknorpel mangel­
haft oder verzogert synostosiert sind. Eine gewisse Ahnlichkeit des Beckens 
in GroBe und Gestalt mit dem eines Kindes ist auch ffu das Assimilations­
becken charakteristisch. Rosenberg hat gezeigt, daB wahrend der friihesten 
embryonalen Entwicklung eine kraniale Verschiebung der Beckenanlage er­
folgt. Ein Assimilationsbecken kommt nun nach Breus und Kolisko 
dann zustande, wenn dieses kraniale V orriicken die normalen Grenzen ent­
weder nicht ganz erreicht oder auch liber diese hinausgeht, \Venn also der 
AnschluB del' Hiiftbeinanlage an die Wirbelsaule nicht, wie normal, am 
25.-27. Wirbel, sondel'll hoher oben oder tiefer unten erfolgt und damit 



280 Skeiettsystem, Synoviaihaute und serose Membranen. 

Formanpassungen, Assimilationsvorgange an den betreffenden Wirbeln sich 
abspielen. Die hiedurch zustande kommenden Anomalien der Beckenkonfigu­
ration sind demnach als Konsequenz eines wahrend der friihesten embryo­
nalen Entwicklung zustande gekommenen Niveaufehlers im AnschluB der An­
lage des Darmbeins an jene des Sakrums aufzufassen. Es ist nur natiirlicb, 
daB sich an einem solchen Assimilationsbecken haufig auch andere, nicht un­
mittel bar von der Assimilation abhangige, koordinierte Entwicklungsanomalien 
nachweisen lassen, wie dies ja auch Breus und Kolisko hervorheben, und daB 

vor allem auch Kombinationsformen von Assi­
milationsbecken und infantilem Becken nicht 
selten vorkommen (K. Hegar). Mathes, der 
dem Assimilationsbecken jiingst eine Studie ge­
widmet hat, hebt hervor, daB man es vorwiegend 
bei Individuen von labiler Konstitution anzu­
treffen pflegt, bei Individuen also, deren Keim­
anlage die Bereitschaft in sich schlieBt, im Laufe 
der Entwicklung Abweichungen von der Norm 
in qualitativer und quantitativer Hinsicht be­
sonders leicht aufkommen zu lassen. DaB , ge­
rade del' Lendenabschnitt der Wirbelsaule in 
seiner Konstitution labil geworden ist, ist zweifel­
los Folge der Erwerbung des aufrechten Ganges. 

SchuIterblatthochstand. Scapulae alatae. 
Scapulae scaphoideae. Eine ahnliche Verschiebung 
wie am Beckengiirtel findet wahrend der embryo­
nalen Entwicklung auch im Bereiche des Schulter­
giirtels statt. Die Scapulaanlage riickt de norma 
von der Hohe des 4. Halswirbels kaudalwarts 
herab. Unterbleibt dieser Deszensus im normalen 
AusmaB, dann kommt es zum sog. Sch ul ter­
bla tthochstand (S pre ngelsche Difformitat), 
der als degeneratives Stigma haufig mit anderen 
Bildungsfehlern im Bereich des Rumpfes koin­
zidiert (vgl. M. Schmidt, Ranzi, Kienbock). 
Ein Degenerationszeichen stellt auch das "physio­

Abb.44. Scapulae scaphoideae logische" fliigelformige Abstehen der Schulter-
et alatae. blatter dar (Abb. 44), welches in seltenen Fallen 

die exzessivsten Grade erreichen kann (Sca­
pulae alatae; vgl. Rudler und Rondot, Hnatek). Die gleiche Be­
deutung hat die von Graves beschriebene und falschlich als Symptom kon­
genitaler Lues gedeutete Scapula scaphoidea (Kellner, Kollert, Reye, 
Nonne , Chotzen). Sie ist durch einen konkaven medialen Rand und einen 
Angulus inferior charakterisiert, der in einer Senkrechten unterhalb des medial­
sten Punktes der Spina liegt (Abb. 44). NaturgemaB gibt es zwischen dem nor­
malen Typus mit konvexem medialem Rand und der skaphoiden Form flieBende 
Dbergange. Ko Hert nahm sich die Miihe festzustellen, daB Trager einer ska­
phoiden Skapula als allgemein minderwertige Individuen meist in jiingeren 
Jahren zugrunde gehen und eine besonders hohe Sterblichkeit an Tuberkulose 
aufweisen. lch mochte mit Briic kner die Scapula scaphoidea, falls sie nicht 
geIade in exzeRsivem Grade ausgepragt ist, als nicht besonders hochwertiges 
Stigma ansehen. 
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HyperdaktyJie. 1m Bereich des Extremitatenskelettes1) haben wir 
zunachst die ExzeBmiBbildungen zu erwiihnen, die Hypermelie bzw. deren 
geringste Grade, die Hyper- oder Polydaktylie, sowie die Hyperphalangie. Die 
Hyperdaktylie hat man vielfach als atavistischen Riickschlag aufzufassen 
versucht, man hat sie auch der mechanischen Eiuwirkung von Amnionstrangen 
zugeschrieben, in Wirklichkeit handelt es sich aber wohl um eine Varietat der 
Spezies, ohne daB von Atavismus gesprochen werden konnte. Die Vererbbar­
keit der Hyperdaktylie (vgl. Ballowitz, Plate, Lewis) geht so weit, daB in 
einem franzosischen Dorf (Izeaux) die stets unter sich heiratende Bevolkerung 
fast durchwegs hyperdaktyl sein solI; ja in einer arabischen Gemeinde, wo die 
Mitglieder gleichfalls nur untereinander Ehen eingingen, sollen Kinder, die 
ohne Hyperdaktylie zur Welt kamen, als volIgiiltiger Beweis eines Ehebruches 
angesehen worden sein (Boinet). lch selbst kenne Mutterund Kind mit Hyper­
daktylie. Manchmal solI sich die Anomalie nur in der weiblichen, manchmal 
nur in der mannlichen Nachkommenschaft forterben. Kathe beschreibt eine 
Familie, in der durch vier Generationen eine Verdoppelung des 1. Metatarsus 
und der 1. Phalanx an der sehr groBen, plumpen ersten Zehe beobachtet wurde. 

Hyperphalangie. Die Hyperphalangie, d. h. die Dreigliedrigkeit des 
Daumens (Lustig) und Viergliedrigkeit der iibrigen Finger, ist eine sehr seltene 
MiBbildung, tritt gieichfalls heredofamiliar und stets in Kombination mit 
anderweitigen schweren Bildungsfehlern auf (vgl. Geelvink, Hilgenreiner). 
Die Viergliedrigkeit entsteht meist durch Selbstandigwerden der proximalen 
Epiphyse der Grundphalanx (Geelvink, Hollander 2), eventuell durch Ver­
lagerung iiberzahliger Metacarpi (Hilgenreiner). Auffallenderweise stellt 
sich die Anomalie auBerlich als Brachydaktylie dar. Auch in der Hyperpha­
langie wollte man einen Atavismus, einen Riickschlag zum Waltiertypus er­
blicken (Geelvink). Als Kuriosum sei erwahnt, daB Babes MiBbildungen der 
Extremitaten aller Art auf eine embryonale Storung eines speziell fiir die vier 
Extremitaten bestimmten Zentrums an der Hirnbasis, offenbar del' Hypo-­
physe, zuriickfiihrte (vgl. auch Fumarola, Bertolotti). 

Ektromelien. Perodaktylie. Spalthande und SpaltfiiJle. Geringes klinisches 
Interesse haben die kongenitalen Defektbildungen an den Extremitaten, die 
transversalen Ektromelien (z. B. die Phokomelie, die Hypophalan. 
gie) und die longitudinalen Ektromelien. Brachydaktylie infolge von­
Hypophalangie konnte Farabee bei zahlreichen Mitgliedern einer Familie 
durch fiinf Generationen, Drinkwater bei einer anderen Fa.milie sogar durch 
sieben Generationen verfolgen. Bemerkenswerterweise bestand gleichzeitig 
Minderwuchs (vgI. auch Hasselwa'nder, Drey). Unter den longitudinalen 
Ektromelien unterscheidet man je nach dem fehlenden Knochem'lystem eine 
Ektromelia radialis, ulnaris, tibialis und peronealis. Hereditat ist in diesen 
Fallen nicht haufig nachzuweisen (vgl. Bosshart). Schroder teilte einen 
Hypodaktylie-Stammbaum mit. Bei Randdefekten an Handen und FiiBen mit 
Verminderung del' Finger- und Zehenzahl spricht man auch von Perodakty­
lie, bei Defekten der mittelstandigen Finger oder Zehen· von Spalthanden 
oder SpaltfiiBen. Broman bildet eine Mutter mit ihrem Kinde ab, die beide 
SpaltfiiBe und zweifingerige Hande haben. Unter den sechs Kindern dieser 
Frau zeigten vier ahnliche MiBbildungen an den Handen oder an den FiiBen 
oder an beiden. Ahnliche Stammbaume werden von Lewis zusammengestellt. 

1) Literatur bei KlauSner, Sterling. 
2) Das Selbstandigwerden einer Epiphyse ist auch Entstehungsursache des sog. 

"Os acromiale" (W. Neumann). 
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Thi bierge verglich die zweifingerigen GliedmaBen mit einer Hummerschere 
("femme homard"). Haufiger scheint die sog. Daumenschere odeI' del' Pollex 
bifidus, die Verdoppelung del' Endphalanx des Daumens zu sein (vgl. E. Eb­
stein). Es ist begreiflich, daB in gewissen Familien bestimmte Kombinationen 
del' einzelnen Anomalien vorkommen, so daB eine auBerordentliche Vielheit 
von Erscheinungstypen resultiert. Bircher z. B. fand bei Mutter und Tochter 
Hyperdaktylie mit Brachydaktylie und eigentiimliche Syndaktylie einzelner 
Metakarpalia. 

SyndaktyJie. Klinisch viel wichtiger als degenerative Stigmen sind eine 
Reihe qualitativer Bildungsanomalien an den E}.."iremitaten, denen man als 
Ubergangen zwischen schwerer MiBbildung und Norm mehr odeI' ,veniger 
haufig begegnet. Hierher gehort zlmachst die Syndaktylie, welche als eine 
Hemmungsbildung dadurch zustande kommt, daB die Trennung einzelner 
Fingeranlagen wahrend del' embryonalen Ent"ickIung unterblieb. Man unter­
scheidet eine Syndaktylia ORsea, fibrosa und cutanea. Diese letztere, auch als 
Schwimmhautbildung bezeichnet, ist in maBiger Ausbildung zwischen den 
beiden letzten Fingern nicht so seIten. Ein sehr haufiges und somit nicht be­
sonders hochwertiges DegeneratiollSzeichen ist eine partielle Syndaktylie, also 
eine hohe Teilung zwischen zweiter lmd dritter Zehe. Die Syndaktylie ist ex­
quisit heredofamiliar (vgl. Schlatter, Roskoschny); gelegentlich kommt sie 
in manchen Familien mit Polydaktylie kombiniert VOl' (Vogel, Stoppel). Ein 
seltenes Degenerationszeichen ist Flughautbildung in den Ellenbeugen, 
wie sie Wil ms bei Vater und Sohn beobachtete (vgl. Brach mann, E bs tein). 

Andere Degenerationszeichen am Full. Mil' fiel als ein nicht haufiges De­
generationszeichen ein weiter Abstand zwischen del' stark entwickelten groBen 
Zehe und del' zweiten Zehe auf. Bei einzelnen Stammen im zentralen Australien 
ist dieses Verhalten typisch, doch wird es Iller von 'V. Krause nicht als an­
geboren anerkannt, sondern fiir ein erwo1'benes Kunstprodukt erkIart. Indessen 
wurde es auch an einigen ausgegrabenen Skeletten del' prahistorischen Zeit 
konstatiert und diirfte also doch wohl als Erinnerung an den GreiffuB unserer 
Vorfahren anzusehen sein. Tromner demonstrierte derartige Greif- odeI' Affen­
fUBe .mit dreigliederigen groBen Zehen bei zwei Geschwistern mi't Enuresis noc­
turna (vgl. auch Jentsch). Nicht sehr seIten sieht man eine kongenitale Ver­
kiirzung besonders del' zweiten odeI' dritten Zehe mit dorsaler Verlagerung aus 
dem Niveau del' iibrigen Zehen odeI' eine rudimentare kleine Zehe (vgl. auch 
Seletski). 

Dolicbostenomelie, Aracbnodaktylie. Als Dolichostenomelie odeI' 
Arachnodaktylie ist nach Marfan und nach Achard eine eigenartige 
angeborene Anomalie zu bezeichnen, die durch eine ganz exzessive Lange 
und Grazilitat namentlich del' distalen Gliederknochen, also VOl' aHem del' Finger 
und Zehen gekennzeichnet ist. Del' Calcaneus springt stark VOl', die Finger 
sind in Flexionsstellung, die Beweglichkeit im Ellbogen- und Kniegelenk ist 
beeintrachtigt durch eine "Retraktion" - ich mochte allerdings lieber sagen 
ungeniigende Lange - del' Beugersehnen. In allen Fallen wurden daneben 
mehr odeI' weniger zahIreiche sch were Bildungsfehler konstatiert (T hom as, 
Dubois, Borger, Neresheimer). Man hatdiese Anomalie del' Achondro­
plasie gegeniibergestellt und von einer Hyperchondroplasie gesprochen (M(h y 
und Babonneix), man hat auch an die Wirkung einer embryonalen Hypo­
physenstorung gedacht (Dubois), indessen ergab die Autopsie in einem FaIle' 
Borgers, wie m. E. zu erwarten war, keine pathologischen Veranderungen, 
wedel' am Knochengewebe noch im Blutdriisensystem. Diesel' Autor rechnet 
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die Anomalie zum angeborenen partiellen Riesenwuchs und nennt sie iiber 
Pfaundlers Vorschlag Akro-Makrie. lch mochte nun glauben, daB wir rudi­
mentaren Formen der Dolichostenomelie gar nicht selten begegnen und mochte 
nicht anstehen, die langen, zarten "Madonnenfinger" als solche anzusehen. 
Die Betrachtung eines Boticelli -Gemaldes wird einen sicherlich an dieArachnodak­
tylie erinnern. Zu dieser gehort auch ein von Peri tz abgebildeter Fall von Infan­
tilismus "mit partiellem Riesenwuchs der distalen Abschnitte der Extremitaten". 

Processus supracondyloideus. Calcaneussporn. Als Konstitutionsanomalien 
des Extremitatenskelettes seien noch der heredofamiliar vorkommende Pro­
cess us supracondyloideus an der medialen Seite des unteren Humerus­
endes als atavistischer Rest der den ehemaligen Canalis supracondyloideus 
formierenden Knochenspange (vgl. Heitzmann und Zuckerkandl, Albers­
Schonberg, Flad, E. Ebstein), ferner das angeborene beiderseitige Fehlen 
des Radiuskopfchens mit Synostose zwischen den proximalen Enden des Ra­
dius und der Ulna (Hornung, Dubs) und der gelegentlich Fersenschmerzen 
verursachende sog. Calcaneussporn (vgl. Sarrazin) erwahnt. Dieser 
stellt einen meist in Begleitung anderer Skelettanomalien vorkommenden iiber­
maBig entwickelten Processus medialis des Calcaneus im Sinne einer Skelett­
varietat dar. Enderle beschreibt doppelseitige Spaltbildung der Patella durch 
Ausbleiben der Ossifikation zwischen zwei Knochenkernen, Luxemburg an­
geborenen Mangel beider Kniescheiben. 

Coxa vara. Die Coxa vara kann entweder als kongenitale MiBbildung 
oder als statische Belastungsdeformitat des Wachstumsalters vorkommen. Fiir 
die letzteren FaIle hat Dreh mann die konstitutionelle Disposition in einem 
Zuriickbleiben 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 
auswarts konvexen Verkriimmung des Radius, insbesondere in seinem epi­
physaren Anteil, beruhende Madel ungsche Deformitat des Handgelenkes 
kann gelegentlich kongenital und nicht selten hereditar und familiar 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 ge­
gebenen starkeren ulnaren, vielleicht auch etwas volaren Neigung der distalen 
Gelenkflache des Radius besteht (vgl. Melchior). Madel ung selbst hatte 
noch in der Annahme einer Subluxation einen primaren Schwachezustand der 
Knochen angenommen und die Deformitat neben der Skoliose, dem PlattfuB, 
dem Genu valgum zu den Volkmannschen "Wachstumsstorungen der Ge­
lenke" gerechnet. 

PlattfuB. Genu valgum. Tatsachlich setzen ja auch der PlattfuB und das 
Gen u 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 voraus und konnen indiesem Sinne als De­
generationszeichen angesehen werden. "Der Grad der Auswartsdrehung (der 
FuBspitzen) ist ein Zeiger ffir die Minderwertigkeit des FuBes" (Spitzy und 
Hartwig). Tatsachlich gehen ja die Sohlenganger der Tierwelt sowie aIle 
habituell barfiiBigen Naturvolker mit vorwarts gerichteten FuBspitzen. In 
diesem Zusammenhang sei auch an die exzessiven Grade von Genu valgum bei 
Eunuchoiden erinnert. 



284 Skelettsystem, Synovialhll.ute und serose Membranen. 

Uberstreckbarkeit der Gelenke. Eine allgemeine konstitutionelle Schlaff­
heit und Nachgiebigkeit der Bandapparate dokumentiert sich in der Dber­
streckungsUhigkeit und passiven Dberstreckbarkeit verschiedener 
Gelenke, vor allem der Fingergelenke, der Ellbogen- und Kni~gelenke. Schon 
v. Neusser hat diese Dberstreckbarkeit eben so wie das Genu valgum oder den 
Cubitus valgus (vgl. Abb. 62) unter den haufigen Begleiterscheinungen des 
Status thymicolymphaticus erwiihnt, Stoerk fiihrt sie bei Lymphatismus an. 
Schmidt, ich selbst und neuerdings E. Ebstein haben sie als Degenerations­
zeichen gewiirdigt. Meist wird diese Dberstreckbarkeit der Gelenke heredo­
familiar beobachtet. Bei Kindem ist sie normal, bei Erwachsenen 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 intemus von mii.chtiger GroBe. Bei beiden be­
stand iiOOrdies eine angeborene Luxation des Radiuskopfchens. Cramer sah 
OOi Vater und zwei Kindem ein durch Gabelung des unteren Femurendes be­
dingtes kongenitales Genu varum. 

Kongenitale Hiiftgelenksluxation. KlumpfuB. HohlfuB. Auf haufig vererb­
bare Bildungsfehler der Gelenke sind die FaIle von kongenitaler Luxation, 
insbesondere im Hiift-, Schulter- und Ellbogengelenk, sowie diejenigen von 
konstitutioneller Disposition zu habituellen erworbenen Luxationen vor allem 
des Schulter- und Kniegelenkes bzw. der Kniescheibe (Schaefer, Bohler, 
Liickerath) zu beziehen. Besonders interessant ist diesbeziiglich die kon­
genitaleLuxatio coxae iliaca, welche wohl meist durch mangelhafteEnt­
wicklung der Gelenkspfanne zustande kommt und heredofamiliar auftritt (vgl. 
Narath, Wollenberg). Le Damany suchte die Haufigkeit dieser Bildungs­
anomalie aus den formalen Anpassungsveranderungen zu erklaren, welche das 
Becken beim Dbergang vom VierfiiBler zum aufrechten Gang durchgemacht 
haben muB. Hereditar und familiar vorkommende Deformitaten stellen femer 
der KlumpfuB und der HohlfuB dar. 1m ersteren Fall pflegt man zwar 
mechanische Wachstumsstorungen durch ungiinstige intrauterine Druckver­
haltnisse als ursachliches Moment anzusehen, indessen ist der KlumpfuB nur 
eine anomale Dbertreibung eines beim Neugeborenen physiologischen Zu­
standes. Die Bedeutung des Hohlfuaes, eines exzessiv gewolbten und dadurch 
kurzen FuBes, als Degenerationszeichen scheint mir zu wenig gewiirdigt zu 
werden; meiner Erfahrung nach ist der HohlfuB ein hochwertiges Stigma de­
generationis. Hier waren auch noch die sog. schnellenden Gelenke (H 0 ke , 
Hilgenreiner) als Konstitutionsanomalie anzufiihren. 

Klinodaktylie. Kamptodaktylie. Hammerzehe. An den Fingergelenken 
haOOn wir noch einige degenerative Konstitutionsanomalien anzufiihren. Die 
K Ii nod a k t y Ii e, eine kongenitale Flexionsstellung der distalen Phalangen 
infolge von Ankylose der distalen Interphalangealgelenke kann sich in manchen 
Familien forterben. So fand sie Goldflam bei 26 von 46 Mitgliedem einer Fa­
milie in 3 Generationen. Interessant ist, daB auch andere Gelenkanomalien in 
der Familie vertreten waren, wie OOschrankte Extensionsfahigkeit der Hand­
und Ellbogengelenke, verminderte Gelenkigkeit des Kopfes, Skoliose und Platt­
fuB. In einem Fall von Regi s OOstand Klinodaktylie neben Syndaktylie und 
Ektrodaktylie bei Dementia praecox. O. Wegelin beschreibt eine erbliche 
MiBbildung des kleinen Fingers im Sinne einer beiderseitigen Abbiegung der 
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Endphalanx nach der radialen Seite. Die Kamptodaktylie, eine Beuge­
kontraktur des kleinen, eventuell auch des vierten Fingers, stellt ein gar nicht 
seltenes, meist hereditar und familiar vorkommendes degeneratives 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 ge­
bracht. Das von E. Ebstein jiingst als heredofamiliare "Flughautbildung" 
am kleinen Finger bezeichnete Degenerationszeichen ist mit der langst be­
kannten Kamptodaktylie identisch (vgl. auch Gassul, Benders). In manchen 
Fallen kann die Beugekontraktur auch mehrere, z. B. die drei letzten Finger 
betreffen, es kann auch eine komplette knocherne Ankylose der betreffenden 
Gelenke seit Geburt bestehen, wie dies in einer von L. Freund beobachteten 
Familie der Fall war. Eine knocherne Ankylose einzelner Fingergelenke wird 
iibrigens auch sonst, in Verbindung mit anderen Bildungsfehlern, z. B. mit 
B1.'achydaktylie infolge von Hypophalangie als familiares Stigma beobachtet 
(Drey). Walker konnte eine solche familiare Ankylose vorwiegend am dritten 
und vierten Finger durch fiinf Generationen verfolgen (vgl. auch Revesz). 
GewissermaBen ein Analogon der Kamptodaktylie an den unteren Extremitat 
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 h1i.ufig bei einigen 
stets bloBfiiBig gehenden, stark mit Syphilis durchseuchten und vielfach mit 
anderen MiBbildungen der Glieder behafteten Stammen der Hochebene von 
Madagaskar. 

Dupuytrensche Kontraktur. Bekanntlich pflegt die Dupuytrensche 
Kontraktur der Palmaraponeurose mit einer Kontraktur des kleinen 
Fingers einzusetzen. So berichtet Bunch iiber eine Familie, in welcher die 
Dupuytrenschc Kontraktur seit 300 Jahren die mannlichen Mitglieder be­
fallen hat. Er selbst konstatierte sie bei GroBvater, Vater und Sohn. Immer 
war schon in den ersten Lebensjahren eine leichte Kontraktur des kleinen Fin­
gers vorhanden, die um das 25. Lebensjahr starker zu werden begann und sich 
bis zum 35. Jahre zur kompletten Dupuytrenschen Krankheit entwickelte. 
In der Atiologie dieser Krankheit wird der neuroarthtitischen Disposition, 
dem Rheumatismus, der Gicht, dem Diabetes neben Erkrankungen des Nerven­
systems wie Syringomyelie, Tabes u. a. stets eine gewichtige Rolle beigemessen 
(vgl. Neutra, W. Ebstein). DaB tatsachlich eine allgemeine konstitutionelle 
Disposition zu dieser Erkrankung vorhanden sein muB, geht, abgesehen von 
dem heredofamiliaren AuftreOOn aus der nicht so ganz seltenen Kombination 
mit anderweitigen indurativen Fasziitiden, mit einer Retraktion der Plantarapo­
neurose und mit der Induratio penis plastica deutlich hervor. Ob eine Schild­
driisenanomalie pathogenetisch beteiligt ist, wie dies Leopold-Levi und 
Rothschild sowie Gilbert annehmen, ob sie insbesondere an der dispo­
nierenden Konstitution mit Anteil hat, erscheint fraglich. Dagegen ist die 
Annahme abnormer neurot1.'ophischer Einfliisse weit besser gestiitzt, da man 
nach Lasionen des N. ulnaris wiederholt das Auftreten D u p u Y t r e n scher Kon-
tmktur beobachtet hat (Reichel, Coenen). . 

Kongenitale Ulnardeviation der Fingergelenke. HalliIx valgus. Eine ganz 
analoge Bedeutung wie die Kamptodaktylie hat die seltenere, auch hereditar 
und in neuroarthritischem Milieu vorkommende kongenitale Deviation 
der Metacarpophalangealgelenke nach der Ulnarseite (vgl. Boix, 
Haskovec, Frankfurther), die allerdings ganz wesentlich haufiger als Initial­
symptom einer chronischen progressiven Polyarthritis beobachtet wird. DaB 
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bei manchen der professionell charakteristischen Stigmata an den Handen 
(Teleky) zum mindesten eine konstitutionelle Disposition zur Ausbildung 
der Deformitat im Spiele ist, halte ich fiir sehr wahrscheinlich. Dasselbe gilt ja 
auch fiir den Hallux valgus, der auf eine mechanische Schadigung durch das 
Schuhwerk bezogen wird, aber doch auffallend haufig 'bei arthritischer Kon­
stitutionsanomalie angetroffen wird. 

So zahlreiche konstitutionelle Anomalien bzw. degenerative StigIilen im 
Bereich des Skelettsystems uns bekannt sind, so wenig wissen wir iiber die kon­
stitutionelle Disposition zu einer Reihe systematischer, progredienter Skelett­
erkrankungen. Bei jenen Mfektionen, welche durch kontinuierliche 'Obergange 
mit kongenitalen MiBbildungen verkniipft und mit diesen wesensgleich sind -
ich erinnere an die Osteopsathyrosis idiopathica -, da wird man die Annahme 
einer primaren konstitutionellen Organminderwertigkeit des Skelettsystems 
als Disposition fiir die Erkrankung nicht von der Hand weisen, zumal wenn 
etwa schon kongenital morphologische Anzeichen hierfiir vorliegen. Konti­
nuierliche Vbergange fiihren von solchen Mfektionen zu jenen progredienten 
Skeletterkrankungen, deren Pathogenese in erster Linie von endokrinen Ein­
£liissen beherrscht wird. 

Multiple kartilaginare Exostosen und Enchondrome. Zu den erstgenannten 
Anomalien gehoren die, exquisit heredofamiliar vorkommenden m ul ti pIe n 
karnilaginaren Exostosenbzw. Ekchondrosen sowie die m ultiplen 
Knchondrome. Die nahe Verwandtschaft dieser 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 umgekehrt1). Aus Ekchondrosen ent­
stehen iiberdies durch Metaplasia Exostosen (E. Miiller). Die Exostosen ent­
falten ihr starkstes Wachstum in der Pubertat und konnen mit Beendigung 
des' Korperwachstums ihre Fortentwicklimg einstellen, ja spater sogar sich zu­
riickbilden. (vgl. Lalle ma n t). In einzelnen Fallen wurden nun die Anfange dieser 
Vegetationsstorung schon am Neugeborenen konstatiert und die Zahl solcher 
Falle wiirde sich bei entsprechender Beachtung gewiB erheblich .vermehren. 
In der Regel werden die Exostosen und Enchondrome zuerst im 4.-;-6. Lebens­
jahre bemerkt. Wir konnen mit Kienbock von einer chondralen Dysplasie 
oder einer Osteodysplasia exostotica sprechen und mit Miiller eine Konstitu­
tionsanomalie des Perichondriums und Periosts annehmen, die in einer abnormen 
Knor.pelproduktionsfahigkeit zum Ausdruck kommt. Wie der letztgenannte 
Autor zeigte, entstehen die Exostosen nicht, wie man friiher annahm, aus Resten 
der Zwischenknorpelscheiben, sondem aus multiplen periostalen Knorpelinseln. 
Am haufigsten sind von Exostosen die Enden des Femur und der Unterschenkel­
knochen" dann die langen Rohrenknochen der oberen Extremitat befallen. 
Nicht selten sind die Knochen am Vorderarm und Unterschenkel synostotisch 
verbunden. Die Pradilektionsstelle der Enchondrome sind die Phalangen 
(Abb.45), dann die Rippen. Seltene Folgeerscheinungen von Exostosen sind 
Riickenmarkslrompression, 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 Exostotikem mehr oder minder 
regelmaBig vorfinden. Dazu gehoren zuniichst im Bereich des Skelettsystems 

1) Literatur bei Frangenheim, fernerKienbock (1903) und E. Muller. VgI. auch 
die letzten Publikationen von Jenny, Jaeger, Jurgens. 
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eine allgemeine, oft sehr betrachtliche Wachstumshemmung namentlich der 
langen Extremitatenknochen, Radiusluxation, Genu valgum, PlattfuB, des 
weiteren mangelhafte Entwicklung der geistigen Funktionen, des Sexual­
apparates, Anomalien seitens der Schilddriise1) , Fibrome, Lipome, Teleangi­
ektasien der Haut u. a. Wichtig ist, daB die Enchondrome haufig malign ent­
arten und die Exostosen sich gelegentlich mit einem Sarkom kombinieren (vgl. 
Kienbock). Halbseitige Entwicklung von Enchondromen mit Storung des 
Wachstums an den Epiphysenknorpeln wird auch als "Olliersche Wachs­
tumsstonlllg" beschrieben (Bojesen). Als Pseudoepiphyse wird ein durch 
atypische Ossifikation zustande kommender isolierter SproB a.qJ. medialen Teil 
del' Metakarpal- oder MetatarsaIknochen bezeichnet, der eine Art sekund are , 
nicht selbstandige, sondem nur unvollstandig abgegliederte Epiphyse bildet. 
J osefson beschreibt solche Pseudoepiphysen als degeneratives Stigma, als 
Ausdruck einer endokrinen Hemmung des Skelettwachstums. 

osteoarthropathie hypertrophiante (P. Marie). Eine Skelettaffektion, die 
in manchen Fallen eine kongenitale Dystrophie darstellt, in manchen auch 
familiar und hereditar auf­
tritt (vgl. Bernard), in del' 
ii berwiegenden Mehrzahl del' 
FaIle abel' erst unter dem 
EinfluB mannigfacher Schad­
lichkeiten, vor allem chroni­
scher Lungenkrankheiten 
sich zu entwickeln pflegt, ist 
die Osteoarthropathie 
hypertrophiante P. Ma­
ries. DaB eine besondere 
Disposition zu dieser Erkran­
kung vorhanden sein muB, 
geht schon aus dem Vergleich 
ihrer Seltenheit zu del' Ubi- Abb.45 . Multiple Enchondrome. 

quitat diesel' atiologisch 
wirksamen Schadlichkeiten klar hervor. Hier scheint nun die Disposition auBer in 
einer Organminderwertigkeit des Skelettsystems auch in einer konstitutionellen 
Schwache del' Neurotrophik gesucht werden zu miissen, da die Beziehungen del' 
Trommelschlegelfinger, des leichtesten Grades dieser Krankheit, zu neuritischen 
Prozessen heute ziemlich sichergestelltsind (vgl.E.E bstei n ,KIa user ,Forster). 
Wie besonders KIa user ausfiihrt, bilden die flieBenden Dbergange von dem 
Trommelschlegelfinger zu den schmerzhaften Verdickungen der langen Knochen, 
namentlich des Unterarmes und Unterschenkels (v. Ba m berger) und zu ·den 
schweren, fiir das ausgesprochene Mariesche Krankheitsbild charakteristischen 
Deformationen des Skelettes keine Krankheitseinheit sondem ein Syndrom, 
das als Ausdruck neuritischer Veranderungen verschiedensten Urspnmgs sich 
einstellen konne. DaB es sich ~ber dochnur sehr selten einstellt, setzt eben 
m. E. eine komplexe Disposition voraus, an der moglicherweise auch die Blut­
driisen einen gewissen Anteil haben mogen (vgl. Massalongo und Gasperini, 
Apert und Rouillard, Paschkis). 

Dber heredofamiliares Vorkommen von Trommelschlegelfingern im 
Sinne einer konstitutionellen Familieneigentiimlichkeit ist gerade in letzter 

1) Natiirlich darf man deshalb nicht ,vie Ed berg einen direkten Kausalzusammen­
hang zwischen Schilddriisenanomalie und mnltiplen kartilaginaren Exostosell konstrnieren. 
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Zeit berichtet worden (Simons, Weber, E. Estein) und auch diese wurden 
mit einer hypophysaren Anomalie in Zusammenhang gebracht (L. Braun). 

Ostitis deformans (Paget). Auch die Pagetsche Ostitis deformans ist 
nach der maBgebendeh Darstellung P. Maries und Leris keine klinische Indi­
vidualitat, sondem ein durch verschiedene Bedingungen hervorgerufener Sym­
ptomenkomplex, der sich als Reaktion auf eine mangelhafte Ernahrung des 
Knochengewebes infolge von GefaBveranderungen verschiedener Art einstellt. 
Die der Pagetschen Ostitis zugrundeliegende Hyperostose mit Osteoporose 
("hypertrophische Knochensklerose") scheint mir kraDkhaft iibertriebenen phy­
siolo¢schen Altersveranderungen zu entsprechen, wiewohl P. Marie fiir die rein 
senilen Knochenveranderungen (vgl. Mocquot und Moutier) als "Pseudo­
Paget" eine Knochenhypertrophie nicht anerkennt. Abel' schon der konstante 
Befund von Atherosklerose der GefaBe und konsekutiver sklerotischer Atrophie 
der inneren Organe scheint mir meine Auffassung zu rechtferligen. Nicht selten 
kann man bei Greisen ganz bedeutende Iokale Hyperostosen an den Rippen, 
Schliisselbeinen und anderen Knochen beobachten, die mitunter nach einem 
sehr geringfUgigen Trauma sich entwickelt haben und deren Zuteilung zu rein 
senilen Veranderungen oder zu dem von Marie und Leri erwahnten Iokalen 
Paget manche Schwierigkeiten bieten diirfte. 

Wenn wir aber auch an der Annahme eines outrierten Senilismus der Kno­
chen festhalten, so haben wir doch zu erklaren, warum der SenilismJs in so 
exquisiter Weise das Knochensystem befallt, warum dieses die senile Neigung zu 
Hyperostosen 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 pfl.egt (Pic, Lunn, Robinson, 
Chauffard, Berger, Kilner, Oettingerund Agasse-Lafont), das scheint 
mir fiir die Mitwirkung einer konstitutionellen Organminderwertigkeit des 
Skelettsystems zu sprechen, welche die so seltene Lokalisation des GefaBpro­
zesses determiniert und die anomale Reaktion des Knochengewebes auf die 
gestorte Ernahrung bedingt. 

Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen). Fiir die mit der Pagetschen Krankheit 
durch Zwischenformen verbundene v. Recklinghausensche Ostitis fibrosa 
mit Tumoren und Zystan glaubt Lotsch eine pluriglandulare Insuffizienz 
als Grundlage annehmen zu diirfen und spricht von e~ner angeborenen Schwache 
und Disposition des endokrinen Systems, das durch verschiedene Schadlich­
keiten zur Funktionsstorung veranlaBt werden kann. Damit ist natiirlich die 
Sache ni<iht geklart, da wir pluriglandulare endokrine Storungen in ganz anderer 
Weise sich auBern sehen. 

Kalziprive Osteopathien (Rachitis, Osteomalazie). Geniigend fundiert 
scheint mir hingegen die endokrine Pathogenese bei dem Syndrom der kalzi­
priven Osteopathie, der Apposition kalklosen Knochengewebes, der Dis­
soziation zwischen Knochengewebsapposition und Kalkapposition. lch habe 
unter der Bezeichnung kalziprive Osteopathie die rachitische und osteomala­
zische Knochenerkrankung ala in ihrem Wesen identisch zusammengefaBt, um 
das Prinzip der Anomalie, die Bildung kalklosen Knochengewebes zum Aus­
druck zu bringen und bin ferner in Vbereinstimmung mit Biedl, Cristofo­
letti, Curschmann sowie Marinesco, Parhon und Minea fUr die pluri­
glandulare Genese dieser Vegetationsstorung bzw. Erkrankung eingetreten, 
eine Anschauung,.die in letzter Zeit auch von Aschenheim begriindet wird, 
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{)hne daB leider die Untersuchungen friiherer Autoren gebiihrende Beriick­
sichtigung fanden. Auch Nageli und Aschner haben sich diesel' Auffassung 
angeschlossen. Zunachst muB festgestellt werden, daB del' Zusammenhang 
zwischen Blutdriisen und kalzipriver Osteopathie nicht etwa bloB durch das 
Bindeglied des Kalkstoffwechsels gegeben ist, dem natiirlich eine gewisse patho­
genetische Bedeutung nicht abgesprochen werden kann (van del' Scheer). 
Das VVesentliche an dem Zusammenhang scheint vielmehr darin zu liegen, daB 
die hal'monische Ubereinstimmung, die Kongruenz zwischen Gewebs- und Kalk­
apposition am Knochen vom endokl'inen Appal'at garantiert wil'd, daB die fUr 
die kalzipl'ive Osteopathie charakteristische vollige Dissoziation del' auf sta­
hsche Reize eingestellten Knochengewebsapposition lmd del' auf die gleichen 
Reize eingestellten Kalkapposition - Erdhei ms "kalziopl'otektives Gesetz"-, 
daB eben diese Dissoziation durch Storungen del' inneren Sekretion zustande 
kommt. Es reagiert dann das osteoblastische Gewebe schon auf geringe Reize 
lnit Knochenanbau, wahl'end die Kalkablagerung erst auf ganz besonders in­
tensive Reize hin erfolgt. 

DaB bei Ratten Epithelkorperchenexstirpation eine kalziprive Osteopathie 
hervorruft, ist durch die Untersuchungen Erdheims sichergestellt, ebenso 
die Tatsache, daB bei rachitischen Ratten die Epithelkorperchen eine VergroBe­
rung gegeniiber del' Norm erfahren. Beim Menschen spricht die Koinzidenz 
von Rachitis mit Spasmophilie und Tetanie sowie die relativ haufige Kombi­
nation von Osteomalazie und Tetanie (vgl. J. Ba uer!) fUr die pathogenetische 
Bedeutung del' Epithelkorperchen. Del' wiederum zuerst von Erdheim, dann 
von Schmorl, Strada, Th. Bauer, Hohlbaum, Todyo, Molineus, Brill 
und Harbitz, Schlagenhaufer u. a. erhobene Befund von multiplen ade­
nomartigen Wucherungsherden in den Epithelkorperchen Osteomalazischer 
deutet gleichfalls auf einen solchen Zusammenhang hin2). 

1) Die Angabe Nagelis, daB klinisch bisher nul' fiinfmal Tetanie mit 03teomalazie 
beobaehtet worden sei, ist unzutreffend. Die Zabl soleher FaIle ist weit graBer (vgl. J. Ba uer, 
Wiener klin. Woehensehr. 1912, Nr. 45, S. 1780). 

2) Einen allzu groBen Wert fiir die Anfklarung des pathogenetisehen Zusammen. 
hanges miichte ieh diesen pathologiseh-anatomischen Befunden allerdings aueh heute nieht 
beimessen, weil, wie ieh seinerzeit ausfiihrte, eratens del' Befund von Epithelkiirperchen­
adenomen bzw. Epithelkiirperchenhyperplasie bei kalzipriver Osteopathie nieht konstant ist, 
weil zweitens del' viillig gleiehe Epithelkiirperchenbefun'd aueh bei anderen Knochenerkran­
kungen wie senileI' Osteoporose (Todyo), Ostitis deformans (Todyo,Molineus), Ostitis 
fibrosa (Maresch), ja bei Individuen ohne jegliche Skelettveranderung (T. Bauer, Todyo, 
Molineus, Harbitz, Maresch, Tomaszewski) erhoben wurde und weil drittens kli­
nische und pathologisch-physiologische Erwagungen eine Herabsetzung del' Epithelkiirper­
chenfunktion erwarten lassen, wahrend der anatomisch-histologische Befund im entgegen­
gesetzten Sinne zu sprechen seheint. ''Venn Erdheim demgegeniiber erwidert: "Als ob 
heute jemand an dem Zusammenhang von Akromegalie mit Hypophysentumoren zweifeln 
wiirde, weilletztere auch ohne Akromegalie vorkommen," so miichte ich doeh feststeIlen, daB 
es mil' nie eingefallen ist, an einem Zusammenhang zwischen Epithelkiirperehen und kalzi­
priver Osteopathie zu zweifeln, daB ieh es dagegen sehr bezweifeln miiehte, ob del' anatomische 
Befund von Tumoren in del' Hypophyse Akromegaler ohne die physiologischen und klini­
sehen Erfahrungen den Mechanismus des gene.tisehen Zusammenhanges aufzuklaren geniigt 
hatte. Durch die Erklarung Erdheims, es ha~dle sjeh urn eine Hyperplasie del' Epithel­
kiirpel'chen infolge relativer Insuffizienz, werde lOh auch heute noeh nieht reeht befriedigt. 
Sein Vergleich del' Epithelkiirpel'chenveranderungen bei kalzipriver Osteopathie mit den 
Hypophysenveranderungen bei Graviden stimmt deshalb nieht ganz, weil wir bei del' 
Schwangerschaft tatsachlich Zeichen iibel'maBiger Hypophysenfunktion feststeIlen kiinnen 
(akromegaloide Veranderungen), bei del' kalzipriven Osteopathie abel' die Hyperplasie des 
Gewebes mit Ausfallsel'seheinungen del' Epithelkiirperehen einhergeht (Tetanie). In del' 
Lehre von del' innel'en Sekretion kann man eben manches finden, gar vieles annehmen, abel' 
lei del' nur sehr weniges beweisen. 

B au e r, Konstitutionelle Disposition. 2, Auf!. 19 
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Neben den Epithelkorperchen ist durch die neueren Untersuchungen von 
Basch, Matti, Klose und Vogt u. a. die Thymusdriise in die erste Reihe del' 
fiir die kalziprive Osteopathie pathogenetisch in Betracht kommenden Blut­
driisen geriickt (vgl. Scipiades). Tatsachlich lassen sich, wie insbesondere 
Klose ausfiihrt, im Tierversuch durch Thymusexstirpation typische rachitische 
Knochenveranderungen hervorrufen. An der Bedeutung der Keimdriisen f~r 
zahlreiche FaIle von Osteomalazie ist nach den eklatanten Erfolgen del' Feh­
lingschen Kastrationstherapie, ganz abgesehen von anderen Argumenten, gar 
nicht zu zweifeln. Die therapeutischen Erfolge von Hypophysenpraparaten 
bei Rachitis und Osteomalazie (Bab, Koch, Klotz, WeiB) legen moglicher­
weise Beziehungen zur Hypophyse nahe (vgl. auch Marinesco, Parhon und 
Minea, Sellheim). Moglicherweise sagte ich deshalb, weil, wie ich seinerzeit 
ausdriicklich hervorhob, auch die gelegentlich ganz frappanten Erfolge der 
Adrenalinbehandlung den SchluB auf eine herabgesetzte Funktion del' Neben­
nieren nicht zulassen. Es ware, me ich mich damals ausdriickte, 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 beriicksichtigte. Seit den Untersuchungen 
von HirschI, Latzko und insbesondere Honnicke iiber die Beziehungen 
der Schilddriise zur Osteomalazie ist eine erhebliche Zahl von Fallen bekannt 
geworden, in welchen sich Osteomalazie mit Morbus Basedowii kombinierte. 
v. Neusser zitiert eine Mitteilung v. Recklinghausens iiber einen Fall von 
juveniler Osteomalazie mit Morbus Basedowii und ausgepragtem Status hypo­
plasticus. 

So kann denn heute kaum ein Zweifel dariiber aufkommen, daB eine Sta­
rung des Gleichgewichtes der Blutdriisen, sei es daB sie von der einen oder del' 
anderen Driise ihren Ausgang nimmt, unter gewissen Bedingungen eine kalzi­
prive Osteopathie herbeizufiihren vermag, daB also folgerichtig eine konstitu­
tionelle Minderwertigkeit des endokrinen Apparates, die ihn konditionellen 
Schadigungen gegeniiber empfindlicher macht, eines von den disponierenden 
Momenten zur Entstehung der kalzipriven Osteopathie darstellt. Warum nicht 
in jedem FaIle einer endokrinen Gleichgewichtsstarung eine kalziprive Osteo­
pathie resultiert, kommt m. E. daher, daB einerseits die kompensatorischen 
Vorgange im endokrinen System individuellen Differenzen unterliegen, daB 
also die konstitutionelle Konstellation des Driisensystems von Bedeutung ist, 
andererseits aber eine gewisse konstitutionelle oder konditionelle Disposition 
des Skelettes selbst im Spiele sein diirfte. Beziiglich des ersten Punktes sei be­
merkt, daB Biedl, Cri'stofoletti, Aschner, Aschenheim u. a. bei del' 
Osteomalazie eine Funktionsstorung des Ovars, letzterer bei der Rachitis eine 
solche des Thymus, Marinesco, Parhon und Minea bei Osteomalazie eine 
solche der Schilddriise in den Vordergrund zu stellen geneigt sind, wiewohl sie 
aIle auf dem Boden del' pluriglandularen Theorie stehen. Offen bar handelt es 
sich abel' 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 An­
nahme, wenn man die Seltenheit und Schwere des Knochenprozesses mit der 
Haufigkeit endokriner Gleichgewichtsstorungen einerseits, mit del' Inkonstanz 
wesentlicherer anderer Begleitsymptome del' Blutdriisenstorung bei Osteoma­
lazie andererseits in Einklang bringen will. Dieser meiner Anschauung haben 
sich auch Nageli und Aschner angeschlossen. Ersterer bemerkt, die Kran-
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ken seien meist kleine, schwachlich gebaute Leute von grazilem Wuchs und 
zartem Knochenbau. Aschner halt die konstitutionell minderwertige Ver­
anlagung mit besonderer Krankheitsbereitschaft des Knochensystems fiir die 
Hauptsache bei der Pathogenese der Osteomalazie. 

Ahnlich scheint ja auch Hart die konstitutionelle Disposition zur Ra­
chitis sich vorzustellen, wenn er in Analogie mit der Osteopsathyrosis idio­
pathica hervorhebt, die individuelle Disposition sei unverkennbar, ohne daB 
wir eine speziell das Skelettsystem betreffende qualitative MiBbildung an­
nehmen konnten. SchloB geht in dieser Hinsicht am weitesten und erblickt 
das Substrat der rachitischen Disposition in einem hypoplastischen Zustand 
des Skelettes beim Neugeborenen. 

Ein weiterer Faktor, der auch yom Standpunkt der Disposition vielleicht 
Beachtung verdient, ist das Nervensystem, welchem Pommer die ausschlag­
gebende Rolle zugeschrieben hatte, ferner das Knochenmark, die MHz, die 
Lymphdriisen, kurz der hamatopoetische Apparat (vgl. Marfan, Bernard), 
wenngleich wir iiber halbwegs prazisere Vorstellungen hieriiber nicht verfiigen 
(vgl. Nageli). Bei der Rachitis ist die hereditar und familiar vorkommende 
Disposition anerkannt (vgl. Siegert, Zappert, Wieland, v. Hansemann 
u. a.), bei der Osteomalazie wurde dagegen meines Wissens nur zweimal iiber 
hereditares Auftreten berichtet (Eckmann, Pommer), ein Unterschied, der 
sich vielleicht aus der Seltenheit des letztgenannten Krankheitsbildes allein er­
klart. Ich selbst bin durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen Dr. Kurrein 
in der Lage, einen dritten derartigen 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 
vor 14 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 Fortbewegung unmoglich ist. Die Kranke ist im Laufe der 
Zeit bedeutend kleiner geworden; auBerordentlich starke Druckschmerzhaftigkeit alier 
Knochen, namentlich der Rippen, des Beckens, der Wirbelsaule. Adduktorenkontraktur 
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 I;.eidens 
von Dr. List die Diagnose "Knochenerweichung" gestellt und die Kranke durch Phosphor­
lebertran geheilt wurde. Bemerkenswert ist noch, daB ein Kind der Pat. an einer Spondylitis 
zugrunde ging - vielleicht gleichfalls ein Zeichen besonderer Erkrankungsfahigkeit des 
Skelettsystems. 

Die Hungerosteopathie scheint Ofters heredofamiliar vorzukommen 
(H. Schlesi nger, eigene Beobachtung), was allerdings bei der Ausbreitung 
des Leidens und der einheitlichen exogenen Krankheitsbedingung nicht allzu 
hoch bewertet werden kann. 

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 zti 
werden. AuBere Einfliisse, vor allem solche der Domestikation (v. Hanse­
mann), Mangel an Licht und Luft sowie Bewegung, unzweckmaBige Ernij,h­
rung, unhygienische Lebensweise im allgemeinen, Lues und andere Infektions­
krankheiten, ferner die relative Erschopfung des disponierten Organismus,. 

19* 
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insbesondere seines Hormonapparates durch Graviditaten oder physiologische 
Abniitzung (senile Osteomalazie) sind die auslosenden Bedingungen, welche 
bei entsprechender Disposition die Erkrankung zum Ausbruch bringen. 

Singuliire atypische Systemerkrankungen des Skelettes. 1m Bereich des 
Skelettsystems wurde eine ganze Reihe systematischer progredienter Erkran­
kung en beobachtet, die, in ihrer Art vereinzelt geblieben, den bekannten groBen 
Krankheitstypen sich nicht ganz einfiigen. Sind doch schon unter diesen scharfe 
Grenzen nicht zu ziehen. lch erinnere nur an die tTbergange zwischen Ostitis 
fibrosaund Osteomalazie (Molineus, Porges) oder an die eigenartige Zwischen­
form zwischen Mariescher Osteoarthropathie hypertrophiante und Pagetscher 
Ostitis deformans, welche Spieler bei einem 3jahrigen Kinde beobachtete. 
Die erwahnten seltenen Krankheitsfalle lassen meist den EinfluB innersekreto­
rischer Anomalien aus dem klinischen Bild erkennen, Besonders interessant 
ist eine von Anton beobachtete Familie, in welcher sieben von neun Geschwi­
stern zur Zeit der Pubertat an einer am ehesten an eine Osteomalazie erinnern­
den Osteopathie erkrankten, welche Anton als "familiare Pubertatsdysostose" 
bezeichnet. Bei den mannlichen Individuen waren Zeichen von Hypergenita­
lismus, bei einem weiblichen dagegen Amenorrhoe bis zum 25. Jahre vorhanden. 
Besonders bemerkenswert aber ist, daB sich die Dysostose in vier Fallen mit 
Fr i e d rei c h scher zerebellarer Ataxie kombiniert. Wieweit die konstitutionelle 
Minderwertigkeit des Organismus, abgesehen yom Nervensystem, das Skelett 
selbst, wieweit sie den endokr:1nen Apparat betrifft, ist schwer zu entscheiden, 
nur daB sie vorhanden ist, liegt auf der Hand. 

Einen atypischen Fall kalzipriver Osteopathie bei einem 19jahrigen Mad­
chen mit Funktionsanomalien der Keimdriisen, der Epithelkorperchen, wahr­
scheinlich auch der Schilddriise und vielleicht des Pankreas demonstrierte 
Byloff. Hierher gehort auch die von Hutinel beschriebene, heredofamiliare 
Dystrophie mit einer Art kalzipriver Osteopathie, Muskelschwache und hoch­
gradigem Zwergwuchs (Tixier und Roederer), ferner der eigenartige Knochen­
prozeB, den v. Jaksch und Rotky bei einem jungen'Madchen im AnschluB an 
die Ligierung der SchilddriisengefaBe wegen Morbus Basedowii sich entwickeln 
sahen, sowie der analoge Fall Ste:rlings bei einem jungen Manne. In beiden 
Fallen war zugleich eine atypische neuromuskulare Storung vorhanden. Dies­
beziiglich sei iibrigens auch an die der rachitischen und osteomalazischen Kno­
chenerkrankung koordinierten neuromuskularen Storungen erinnert (vgl. Gut­
stein, Pineles 1912). A pert beschreibt als "Spongiopathie spondyloepiphy­
saire" eine seit friihester Kindheit sich entwickelnde eigenartige Rarefizierung 
der spongiosen Substanz der Wirbelkorper und Epiphysen der langen Rohren­
knochen, die zu schweren, Deformierungen und partieller Ankylosierung der 
Wirbelsaule fiihrtl). An diese FaIle reihen sich die gleichfalls singular dastehen­
den Falle von atypischen Osteopathien, welche P. Marie (1892), Bruck, 
Gasne u. a. beschrieben haben. . 

Konstitntionelle Organminderwertigkeit· J des Skelettes. Die Schwierigkeit 
der Klassifikation und Abgrenzung der einzelnen Typen von Osteopathien, die 
relative Haufigkeit derartiger singularer atypischer Beobachtungen deutet 
m. E. entschieden darauf hin, daB wter den Entstehungsbedingungen dieser 
Krankheitsbilder nicht so sehr die ubiquitaren auBeren Noxen als vielmehr die 
im Organismus selbst gelegenen und von Mensch zu Mensch variierenden Mo-

l) Dieser Zustand ist zu unterscheiden von del,' Synostose der Wirbelsaule mit Ankylose 
der Wirbel-Rippengelenke bei noch anderen Wachstumsanomalien des Skelettes, wie sie 
Voltz aIs arigeborene Hemmungsbildung der knorpeligen Elemente beschrieb. 
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mente, kurz die Konstitutionsverhaltnisse im Vordergrund stehen diirften, 
mag auch deren befriedigende Analyse zurzeit noch ein Pium desiderium bleiben. 
DaB aber die konstitutionelle Organminderwertigkeit des Skelett­
systems ganz entschieden von Bedeutung ist und bei pathogen~tischen Be­
trachtungen Beriicksichtigung verdient, zeigt neben einer ganzen Reihe von 
oben schon angefiihrten Umstanden eine lehrreiche Beobachtung von Ranso­
hoff. 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 ibm 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 zuriickbleibt. 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 resisten­
tiae darstellte. 

Osteomyelitis. Eine ganz allgemein herabgesetzte Widerstandsfahigkeit 
bietet das Skelett naturgemaB zur Zeit des machtigsten Wachstums. Die reich­
liche Vaskularisation bedingt dann, wie namentlich Lommel ausfiihrt, eine 
Disposition fiir embolische Prozesse verschiedenster Art: einerseits fiir Bak­
terien wie Strepto- und Staphylokokken oder Typhusbazillen (akute Osteo­
myelitis) sowie fiir Tuberkelbazillen, andererseits aber auch fiir embolische 
Fremdkorperentziindungen, wie sie bei Perlmutterdrechslern und Jutespinnern 
beobachtet werden. Was die Tuberkulose der Knochen anlangt, so ist der Hin­
weis v. Hansemanns von Interesse, daB die infantile Gestaltung der Lenden­
wirbelsaule im Sinne Freunds und Mendelsohns zur lumbalen Lokalisation 
einer Spondylitis disponiert, wenn namlich nicht die Gelenkfortsatze, sondern 
die Wirbelkorper der Lendenwirbeleaule die Rumpflast tragen und die durch 
die ersteren bedingten sekundaren Gelenkgruben am Kreuzbein mangelhaft 
sind. 

Reparable Entwicklungsstorung des Os naviculare (A. Kohler). Zum SchluB 
mochte ich noch einer spontan reparablen Entwicklungsstorung Erwahnung 
tun, die von A. Kohler und von Ha'enisch beschrieben wurde und mir von 
einer eigenen Beobachtung her bekannt ist. Es handelt sich um eine unter 
heftigen FuBechmerzen 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 Waohstums 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 bemer­
kenswerter weise ihre Knochenkerne unmittelbar vor den Kahnbeinen. Ob in 
solchen Fallen auch anderweitige Entwicklungsanomalien und Bildungsfehler 
nachzuweisen sind, ist nicht bekannt. In meinem FaIle handelt es sich um ein 
auBerst nervi:ises und neuropathisch schwer belastetes Kind. 
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Akuter Gelenkrheumatismus. Die Besprechung der Gelenkerkrankungen 
wollen wir mit den Worten Wiesels liber den akuten Gelenkrheumatis­
mus einleiten: "Der akute Gelenkrheumatismus ist der Ausdruck einer Infek­
tion in kongenital minderwertigen und infolgedessen krankheitsbereiten Ge­
weben; die besondere Konstitution des Kranken ist es, die die eigenartige 
Lokalisation und das klinische Bild des akuteI). Gelenkrheumatismus bedingt." 
Es ist ja heute allgemein anerkannt, daB der akute Gelenkrheumatismus eine 
Infektionskrankheit darstellt und mit Rlicksicht auf die Haufigkeit der Krank­
heit auch ihre bakteriellen Erreger auBerordentlich verbreitet sein miissen, sei 
es daB es sich um nichts anderes als die gewohniichen Strepto- und Staphylo­
kokken (vgl. Singer), um eine Abart derselben, einen Diplococcus rheumaticus 
(Poynton und Paine) oder um irgendwelche andere Mikroorganismen handelt. 
Gegen die Annahme, daB eine bloBe Virulenzanderung oder eine besondere 
arthrotrope Varietat der Bakterien die eigenartige Lokalisation des Prozesses, 
das charakteristische Krankheitsbild des akuten Gelenkrheumatismus erklaren 
konnte, wo doch sonst diese Erreger ganz andersartige Krankheitserscheinungen 
hervor?,urufen pflegen, spricht erstens die fehlende Kontagiositat, zweitens die 
Neigung eines einmal erkrankten Individuums wiederholt von der gleichen 
Erkrankung befallen zu werden und drittens die unbestreitbare Tatsache, daB 
der akute Gelenkrheumatismus eine eminent hereditare und familiare Erkran­
kung darstellt, wie dies Hauser, Pfibram, His, Wiesel u. a. mit Recht her­
vorheben. Gerade diese viel zu wenig beachtete Tatsache laBt eine andere Deu­
tung als die der Mitwirkung einer konstitutionellen Disposition kaum zu. Eine 
solche wird ja selbst von Po ynton 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.' 

Schwierig ist nun allerdings der Versuch, die konstitutionelle Disposition 
zur akuten rheumlJ.tischen Polyarthritis irgendwie abgrenzen und durch 
nachweisbare Symptome naher spezifizieren zu' wollen. Individuen mit 
Status lymphaticus bzw. thymicolymphaticus sind hier ebenso verlreten 
wie solche vOlll asthenischem Habitus, wie Infantile, Chlorotische, Eunu­
choide, DysthyreotiscJ.te oder in anderer Weise als degeneriert Stigmatisierte. 
Hatte ClaraQ, ein Schiller Potains, auf einen Antagonismus zwischen 
Lungentuberkulose und akutem Gelenkrheumatismus hingewiesen, der auf 
~inem 1iifferenten -konStitutionellen Milieu beruhen sollte, so heben neuere 
Aritoren . -(Schmidt, Menzer) die Haufigkeit latenter Tuberkulose bei 
akutem Gelenkrheumatismus hervor. Rolly wiederum findet unter seinen 
zahlreichen Fallen von akutem Gelenkrheumatismus den gleichen Prozent­
satz von Lungentuberkulose wie unter dem Gesamtmaterial der Leipziger 
Klinik. Mir scheirit in Wirklichkeit kein Widerspruch in diesen Angaben 
zu liegen, wenn man auf die Latenz der Herde das Hauptgewicht legt. 
Tatsachlich wird man .kaum je eine floride progrediente Phthise mit einem 
typischen akuten Gelenkrheumatismus beisammenfinden. Dieser Umstand 
spricht m. E. dafiir, daB der akute Gelenkrheumatismus engere Beziehungen 
zumLymphatismus als zur asthenischen Konstitutionsanomalie erkennen 
laBt, wobei lch nicht. glaube, daB die Neigung zu Anginen allein das 
Bindeglied abgibt-, da diese mit der Disposition zum akuten Gelenkrheuma­
tismus durchaus nicht immer koinzidiert. Jedenfalls mochte ich Schmidts 
Ausspruch, es handle sich beim akuten Gelenkrheumatismus um einen beson­
deren Zweig am Stamme der asthenischen Konstitutionsanomalie, nicht ohne 
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weiteres gelten lassen l ). Stiller selbst fiihrt sogar den Rheumatismus unter 
denjenigen Krankheiten an, fiir welche die asthenische Konstitution ein un­
giinstiges Terrain darstellt. Damit in Vbereinstimmung steht auch das familiare 
Alternieren von Gicht und akutem Gelenkrheumatismus. Wiederholt wurde 
beobachtet, daB Individuen, die in ihrer Jugend eine akute Polyarthritis durch­
gemacht haben, die ohne Residuen ausheilte, in vorgeschritteneren Jahren an 
Gicht erkranken (Pribram, His). Auch 'Wiesel weist auf die hereditare Be­
lastung mit den Manifestationen des Neuroarthritismus hin und halt die Mehr­
zahl der an akutem Gelenkrheumatismus erkrankenden Individuen fiir hypo­
plastisch. 

Logischerweise supponiert dieser Autor eine spezielle hypoplastische An­
lage fiir bestimmte Gewebe und Gewebsgnippen, insbesondere fiir die serosen 
Haute, die Gelenke und Muskem und erblickt in deren Minderwertigkeit (vgl. 
auch His) die konstitutionelle Disposition, welche die Neigung zur Akquisition 
eines Gelenkrheurnatismus in seiner klassischen Form bereits sozusagen in der 
Keimanlage bedinge. Wenn wir beriicksichtigen, daB manche klinischen Be­
obachtungen die Annahme von Interferenzwirkungen zwischen den Erregern 
des typischen akuten Gelenkrheumatismus und anderen gelegentlich "arthro­
tropen" Mikroorganismen, vor allem dem Gonokokkus (Schmidt), vielleicht 
auch der Spirochaeta pallida und dem Tuberkelbazillus auBerordentlich nahe­
legen, so scheint es tatsachlich, als ob die obligate Bedingung fiir die Entstehung 
des akuten Gelenkrheumatismus weniger in einem bestimmten Erreger als in 
einer bestimmten Konstitution zu suchen ware (vgl. auch Schmidt)2). Dieses 
Ergebnis diinkt mich urn so bemerkenswerter, als eine konstitutionelle Disposi­
tion zum akuten Gelenkrheumatismus in d~n Darstellungen v. Striimpells, 
Widals, Dieulafoys u. a. gar nicht in Erwagung gezogen wird. Pribram 
konnte zeigen, wie durch Hinzutreten einer psychopathischen Veranlagung in 
einer Rheumatikerfamilie das klinische Bild des akuten Gelenkrheumatismus 
gelegentlich eine besondere Farbung durch komplizierende Zerebralerschei­
nungen erhielt. 

Chronisehe Polyarthritis. Haben wir die konstitutionelle Disposition schon 
beirn akuten Gelenkrheumatismus als wahrscheinlich obligate Bedingung be­
zeichnet, so muB dies in weit hoherem MaBe von der chronischen Polyar­
thritis gelten, einer Erkrankung, bei der nur fiir einen Teil der FaIle ein in­
fektioser Ursprung in Betracht kommt, 'ein wohl ebenso groBer Teil aber an­
scheinend aus rein endogenen Bedingungen heraus sich entwickelt. 

Der Vbergang eines akuten in einen chronischen Gelenkrheumatismus 
ist gliicklicherweise durchaus kein haufiges Vorkommnis. Es ist nun sicherlich 
richtig, wenn Menzer hervorhebt, daB ein akuter Gelenkrheurnatismus gerade 
bei schwachlichen, anamischen Personen die Tendenz zeigt, einen subakuten 
oder chronischen VerIauf zu nehmen. Fiir einen Teil solcher Falle, die meist 
den typischen asthenischen Habitus und floride tuberkulose Prozesse in den 
Lungen oder in den Lymphdriisen aufweisen, diirfte auch Menzer mit seiner 

1) Alte franzosische Autoren (Potain, Pidoux, Lanccraux) haben diesen Ver­
gleich fiir die Gicht und die chronische Polyarthritis angewendet, indem sie beide als Aste 
eines Stammes des Arthritismus bzw. Herpetismus bezeichneten. Spater nannte Schau­
mann die Bothriocephalusanamie und mehr noch die, kryptogenetische perniziose 
Anamie einen kleinen Zweig an dem graBen Baume der Degeneration. In dieser Form 
stimmt der Vergleich wohl auch fiir den akuten Gelenkrheumatismus. 

2) So sah ich noch an der Klinik Widal in Paris einen Mann mit einem schweren 
Arthrotyphus, der vorher eine rheumatische Polyarthritis durehgemacht hatte, dessen 
Gelenke al!lo offen bar ein besonderer Locus minoris resistentiae gewesen sind. 
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Annahme recht haben, daB Kochsche Bazillen bei diesem Chronischwerden 
des' Prozesses mit im Spiel sind. Es scheint mir ferner, als ob die hochgradige 
Erschopfung des Organismus, wie wir sie als Folge des Kriegsdienstes zu sehen 
gewohnt sind, gleichfalls eine natiirlich konditionelle Disposition hierzu schaffen 
wiirde. Ganz auffallend ist es, daB wir dieser ungewohnlichen Entwicklung 
des akuten Gelenkrheumatismus in Tirol ungleich haufiger begegnen als etwa 
in Wien, wie iibrigens auch andere Formen chionischer Polyarthiitis in Tirol 
auBerordentlich verbreitet sind. Wenn man beriicksichtigt, daB diese Individuen 
mit chionischen Gelenkerkrankungen vom Typus des chronis chen Rheumatis­
mus (Typ Jaccoud) oder der primaren progressiven Polyarthiitis - 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 v-ergroBerte Schilddriise aufweisen, so wird man sich kaum 
dem Eindruck entziehen konnen, daB die Haufigkeit der chionischen Gelenk­
entziindungen in Tirol mit dem endemischen Kropf sowie mit der auBerordent­
lichen Haufigkeit degenerativer Varietaten der ·Konstitution zusammenhangt. 
Einige fragmentarische Beispiele mogen dieses Milieu der chronischen Poly­
arthiitis illustrieren. 

Fall!. 38jiihrige Frau, seit 15 Jahren an einer progressiven Polyarthritis leidend. 
Struma. Aul3erordentlich hochgradige, einem vorgeschrittenen Morbus Addisonii ent­
sprechende braune Pig~entierung der Haut, an Stirn und Wangen symmetrische F1ecke 
besonders intensiver Braunung. Von 6800 Lellkozyten in cbmm BJut 25,7% groBe Mono­
nukleare, 8,1% Eosinophile. Gerinnung des Blutes verzogert. Blutdruck 100 mm Hg 
systolisch, 75 mm Hg diastolisch (Riva-Rocci). Komealreflexe nahezu fehlend, Rachen­
reflex fehlt. Lowis Adrenalinmydriasis positiv. Bei dreimaliger Ausheberung des Magena 
nooh Probefriihstlick stets freie HCIO, GA 2. 1m Abderhalden-Versuch Abbau von 
Nebennierengewebe. Merkwiirdige Vorliebe fiir saure Nahrungsmittel, die so weit gebt, 
daB Pat. woohentlich P/z Liter Essig mit Wasser verdiinnt austrinkt. 

Fall 2. 45jahrige ledige Patientin, die seit ihrem 33. Jahr an progressiver Poly­
arthritis mit schweren Gelenkdeformationen leidet. Sei 2 Jahren typische angioneuro­
tische 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 1)_ 
Menses seit dem 14. Lebensjahr, niemals regelmaBig, In Pausen von 3 Wochen bis zu 1/2 Jahr, 
von 2-8tii.giger Dauer. Machtige Myomata uteri. Hyperglobulie: Erythrozyten 6 500 000, 
Hamoglobin 115 (Fleisch I). Von 7870 Leukozyten sind 10,6% Eosinophile. Braune Pig­
mentierung namentlich an den Streckseiten der Hande und Arme, ichthyotische Haut­
veranderungen an den unteren . Extremitaten. Lingua plicata. 1m Mageniuhalt nach 
Probefriihstlick freie HCI 0, GA 5. Komeal- und Rachenreflex fehlen. 

Fall 3. 26jabrige Patientin, seit 1 Jahr krank. Chloasmaahnliche, symmetrische Pig­
mentierungen im Gesich~. Schilddriise nur 'wenig vergrol3ert .. Driisen am Hals. GroBe 
Tonsillen. 1m Mageniuhalt nooh Probefriihstlick freie HCI 2, GA 30. Unter 7300 Leuko­
zyten nur 37,2% Polynukleare, dagegen 52,8% kleine Lymphozyten. Abnorm geringe 
Toleranzgrenze fiir Galaktose (2,4 g werden von 40 g ausgeschieden) ohne Anhaltspunkte 
fiir eine Leberaffektion. 

Fall 4. 42jiihrige ledige Patientin. Die progressive Polyarthritis hat sich seit 4 Jahren 
allmahlich entwickelt. Zugleich besteht schwere Hystepe mit meist nachtlichen pseudo­
angin6sen Angst~ und Erstickungsanfiillen. St,ruma. Systolisches Gerausch liber der Pul­
monalia. Akzentuierter gespaltener II. Pulmonalton. 1m Rontgenbild hochstehende Aorta, 
vorspringender II. linker Bogen. Apicitis bilateralis. Korneal- und Rachenreflex fehlen. 
Nephroptose. . 

Fall 5. 40jahrige Frau mit leichter Struma und fibroser Apicitis dextra. Pigmentie­
rungen der Haut. Achlorhydrie. Starke Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit. 
Chvostek 2 ++. Von 4440 Leukozyten 34% groBe MononuJrleiire, 3,8% Eosinophile. 1m 
Abderhalden-Versuch sehr geringer Abbau von Nebennieren- und Muskelgewebe gegen­
liber negativen Kontrollen. 

Fall 6. 20jahrige Patientin, seit ihrem 16. Jahr an progressiver Polyarthritis leidend. 
Struma. Torpides Kropfherz. Apicitis bilateralis. Driisenschwellungen am Hals und sub­
maxillar. Komeal-, Rachen- und Plantarreflexe fehlen. Nephroptose. 
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Fall 7. 43 jahrige Frau erkrankte hn AnschluB an ihre zweite Entbindung im 29. Jahre 
an progressiver Polyarthritis. Struma. Driisenschwellungen am Hals, in del' Achselgrube, 
in del' Leiste, in del' Ellenbeuge. Th-filz von derber Konsistenz, iiberragt um 2' Querfinger 
den Rippenbogen. Apicitis sin. SchwereHysterie. Angstzustande, Weinkrampfe, Auf­
regungszustande. Tremor. Palpitationen. Chvosteksches FaziaJisphanomen. Wieder­
holt pramenstruell auftretende Purpura haemorrhagica namentlich im Bereich del' uuteren 
Extre~taten. Dyspeptische Beschwerden, 6fteres Erbrechen, Sodbrennen nach sauren 
Speisen, was um so bemerkenswerter ist" aL~ jm Mageninhalte nach Probefriihstiick freie 
ReI 0, GA 4 betragt (vgl. Kap. IX). Schwerste ldiosynkrasie gegen Jod; bei perkutaner 
Applikation Dermatitis und Erythem, bei peroraler Darreichung ganz geringer Dosen 
lllachtige Sekretion aus Nase ,und ~ronchien, Akne, Telllperatursteigernng, Oedema fugax 
del' Augenlider. Dieses fliichtige Odem stellt sich mitunter auch nach Tuberkulininjek­
tionen ein, die iibrigens den Zustand besserten. 

DaB eine' machtige Steigerung del' Sehnenreflexe, vasomotoriscne trber­
erreg barkeit sowie ausg,esprochene Wetterempfindlichkeit' (Fohnempfindlich­
keit) in den allermeisten Fallen gefunden wird, bedarf keiner besonderen Er­
wahnung. Die Steigerung del' Sehnenreflexe mag man noch ebenso wie die 
Muskelatrophie und die trophischen Storungen del' Haut, die Pigmentlerungen 
und atrophischen Veranderungen, zu den Krankheitserscheinungen, d. h. zu 
den del' Gelenkaffektion koordinierten Symptomen zahlen; von del' Wetter­
empfindlichkeit mochte ich dies nicht immer und nur bis zu einem gewissen 
Grade annehmen. Eine praexistente Wetterempfindlichkeit manifestiert sich 
nul' bei bestehender Gelenkerkrankung besonders eklatant durch lokale Schmerz­
empfindung in den Gelenken. DaB abel' all die anderen in den angefiihrten 
Fallen vorhandenen Anomalien, wie Fehlen des Korneal- und Rachenreflexes, 
die angioneurotischen Odeme, die Lymphozytose, Mononukleose odeI' Eosino­
philie des Blutes, die Lingua plicata, die Hypochlorhydrie odeI' Achylie des 
Magens1), die Nephroptose, die herabgesetzte Assimilationsfahigkeit fiir Galak­
tose, die ldiosynkrasien und Perversitaten del' Appetenz u. a., daB dieses bunte 
Gemisch von Anomalien, die wir in frtiheren Kapiteln als vielfach konstitutionell 
kennengelernt haben odeI' in spaterep. kennenlernen werden, mit del' Gelenk­
krankheit direkt zu"ammenhangen und nicht auch hier konstitutioneller Natur 
sein sollte, wird schon durch ihre Inkonstanz und den regellosen Wechsel ihrer 
Kombinationen widerlegt, mag man immerhin del' langen Dauer des qualvollen 
Leidens einen nicht geringen Anteil an del' Pathogenese del' schweren neur­
asthenischen und hysterischen ,Begleitzustande zubilligen. 

Versucht man eine nahere Analyse, del' zur chronis chen Polyarthritis dis­
ponierenden Konstitutionsanomalien, so kommt man tiber den allgemeinen 
Status degenerativus hinaus kaum zu einem del' schader umgrenzten Konstitu­
tionstypen .. Neuropathen scheinen allerdings die meisten, Arthritiker auBer­
ordentlich, viele zu sein. Gicht, Diabetes und Fettsucht in del' Familie, Migrane, 
Asthma, Ekzeme, Psoriasis, KonkrementbildungE;n u. a. in del' eigehen Anam­
nese sind etwas durchaus Haufiges. Gleichartiger Hereditat begegnet man 
allerdings nicht ~llzu oft (vgl. Pl'ibram); vielleicht besonders haufig bei den 
juvenilen Formen (Rhonheimer). Die Blutdrtisen dokumentieren ihre Be­
teiligung vielfach recht deutlich. J!ie Struma in unseren und zahlreichen anderen 
Fallen deutet jedenfalls auf die Beziehungen zwischen Dysthyreose und chro­
nischem Rheumatismus hin, welche in tibertriebener Weise speziell Levi und 
Rothschild angenommen haben. Gewisse Beziehungen scheinen ja bier tat­
sachlich zu bestehen (vgl. auch Gara), mag auch del' meiner mehdachen Er-

1) Borries beschrieb kiirzlich das Vorkommen von Achylie hei chronischer Poly­
arthritis, ohne abel' diesen Zusammenhang in unserem Sinne zu deuten. Eosinophilie 
bei ,,,ohronischem Gelenkrheulllatismus wird auch von Teissier und Roque erwahnt. 
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fahrung nach jedenfalls recht zweifelhafte Erfolg der Schilddriisenbehandlung 
nicht als Beweis fiir die thyreogene Natur der Erkrankung gelten. In dem viel 
zitierten FaIle von Acchiote war eine Frau wegen Hypertrichosis des Gesichtes 
mit Rontgenstrahlen behandelt worden, worauf sich eine Atrophie der Schild­
driise mit Erscheinungen eines Myxodems und schmerzhaften Gelenkschwel­
lungen einstellte; auf Schilddriisenbehandlung gingen aIle Erscheinungen rasch 
zuriick. Die namentlich von franzosischen Autoren betonte Haufigkeit des 
Prozesses zu Beginn und zu Nnde des weiblichen Sexuallebens spricht fiir eine 
gewisse Beteiligung der Keimdriisen (vgl. auch Riebold). Wo eine chronische 
Polyarthritis in jugendlichem Alter, zwischen 20 und 30 Jahren einsetzt, dort 
soIl nach Dalche stets die Pubertat verspatet eingetreten sein. Wieweit da 
bloB indirekte Wirkungen via Vasomotoren mitspielen, wie sie ahnlich Ch vo­
s te k fiir die Gelenkergiisse Akromegaler annahm, ist natiirlich schwer zu sagen 
(vgl. auch S. Cohen). Meine auch von Pineles beriicksichtigten Befunde von 
Nebennierenabbau bei chronischen Polyarthritikern im Abderhaldenschen 
Dialysierversuch (1913) konnen hochstens im Verein mit der exzessiven Pig­
mentation, eventuell auch dem niedrigen Blutdruck zugunsten einer Betei­
ligung der Nebennieren herangezogen werden. Kurz, etwas Prazises iiber die 
Beziehungen zwischen chronischer Polyarthritis und endokrinem Apparat aus­
zusagen erscheint vorderhand nicht moglich, wenn auch iiber die Existenz 
solcher Beziehungen die meisten Autoren einig sind (vgl. Nathan, Poncet, 
His, Pineles, Massalongo u. a.). 

Da vasomotorische und neurotrophische1) Einfliisse pathogenetisch von 
Bedeutung sind, so erscheinen Neuropathen mit labilem Vasomotorenapparat 
und mangelhafter Neurotrophik in gewissem Sinne bevorzugt; da endokrine 
Einfliisse mitspielen, so sind Individuen mit labilem, minderwertigem Blut­
driisensystem besonders gefahrdet, Wetterempfindliche infolge ihrer besonderen 
Reaktivitat auf meteorologische Schadigungen ~e Feuchtigkeit oder Wind, 
Arthritiker mit einer die Gelenke betreffenden Organminderwertigkeit besonders 
disponiert. Vincent halt das Ausbleiben einer Schilddriisenhyperplasie im 
Verlauf eines akuten Gelenkrheumatismus fiir ein Signum mali ominis im Sinne 
eines todlichen Ausganges oder eines protrahierten Verlaufs, eines Vberganges 
in eine chronische Polyarthritis. Ahnlich nimmt Massalongo an, ein akuter 
infektioser Gelenkrheumatismus entwickle sich unter dem EinfluB endokriner 
Anomalien zu einem chronischen, sei es, daB diese Anomalien kongenital­
hereditarer, infektiOs-toxischer (vgl. Al berti n) oder aber neurogener N atur sind. 
. Da wir rein diathetische Polyarthritiden ohne Mitwirkung bakteriell­
toxischer Momente bei Gicht und Alkaptonurie kennen, miissen, wir die Moglich­
keit zugeb.en, daB auch unter andersartigen Umstanden innere diathetische 
Krankheitsbedingungen allein, vielleicht unter Mitwirkung sonst unschadlicher 
exogenerNoxen (feuchte Wohnung, unhygienischeLebensweise, Traumen u.dgl.) 
chronische Gelenkerkrankungen hervorbringen, um so mehr wenn wir das Mo­
ment der Gelenkminderwertigkeit in den Vordergrund stellen, wie sie speziell 
fiir eine andere Form chronischer Gelenkerkrankung, fiir die Arthritis deformans 
Bedeutung gewinnt. 

Arthritis deformans. His veranlaBte Beitzke wahllos an 200 Leichen 
das Knie- und GroBzehengelenk zu untersuchen. Dabei stente sich heraus, 
daB unter diesen 200 Leichen nur 35 normale Verhaltnisse, 16 gichtische Ver-

I) Dejerine und Schwartz sahen nach einer Verletzung des N. medianus Gelenk­
veriinderungen in Form eines chronischen Rheumatismus, streng begrenzt auf das Gebiet 
des betreffenden Nerven. 
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anderungen darboten und alle iibrigen mehr oder minder starke Knorpel­
defekte aufwiesen, welche von den leichtesten umschriebenen kleinen Degenera­
tionsherden bis zu den schwersten Formen deformierender Arthritis alle Grade 
umfaBten. Yom 20. Lebensjahre ab zeigen somit die meisten Gelenke Degenera­
tionserscheinungen am Knorpel, an welcha sich sekundare Veranderungen, 
Bindegewebswucherung, Randexostosen und Verklebung der beiden Gelenk­
flachen anschlieBen konnen. DaB die Knorpelnekrosen den Beginn der Arthritis 
deformans darsteIlen, hat ja Axhausen iiberzeugend dargelegt, wahrend Pom­
mer noch weiter zuriickgreifend schon im Elastizitatsverlust des Gelenkknorpels 
das Primum movens erblickt, wodurch die Funktion des Knorpels, die Druck­
entlastung des Knochens behindert und Veranlas!,ung zu einer chronischen 
Entziindung 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" (P H bra m) er­
blickt. Leopold-Levi und Rothschild sprechen auch von ihrem chronischen 
thyreogenen Rheumatismus als von einer "senilite articulaire anticipe". Wir 
konnen uns dieser Auffassung um so weniger verschlieBen, als auch andere 
vielfach angefiihrte atiologische bzw. pathogenetische Momente in unserem 
Sinne zu sprechen geeignet sind. Vor allem das MQment der Abniitzung (vgl. 
Schanz), das unzweifelhaft darin zum Ausdruck kommt, daB ein stark in An­
spruch genommenes Gelenk besonders leicht befallen wird, dann die Theorie 
von der Endarteriitis obliterans der SynovialgefaBe mit der konsekutiv mangel· 
haften Ernahrung des Gelenkknorpels. DaB die Arthritis deformans gelegentlich 
schon in jungen Jahren einsetzt, daB sie nur einzelne und nicht aIle Gelenke be~ 
fallt, erklart sich teilweise schon aus dem friiher erorterten Begriff des partiellen 
Senilismus und der ihn begiinstigenden konstitutionellen Organminderwertigkeit 
sowie aus der Mitwirkung anderer Bedingungen wie arthrit,ischer Veranlagung j 

neurotrophischer1) und endokriner Anomalien - Dercum sah z. B. eine Adi­
posit as dolorosa zugleich mit einer Arthritis deformans sich entwickeln -
Zirkulationsstorungen, eventuell chronisch infektioser Einfliisse (vgl. Rosenow) 
und auBerer Noxen wie Traumen, Feuchtigkeit und Kalte (vgl. von Man­
teuffel). 

Heberdensche Knoten. Der endokrine EinfluB, und zwar die Rolle der 
Keimdriisen, kommt am deutlichsten bei den Heberdenschen Knoten, 
einer speziellen Form der Arthritis deformans zum Ausdruck. Diese charakte­
ristischen, mit Osteophytenbildung einsetzenden Veranderungen der distalen 
Interphalangealgelenke gehoren ihrem Wesen nach zu den Abniitzungs- 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 Involutionsvor~ange am mann­
lichen Genitalapparat handelt. Nach Pineles hat etwa jede 8. oder 9. iiber 
40 Jahre alte Kranke Heberdensche Knoten. Mit der Gicht hat diese Gelenk-

1) Pribram denkt an begleitende ahnliehe marantisehe Zustande im Zentralnerven­
system. leh fand bei drei in der Sammlung de!' Wiener neurologisehen Universitatsinstitutes 
(Hofrat Obersteiner) vorhandenen Fiillen von Arthritis deformans einmal leiehte Binde­
gewebsvermehrung in den peripheren Nerven, in den beiden anderen Fallen aufsteigende 
Degeneration im Bereiehe der Hinterstrange. 
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erkrankung ebenso wie mit anderen arthritis chen Manifestationen nur das 
konstitutionelle Terrain gemeinsam (vgl. His). Mehrmals sah ich Heberden­
sche Knoten und Neigung zu exzessiven ]'rostbeulen bei Mitgliedern einerFa­
milie alternieren. 

Heredotraumatische Kyphose. Die konstitutionelle Organminderwertig­
keit laBt sich am besten an gewissen Fallen chronisch ankylosierender Spon­
dylitis erkennen, auf ,velche speziell v. Bech terew aufmerksam gemacht hat, 
die nicht selten durch ein Trauma ausgelost bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie sich zu entwickeln pflegen. Marie und Astie bezeichneten die Krank­
heit als heredotraumatische Kyphose, weil sie als lokale traumatische Spondy­
litis· Individuen befallt, deren Familienangehorige und die oft aueh selbst zur 
Kyphose neigen bzw. scho'n 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 au~gesprochener 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 
Wirbelsaulenabwhnittes. Der Pat. zeigte iiberdies erne etwa walnuBgroBe Exostose am 
rechten Scheitelbein, die VOl' etwa 30 Jahren nach einem Trauma entstanden sein solI. 
Del' Vater des Kranken war aus unbekannten Griinden Beit sernem 14. Lebensjahr bucklig 
gewe .. ;:en. 

Sehr schon illustriert das allgemein degenerative Terrain und die spezielle 
Orgamninderwertigkeit des Bewegungsapparates, vor allem des Skelettes, eine 
von F. Seh ul tze beobachtete Familie. Ein lOjahriger Knabe leidet an pro­
gressiver Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie und gleichzeitig an be­
traehtlicher Atrophie seines Knochensystems. Die bestehenden Gelenkver­
anderungen 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 zugleieh 
an einer typischen Spondylose rhizomelique. Die hier vorhandenen Muskel­
veranderungen entsprechen lediglich arthrogenen Atrophien. 

Stillsches Syndrom. In letzter Zeit hat ein Typus chronisch progredienter 
Gelenkerkrankungen vielfach Interesse erregt, der vor nahezu zwei Dezennien 
durch den englischen Kinderarzt Still bekannt worden war. Es handelt sich 
um die Kombination einer progressiven Polyarthritis mit multiplen Lymph­
driisenschwellungen und Milztumor. DaB die progressive Polyarthritis mit 
Drusenschwellungen einhergehen kann, wurde von Chauffard und Ramon 
hervorgehoben und scheint durchaus haufig zu sein (vgl. Ellermann). Die 
Kombination mit Milztumor hielt man zunachst flir ein Monopol des Kindes­
alters, bis Pollitzer auf ihr Vorkommen bei Erwachsenen aufmerksam machte. 
Unser oben angefiihrter Fall 7 ist durchaus in diese Gruppe zu zahlen. Wahrend 
Still fiir 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 allerdings 
Ursache '- in den einzelnen Fallen verE:chieden sind. Wahrend in manchen 
Fallen (ein Fall Pollitzers, W. StrauB, wahrscheinlich aueh unser Fall 7) 
die Mitwirkung Kochscher Bazillen kaum bezweifelt werden kann, lassen sieh 
in anderen Fallen auch autoptiseh gar keine Anhaltspunkte hiefiir finden. 
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Ganz ahnlich ist es ja auch mit den unkomplizierten Fallen chronisch progre­
dienter 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 verschie­
dener Erreger maBgebend ist, kann doch nur in der besonderen individuellen 
Dispositjon liegen. Wie ware es sonst denkbar, daB der gewohnliche Tuberkel­
bazillus, wenn wir von den anderen uns unbekannten Erregern absehen, bei 
gewissen Auserwahlten just dieses seltene Krankheitsbild hervorruft 1 

Eine Reihe degenerativer Stigmen 1;ragen ja solche Menschen immer an 
sich, wie auch aus unserem Faile hervorgeht. Pollitzer erwahnt ein kleines 
Herz, enge GefaBe, Djfferenz 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. Schmidt vorgestellten 
Fallen ohne nachweisbare Atiologie waren zahlreiche degenerative Stigmen vor­
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 offenbar die feinsten biologischen Differenzen der Gewebe und Organe 
in bezug auf Resistenz und Vitalitat eine ganz besondere Rolle. Sehr'inter­
essant ist es da, daB sowohl, in einem Faile Pollitzers als auch im Faile 
W. StrauB' die Mutter der Kranken gleichfalls an Polyarthritis gelittenhat. 

Multiple chronische Tendovaginitis bzw. Hygromatosis. Wie subtil die 
Elektivitat der Organminderwertigkeit sein kann, 'zeigen folgende Beobach­
tungen. Im FaIle H. StrauB' bestand bei einem 59jahrigen Manne neben 
dem Stillschen auch ein rudimentares Mikuliczsches Syndrom, indem sich 
die Parotiden und Submaxillardriisen an der Schwellung beteiligtenl), in einem 
Faile eigener Beobachtung sah ich das S,tillsche Syndrom mit einer atiologisch 
ungeklarten Jridozyklitis kombiniert, in einem weiteren, der iibrigens in anderem 
Zusammenhang auch von Schmidt erwahnt wird, waren in der Trias des Still­
schen Syndroms die Gelenke in merkwiirdig elektiver Weise durch die Sehnen­
scheiden und Schleimbeutelsubstituiert. Diese Kombination, multiple chro­
nische Tendovaginitis bzw. Hygromatosis, universelle Lymphdriisenschwellung 
und MilzvergroBerung, stellt, soviel ich sehe, ein Unikum dar, das ich mit Riick­
sicht auf die biologische Verwandtschaft zwischen Sehnenscheiden, Schleim­
beuteln und Gelenken nicht anstehen mochte, als Varietat des Stillschen Syn­
droms anzusehen. Im folgenden '3ei die Krankengeschichte auszugsweise mit­
geteilt. 

Die 29jahrige, kleine, schwii.chliche und hochgradig kyphoskoliotische Patientin war 
im Juni 1909 von der Innsbrucker medi7inischen Klinik (Prof. Ortner) der chiruxgischen 
Klinik (Prof. Schloffer) iiberwiesen worden mit der Diagnose eines tuberkulosen, das 
Duodenum komprimierenden und sten03ierenden Driisentumors. Bemerkenswerter­
weise hatte der deutlich palpable Tumor auf subkutane Tuberkulininjektion mit 10kaler 

1) Dieser Fali zeigt zugleich die Va:r;i,abilitat des Mikuliczschen SyndrQms (Speichel­
und Tranendriisenschwellung), das sich gleichfalls mit Lymphdriisen- und Milzschwellung 
kombinieren kann (vgl. Plate und Lewandowsky sowie Ziegler) und meist einen 
Status lymphaticus bzw. thymicolymphaticus zur Grundlage ,hat (J. Nagel). Zu unter­
scheiden ist vom Mikuliczschen Syndrom die isolierte Hyperplasie der Tranendriisen 
mit mangelhafter Entwicklung ilires bindegewebigen Stiitzapparates, wie sie von W. Loh­
lein als "hereditare Ptosis der orbitalen Tranendriisen" beschrieben wurde und 
nicht so ganz selten aIa auffalliges Merkmal der auBeren Korpererscheinung beobachtet 
werden kann. 



302 Skelcttsystcm, Synovialhli.ute nnd scrBse Membranen. 

.Schmerzhaftigkeit reagiert, die Ophthalmo- und Cntireaktion war sehr intensiv. Temperatur­
steigerungen bis 39°. Aniimie. 14600 Leukozyten. Nach Probefriihstuck niemals freie 
HCl, GA ca. 25. Bei der Operation wurde die Diagnose bestiitigt, 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 Retromalleolargruben, an den Kroen 
und im Bereich der linken Hiifte bestehen zum Teil miichtige, fluktuierende, prall elastische 
und bei Druck stellenweise knirschende An.~chwellungen, die ihrer Lage und Ausbreitung 
nach vollstiindig den Sehnenscheiden und Schleimbeuteln entsprechen. Es war, 
wie Sch mid t sich ausdruckt. als ob ein Anatom nahezu siimtliche Sehnenscheiden und 
Schleimbeutel durch Einspritzen einer Injektionsmasse zur Darstellung gebracht hiitte. 
Diese nur bei Bewegungen etwas schmerzhaften Schwellungenhatten sich unmittelbar 
nach dem operativen Eingriff im Jahre 1909, wiihrend die Kranke noch zu Bett lag, all­
mahlich zu entwickeln begonnen. An den Gelenken waren krankhafte Veranderungen 
nicht nachzuweisen. Hingegen wurden auBer dem etwa kleinapfelgroBen Driisentumor 
in der rechten Oberbauchgegend zahlreiche, verschieden groBe, nicht schmerzhafte Druse n­
schwellungen 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. Der scharfe Leberrand ist knapp untcr 
dem Rippenbogen fiihlbar. Herz- und Lungenbefund normal. Puls SO. Temperaturen 
bis 37,2°; auf sehr geringe Tuberkulindosen Steigerungen bis maximal 38,9° unter leb­
haftester Stichreaktion. Blutdruck 108 mm Hg (Riva-Rocci). Nach Probefriihstuck 
.freie HCI 10, GA 37. Blutbefund nach jeder Richtung hin normal. Die Rontgendurch­
leuchtung ergibt die tadellose Funktion der Gastroenteroanastomose. Die Zahne stehen 
unregelmaBig und weisen Schmelzdefekte auf. Die linke Mamma ist wesentlich groBer 
all! die rechte (nullipara!). Die Pat. ist seit ihrem 19. Lebensjahr menstruiert, die Menses 
treten meist in dreiwochentlichen Intervallen auf, sind stark und dauem gelegentlich auch 
8 Tage lang. Pat. bemerkte, daB ihre "Beulen", wie sie die Hygrome bezeichnet, zur Zeit 
der Menses anzuschwellen pflegen. 

Nach einer Tuberkulinbehandlung gingen die Hygrome ebenso wie der abdominale 
Driisentumor an GroBe entschieden zuruck. Die Familienanamnese der Kranken war 
vollig belanglos. 

Liegt in diesem FaIle die tuberkul6se Grundlage der Systemerkrankung 
bei einem lymphatischen Individuum ziemlich klar zutage, so kann in anderen 
·Fallen eine universelle Hygromatose anderen Ursprungs, vor allem rheumati­
·scher, eventuell syphilitiEcher oder gonorrhoischer Natur sein (vgl. Gunther), 
·wenn auch die konstitutionsbiologisch so interessante substitutive Erkrankung 
der Sehnenscheiden- und Schleimbeutelsynovia bei intakter Gelenksynovia un­
vergleichlich viel seltener vorkommt als die kombinierte Erkrankung samt­
licher Synovialmembranen. Sehnenscheiden und Schleimbeutel konnen· auch 
in elektiver Weise das Erfolgsorgan nervoser Storungen abgeben. Es gibt angio­
neurotische Hygrome, wie es angioneurotische Gelenkergiisse gibt (vgl. Schle­
singer). Die Anschwellung der Hygrome zur Menstruationszeit in unserem 
FaIle deutet gleichfalls auf solche Beziehungen. Nebenbei sei noch erwahnt, 
daB angeborene symmetrische Sehnenscheidenaffektionen der Hohlhand vor­
kommen, daB multiple Hygrome gelegentlich familiar auftreten und Ganglien 
multipel und symmetrisch, eventuell in Kombination mit Hygromen, also 
sicherlich auf Grund einer individuellen Pradisposition sich entwickeln konnen 
(vgl. Albert, Gunther). lch kenne einen 52jahrigen Ingenieur, der mit 
15 Jahren eine schwere linksseitige Koxitis 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 AuBenseite des rechten Oberschenkels 
aufweist. Angeblich haben sich diese Hygrome um das 18.-20. Lebensjahr 
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entwickelt. Der Sohn seiner Schwester hat gleichfalls eine Koxitis mit kon­
sekutiver Verkiirzung 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 altemierend 
erkranken. Nachst den Synovialmembranen der Sehnenscheiden und Schleim­
beutel gelten diese Beziehungen zu den Gelenken fiir 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 chronisch 
tuberkulosen Formen der Polyarthritis sich mit Tuberkulose der serosen Haute 
kombinieren, wie in den meisten Fallen von Stillschem Syndrom eine Beteili­
gung des Perikards und der Pleura nachzuweisen ist (vgl. Still, Koppe, Pol­
Ii tzer), so gibt es eine eigenartige systematisierte chronisch progrediente Mfek­
tion der serosen Membranen, die als klinische Entitat durc11 Bamberger er­
kannt, mancherlei Beziehungen zu den chronischen Gelenkerkrankungen auf­
weist. 

Multiple ehronisehe Serositis. Die multiple Serositis steht in demselben 
Verhaltnis zu den bakteriellen Erregem, zu den Staphylo- und Streptokokken, 
den Diplokokken und Tuberkelbazillen 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 chronis chen 
Serositis eine Polyarthritis vorausgegangen oder sie findet sich bei Familien­
angehorigen verzeichnet (vgl. v. Neusser, Kieseritzky). Endokarditische 
Veranderungen an den Klappen beobachtet man bei der multiplen Serositis 
ebenso wie bei der chronischen Polyarthritis. Wenn man von der differenten 
Natur der Milzschwellung absehen diirfte, so konnte einem die Kombination 
der multiplen Serositis mit Milztumor und Drusenschwellungen (vgl. v. N e usser 
Isler, Baumleru. a.) alsAnalogon zumStillschenSyndrom erscheinen. "Mog­
licherweise handelt es sich bei der Polyserositis um eine Systemerkrankung, bei 
der die serosen Haute, die Milz und die Lymphdriisen gleichsam als Glieder 
einer zusammengehorigen Kette in verschiedener Reihenfolge auf ein einheit­
liches, im Korper zirkulierendes Krankheitsgift reagieren" (v. N eu s s er). l\fit 
logischer Konsequenz postuliert dieser Autor eine Minderwertigkeit des Serosa­
endothels mit einer besonderen Disposition zu sklerosierender Entziindung als 
Grundlage der Krankheit, eine Minderwertigkeit und Vulnerabilitat, die eben­
sowohl erworben werden (Alkoholismus, Zirrhose, chronische Nephritis) -wie an­
geboren sein und als Teilerscheinung einer allgemein hypoplastischen Konsti­
tution vorkommen kann. 

Fur diese letzteren FaIle nimmt v. N e u sse I' mit Bezug auf den haufig be­
stehenden 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 lymphytischen Apparates 
anheimfallen konnen. Die fibroplastische Polyserositis ware demnach die Folge 
einer besonderen Disposition zu sklerosierenden Entziindungen und die Hypo­
plasie des Serosenendothels del' Hypoplasie der anderen Organe im Sinne 
einer biologischen Minderwertigkeit anzureihen". Lanceraux sprach von del' 
multiplen chronischen Serositis als einer "expression d'une diathese fibreuse 
sclerog€me". Bemerkenswerterweise hatte Bamberger eine dyskrasische 
Grundlage des Leidens abgelelmt. 

Wir kommen also zu dem Ergebnis, daB nicht die Verschiedenheiten del' 
bakteriellen Erreger sondem die elektiven biologischen Verwandtschafts-
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beziehungen der Organe trod Gewebe, die feinen Nuancen konstitutioneller 
Veranlagung, die ungeahnt su btilen 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 Driisenapparates 
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 eussers zu erfiillen, "die Entziindungen, 
der serosen Membranen und der Synovialhaute unter einen gemeinsamen atio­
logischen Gesichtspunkt zu bringen". 

Perikarditis. Peritonitis. Pleuritis. Was die singularen entziindlichen Er­
krankungen der elnielnen serosen MeI)1branen anlangt, so entwickelt sich die 
Perikarditis, wie Biach kiirzlich mit Recht hervorhob, fast ausschlieBlich 
bei solchen Individuen, deren ausgesprochen degenerative Veranlagung ohne 
weiteres festzustellen ist. Sehr oft zeigen sie die Erscheinungen des Status 
thymicolymphaticus oder hypoplasticus. Weniger ausgesprochen scheint mir 
diese Beziehung fiir die tuberkulose Peritonitis, wahrend bei der Pleuritis 
konstitutionelle Momente viel mehr fiir den VerIauf, fiir die Entwicklung dicker 
Schwarten maBgebend sein diirften als fiir die Entstehung der Krankheit. 

VIT. Zirkulationsapparat. 
Schwierigkeiten der Diagnostik konstitutioneller Anomalien des Zirkula­

tionsapparates. Wenn bei einem Organsystem die klinische Erkenntnis der 
Grenzen zwischen konstitutionellen Besonderheiten bzw. Differenzen undkrank­
haften Veranderungen auf ganz besondere Schwierigkeiten stoBt, so ist dies 
'beim Zirkulationsapparat der Fall. Alltaglich wiederholt sich die alte Frage, 
ob ein belangloses akzidentelles Gerausch od~r 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 miissen wir mit 
Goldscheider daran festhalten, qaB zwischen den konstitutionellen Abwei-
chungen von der Norm, d. h. einem anerkannten Mittelwert und dem krank­
haften Zustand ein scharfer Unterschied zu machen ist. Welche praktische Be­
deutung der richtigen Erfassung dieses Unterschiedes zukommt, welche weit­
tragenden Folgen Irrtiimer gerade auf diesem Gebiete auslOsen konnen, bedarf 
gerade nach den Erfahrungen der Kriegszeit keiner weiteren Auseinandersetzung. 

Diese Aufgabe stellt allerdings an das arztliche Gefiihl, die personliche 
arztliche Begabung und an die Erfahrung oft hohe Anspriiche, denn auch der 
moderne Ausbau der klinischen Untersuchungsmethoden des Zirkulations­
apparates (Radiographie, Elektrokardiographie, Sphygmobolometrie bzw. 
Energometrie u. a.) vermag haufig iiber diese Schwierigkeiten nur unvoll­
kommen hinwegzuhelfen. 

Ehe wir auf die groBtenteils funktionellen Anomalien der Herzbeschaffen­
heit eingehen, miissen wir uns einer Reihe von Inorphologischen Konstitutions­
anomalien, von Entwicklungsstorungen undlBildungsfehlern des Herzens zu­
wenden, die uns von schweren MiBbildungen des Herzens allmahlich zu der 
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morphologisch sich nicht dokumentierenden konstitutionellen" Organschwache" 
hiniiberIeiten sollen. 

Formale Entwicklungsanomalien. Schon Mec kel 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. In dieser Auf­
fassung steckt sicherIich ein Kern tiefer Wahrheit. 

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 schlieBIich durch Entwicklungshemmungen 
an den Klappen del' Ostien. Zu einem geringen Teile spielen offen bar auch 
fotale Entziindungsprozesse (Rokitansky) bei del' Entstehung kongenitaler 
Herzanomalien eine Rolle, wenn sie auch in ihrer Bedeutung iiberschatzt werden 
diirften. Eine oft nicht geringe Schwierigkeit fiir die Beurteilung del' Patho­
genese bringt die schon von Rokitansky gewiirdigte 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 del' angeborenen Herz­
fehler in diesem Zusammenhange geboten erscheinen laBt, ist einerseits del' 
Umstand, daB ihre Trager gelegentlich auch ein hoheres Alter erreichen, ja 
sogar als zum Militardienst tauglich befunden werden konnen (Brosch, eigene 
Beobachtung), wobei dann das anomal gebaute Herz einen ausgesprochenen 
Locus minoris resistentiae speziell fiir entziindliche Prozesse darstellt, und 
andererseits die Notwendigkeit, derIei angeborene Herzfehler als Teilerschei­
nung eines allgemeinen Status degenerativus anzusehen. 

Hohergradige Anomalien werden ihren Trager naturgemaB, falls er iiber­
haupt lebensfahig zur Welt kommt, in friiher Jugend dahinraffen. Leichtere 
Bildungsfehler des Herzens konnen dagegen lange Zeit hindurch vollig unbe­
merkt bleiben. So fand Brosch bei einem 21jahrigen Husaren, der durch Suizid 
geendet hatte, einen kreuzergroBen klaffenden Defekt del' Vorhofscheidewand 
mit enormer Hypertrophie des Herzens (Cor taurinum) und zyanotischer Indu­
ration 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. lch selbst sah einen kraftig entwickelten, muskulosen, 32jahrigen 
Feldwebel, der mehrere Monate den angestrengten Felddienst mitgemacht 
hatte, bis er - eines leichten Streifschusses wegen ins Spital kam. Dann erst 
wurde eine enorme Herzhypertrophie mit einem auf Distanz horbaren systo­
lischen Gerausch festgesteIIt, die ich mit groBter Wahrscheinlichkeit auf einen 
angeborenen Septumdefekt beziehen muBte. Baumler berichtet iiber einen 
Fall von offenem Ductus Botalli, 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. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf I. 20 
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Vierord t stellt die groBe Zahl del' in del' Literatur niedergelegten ange­
borenen Herzfehler zusammen, die mit anderweitigen Bildungsfehlern kompli­
ziert waren. Da mindestens 10% aller kongenitalen Vitien mit schwereren MiB­
bildungen anderer Organe einhergehen, so kann, wie diesel' Autor hervorhebt, 
von bloBen Zufalligkeiten keine Rede sein. Es handelt sich da um Zwerchfell­
defekte, persistierende Kiemengangsreste, Meckelsche Divertikel, Hufeisen­
nieren, Zystennieren, Kryptorchismus, Hypospadie, Syndaktylie und Poly­
daktylie, Wolfsrachen und Hasenscharte, um Iriskolobome und Mikrophthal­
mus u. v. a. Auch Defekte auf psychischem Gebiet wurden wiederholt bei 
kongenitalen Herzanomalien beobachtet. Hochsinger hebt die Kombination 
mit angeborenem Myxodem und Mongolismus hervor, insbesondere abel' mit 
del' letzterwahnten generellen somatischen und psychischen Hemmungsbildung .. 

Eine, wie wir spateI' noch sehen werden, nicht nul' allgemein biologisch 
interessante sondern auch fiiI' die Aufklarung des familiaren Vorkommens er­
worbener Herzkrankheiten wichtige Tatsache ist die gelegentlich eklatant zu­
tage tretende Hereditat kongenitaler Bildungsfehler des Herzens. So liegen 
Beobachtungen VOl' libel' drei, ja libel' fiinf Kinder mit angeborener Zyanose, 
die aus einer Ehe ·stammen1). 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 Blutsverwandtschaft, Lues odeI' auch Tuberkulose del' Eltern bei 
angeborenen Herzkrankheiten angetroffen werden, kann nicht wundernehmen, 
wenn man die bekannte blastophthorische Wirkung diesel' Momente berlick­
sichtigt. Bei del' Tuberkulose hat erst kiiI'zlich Cal mette wieder auf diese 
Verhaltnisse hingewiesen. Bemerkenswerter erscheinen mil' die Beobachtungen 
libel' Gelenkrheumatismus und erworbene Klappenfehler des Herzens in del' 
Aszendenz, insofern als sie vielleicht an eine hereditare Gewebs- bzw. Organ­
schwache des Herzens im Sinne von Marti us denken lassen. 

1m f6lgenden seien die wichtigsten Bildungsanomalien des Herzens bzw. 
die wichtigsten kongenitalen Herzfehler kurz besprochen. 

Semiotisch ist den allermeisten Fallen von kongenitalem Herzfehler ge­
meinsam die charakteristische, mitunter schon urimittelbar nach del' Geburt auf­
tretende Zyanose (Blausucht, Morbus coeruleus), die Kuhle del' Haut, Hyper­
globulie und die Entwicklung von Trommelschlegelfingern. In manchen Fallen 
fehlt allerdings, wie Ostrowski hervorhebt, die Zyanose und es besteht eine 
auffallende Blasse - Cyanosis alba. Als Ursache del' Zyanose kommt nul' zum 
geringeren Teil das Einstromen venosen Blutes in die Korperarterien, weit 
eher dagegen die venose Stauung durch Insuffizienz del' rechten Kammer und 
die Erweiterung del' Hautkapillaren (Vierordt) in Betracht. Moussous 
macht auch eine angeborene Hypoplasie des Lungenarteriensystems analog 
del' spateI' zu erorternden Hypoplasie des Aortensystems fiiI' die angeborene 
Zyanodermie verantwortlich. Diese Erklarung gilt zugleich fiiI' die niedrige 
Hauttemperatur. 1m Elektrokardiogramm wurde mehrfach die negative Initial-· 
schwankung als fiiI' kongenitale Herzanomalien pathognomonisch hervorge­
hoben (Steriopulo, Kraus, Groedel und Monckeberg, Mohr, Lohmann 
und E. Muller). Wie experimentelle Untersuchungen del' letzteren Autoren 

1) Borgherini berichtete tiber eine kongenitale HerzmiBbildung, die in einer Tauben­
familie mehrere Generationen. hindurch zur Beobachtung kam. 
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gezeigt haben, beruht diese Negativitat der J-(R-)Zacke lediglich auf einer 
abnormen Drehung des Herzens (vgl. auch Enthoven). Ratner macht neuer­
dings wieder auf die ungewohnlich groBe Ip-Zacke im Elektrokardiogramm 
aller angeborenen Herzfehler aufmerksam (vgl. auch Nicolai). 

Defekte des Ventrikelseptums. De£ekte des Ventrikelseptums (Ma­
ladie de Roger) durch unvollstandige Verwachsung der Ventrikelscheide­
wande und des Vorhofseptums kommen in der liberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle mit anderen Hemmungsbildungen des Herzens kombiniert vor. Bertels 
stellt lO FaIle von isoliertem Septumdefekt zusammen, in denen sonstige MiB­
bildungen fehlten. Die meisten dieser FaIle brachten es bis zu einem Alter von 
20-30 Jahren, der alteste beobachtete Fall wurde 36 Jahre alt. Starke Hyper­
trophie des Herzens, insbesondere der rechten Kammer, systolisches Gerausch 
an der Herzbasis und akzentuierter 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 Septum­
defekt eine abnorme Lage der Aorta verbunden, dergestalt, daB die Aorta 
ascendens nach rechts verlagert ist und der Arcus aortae liber den rechten . 
Bronchus hinwegzieht. Mohr macht auf die Wichtigkeit dieses rontgenologisch 
leicht feststellbaren Verhaltens fiir die Diagnose des Septumdefektes auf­
merksam. 

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 
zu entstehen, wenn ein gleichzeitiger Mitralfehler durch den im linken Vorhof 
herrschenden Dberdruck zu -einem Dberstromen aus diesem in den rechten 
Vorhof Veranlassung gibt und damit eine venose Stauung im groBen Kreislauf 
und eine bei bloBer Mitralinsuffizienz 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 Tro n ausfiihrt, erst wahrend der Lungenerkrankung ein Dber­
druck, und zwar im rechten Vorhof entstanden, und dadurch fand ein Dber­
stromen des venosen Blutes in den linken Vorhof statt. 

Defekte des Vorhofseptums. De£ekte der Vorhofscheidewand konnen 
in seltenen Fallen auch auBerhalb des Foramen ovale vorkommen, so unter 
diesem infolge mangelhafter Entwicklung des Septum primum oder liber ihm 
durch abnorm in der Scheidewand verlaufende Venenstamme (R. Paltauf). 
Sie werden gelegentlich wie im FaIle Paltaufs als Zufallsbefund erhoben 
(vgl. Zeidler). Bei vollstandigem Fehlen eines Vorhofseptums spricht man 
von einem Cor triloculare biventriculare. Merkwiirdigerweise konnen diese selte­
nen FaIle 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 Anomali!l zu sein (Foggie). Jensen beschreibt 
ein Cor biloculare bei einem 2 jahrigen Kind, bei dem sowohl Vorhof- als Kammer-

20* 
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scheidewand fehlte und infolgedessen nur ein gemeinsames Ostium mit fiinf 
Klappen vorhanden war. Das Septum trunci arteriosi war normal entwickelt. 
Mocny teilt einen Fall von ungeteilter Herzhohle mit, der ein Alter von 9 Mo­
naten erreichte. 

Persistierender Truncus arteriosus. Wenn die Bildung dieses Septums 
unterbleibt, so liegt ein 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 be­
sitzt meist drei Semilunarklappen. Herxheimer stellte 43 Falle dieser Ano­
malie 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 groJlen GefiiJle. Eine Transposition der groBen 
GeUBe derart, daB die Aorta 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 gleichzeitigem 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 Lindemann und Gruber). Es konnen auch die Aorta und die Pul­
monalarterie aus beiden Ventrikeln hervorgehen1}. Buschendorff beschreibt 
eine Verdoppelung des Aortenbogens, die dadurch zustande kam, daB der vierte 
Kiemenarterienbogen auf der Entwicklungsstufe des zweiten Embryonal­
monats stehen blieb. 

Stenose der Pulmonalarlerie. 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, sondem weiter 
nach Yom· inseriert und so der Ursprung der Pulmonalis abnorm eng wird. 
Diese Verlagerung des Septum aorticum erklart auch die sehr haufige Kombina­
tion der Pulmonalstenose mit Septumdefekt der Ventrikel, da die beiden Septa 
nicht miteinander verwachsen konnten. Die Aorta entspringt dann iiber dem 
Defekt aus beiden Ventrikeln. Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens, 
lautes, mit Fremissement einhergehendes systolisches Gerausch iiber der Pulmo­
nalis (eventuell Distanzgerausch) und schwacher II. Pulmonalton ermoglichen 
die klinische Diagnose. Bei Herzschwii.che kann allerdings das Gerausch ver­
schwinden und es werden nur die Herztone horbar (Vierordt). 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 irgendwelche subjektive 
Beschwerden auf die bestehende Anomalie hinweisen wiirden (vgl. Posselt). 
Mitunter findet man hinter dem verengten Ostium der Pulmonalis bei kongeni­
taler Pulmonalstenose eine zylindrische oder sackformige aneurysmatische 
Erweiterung der Lungenarterie mit oder ohne offenen Ductus Botalli, offenbar 
als Ausdruck der geringen Resistenz, der besonderen Schwache der GefiiBwand 
(Hochsinger). Es kommt auch eine Obliteration der Arteria pulmonalis in 

1) Robertson hat veJ'Sucht Analogien herzustellen zwischen mesen Fii.Ilen von ab­
normer Lagerung der groBen GefaBe beim Menschen und den Verhaltnissen, wie sie bei 
den verschiedenen Tierklassen unter normalen Bedingungen angetroffen werden. 
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ihrem Anfangsteil VOl', wobei dann diese aus del' Aorta durch den offenen Ductus 
Botalli gespeist wird (bei gleichzeitigem Septumdefekt). 

stenose del' Aorta. In analoger Weise kommt eine angeborene Stenose 
des Aortenostiums durch Verlegung des Septum trunci nach hinten zu­
stande, wofern nicht jener Zustand diffuser Endokardhyperplasie vorliegt, del' 
friiher irrtiimlich auf eine fotale Endokarditis zuriickgefiihrt wurde, nach den 
Untersuchungen Pototschnigs jedoch gleichfalls eine Bildungsanomalie dar­
steIlt, aus del' sekundar verschiedene MiBbildungen del' Aortenklappen hervor­
gehen. Gelegentlich kann bei vollkommener Obliteration des Aortenostiums 
del' Korperkreislauf lediglich durch den offenen Ductus Botalli besorgt werden. 
Zu unterscheiden von diesel' Form del' Stenose ist die gleichfalls kongenitale, 
zum Teil wenigstens auf einer Entwicklungshemmung beruhende Stenose 
des Aortenisthm us unterhalb del' Einmiindung des Ductus Botalli. Kli­
nisch dienen hier die Dilatation des Aortenbogens und del' aus ihm entspringen­
den GefaBe sowie die auBerlich sichtbaren, einen Kollateraikreisiauf hersteIlen­
den, erweiterten GefaBe zur Unterscheidung (vgl. F. Lommel). 

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 del' Pulmonalis, 
durch einen akzentuierten II. Pulmonalton, durch den Gerhardtschen SchaIl­
streifen und schlieBlich durch die Hypertrophie und eventuell Dilatation des 
rechten Herzens charakterisiert. Abelmann macht auf die Ungleichheit del' 
beiden Radialpulse aufmerksam. 1m Rontgenbild springt del' sog. II. linke 
Bogen stark VOl' (vgl. Th. und F. M. Groedel). Als Komplikation sieht man 
den offenen Ductus Botalli besonders bei del' Pulmonalstenose1). 

Durch Entwicklungshemmung, MiBbildung odeI' Endokarditis im Fotal­
leben entstandene Defekte am Klappenapparat del' verschiedenen Ostien 
konnen das klinische Bild angeborener Herzklappenfehler zur Folge haben. 

Duroziers "reine" Mitralstenose. Weitaus am wichtigsten sind hier die 
zuerst von Durozier eingehender gewiirdigten FaIle von "reiner" Mitral­
stenose ohne eine die iiberwiegende Mehrzahl del' gewohnIichen Mitralstenosen 
komplizierende Insuffizienz del' Klappen. Diese Falle betreffen meist schwach­
liche weibliche Individuen von infantilem Aussehen und oft ausgesprochen 
asthenischem Habitus (Stiller, StrauB, PawIinow, Hampeln u. a.). Es 
sind meist chlorotische, nervose und hysterische Frauen mit Neigung zu Erite­
roptose, die seit del' Kindheit an schlechtem Appetit, leichter Ermiidbarkeit 
und haufigem Nasenbluten gelitten haben. Die Menses pflegen verspatet auf­
zutreten; nicht selten bestehen Hamorrhoiden und Neigung zu Purpura odeI' 
Hamophilie (P a w Ii now). Gelenkrheumatismus und anderweitige sonst atio­
logisch in Frage kommende Faktoren pflegen bei del' Mehrzahl del' FaIle in del' 
Anamnese zu fehlen. In del' Regel habendiese Individuen von del' 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 del' Mitralstenose, 
VOl' allem das prasystolische Kreszendogerausch und Schwirren, del' laut klap­
pende I. Ton und das folgende diastolische Gerausch deuten dennoch mit aller 
Sicherheit auf die bestehense Affektion hin. Auffallend ist weiter del' gutartige 
Verlauf solcher FaIle, wenn auch gelegentlich Em bolien vorkommen (D u 1'0 z i e r , 

1) Brooks berichtet tiber die zufiillig gefundene Persistenz des Ductus Botalli bei 
einem Versuchshund. 
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Dieulafoy) und ein Alter jenseits des 5. Dezenniums nur ganz vereinzelt er­
reicht wird (Hampeln). Kompensationsstorungen sind selten und treten spat 
auf (Bard). Pathologisch-anatomisch findet man die Klappen solcher FaIle 
glatt, ohne Unebenheiten; lediglich ihre Randel' sind verschmolzen, so daB 
eine trichterformige Stenose des Ostiums zustande kommt. 

Beziiglich del' Deutung diesel' FaIle sind allerdings die Meinungen noch recht 
geteilt. Wahrend die einen Autoren derartige FaIle fiir extrauterin erworben 
halten und als durch Endokarditis hervorgerufen ansehen, wobei die beson­
dere Korperbeschaffenheit solcher Leute, die Schwachlichkeit, hypoplastische 
GefaBbeschaffenheit, Chlorose usw. zur Entstehung gerade diesel' Klappen­
feWerform disponieren soIl (Hampeln), lehnen andere Autoren (Huchard, 
Bard, Rosenfeld, Pawlinow, v. Neusser u. a.) einen endokarditischen 
Ursprung diesel' reinen Mitralstenosen ab und fiihren sie auf Enhricklungs­
storungen, auf eine Hypopla.sie des Herzens zuriick. Daher wird auch von 
einer kongenitalen Mitralstenose gesprochen (Huchard, Pawlinow, 
v. N eusser). Letzterer fiihrt sie unter den Manifestationen des Status thymico­
lymphaticus an. Bard bezeichnet diese "Duroziersche Krankheit" auch als 
dystrophische Form del' Mitralstenose und nimmt als atiologisches Moment 
jede Art hereditarer Belastung und aIle Krankheiten del' ersten Jugend an, 
die geeigent sind dystrophische Zustande oder Entwicklungsstorungen zu ver­
ursachen, VOl' allem die Tuberkulose und kongenitale Syphilis. Fiir ihn ist dem­
nach die D uroziersche Krankheit nul' zum Teil kongenital. Auf die hereditare 
Belastung mit Tuberkulose hatte insbesondere Teissier groBen Wert gelegt 
und angenommen, daB bei Kindem tuberkuloser Miitter die durch das tuber­
kulose Gift hervorgerufene Neigung zur Entwicklung fibrosen Gewebes' schon 
im Embryonalleben zum Ausdruck komme. Infolge diesel' fibrosen Diathese 
werde nun del' freie Rand del' Klappen und vielleicht die Sehnenfaden verdickt 
und retrahiert, wahrend die Klappen selbst zart bleiben. Dadurch entstehe 
die Trichterform del' reinen Mitralstertose. Warum die fibrose Diathese im Em­
bryonalleben gerade nul' an den Mitralklappen zum Ausdruck kommen soIl, 
das bleibt unserem Verstandnis auch weiter verschlossen. Kongenitale Lues 
wurde bei diesel' Form del' reinen Mitralstenose wiederholt beobachtet (Chauf­
fard, Nathan). 

Urn del' Durozierschen Krankheit an diesel' Stelle ihren Platz zu sichel'll, 
miissen wir auf die Ausfiihrungen Hampelns eingehen. Gegen seine Auffas­
sung derselben als einer extrauterinen erworbenen Endokarditis spricht erstens 
das FeWen des sonst fiir Endokarditis charakteristischen anatomischenBefun­
des, zweitens die von Hampeln selbst bestatigte giinstige Prognose, wie sie 
bei del' gleichzeitigen asthenischen Konstitutionsanomalie wohl schwer ver­
standlich ware, und scWieBlich die Schwierigkeit, in del' asthenischen Konstitu­
tionsanomalie eine Disposition fiir diese ganz bestimmte anatomische Form des 
Ausgangs einer endokarditischen Erkrankung zu erblicken. Die klinischen und 
pathologisch-anatomischen Besonderheiten del' Duro zierschen Mitralstenose, 
ihr Vorkommen in einem Milieu verschiedenartiger anderweitiger Entwick­
lungsanomalien (Pawlinow, Heitz und Sezary, Klippel und Chabrol, 
v. Neusser, ChauUard u. a.) und besondert! ihre Kombination mit abnormer 
Kleinheit des Herzens (Pawlinow) und Hypoplasie del' GefaBe (v. Neusser) 
berechtigen dazu, ihr eine Sonderstellung einzuraumen. Zum Teil mag es sich, 
wie Pawlinow annimmt, urn eine valvulare Form, urn unvollkommene Ent­
wicklung del' MitralOffnung durch Verschmelzung del' Mitralklappenrander 
handeln, zum Teil diirfte eine rein "ostiale" Stenose, eine kongenitale Verenge-
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rung des Mitralringes bei normalen Klappen vorliegenl). 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 hii.ufiger Beginn in 
der Pubertat, Umstande, die Hampeln zugunsten einer erworbenen Endo­
karditis anfiihrt, werden bei unserer Auffassung verstandlich, wenn man die 
starkere Inanspruchnahme des Herzens, sein gesteigertes Wachstum zu dieser 
Zeit in Betracht zieht. Fiir die kongenitale Natur der Durozierschen Krank­
heit spricht auch die negative Initialschwankung im Elektrokardiogramm, 
wie sie Lohmann und E. Miiller beobachtet haben. 

Bards "funktionelle" Mitralstenose. Mit Recht trennt Bard eine Gruppe 
"funktioneller Mitralstenosen" ab, die differentialdiagnostisch gegeniiber 
der D urozierschen Krankheit mitunter groBe Schwierigkeiten bereiten konnen, 
zumal sie gleichfalls bei Chlorotischen und NervOsen vorkommen. Es sind 
das FaIle, in denen die palpatorischen und auskultatorischen Symptome der 
Mitralstenose meist nur in geringer Intensitat ausgepragt und vor allem sehr 
veranderlich sind, gelegentlich auch voriibergehend vollig verschwinden. lch 
glaube im Gegensatz zu anderen Autoren diesen Typus anerkennen zu miissen, 
zumal ich ihn bei endemischem Kropf einigemal beobachtet habe. Anderweitige 
Storungen einer Mitralstenose werden in solchen Fallen meist vermiBt. Die 
Erklarung der klinischen Erscheinungen sucht Bard in funktionellen Fal}toren: 
in der Beschaffenheit des Blutes, die die Entstehung verschiedener Gerausche 
bei Chlorose begiinstigt, und in der Schnelligkeit des Blutstromes, welche bei den 
briisken, hyperkinetischen Kontraktionen eines nervosen Herzens erheblich 
gesteigert sein konne. lch glaube, daB auch abnorme Kontraktionsvorgange 
der den Annulus fibrosus des Mitralostiums umgebenden Myokardfasern in 
Betracht zu ziehen sind, wie dies ahnlich schon Ro yer angenommen hat. Dies 
wiirde den Wechsel der Symptome sehr wohl erklaren. So gut eine mangelhafte 
Kontraktion der die Atrioventrikularmiindung verengenden Muskelfasern eine 
-muskulare Insuffizienz der Klappen bedip.gen kann (Krehl), ebensogut scheint 
mir zu intensive spastische Kontraktion, ein erhohter Tonus <lleser Muskel­
fasern eine funktionelle Stenose erzeugen zu konnen. Franz6sische 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 Ana­
logon. 

Abnorme Sehnenfiiden. Klinisches Interesse konnen unter Umstanden 
abnorme Sehnenfaden gewinnen, wenn sie zu lauten musikalischen Ge­
rauschen Veranlassung geben. Zum Teil stammen solche Sehnenfaden von 
entarteten Muskelfasern ab, haufig sind es, wie Tawara zuerst zeigte, von der 
Wand abgelOste Teile des Hisschen atrioventrikularen Biindels. Die abnormen 
Sehnenfii.den 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 Bildnngsfehler.· .Ahnlich wie Sehnenfii.den konnen auch 
Papillarmuskeln abnorm verlaufen, ohne daB derartigen Anomalien allerdings 

1) Franzosische Autoren setzen diese Stenose mit der Angustie der Aorta bei Chlorose 
in Analogie (Mag il). 
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eine klinische Bedeutung zukame. So sah ich bei einem Fall von pernizioser 
Anamie einen vom Ventrikelseptum gegen die vordere Wand des linken Ven­
trikels· binziehenden breiten Muskelstrang. Gleichzeitig bestand eine alte 
endokarditische Mitralstenose und -insuffizienz rheumatischen Ursprungs. 

Es bedarf kaum einer Erwahnung, daB abnormer Verlauf und Vertei­
I ung des Atrioventrikularbiindels auch bei verscbiedenen Entwicklungs­
storungen des Herzens beobachtet wird (Monckeberg, Morison). 

Falle von angeborenen Herzdivertikeln haben kaum ein klinisches 
Interesse, da sie die friiheste Jugend kaum iiberleben. 

Die in seltenen Fallen auch in hoherem Alter beobachteten Netzbil­
dungen im rechten Vorhof konnen gelegentlich zu Thrombenbildung mit 
konsekutiver Lungenembolie disponieren. Sie steUen nach Chiari und Prze­
woski Residuen der Valvula venosa dextra und des Septum spurium dar. 

Angeborene Lageanomalien des Herzens. Praktisch wichtiger als diese 
Zustande sind die als Zeichen degenerativer Korperverfassung vorkommenden 
angeborenen Lageanomalien des Herzens, insbesondere weil bier 
kontinuierliche Ubergange zur Norm existieren. Wir miissen bier zunachst 
unterscheiden zwischen Lageanomalien, die auf einer Anderung des normalen 
Neigungswinkels des Herzens beruhen, und solchen, die bei normalem Neigungs­
winkel in einer regelwidrigen Verteilung der Herzmasse mit Bezug auf die Me­
dianlinie des Korpers bestehen (vgl. Kreuzfuchs). Der Neigungswinkel des 
normalen, schraggestellten Herzens, d. h. der Winkel zwischen Langsachse des 
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 Differenzen der HerzgroBe sowohl den Neigungs­
winkel als die Verteilung der Herzmasse gegeniiber der Korpermitte beein­
flussen. Die Moglichkeit, alle diese Verhaltnisse in die klinische Diagnostik ein­
zubeziehen, verdanken wir ZUlli weitaus groBten Teilder Rontgendurchleuchtung. 

Dextrokardie. Die schwers~e 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
flache ist hierbei in der Sagittalebene und zwar in der Mittellinie des Korpers 
mit der spiegelnden Flli.che 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 reehts 
unten (stattlinks unten) verlaufen. Die Aorta entspringt bier 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 attch 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. Schrotter, Lochte, Paltauf, Foggie, Weinberger u. a.). Bei 
mehreren derartigen Fallen ergab die Obduktion keine echte Dextrokardie 
sondern komplizierte MiBbildungen des Herzens, vor aUem mit Transposition 
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del' groBen GefaBe. Auch el'worbene Zustande wurden bei del' Autopsie mehrfach 
aufgedeckt, wo klinisch eine kongenitale Dextrokardie angenommen worden war. 
Wir vel'danken P a I t a uf die Aufklarung des Entstehungsmechanismus diesel' 
von ihm als Dextl'oversio bezeichneten Verlagerung des Herzens. Die Herz­
spitze erscheint hier rechts, del' Neigungswinkel ist wie bei echter Dextrokardie 
ein negativer, d. h. die Langsachse des Herzens verIauft von links oben nach 
rechts unten, rechte und linke Herzhalfte sind abel' nicht vertauscht und die 
Herzspitze wird vom linken Ventrikel gebildet. Das Herz hat eine extreme 
Pendelbewegung von links nach rechts vollfiihrt, so daB sein friiherer linker 
Rand und die friihere hintere Flache des linken Ventrikels nunmehr auf das 
Zwerchfell zu liegen kommen. Eine Perikarditis in friiher Jugend mit betracht­
lichem Exsudat kann, wie Paltauf zeigte, die Entstehung einer solchen Dextro­
version zur Folge haben. Desgleichen kann die Entwicklung einer Hypertrophie 
del' linken Kammer in einer friihfotalen Periode Veranlassung zu einer Dextro­
version geben (Pal). Indemans sah eine kongenitale Dextrokardie bei Onkel 
und Neffen. 

Dextroposition und Medianstellung des Hel'zens. Wichtiger als die seltenen 
FaIle von reiner Spiegelbildlage, von echter Dextrokardie ist die kongenitale 
VerIagerung des Herzens in toto odeI' zum groBten Teile nach rechts bei im 
wesentlichen normalem Neigungswinkel. Die Herzspitze sieht in solchen Fallen 
nach links und wird vom linken Ventrikel gebildet, del' "SpitzenstoB" kann 
allerdings in del' rechten Thoraxhalfte vom rechten Herzen hervorgerufen 
werden. Will man nichts anderes als die Rechtslage des Herzens damit be­
zeichnen, so mag man solche FaIle Dextrokardie im weiteren Sinne des Wortes 
benennen. Besser ist es jedenfalls den Ausdruck Dextrokardie fiir die oben 
genannte Lageanomalie zu reservieren und hier mit Kreuzfuchs von einer 
Dextroposition des Herzens zu sprechen. Zwischen normaler Herzlage 
und Dextroposition sind natiirlich aIle Abstufungen moglich, die bei annahernd 
gleichmaBiger Verteilung del' Herzmasse zu beiden Seiten del' Mittellinie als 
Medianstell ung des Herzens zu bezeichnen sind (Abb. 46 und 47). Auch 
diese Lageanomalie kann sekundar bedingt odeI' erworben sein. Kongenitale 
Hypoplasie del' rechten Lunge (vgl. Foggie, Dal Lago)l), PleuraergiiBse und 
-verwachsungen, eventuell auch pranatal, Skoliose, Aneurysmen del' Aorta 
descendens, Mediastinaltumoren, diaphragmatische Hernien konneneine Dextro­
position des Herzens herbeifiihren. AIle diese Moglichkeiten miiBsen durch 
exakte klinische Untersuchung ausgeschlossen werden (Anamnese, gute Ver­
schieblichkeit des Herzens und del' Lunge, Beobachtung del' Zwerchfellbewegung 
VOl' dem Rontgenschirm usw.), ehe eine kongenitale Medianstellung odeI' Dextro­
position des Herzens angenommen wird. Nach Chalier und Rebattu weicht 
das Elektrokardiogramm nul' durch die oft starke Akzentuation del' negativen 
Ja-Zacke von del' Norm abo 

Die Dextroposition des Herzens, besonders abel' ihr leichterer Grad, die 
Medianstellung kann als Teilerscheinung eines Status degenerativus gar nieht 
selten beobaehtet werden. Wir sehen hierbei von den Fallen mit Abweiehungen 
des Neigungswinkels von del' Norm und mit kongenitaler Kleinheit des Herzens, 
wie wir sie im folgenden noeh zu erortern haben werden, vollstandig abo Eine 
geringfiigige Medianstellung wird wohl in den allermeisten Fallen erst durch 

1) Angeborene Defekte del' linken Lunge konnen auch eine mehr odeI' mindel' starke 
Verlagerung des Herzens nach links zur Foige haben (Reinhold). 1m Faile Lande ver­
ursachte eine blasige MiJ3bildung der linken Lunge eine Verdrangung des Herzens nach der 
rechten Seite. 
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die radiologisehe Untersuehung aufgedeekt. leh sah sie oh~e eine weitere Ano­
malie am Herzen und ohne subjektive Erseheinungen - nieht selten findet man 
allerdings, worauf wir noeh zuriiekkommen, ein systolisehes akzidentelles Ge­
rausch iiber dem Pulmonalostium und einen akzentuierten, eventuell gespal-

Abb.46. Links normale. Herz. Rechts median ge.telltes Rerz . 

tenen II. Pulmonalton - ich sah sie also bei den verschiedensten auf dem 
Boden einer degenerativen Konstitution gedeihenden Erkrankungen und Ano­
malien, so bei Phthisikem, bei Bronchialasthma, bei Hysterie, bei orthotiseher 
Albuminurie, bei Kropf u. v. a. Es ist bekannt, daB das normale Kinderherz 
etwas mehr median ge1agert ist als das des Erwaehsenen. leh habe gelegent­

Abb.47. lIIedianstellnng des Rerzens. 

lieh der Demonstration eines 
Falles von Dextroposition 
bzw. Medianstellung des Her­
zens dureh Stoerk darauf 
aufmerksam gemacht, daB 
naeh den Untersuchungen 
Bol ks die asymmetrische 
Lage des Herzens eine Folge­
erscheinung des aufrechten 
Ganges beim Menschen dar­
stellt und selbst bei den Men­
schenaffen, Orang, Gorilla und 
Schimpanse noch nicht in 
dieser Weise ausgebildet ist. 
Es ware demnach die Me­
dianstellung des Herzens 
nicht nur als infantilistische 
Entwicklungshemmung, son-
dem gleichzeitig als atavisti­

scher Riicksehlag aufzufassen. Tatsachlich findet man in solehen Fallen auch 
anderweitige Zeichen kongenitaler Minderwt'rtigkeit, so im FaIle Stoerks 
abnorme Kleinheit des K6rpers starke Hyperplasie des lymphatischen Rachen­
ringes und Scaphoidscapula hohen Grades. Diese VerhliJtnisse veranschaulicht 
auch der folgende Fall recht gut, den ich an del' Poliklinik meines Chefs, Prof. 
Mannaberg, beobachten konnte. 
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Seh. W., 18jahriger Goldarbeitergehilfe, sueht wegen der vollig typischen Symptome 
eines Icterus catarrhalis die Poliklinik auf. Die Erkrankung datiert seit einer Woche. Bei 
der Untersuchung zeigt es sich, daB eine Herzdampfung und ein SpitzenstoB auf der linken 
Thoraxseite fehlt, wahrend ein offenbar dem Herzen entsprechender Dampfungsbezirk 
zwischen rechtsseitiger Medioklavikularlinie, dritter rechter 
Rippe und Mitte des Sternums vorhanden war. Der "Spitzen­
stoB" war im 4. Interkostalraum, in der Mitte zwischen 
rechter Medioklavikularlinie und rechtem Sternalrand fiihlbar, 
war he bend und verbreitert. An der Herzbasis ist inkonstant, 
besonders beim Stehen, ein kurzes systolisches akzidentelles Ge­
rausch neben dem gut erhaltenen I. Ton horbar. In jugulo 
ist eine Pulsation fiihlbar. Die Radialarterien sind eng und 
rigid. Pulsfrequenz 60. Druck systol. rechts 114, links 104 (Riva­
Rocci). Der Druck erweist sieh als auBerordentlich labil und 
wechselnd, mitunter ist er im Stehen etwaS hoher als im Liegen, 
immer aber rechts wesentlich hoher als links. VOl' dem Ront­
genschirm erweist sich das Herz in toto nach rechts ver­
schoben ohne Veranderung der Lage der longitudinalen Achse. 
Der rechte Vorhof ragt weiter nach rechts als der linke Ven­
trikel nach links. Ventrikelkontraktionen links vom Typus des 
normalen linken Ventrikels (Mahlbewegung der Spitze). Der 
"SpitzenstoB" wird im vorliegenden FaIle jedenfalls nicht von 
der Spitze, sondern vom rechten Herzen gebilde.t . Keine Ver- Abb.48. Tropfenherz. 
anderung der HerzgroBe, gute Beweglichkeit, keinerlei Ad-
hasionen. 

Was die Konstitution des Pat. aniangt, 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 
Bauchdeckenreflexe sind sehr lebhaft. 
Starke respiratorische P,ulsirregularitat. 
K iillie Hande. 

Als Kind Diphtherie, mit 8 Jahren 
Lungenentziindung iiberstanden, sehr 
haufig Schnupfen, sonst gesund .. Vater 
mit 45 Jahren an "Verkalkungen" ge­
storben, Mutter ist seit ihrer Jugend 
asthmaleidend. Die zwei alteren Ge­
schwister sollen geslind sein. 

Steilstellung des Herzens (Trop­
fenherz). Haufiger als die reine 
Medianstellung bzw. die Dextro­
position des Herzens ist die durch 
eine Abnahme des NeigungswinkeIs 
charakterisierte und . naturgemaB 
mit Medianverschiebung einher­
gehende Vertikal- oder Steil­
stell ung des Herzens, das so­
genannte "Tropfenherz" oder 
das "Herz der Engbriistigen" 
Kra us) 1) (Abb. 48 und 49). Abb. 49. Steil stell uug des Herzens (Tropfenherz). 

Die Lage des Herzens ist be-
kanntlich schon unter normalen Verhaltnissen keine fixe, sondel'll von den 
Schwankungen der Konfiguration der Nachbargebilde, so von der K6rperIage, 

1) Richtiger ware es, von einem Herzen der "Langbriistigen" zu sprechen. Gleich­
sinnige Bezeichnungen fiir diesen Zustand sind Hangeherz, Cor pendulum, coeur en goutte, 
dropping heart. 
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vom Atemtypus, von der Gasfiillung des Magens und der Da.rme abhangig. 
Die Bedingungen, unter welchen nun eine Vertikalstellung des Herzens zustande­
kommen kann, sind verschieden. Das normale Herz ist oben an den groBen 
GefaBen, der Trachea und der Halsfaszie aufgehangt und ruht unten auf dem 
Zwerchfell. Eine Vertikalstellung des Herzens kann unter diesen Umstanden 
zustandekommen: 1. durch abnorme Entfernung des Zwerchfells vom Auf­
hangeapparat der GefaBe, 2. durch abnorme Kiirze dieses Aufhangeapparates 
und 3. durch abnorme Kleinheit des Herzens. 

Was die erste Moglichkeit anlangt, so verdanken wir Wenckebach sehr 
wert volle 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 Tropfenherzen einhergeht, da die 
Unterlage des Herzens, das Diaphragma, von ihm abgeriickt ist. Der Thorax 
piriformis entwickelt sich ja, wie Wenckebach ausfiihrt, infolge mangel­
hafter und fehlender Zwerchfelltatigkeit und deshalb besonders ausgiebiger 
kostaler Atmung. Die Zwerchfelltatigkeit aber ist ungeniigend oder fallt ganz 
aus' (paradoxe Zwerchfellbewegung), wenn bei hohergradiger Enteroptose in­
folge des negativen Druckes in der Bauchhohle das Zwerchfell nicht oder nicht 
ausreichend genug exspiratorisch in die Hohe emporgedrangt wird. Auf den 
naheren Mechanismus dieses Zustandes, sowie die durch ibn bedingten Folge­
erscheinungen seitens des ZirkulationSapparates solI in einem der folgenden 
Kapitel bei Erorterung der Enteroptose zuriickgekommen werden; eine pri­
mare Anomalie des Herzens oder der GefaBe liegt ihm ja nicht zugrunde. Es 
sei nur noch erwahnt, daB gelegentlich sogar ein vergroBertes Herz infolge von 
Zwerchfelltiefstand Tropfenherzform annehmen kann (Wenckebach). Eine 
Andeutung von Tropfenherzform kann man iibrigens unter normalen Verhalt­
nissen wahrend jeder Inspirationsphase beobachten. Die Herzspitze riickt dann, 
wie zuerst von H olz k nech 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 Kiirze des 
Aufhangeapparates oder abnorme Kleinheit des Herzens bedingte Tropfen­
herzforin, wie sie von Kraus bei Engbriistigen beschrieben wurde. Eine ge­
sonderte Besprechung dieser beiden Moglichkeiten eriibrigt sich schon deswegen, 
weil sie in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl kombimert in Erscheinung 
treten diirften. Wir gehen mit der Erorterung dieser Zustande gleichzeitig zu 
den konstitutionellen GroBenanomalien des Herzens und der GefaBe iiber. 

Es ist leicht verstandlich, daB ceteris paribus, d. h. bei gleichbleibendem 
Aufhangeapparat und Zwerchfell, das Herz um so mehr eine Vertikalstellung 
einnehmen muB, je kleiner es ist. Ware es so klein, daB es das Zwerchfell gar 
nicht erreichte, dann miiBte es, wie Kra us ausfiihrt, senkrecht an seinem Auf­
hangeapparat herabhangen: Andererseits spielt die Lange des Aufhangeapparates 
fiir den Neigungswinkel des Herzens eine wichtige Rolle. Beim atrophischen 
Greisenherzen z. B. wird die Kleinheit des Herzens durc.h die langeren, gedehnten 
groBen GefaBe paralysiert, das Herz erreicht trotz seiner Kleinheit das Zwerch­
fell zur Geniige und ruht ihm auf. Das Gegenteil davon, eine Begiinstigung der 
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Tropfenherzform, muB hingegen durch abnorme Kiirze der groBen GeflWe zu­
stande kommen, wie sie gelegentlich eine generelle Hypoplasie des Arterien­
systems kennzeichnetl). 

Eine scharfe Grenze besteht iibrigens zwischen diesem zu kleinen Herzen der 
Engbriistigen, wie es Kraus geschildert hat, und demjenigen Wenckebachs 
bei hochgradigem Zwerchfelltiefstand nicht, denn auch die Korperwuchsform 
der Engbriistigen oder, was damit wohl identisch ist, der Asthenischen ist 
durch einen tiefen Zwerchfellstand gekennzeichnet. Es ist ja fiir den vor­
liegtnden Fall irrelevant, ob der tiefe Zwerchfellstand ein absoluter oder nur 
ein relativer ist, d. h. ob er nur durch den steilen Rippenverlauf bedingt wird. 
Vberdies betont Kraus, daB es sich bei dem Herzen der Engbriistigen durch­
aus nicht immer um ein absolut zu kleines Herz handelt, daB vielmehr haufig 
nur eine korrelative Kleinheit der Herzdimensionen gegeniiber bestimmten 
anderen Dimensionen des Thorax vorliegt. Zu dem kann sich ofters im Laufe 
des Lebens auch das Tropfenherz "auswachsen" (Kraus, Diinner), ebenso 
wie die Engbriistigkeit sich allmahlich den normalen Dimensionen nahert. 

Das Herz der Engbriistigen ist nicht nur, wie schon aus dem Gesagten her­
vorgeht, durch eine auffallende Hohe gegeniiber der Breite seines Schattens 
im Rontgenbilde, durch seine Medianstellung sowie den geringeren Neigungs­
winkel, sondern auch durch I!eine abnorme Entfernung von der vorderen Thorax­
wand charakterisiert. Kra us konnte rontgenoskopisch durch Beobachtung 
des sog. Retrosternalfeldes feststelleD, daB das Herz der Engbriistigen der 
vorderen Thoraxwand nicht in dem gewohnlichen Umfange anliegt. Ebenso wie 
sich die mediane Lage des Herzens in gewissen Fallen schon perkutorisch demon­
strieren laBt, ebenso ist auch der "Situs profundus cordis" perkutoril!ch zu er­
mitteln, indem die Herzdampfung eingeengt oder fast ganzlich geschwunden 
ist. Nach H. Frey ist iibrigens der Situs cordis profundis 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. Miiller) 2). Der rechte Rand 
des Herzschattens wird beim Tropfenherzen nicht, wie normal, nur yom rechten 
Vorhof, sondern auch yom rechten Ventrikel formiert. Auf die Ausladung des 
linken mittleren Herzschattenbogens im Rontgenbild, wie sie zum typischen 
Bilde des Tropfenherzens gehort (Kra us), 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. Miiller 

zeigt das Elektrokardiogramm abnorm geringe Ausschlage. Der SpitzenstoB 
pflegt auffallend kraftig zu sein, rontgenoskopisch manifestiert sich dies durch 
den starken Aktionstypus des Herzens. Dabei ist aber der Blutdruck in der Peri­
pherie eher niedrig. Ferner zeigt dieses Herz eine ganz auBergewohnliche passive 
Beweglichkeit, besonders bei Rechtslage. Nach angestrengter Muskelarbeit hort 
man sehr haufig ein systolisches Mitralgerausch, wahrend in der Ruhe der 
Auskultationsbefund normal ist. Die Ursache dieses Gerausches sieht Kra us 
in einem Nachlassen des Tonus des Herzens. 

Die Trager dieser Krausschen Tropfenherzform zeigen stets eine erhohte 
Pulsfrequenz und haufig Palpitationen. Korperlichen Anstrengungen sind sie 

1) VgI. d88 "Ortnersche Zeichen" weiter unten. 
2) Dieses Kriterium widerspricht entschieden der Auff88sung Wenckebachs, der 

in letzter Zeit ein hypopl88tisches Tropfenherz iiberhaupt nicht anerkennen moohte. 
Geigel fand durch genaue Messungen (vgl. S. 319), daB etwa die Halfte aIler FaIle von 
Tropfenherz zu klein ist. 



318 ZirkuJationsapparat. 

nicht gewachsen, was sich haufig erst wahrend des militarischen Trainings 
herausstellt. "Bei der Muskelarbeit wird alsbald die Herzaktion stiirmisch, 
die Arbeit selbst wird nicht selten trotz aller Willensbemiihungen wie auf einen 
absoluten Zwang hin vom Patienten p15tzlich unterbrochen." Eine Erklarung 
dieses Umstandes ist zum Teil in den Erwagungen Wenckebachs iiber die 
Mechanik des Cor pendulum gegeben. Statt wie unter normalen Verha.ltnissen 
in bequemer Lage durch das Zwerchfell unterstiitzt zu werden, muB es sich an 
seinem Aufhangeapparat, an den groBen GefaBen, an der Trachea und der Hals­
faszie gleichsam hinaufziehen. Oftmals kann man vor dem Rontgenschirm 
beobachten, wie durch das Herunterhangen der Herzspitze diese bei der Kammer­
systole nicht nach innen, sondern mehr nach oben ausweicht. "Wie der Gym­
nastiker beim Sichaufziehen am Trapez an diesem einen Zug nach unten ausiibt, 
so zieht auch das Herz bei seinen Kontraktionen mittels der groBen GefaBe die 
Trachea nach unten. Die Trachea erfahrt dadurch bei jeder Systole einen leichten 
Ruck nach unten". Dies ist die Erklarung fiir das von Wenckebach bei 
Zwerchfelltiefstand beschriebene Oliver-Cardarellische Symptom, welches 
jedoch offen bar auch bei den anderen Formen von Tropfenherz vorkommt. 
NaturgemaB ist hier das Symptom nicht so deutlich ausgepragt wie bei groBen, 
stark pulsierenden Aortenaneurysmen und wird, wie 'Venckebach hervor­
hebt, nicht selten inspiratorisch verstarkt. Es ist aber gleichzeitig der sichtbare 
Ausdruck der nicht unbedeutenden Schwierigkeiten, unter denen das Cor 
pendulum, sei es infolge von 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 in­
folge der Hebung der oberen Brusthalfte diese Schwierigkeiten .noch vermehren, 
die Zirkulation ungiinstig beeinflussen und dazu £lihren, 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 fiir das von ihm bei 
Zwerchfelltiefstand beobachtete und, wie ich hinzu£ligen mochte, bei jeder 
Art von Cor pendulum gelegentlich vorkommende inspiratorische Anschwellen 
der Halsvenen und Kleinerwerden der Radialpulse ("Pulsus paradoxus") 2). 
Eppinger faBt die verstarkte Zervikalkriimmung 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 das Gegenteil desselben ist die 
sog. Cardioptose oder Ptosis cordis, worunter Rummo eine Senkung des 
Herzens infolge einer Lockerung seiner oberen Befestigungen versteht. Er und 
seine Schiller Ferrannini und de Renzi glauben annehmen zu diirfen, daB 
eine primare angeborene Schwache des elastischen Gewebes, des Aufhange­
apparates der groBen GefaBe diesen Zustand bedingen kann und halten es fiir 
moglich, daB das herabgesunkene Herz das Zwerchfell und sogar die Leber 

1) Die Steigerung des negativen Druckes in den intrathorazischen extrapulmonalen 
Teilen wahrend der Inspiration bedingt namlich eine Erschwerung der Herzkontraktion, 
namentlich bei den diinnwandigen Vorhiifen. Dem entspricht im Elektrodiagramm das 
Kleinerwerden der J·Zacke wabrend der Einatmung (Kraus und Nicolai, p.257). 

2) Bekanntlich gibt We ncke bacb eine ganz analoge Erklarung - inspiratoriscbe Er­
schwerung der Herzaktion - fiir die gleichen Symptome bei adbasiver (Mediastino-) Peri· 
karditis. DaB aucb das Oliver - Cardarellische Symptom unter diesen Verhaltnissen 
zustande kommen kann, wissen wir durch die Untersuchungen von Radonicic. 
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binabdrangen kann. Das Krankheitsbild soll an und fiir sich schon selten sein 
und erscheint der Enteroptose koordiniert, aber durchaus nicht immer mit ihr 
kombiniert. Verwandt diesem Zustande ist die Schlaffheit des Herzmuskels, 
der wie ein schlecht gefiillter Beutel dem Zwerchfell aufliegt. F. A. Hoffmann 
hat das als Cordatonie bezeichnet und halt die GroBe des Winkels zwischen 
linkem Herzrand und Zwerchfell fiir ein Kriterium desselben. Die Cordatonie 
kann auch bei einem Tropfenherzen vorhanden sein (vgl. auch C. Plaut). 

Konstitntionelle GroBenanomalien. Wenden wir uns nun den konstitutio­
nellen GroBenanomalien des Herzens und der GefaBe zu, unabhangig 
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 thymico­
lymphaticus kombiniert, welcher seinerseits nicht selten mit abnormem Zwerch­
fellhochstand (Byloff) einhergeht, andererseits, weil die hypoplastische Aorta, 
wie wir im folgenden noch erortern werden, durchaus nicht immer abnorm kllrz 
sondern gelegentlich sogar infolge ihrer groBeren Elastizitat abnorm in die 
Lange gezogen sein kann (Virchow, v. Neusser). Dementsprechend fand 
denn auch Geigel ein kleines Herz haufiger ohne Tropfenform als mit derselben. 

Die Beurteilung der HerzgroBe und vor allem die Feststellung einer Hypoplasie des 
Herzens ist allerdings keine ganz einfache Sache. Bekanntlich ist auch die Orthodiagraphie 
und Femaufnahme des Herzens kein ganz zuverliissiger MaBstab, da uns diese Verfahren 
nur iiber zwei Dimensionen der HerzgroBe unterrichten un'd den EinfluB des Zwerchfell­
standes auf die GroBe der Herzsilhouette nicht ausschalten. tlberdies darf die HerzgroBe 
immer nur relativ, d. h. im Verhiiltnis zu den GroJ3endimensionen des iibrigen Organismus 
beurteilt werden. Eine exaktere klinische Bestimmung der HerzgroJ3e Buchte GeigeJ 
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 orthodiagraphisch aufgenommenen Herzsilhouette. 

V = If· :c' Dieser Wert durch die Zahl Kilogramme des Korpergewichtes dividiert, 
3yJf 

gibt den Wert fiir das Volumen des Herzens pro Kilogramm Korpergewicht, den Geigel 
als Herzquotienten (HQ) bezeichnet. Der Vereinfachung wegen laBt nun Geigel den Wert 

4 _ = 0,7525, d. i. anniihemd 3/" weg und erhaIt ein MaJ3, das er den reduzierten Herz-
3yJf 
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 Falle wohl ein 
hypoplastisches Herz. . 

Etwas anders verfiihrt Brugsch, der das Verhaltnis des Herzvolumem zum Rumpf­
volumen, die von ihm Eogenannte "Herzrelation" zur Grundlage nimmt. Das Herzvolumen 
berechnet er anniihenid auf die Weise, daB er es einer Kugel mit dem Radius gleich dem 
hal ben Transversaldurchmesser gleichsetzt, das Rumpfvolumen ist nach Brugsch 

Distantia jugulo-pubica (Brustumfang)2 d "h d 't 'd .. . 
= 4 Jf ' a er es anna em ID1 emJerugen emes 

Zylinders identifiziert, dessen Grundflache der mittlere Brustumfang und dessen Hohe 
der Abstand des Jugulums vom oberen Rand der Symphyse darstellt. Betriigt nun die 
Herzrelation weniger ala 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 
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benennt, den Durchmesser einer Art. iliaca odeI' einer Art. carotis eines gleich­
altrigen normalen Menschen aufweisen. Dabei sind die einzelnen Wandschichten 
del' Aorta und del' peripheren Arterien ungewahnlich diinn und zart. Die In­
tima zeigt namentlich im Bereich del' Aorta thoracica nicht selten eine fettig 
gelbe Sprenkelung (Kolisko). Solche GeflWe besitzen eine auBerordentliche 
Elastizitat und infolgedessen, wie del' genannte Autor und Richter besonders 
hervorhebt, eine starke Retraktionsfahigkeit, wenn sie aus del' Leiche heraus­
geschnitten werden. "Man hat fast den Eindruck, als waren die Arterien fiir 
die KarpergraBe zu kurz geblieben und deshalb iiberspannt." 

Tatsachlich diirfte es sich auch nul' in einer beschrankten Zahl von Fallen 
um eine wirklich angeborene Hypoplasie des GefaBsystems handeln, in del' Mehr­
zahl del' Falle scheint dagegen eine konstitutionell bedingte Wachstumsinkon­
gruenz zwischen Zirkulationsapparat einerseits und dem iibrigen Karpel' anderer­
seits vorzuliegen, die naturgemaB zu einer relativen Enge des GefaBsystems 
fiihren muB. Del' Begriff einer solchen Wachstumsinsuffizienz, einer mit del' 
Entwicklung des iibrigen Karpel's nicht Schritt haltenden Entwicklung des 
Zirkulationsapparates, war schon alteren Autoren wohlbekannt (Beneke); in 
jiingerer Zeit ist eine ganze Reihe von Autoren fiir diesen Mechanismus del' 
Entstehung einer abnormen Enge des GefaBsystems eingetreten (B ur ke, 
StrauB, Scheel, Dietrich u. a.). Das Karperwachstum geht normalerweise 
bis zum 20. Lebensjahr schneller vor sich als das Aortenwachstum. Dadurch 
entsteht ein immer mehr zunehmendes MiBverhaltnis zwischen KarpergraBe 
und Aortenlumen sowie ,eine immer mehr zunehmende Langsdehnung del' 
Aorta (R. T. Fuchs). NaturgemaB wird sich dieses MiBverhaltnis speziell 
dort geltend machen, wo ein besonders rasches Karperwachstum bei relativ 
geringer Wachstumsenergie des GefaBsystems zur Zeit del' Pubertat statthat, 
und wird gerade dort zu klinischen Erscheinungen fiihren, wo unter diesen Ver­
haltnissen besondere Anforderungen an den Zirkulationsapparat gestellt werden. 
Auch Nobecourt findet in jiingster Zeit das relative Herzgewichtl) und die 
relative GefaBweite del' Arterien und Kapillaren im Kindesalter erheblich graBer 
als jenseits del' Pubertat, wahrend das Umgekehrte fiir die Venen gilt, Um­
stande, die die Herzarbeit im Kindesalter wesentlich erleichtern (vgl. auch Bam­
berg und Putzig): Wenn man del' StrauBschen Auffassung del' primaren 
Aortenenge als eines "Infantilismus aortae" entgegengehalten 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
starktem MaBe reprasentiert (Dietrich, Mathes), so ist diesel' Einwand des­
halb unberechtigt, weil unter Infantilismus aortae nichts anderes zu verstehen 
ist als ein Persistieren del' Aorta auf kindlicher Entwicklungsstufe, ein Zuriick­
bleiben im Wachstum, wie es ja in den meisten Fallen tatsachlich vorliegt. 

Kra us bemerkt, daB die Angustie del' Aorta vielleicht nicht immer durch 
eine ihrem Eigengewebe immanente geringere Wachstumsenergie sondeI'll mit­
unter bloB durch einen korrelativen Faktor bedingt sein kann. Del' Habitus 
del' Engbriistigen, die nicht selten Trager hypoplastischer GefaBe sind, ist nam­
lich durch eine besondere Lange des unteren Wirbelsaulenabschnittes gekenn­
zeichnet und begiinstigt daher die schon unter normalen Verhaltnissen be­
stehende Langsdehnung del' Aorta. 

Es sei abel' nochmals hervorgehoben: Ob in einem gegebenen FaIle eine 
wirklich angeborene Unterentwicklung des Zirkulationsapparates, ob eine Wachs-

1) Das Herzvolumen halt dagegen mit dem Korpergewicht gleichen Schritt. 0,0045 
ist nach Nobecourt die Konstante des Verhaltnisses Korpergewicht: Herzvolum. 
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tumshemmung d~sselben im spateren Leben, also Persistieren eillE,r infantilen 
Entwicklungsstufe, oder ob schlieBlich eine korrelative Wachstumsinkongruenz 
zwischen Aorta und ihrer knochernen Unterlage vorliegt, unter allen Umstan­
den stellt die Angustie der Aorta und des gesamten GefaBsystems einen in einer 
anomalen Konstitution wurzelnden Zustand dar. 

Gegen die Lehre vom hypoplastischen GefaBsystem wurden bekanntlich 
von verschiedenen Seiten Einwande erhoben. Man glaubte VOl' aHem mit der 
Annahme einer besonderen Dehnbarkeit und Kontraktilitat der GefaBe eine 
Hypoplasie derselben umgehen zu konnen (Suter). Je dehnbarer ein GefaB 
ist, desto mehr miiBte es sich uach Suter in der Leiche kontrahieren und als 
angustes GefaB imponieren. Die Untersuchungen S u ters haben iibrigens 
durch v. Ri to 6 k bereits eine Widerleglfng erfahren. 1m Gegensatz zu allen 
bisherigen Ergebnissen glaubt StraB burger nachgewiesen zu haben, daB 
"die wahren engen Aorten we nig, nicht wie es frUher immer hieB, stark dehn­
bar sind". Es ist natiirlich nicht zu bezweifeln, daB die "Weit barkeit" der 
Aorta ein funktionell sehr wichtiges Moment darstellt und ihre Beriicksichti­
gung 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 Angustie del' Aorta von der durch 
StraBburger allein in Betracht gezogenen Frage zu trennen ist, ob eine solche 
enge Aorta auch eine Erschwerung fiir den Kreislauf bedeutet. lch halte es 
fiir sehr wahrscheinlich, daB sich StraBburgers Aorten von abnorm geringer 
Weitbarkeit mit den primar zu engen Aorten im Sinne Rokitanskys und 
Virchows nicht decken, daB vielmehr die konstitutionelle Herabsetzung der 
vVeitbarkeit eine der konstitutionellen Enge des GefaBsystems koordinierte 
Anomalie darstellt, die allerdings gelegentlich mit ihr kombiniert vorkommen 
kann. 

Was am allereindringlichsten dafiir spricht, daB eine am Seziertisch ge­
fundene abnorme Enge des GeIaBsystems tatsachlich im Sinne einer konstitu­
tionellen Hypoplasie bzw. konstitutionellen Anomalie gedeutet werden muB, 
ist ihr geradezu konstantes Vorkommen in einem degenerativen Milieu, eine 
Tatsache, 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 angeborenem 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. MiBbil­
dungen anderer Art, wie Hypospadie, Hypoplasie des Gehirns, des chromaffinen 
Systems (Wiesel), Anomalien der Nieren u. a. wurden bei allgemeiner Enge 
des GefaBsystems mehrfach beobachtet. Sehr haufig geht die Hypoplasie des 
Zirkulationsapparates mit einem Status thymicolymphaticus einher, was ja 
auch A. Pal ta uf 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 
Konsitution (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 ehe­
sten die Befunde von L. Kaufmann sowie Jaffe und Sternberg in Ein­
klang zu stehen, welche keine Beziehung zwischen Aortenenge und Status 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 21 
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thymolymphaticus oder sonstigen Konstitutionsanomalien am Seziertisch fest­
stellen konnten. Ob nun wirklich, wie Jaffe und Sternberg neuerdings an­
nehmen, die Enge der Aorta nur eine scheinbare, durch die groBere Elaatizitat 
der GefaBe post mortem vorgetauschte ist oder nicht, ein degeneratives Stigma 
bleibt sie als mehr oder minder extreme Variante doch und ihre reelle Bedeu­
tung in der Klinik kann heute kaum mehr erschiittert werden. 

In den meisten Fallen von hypoplastischem GefaBsystem betrifft die 
Hypoplasie auch das Herz. Es kann sich dann um eine echte Mikrokardie 
handeln, wie sie iibrigens 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 Krehbiehl besondere .A:ufmerk­
samkeit geschenkt (vgl. auch Staub,. Geigel, Dietlen, Brugsch). Meyer 
hat iibrigens jiingst darauf aufmerksam gemacht, daB Kleinheit des Herzens 
auch die Folge einer primaren Oligamie sein konne. Es ist leicht verstand­
lich, wenn ein hypoplastisches Herz groBeren Anforderungen nicht ge­
wachsen ist, wenn es die dem Herzen ganz allgemein eigene Reservekraft 
nicht in dem normalen AusmaBe besitzt und daB es um so eher versagen 
wird, wenn eine gleichzeitige Angustie des GefaBsystems einen habituell er­
hOhten Kreislaufswiderstand in der Peripherie setzt. Die geringe Leistungs­
fahigkeit solcher Herzen bzw. eines solchen Zirkulationsapparates wurde 
iibrigens von Ha p ke auch energometrisch erwiesen. Die dynamische Puls­
kurve (nach Christen) von asthenischen Individuen mit hypoplastischem 
Herzen (Tropfenherz) ahnelt durchaus der Kurve eines normalen Kindes; 
die aufgebrachten dynamischen Werte sind nur sehr gering. Es kommt also 
unter diesen Umstanden leicht zu Dilatation und Herzinsuffizienz. Diinner 
glaubt aus seinen plethysmographischen Untersuchungen (vgl. auch Kraus 
1917) schlieBen zu diirfen, daB ein Teil der FaIle von Tropfenherz als minder­
wertig und insuffizient angesehen werden muB. Ich mochte allerdings aus 
seinen Befunden nur auf eine Minderwertigkeit der gesamten Zirkulation, 
nicht gerade des Herzens selbst schlieBen (vgl. auch F. A. Hoffmann). 

Haufig wird bei Angustie der Aorta eine Herzhypertrophie angetroffen, 
deren Mechanismus allerdings bisher nicht restlos aufgeklart erscheint. Manche 
Autoren, wie v. Romberg, halten es fiir fraglich, ob die Anomalie des Gefii,B­
systems allein ohne Mitwirkung anderer Momente eine Herzhypertrophie verur­
sachen kann. Schon Virchow hatte fiir diesen Fall postuliert, daB das Herz eine 
im Verhaltnis zu der Enge der Korperarterien zu groBe Blutmenge austreiben 
miiBte. In Anlehnung an die Untersuchungen Tigerstedts und Hiirthles, 
wonach sich die Strombahn der Aorta bei deren Verzweigung nicht nur nicht 
erweitert sondern sogar verengt und die Aorta dadurch die Bedeutung eines 
den Strom regulierenden und gleichmaBiger gestaltenden Windkessels erhii,lt, 
legt v. Ritook dar, wie sich die Aorta durch eine Verengerung ihres Anfangs­
teiles in eine einfache fortleitende Rohre umwandelt und· dem Herzen infolge­
dessen eine groBere Arbeit auferlegt. Es wiirde dann die Angustie der Aorta 
dieselben Folgen fiir das Herz mit sich bringen wie die Einengung der Strom­
bahn in der Peripherie. Fiir eine habituelle Erhohung des Druckes im linken 
Ventrikel scheint auch die von Kolisko in solchen Fallen beobachtete diffuse 
Endokardtriibung 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. Striimpell hervorhebt, 
auf das Herz einwirkende exogene Schadlichkeiten nachweisen wie korperliche 
Oberanstrengung, groBe Marsche bei Soldaten, unmaBiges Trinken u. a., die 
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fur einen normalen Menschen ohne weitere Folgen bleiben, bei bestehender 
Aortenenge abel' als auslosender Faktor einer Herzhypertrophie in Betracht 
kommen konnen. In einzelnen Fallen wurde auch eine isolierte Hypertrophie 
des rechten Ventrikels mit odeI' ohne Dilatation des linken Ventrikels beobach­
tet (Ortner), Varietaten, welche schon Ortner und v. Neusser auf verschie­
dene Grade del' Hypoplasie del' Kranzarterien und del' davon abhangigen 
Blutversorgung del' beiden Herzhalften zuruckfiihren. lch sah bei del' Autopsie 
einer jungen Frau mit Insuffizienz und Stenose des Mitralostiums und mit be­
trachtlicher Hypoplasie del' Aorta eine ganz auffallende Kleinheit des linken 
Ventrikels, del' geradezu wie ein Anhangsel des machtig hypertrophierten rech­
ten Herzens aussah. Volle Beachtung fiir die Aufklarung del' mannigfachen 
Befunde am Zirkulationsapparat und del', wie wir sehen werden, oft recht be­
drohlichen Folgen bei Hypoplasie del' Aorta verdient die zuerst von Wiesel 
gefundene Koinzidenz del' Hypoplasie des GefaBsystems mit del' des chromaf­
finen Gewebes (auch ohne Status thymicolymphaticus). "Durch den Adrenalin­
mangel lind den dadurch bedingten herabgesetzten GefaBtonus ist das Herz 
gezwungen starker zu arbeiten und es hypertrophiert, wenn ihm das moglich 
ist, odeI' es wird insuffizient" (v. Neusser)l). Noch weiter gesteigert werden 
die Anforderungen an das Herz durch die bei Aortenenge gelegentlich vor­
kommende auffallend stark entwickelte Korpermuskulatur, die allerdings aus 
begreiflichen Grunden funktionell recht wenig zu leisten vermag (Frantzel, 
Brosch, v. Rit06k). In del' Mehrzahl del' Falle diirfte abel' die die Aorten­
angustie begleitende Herzhypertrophie auf einer gleichzeitigen Hypoplasie odeI' 
zum mindesten funktionellen Schwache des Herzmuskels beruhen, wie sie auch 
in del' Pathogenese del' sogen. idiopathischen Herzhypertrophie die Hauptrolle 
spielt (vgl. weiter unten). 

Durch Autopsie sichergestellte Enge des GefaBsystems findet sich am hau­
figsten bei 20-30jahrigen Individuen. In diesen Jahren kommen naturgemaB 
die Folgen del' Aortenangustie besonders zur Geltung, und deren Trager verfallen 
dem grausamen Prinzip aller lebenden Materie, dem Prinzip del' Auslese. Unter 
giinstigen Verhaltnissen konnen sie natiirlich auch einmal ein recht hohes Alter 
erreichen. Was das Geschlecht anbelangt, so scheinen noch eher mannliche In­
dividuen an Haufigkeit des Vorkommens uber die weiblichen etwas zu uber­
wiegen. 

Das klinische Bild del' Aortenenge prasentiert sich verschieden, je 
nachdem ob Herzinsuffizienz vorhanden ist odeI' nicht. Im letzteren Falle han­
delt es sich meist urn jugendliche, von Kindheit an auffallend blasse, gracil 
gebaute Individuen mit verschiedenen Zeichen einer mangelliaften odeI' 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, 
sondem haufig durch die enge Beschaffenheit del' kleinsten GefaBe bedingt 
zu sein (Spitzer). Solche Individuen neigen zu Kurzatmigkeit, Herzklopfen, 
Schwachezustanden, Ohnmachten und zu allerhand neuropathischen Beschwer­
den. Haufig bestand fruher habituelles Nasenbluten. Del' PuIs ist in del' Regel 

1) Redinger glaubt auch die 8ehr seltenen FaIle von primarer angeborener 
Rerzhypertrophie, die von Virchow irrtiimlicherweise als diffuse Myomatose des 
Herzen~ gedeutet worden waren, auf diese Verhaltnisse zuriickfiiliren zu sollen. Es scheint 
mir iibrigens nicht, wie Redinger annimmt, eine Ryperplasie des chromaffinen Systems 
hierzu erforderlich zu sein; auch eine Rypoplasie wiirde nach dem oben Gesagten zur 
Erklarung geniigen. 

21* 
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stark beschleunigt, die Radialarterien oft auffal1end eng und rigid, "hart wie 
Stricke". Die distalen Teile der Extremitaten sind kiihl und zyanotisch. Das 
Herz bietet nicht selten den Befund des Tropfenherzens oder isolierte Median­
steHung bzw. Ausladung des ILlinken Bogens im Rontgenbilde (vgl. weiter 
unten). AkzidenteHes systolisches Gerausch, besonders iiber der Pulmonalis 
und akzentuierter II. Pulmonalton ist haufig. Akzentuierten II. Aortenton 
(Ortner) findet man bei Hypertrophie des linken Ventrikels . Rontgenoskopisch 
laBt sich die Breite des Aortenschattens bei Durchleuchtung im schragen Durch­
messer mit der hierfiir notwendigen Reserve beurtE'ilen (Abb. 50). Betragt die 
Breite des Aortenschattens bei der schmalsten EinsteHung weniger als etwa 
2 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 kiirzlich von Kreuzfuchs angegeben. 
Stoerk berechnet den Quotienten Korperlange durch minimale Aortenschatten­
breite und findet ihn bei Lymphatikern meist besonders hoch (iiber 70). Brugsch 
bestimmt die "GefaBrelation", d. i. das Verhaltnis des kleinsten Querdurch-

Abb. 50. Links norroale, rechts enge und hochstehende Aorta bei schrager Durchleuchtung vor 
dero Riintgenschirro. a Aortenschatten, H Herzschatten, L Lunge, W Wirbelsaule, c Clavicula. 

messers des GefaBbandes zum Transversaldurchmesser des Herzens. Liegt 
dieser Wert unter 1 : 2, so handelt es sich um ausgesprochen enge GefaBe, wo­
fern natiirlich keine Herzvergri;iBerung vorliegt. Ortner macht auf das Fehlen 
einer tastbaren Pulsation im jugulum aufmerksam, das namentlich bei hyper­
trophischem linkem Ventrikel und eventuellem Zwerchfellhochstand fiir 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 
ausgesprochen (Burke, v. Neusser). Der letzterwahnte Autor fiihrt dies auf 
die anbnorme Dehnbarkeit der elastischen Aorta in ihrem Anfangsteil zuriick 
("Hosentrageraorta" Virchows). Den Hochstand des Aortenbogens kann 
man iibrigens radiologisch beurteilen (Abb. 50). Er ist dann anzunehmen, wenn 
der Schatten des Aortenbogens den unteren Rand des Schliisselbeins mindestens 
erreicht. Hochstand und Angustie der Aorta sieht man nicht so-.ganz selten 
kombiniert; 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 endeInischem Kropf, einem exquisit degenerativen Milieu, sieht man ihn 
auBerordentlichhaufig (Ba uer und Hel m). Bei Chlorose registrierte v. N e us s e r 
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schon im Jahre 1890 den Hochstand der Herzbasis und der Aorta im Sinne 
einer Persistenz infantiler Verhii.ltnisse 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). 
Vielleicht kann gelegentlich die direkte Beobachtung mit dem Augenspiegel 
Anhaltspunkte fiir eine GefaBhypoplasie ergeben, wie dies in einem Falle von 
v. Grosz beschrieben wurde1). 

Gefabren 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, um eines Tages nach einer be­
sonderen korperlichen Anstrengung unerwartet zusammenzubrechen. Hier 
kommt es ganz plotzlich zum Stadium der Herzinsuffizienz mit Stauungsdilata­
tion des Herzens, mit Hydrops, Zyanose, Stauungsalbuminurie und den iibrigen 
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, 
der acht Monate im Felde gewesen war und eine ganz betrachtliche Angustie 
der Aorta aufwies. Auch hier handelte es sich um einen sehr kraftigen, musku-
16sen Mann mit Habitus quadratus. 

Aortenruptur. Wenn wir die weiteren Folgen der GefaBhypoplasie ins 
Auge fassen, so miissen wir an erster Stelle der spontanen GefaBrupturen 
Erwahnung tun, wie sie in seltenen Fallen beobachtet wurden. Am bekanntesten 
ist wohl Brubergers 22jahriger Husar im dritten Dienstjahr, der erst seit 
kurzer Zeit iiber Herzklopfen und Atemnot beim Treppensteigen klagte und 
deshalb zum Kanzleidienst versetzt wurde. Bines Tages brach er ganz plotzlich 
und ohne veranlassendes Moment zusammen und war tot. Die Obduktion ergab 
eine hochgradige 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 
Bru berger eine Erblichkeit dieser kongenitalen Anomalie in gewissen Familien. 
Virchow hebt es schon hervor, daB in den Fallen von spontaner Ruptur der 
Aorta und Bildung eines Aneurysma dissecans haufig eine abnorm diinne und 
zartwandige Aorta gefunden wird. 

Aneurysmen. Aber auch ein gewohnliches spindel- odersackformiges 
Aneurysma kommt gelegentlich bei Hypoplasie des GefaBsystems zur Beob­
achtung, ohne daB sich irgendwelche sonstige atiologische Momente fiir das 
Aneurysma klinisch oder bei der Nekropsie auffinden lieBen. Insbesondere bei 
jiingeren Individuen und bei Frauen ist diese Moglichkeit der Entstehung eines 
Aneurysma in Erwagung zu ziehen. Parker beschreibt einen solchen Fall bei 
einem 16jiihrigen Burschen, Dickinson machte innerhalb von zehn Jahren 
4 derartige Beobachtungen; 2 dieser FaIle waren Aneurysmen der Bauchaorta. 
Bernert beschreibt Falle von Aortenaneurysma nach akutem Gelenkrheuma­
tismus und denkt auch da an die disponierende Rolle einer gleichzeitig vor-

l) Ed Muller beschrieb kiirzlich eine Verbreiterung des Aortenbandes im Rontgen­
bilde bei jugendlichen Individuen ohne irgendeine nachweisbare Ursache, also gewisser­
maBen als Ausdruck einer Konstitutionsanomalie. Bier miiBte, da Muller eine allmahliche 
Entstehung unter dem EinfluB korperlicher Anstrengungen annimmt, an eine abnorme 
Dehnbarkeit, eine geringe Elastizitat der Aortenwand gedacht werden. tJbrigens ware auch 
daran zu erinnern, daB im Sauglingsalter der GefaBschatten uberhaupt relativ breiter ist 
als spater (Bamberg und Putzig).· 
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handenen GefaBhypoplasie. Hierher gehoren wohl auch einzelne Beobachtungen 
liber Aneurysmen oder besser Arteriektasien mittlerer GefaBe bei jugendlichen 
Individuen (vgl. Deus). 

Hirnblutungen. Purpurahaemol'rhagica. Uber Hirnbl utungen bei jugend­
lichen Individuen ohne jede andere Erklanmg als Hypoplasie des GeHiBsystems 
berichtete Heinemann im AnschluB an Frantzels Vortrag libel' angeborene 
Enge del' 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 del' GefaBwande im 
Sinne eines Infantilismus mit konsekutiver Entstehung miliarer und groBerer 
Aneurysmen und eventuell t6dlicher Hirnblutungen. Er beobachtete drei der­
artige Todesfalle bei jugendlichen Individuen; bei einem lag auch eine an­
geborene Enge des GefaBsystems VOl'. 

VOl' kurzem hatte ich folgendes Erlebnis. Ein 30jahriges Madchen, das als Kind 
Variola iiberstanden hatte, sonst abel' bis auf "Blutarmut" stets gesund gewesen war, 
empfindet eines Tages allgemeines Unwohlsein, darauf plotzlich Parasthesien und Schwache­
gefiihl im linken Arm und linken Bein. Wenige _t\.ugenblicke spater stiirzt die Kranke be­
wuBtlos zusammen und wird mit dem Bilde eines schweren Lungenodems ins Allgemeine 
Krankenhaus (Abteilung Prof. Kovacs) eingeliefert. lch wurde von .. der mIT bekannten 
Familie hinge beten und konstatierte gemeinsam mit del' dienstha benden Arztin (Dr. K ani tz) 
bei der moribunden Kranken lecliglich auffallend groBe Zungenfollikel und eine paren­
chymatose Struma, die auch bei zwei Schwestern der Pat. von Jugend auf besteht. Ferner 
fiel mir eine lmgewohnlich starke Behaarung der Unterschenkel auf. leh vermutete einen 
"plotzlichen Tod" bei Status thymicolymphaticus und dachte mit Riicksicht auf 
die initialen Krankheitserscheinungen an eine Hirnblutung ohne pathologisch-anato­
misch naehweisbare GefaBveranderungen. Die anamnestisch erhobene Tatsache, daB die 
Kranke stets unter auBerordentlich intensiven und langdauernden Menstrualblutungen zu 
leiden hatte, bestiirkte mich in clieser Auffassung und lieB mich eine kleincystische 
Degeneration der hypoplastischen Ovarien annehmen. 

Die von Professor Bartel vorgenommene Autopsie bestatigte meine Annahme. Es 
wurde eine frische Blutung in del' Medulla oblongata mit Durchbruch del' Haemorrhagie 
nach auBen und Leptomeningealblutung namentlich im Bereich des Kleinhirns und an del' 
GroBhirnbasis sowie mit Durchbruch in die Hirnventrikel, vornehmlich den IV. Ventrikel 
konstatiert. An del' Bauchaorta wurden oberhalb del' Teihmgsstelle reichlich Flecken fet­
tiger und hyaliner Entartung gefunden. Sonst fand sich ein ausgesprochener Status thymico­
lymphatictls. Thymus 30 g, machtige Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes und 
der Darmfollikel, Etat mamelonne des Magens, Appendix 13 cm lang, betrachtliche Kolloid. 
struma. Uterus in menstruatione, frische Follikelblutung rechts. Uterus anteflektiert, von 
normaler GroBe, mit k1einen Fibromen. Ovarien stark vergroBert, cystisch, mit sparlichen 
Follikelnarben. Herz schmal und spitz, Wanddicke und Aortenweite del' Korperentwick­
lung entsprechend. Reichliches Fettpolster. Mehrere anthrakotische subpleurale Lymph­
knoten. 

Bei del' urn 3 Jahre alteren Schwester der Verstorbenen, die sich einige Zeit spater 
von mil' untcrsuchen lieB, konstatierte ieh gleichfalls groBe Zungenfollikel lmd riet ihr 
daher ab, sich aus bloBen kosmetischen Griinden einer Strumaoperation zu unterziehen, 
zumal sie eine sehr labile Herzaktion aufwies. Sie hat sieh aber spater dennoch operieren 
lassen und den Eingriff glatt iiberstanden. lch erfuhr noch, daB der Vater der beiden 
an Magenkrebs, seine Mutter und Sehwester an Herzschlag gestorben sind, wahrend drei 
Gesehwister del' Mutter einer Hirnblutung erlegen sein sollen. Von diesen drei Geschwistern 
ging ein Bruder im Alter von 62 Jahren an einem Schlaganfall zugrunde, die beiden anderen 
zwei Schwestern starben in einem Alter von 40 bis 50 Jahren in gleicher Weise. 

Es hatte somit bei del' beobaehteten Kranken auBer einem Status thymicolymphaticus 
.eine e xq uisite hereditare Dis position zu eine m GefaBtod und ganz speziell zu 
einer Hirnblutung bestanden, ein Vorkommnis, auf das wir im folgenden noch zuriick. 
kommen werden. 

Heinemann bemerkt librigens, daB auch Haut· und sonstige Blutungen 
bei allgemeiner Hypoplasie des GefaBsystems zustande kommen konnen, ohne 
daB etwa eine Hamophilie anzunehmen ware. Diese Beobachtungen Ieiten uns 
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hiniiber zu dem GroBteil der FaIle von Purpura haemorrhagica, soweit 
sie nicht auf Blutplattchenmangel beruhen, in denen wir trotz mangelnder 
morphologischer Kriterien dennoch eine funktionelle Minderwertigkeit, eine 
spezifische Gewebsschwache des GefaBsystems anzunehmen genotigt sind, wenn 
wir bedenken, daB unter sehr zahlreichen, ganz gleichen auBeren Schadlich­
keiten ausgesetzten und unter ganz gleichen Bedingungen stehenden Individuen 
eben nur die wenigen Disponierten wirklich erkranken. Tatsachlich kann man 
bei entsprechender Beachtung solche Individuen ala Reprasentanten des Status 
degenerativus agnoszieren, ofters scheinen es Lymphatiker zu sein. Pawlinow 
erwahnt die Purpura als nicht seltene Begleiterscheinung der kongenitalen 
Mitralstenose und L. HeB verweist auf ihre Beziehung zur hypoplastischen 
Konstitution und Enge des GefaBsystems. Auch fiir den Skorbut wurden in 
der Konstitution begriindete Momente, welche die Schadigung und Durch­
lassigkeit der Kapillarwande begiinstigen, herangezogen (Aschoff und Koch, 
Bierich), so vor allem der EinfluB der Rasse. Die ZerreiBlichkeit der GefaBe 
diirfte iibrigens neben herabgesetzter Gerinnbarkeit und Thrombopenie des 
Blutes auch an den wiederholt bei Operationen von GefaBhypoplastikem be­
obachteten starken parenchymatosen Blutungen (Melchior) Schuld tragen. Die 
besondere Vulnerabilitat der GefaBe laBt sich, wie ich dies haufig beobachtet 
habe, bei Reprasentanten des Status degenerativus durch den positiven Ausfall 
des Rumpel-Leedeschen Phanomens (Hautblutungen in der Ellbogenbeuge 
nach elastischer Umschniirung des Oberarms) demonstrieren. Frank zeigte 
allerdings, daB durch diesen Versuch auch ein Mangel an Blutplattchen ver­
anschaulicht werden kann, wahrend A. F. HeB in unserem Sinne von einem 
"capillary-resistance-test" spricht. 

Herzthromben. Fiir die bei Enge des Aortensystems ofters vorkommenden 
Thromben und globulOsen Vegetationen mogen vielleicht die Endokard­
veranderungen pathogenetisch von Belang seinl). NaturgemaB kommt es in 
solchen Fallen auch zu embolischen Prozessen und Infarzierungen verschiedener 
Organe. Schottmiiller demonstrierte kiirzlich einen jungen Mann mit Hypo­
plasie des Zirkulationsapparates, der nach dem Ausruhen von einem langeren 
Dauerlauf beim trberklettem eines Zaunes plotzlich zusammengebrochen war. 
Ein wandstandiger Thrombus hatte zu einem Lungeninfarkt gefiihrt. 

Geringe Widerstandskraft. Die weitaus groBte Bedeutung der Hypoplasie 
der GefiiBe liegt aber darin, daB ihre Trager gegeniiber auBeren Schii.dlichkeiten 
verschiedenster Art auffallend wenig widerstandsfahig sind. Nur zum Teil 
kann diese Eigentiimlichkeit einem gleichzeitigen Status thymicolymphaticus 
zugeschrieben werden, denn wie wir oben bereits hervorgehoben haben, kommt 
die Aortenenge auch auBerhalb desselben vor und kann auch dann fiir ihren 
Trager von verhangnisvoller Bedeutung werden. 

Die besondere Disposition dieser Leute zur Lungentuberkulose soIl im fol­
genden Kapitel zur Sprache kommen. DaB Individuen mit hypoplastischem 
GefaBsystem durch akute Infektionskrankheiten und vor allem durch Typhus 
ganz auBerordentlich gefiihrdet 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 Zu­
sammenhang, der unter anderem iiber zwei atypisch verlaufene Falle von lobarer 
Pneumonie berichtet und zu dem Ergebnis gelangt, daB die regeJwidrige Enge 

1) Vgl. auch die Thrombenbildung bei der chronischen Wandendokarditis (Baum­
ler, Deutsches Archlv f. klin. Med. 103, 1. 1911). 
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des Aortensystems nicht nur den Verlauf akuter Infektionskrankheiten, sondern 
auch das Krankheitsbild chronischer Affektionen ungiinstig beeinfluBt. Brosch 
hebt den Befund einer engen Aorta bei an akuten Krankheiten verstorbenen 
Soldaten als relativ haufig hervor. "Ein Icterus catarrhalis, der nach kurzem 
Krankenlager zum Tode fiihrt, eine Purpura haemorrhagica, eine Influenza, 
eine Enteritis mit t6dlichem Ausgang, eine Chlorose, die nach kurzem VerIauf 
einem Typhus erliegt und viele ahnliche FaIle, bei welchen die Obduktion eine 
angeborene Enge der GefaBe, resp. persistierende Thymus ergab, sind Beweise 
fill die klinische Bedeutung dieser abnormen K6rperbeschaffenheit und fill das 
Bediirfnis, eine prazise Diagnose stellen zu k6nnen" (v. N eusser). Klarer und 
eindringlicher laBt sich die Wichtigkeit dieser immer noch zu wenig beriick­
sichtigten Verhaltnisse speziell fill die Prognosestellung kaum schildern. Be­
sonders deutlich illustrieren dies beispielsweise zwei FaIle, iiber die S pit z e r 
vor Jahren berichtete. 

Ein 26jahriger Graveurgehilfe erkrankt nach dem GenuB von (verdorbener?) Schweins­
sulze an Durchfallen. Wahrend andere Personen, die gleichfalls davon gegessen und gleich­
falls Diarrhoen bekommen hatten, in wenigen Tagen wieder hergestellt waren, fiihlte sich 
Pat. bei anhaltenden Durchfallen immer schwacher 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 18 Tagen unter den Erscheinungen 
rapid fortschreitender Herzinsuffizienz mit kollossalen Odemen ad exitum kam. Die 
Obduktion ergab auBer einer subakuten Gastroenteritis bloB eine hochgradige Hypoplasie 
des Herzens und der Aorta. Der Arcus aortae war kaum fiir den kleinen Finger durch­
gangig. Daneben VergroBerung samtlicher Lymphdriisen, aber kein Thymus. Bemerkens­
wert ist iiberdies, daB der Mann 3 Jahre beschwerdefrei seinen Militardienst als Artillerist 
geleistet und als Kind Scharlach und Diphtherie iiberstanden hatte. Der zweite Fall 
Spitzers betrifft eine bis dahin vollig gesunde Frau, die 4 Stunden nach der ersten glatt 
verlaufenen Entbindung in ein tiefes Koma verfie], aus dem sie nicht mehr erwachte. 
Die Autopsie ergab auBer der Angu.~tie der Aorta und ihrer Verzweigungen keine Auf­
klarung fiir den Todesfall. 

Plotzlicher Tod. Bei pl6tzlichen Todesfallen, wie sie wiederholt im 
kalten Bade, nach psychischen Erregungen, nach k6rperlicher Ziichtigung usw. 
auch familiar gehauft beobachtet wurden (vgl. Wiesel, Apert), besteht in der 
Regel neben del' Aortenenge ein Status thymicolymphatieus. Immerhin sind 
die FaIle eines pl6tzlieh und unerwartet aus minimalen auBeren oder inneren 
Gelegenheitsursachen elngetretenen Todes gar nicht so selten, wo den einzigen 
p'athologischen Befund eine Hypoplasie der Aorta und der iibrigen Arterien 
darstellt (Kolisko)., Von besonderem praktischen Interesse sind hier die 
Todesfalle im AnsehluB an geringfiigige operative Eingriffe, an Aligemein­
narkosen oder auch bloBe Lokalanasthesie. In letzter Zeit teilt Friihwald 
eine derartige Beobachtung mit. Ein 24jahriger, sehr nerv6ser junger Mann 
mit dem Befund eines nerv6sen Herzens stirbt eine Stunde nach einer rhinologi­
schen Operation. Bei del' Autopsie fand sich lediglich Angustie der Aorta, 
kleines Herz und offenes Foramen ovale. Kein Status thymicolymphaticus! 
DaB die Erklarung soleher Vorkommnisse, wie Melchior und auch Friihwald 
annimmt, in dem bei der bestehenden eehten Oligamie relativ zu groBen Blut­
verIust gesucht werden sollte, kann ich nicht glauben. Mehr Wahrsehein­
lichkeit hat die Wieselsche Hypothese fill sieh, die er auf Grund seiner wieh­
tigen Befunde von Hypoplasie des chromaffinen Systems bei Status lymphaticus, 
thymieolymphaticus und Hypoplasie der GefaBsystems aufstellte. Es sei noch 
besonders hervorgehoben, daB in dem zweiten der drei Wieselschen Falle 
aus dem Jahre 1904 wedel' Status lymphaticus noch thymieus bestand, es han­
delte sich nur um eine kombinierte Hypoplasie des GefaBsystems, des chrom­
affinen Systems und der Genitalien. Leider wurde der Besehaffenheit des chrom-
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affinen Gewebes in den oben erwahnten Fallen von Friihwald und Melchior 
keine Beachtung geschenkt. Wiesel nimmt nun zur Erklarung der ratselhaften 
p16tzlichen Todesfalle an, daB Noxen, welche unter normalen Verhaltnissen 
bloB vorubergehende Hypotonie und Drucksenkung im arteriellen System her­
vorrufen, bei mangelhafter Lieferung des eminent blutdrucksteigernden Sekretes 
des chromaffinen Systems direkt zu GefaBIahmung und Herzstillstand fiihren 
konnen. Wir mochten auf dieses "konnen" einen besonderen Akzent legen, 
da, wie der oben erwahnte Spitzersche Fall und viele andere Beobachtungen 
zur Geniige beweisen, das fatale Ende eines GefaBhypoplastikers durch Scha­
digungen ausge16st sein kann, wie sie der Betreffende friiher spurlos iiberwunden 
haben mag. Fiir die postoperativen bzw. postnarkotischen Todesfalle kommt 
iiberdies die von Sch ur und Wiesel festgestellte Erschopfung des chromaffinen 
Systems durch die Narkose in Betracht. 

Trotzdem kann aber auch diese plausible Erklarung nicht allgemeine Gel­
tung beanspruchen, denn es wurden auch plotzliche Todesfalle bei Status thy­
micolymphaticus mit Hypoplasie des GefaBsystems und sehr gut entwickelten 
Nebennieren beobachtet (Hornowski). DaB einer Hyperthymisation eine 
wesentliche Rolle beim Zustandekommen der p16tzlichen Todesfalle kaum zu­
kommen diirfte, haben wir in einem fruheren Kapitel schon dargelegt. Damit 
fallt auch die Fajersztajnsche Hypothese, der sogen. Thymustod sei stets 
eine versteckte Myasthenie. Die bei Status thymicus beobachtete Hirnhyper­
trophie mag ja in manchen Fallen, wie dies Anton annahm, durch die Neigung 
zu Schwellungszustanden des Rirns verhangnisvoll werden (vgl. v. Klebels­
berg), in letzter Linie Vi>ird man aber bei der Art dieser plotzlichen Todesfalle 
doch auf eine Anomalie des Zirkulationsapparates selbst, vor allem auf eine 
Anomalie des Herzens rekurrieren mussen. Die kornige Degeneration des Myo­
kards sowie die abnorme Veranlagung des Nervensystems, insonderheit der 
die Herzfunktion erregenden Bahnen, wie sie A. Paltauf in Erwagung zieht, 
diirften hochstens als Mitursache in Betracht kommen. Dasselbe gilt wohl fiir 
die ausgebreiteten lymphatischen Infiltrate im Myokard der Lymphatiker mit 
konsekutiver fettiger Degeneration und Atrophie der Muskelfasern, wie sie 
Ceelen gefu:Q.den hat (vgl. auch Riesenfeld). Die Hauptsache diinkt mich, 
eine konstitutionelle Minderwertigkeit des Herzmuskels selbst, wie sie in Be­
gleitung einer Hypoplasie des GefaBsystems vorzukommen pflegt und durch 
diese besonders gefahrbringend werden kann. Der Mechanismus dieses plotz­
lichen Todes, des sog. Minuten- oder Sekundentodes, scheint nach H. E. He­
ri ng auf einem Flimmern der Herzkammern zu beruhen, welches durch tlber­
greifen des Flimmerns von den Vorhofen auf die Ventrikel bei entsprechender, 
im Status thymicolymphaticus und wohl auch sonst gegebener Disposition zu­
stande kommen kann, zumal myo- und neuroerethische Herzstorungen oder eine 
Chloroformnarkose unter Umstanden zu Vorhofflimmern fiihren. Mehrmals 
wurde ein derartiger p16tzlicher Herztod bei negativem Herzbefund wahrend 
einer Faradisation mit Sinusstrom beobachtet (H. E. Heri ng, Boruttau u. a.). 
Rierhel' gehort auch ein VOl' kul'zem selbst erlebtel', instruktivel' Fall meiner 
Praxis. 

Ein 2Sjahriges, sehones, blondes und bliihend aussehendes Madehen leidet seit meh­
reren Monaten an heftigen "rheumatisehen Kopfsehmerzen ", die schon manchen Behand­
lungsversuehen von anderer Seite widerstanden haben. leh konstatiere eine beiderseitige 
Oeeipitalneuralgie und notiere nebenbei als konstitutionelle Merkmale eine nahezu 
absolute Pigmentlosigkeit der Iris, Krampfadern am linken Bein, die habituelle aehttagige 
Dauer der intensiven Menstrualblutungen und eine sehr labile Herzaktion. Der Vater der 
Pat. war m:it 46 Jahren einem Sehlaganfall erlegen. leh empfehle Galvanisation und erzieJe 
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nach 5 Sitzungen eine sehr wesentliche Besserung. 4 Tage nach einer 9stiindigen FuBpartie 
am Ostermontag, einen Tag nach der letzten Galvanisation, stellt sich bei dem vorher noch 
vollig gesunden Miidchen wiihrend ihres Bureaudienstes ein plotzliche.~ Unwohlsein ein, 
das Miidchen will hinausgehen, stiirzt aber bewuBtlos zusammen. wird zwetschkenblau, 
hat Schaum vor dem Mund und wird in diesem Zustande von der Rettungsgesellschaft 
an die Abteilung Prof. Kovacs im Allgemeinen Krankenhaus gebracht, wo sie 4 Stunden 
spiiter unter den Erscheinungen schwersten Lungenodems stirbt. Da die Annahme eines 
latent gebliebenen Hirn- ev. Duratumors in der Gegend des Foramen occipitale magnum 
(Occipitalneuralgie, Einklemmung der Medulla oblongata?) sowie diejenige einer kardialen 
oder phlebogenen (Varicen) Embolie keine sichere Stiitze hatte, entschloB ich mich zur An­
nahme eines "plotzlichen Herztodes" ohne anatomischen Befund, wahrscheinlich bei 
Statu.s thymicolymphatic us. Die,se Annahme fand in dem autoptischen Befund 
durch Prof. Bartel (Patholog.-anatom. Institut Hofrat Weichselbaum) ihre Bestiitigung. 
Im folgenden sei er mit Prof. Bartels liebenswiirdiger Erlaubnis auszugsweise mitgeteilt 
(Pr.-Nr. 145720 von 1916): Korperliinge 173 cm, stark entWickeltes Fettpolster, blaue 
Iris, hellblonde Behaarung, Hypertrichosis der Kopfhaut, leichte Behaarung der Unter­
schenkel. Rotbraune, zweilappige, sehr deutlich entwickelte Thy m u sdriise. sehr aus­
gepr.~gte Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes. FollikeliihnIiche Gebilde 
im,Osophagus, FoIIikelhyperplasie des neum, groBe Milz (370 g) mit sehr deutlich 
entWickelten Follikeln tind glatter Schnittfliiche bei lediglich abstreifbarem fliissigen Blut. 
Herzventrikel links 10 mm dick, 7 cm hoch, fiir einen Federkiel permeables Fora me n 
ovale. Aorta 51/ 2 cm iiber den Klappen, 4 cm an der thoracica descendens, 2,7 cm an der 
abdominalis vor der Teilung. Art. pulmonalis 6 cm. Sehr lange Tuben. Ovarien groB, 
dick, mit zahlreichen Narben und zahlreichen kleinen Follikelcysten. ErbsengroBes Fibrom 
riickwiirts am Fundus des normal gebauten Uterus. Appendix 9 cm lang. Gehirn 
1570 g. Dura mit Cranium verwachsen, deutliche Impressiones digitatae an der InnenfIache 
des Schiideldaches. MiiBige Hiimorrhoiden, Venenektasien der Unterschenkel. Relativ 
kleine Nieren und Leber, relativ groBe Lungen. Akutes Lungenodem mit vereinzelten 
parenchymatiisen Blutungen, venose Hyperiimie der inneren Organe. Uterusschleimhaut 
verdickt (priimenstruell), iilteres Corpus luteum des linken Ovars. 

Die Angustie der Aorta ist in manchen Fallen nicht gleichmaBig ausgespro­
chen. v. Neusser 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
briistigen (Kraus) verstandlich wird. Die Hypoplasie kann aber auch, wie 
von Ortner zuerst angenommen wurde, bloB auf einzelne Abschnitte des Arte­
riensystems beschrankt sein und dann zu Hypoplasie oder funktioneller Minder­
wertigkeit einzelner Organe fahren. Eine allgemeine Hypoplasie des GefaB­
systems scheint gelegentlich auch eine generelle Unterentwicklung des Ge­
samtorganismus bedingen zu konnen, wenn sich auch eine koordinierte idio­
pathische Hypoplasie des Gesamtorganismus von einer vaskular bedingten 
nicht unterscheiden laBt (vgl. Hodlmoser). Das gleichegilt iibrigens auch fUr 
angeborene und in friihester Kindheit erworbene Herzfehler, die durch mangel­
hafte Blutversorgung der Gewebe, vielleicht speziell einzelner Blutdriisen 
(Stoer k) eine allgemeine Entwicklungshemmung des Korpers zur Folge haben 
konnen (vgl. auch Pawlinow, Weygandt). Diesen Zustand als Pseudo­
lymphatismus zu bezeichnen (Stoer k) scheint mir nicht zweckmaBig. Es han­
de1t sich urn erworbenen, konditionellen Infantilismus. 

Hochstand des Aortenbogens. VorwOlbung des n. linken Herzschatten­
bogens. Wir haben noch auf einzelne konstitutionelle Anomalien des Zirku­
lationsapparates einzugehen, wie wir sie bei der klinischen Untersuchung nicht 
selten feststellen konnen, ohne daB sich eine derartige Anomalie unter die bisher 
besprochenen Entwicklungsdefekte, Lage- oder GroBenanomalien subRlmieren 
lieBe. Sie sind haufig von nicht geringer praktischer Bedeutung, insofern sie 
uns einerseits das Bild der von der Norm abweichenden Gesamtkonstitution 
des betreffenden Individuums erganzen oder gar erst enthiillen und anderer-
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seits, weil sie die Deutung und richtige Auffassung yager und oft paradoxer 
Beschwerden ermoglichen. Einzelne dieser Anomalien haben wir im Voran­
gehenden schon kennen gelernt, so den Hochstand des Aortenbogens 
im Sinne einer Persistenz jugendlicher Verhaltnisse 
odeI' die Vorwolbung des sogenannten II. I in-
ken Herzschattenbogens im Rontgenbild. 
Wir betonen nochmals, daB diese Anomalien sehr 
haufig mit anderen kombiniert vorkommen, und daB 
insbesondere eine mehr oder minder deutliche Median­
stellung des Herzens eine nicht seltene Begleiter­
scheinung darstellt. 

Wahrend de norma von dem I. (Aorten-) und 
III. (Ventrikel-) Bogen der Rontgensilhouette ein 
einspringender Winkel fiir den II., aus Pulmonalis 
und linkem Herzohr gebildeten Bogen formiert wird, 
findet man als Zeichen einer degenerativen Kon­
stitution gelegentlich diesen Winkel verstrichen, d. h. 
der linke Herzrand prasentiert sich von der Aorta 
bis zur Herzspitze als gerade Linie oder es springt 
sogar der II. Bogen und zwar vor aHem dessen oberer, 
synchron mit der Aorta pulsierender, der Pulmonalis 

Abb. 51. Vorwoibung des 
II. Iinken Herzschatte n­
bog ens. Die punktierte Linie 
stellt die normaie Konfiguration 

der Herzsilhouette dar. 

entsprechender Anteil noch etwas vor (Abb. 51 und 52). Kra us erwahnt bereits, 
daB diese auch das "Herz der Engbriistigen" (Abb. 48) charakterisierende Kon­
figuration des Herzschattens - sie wird wegen ihres Vorkommens bei Mitral­
klappenfehlern als "Mitralkonfiguration" bezeiehnet - beim Kind die Regel ist, 
und ieh habe gemeinsam mit Helm 
die Griinde dargelegt, warum diese 
Ausladung des II. Bogens bei ano­
mal konstituierten Menschen ohne 
organische Herzveranderung als 
Persistenz infantiler Verhaltnisse 
zu deuten ist. Aueh Gradel halt 
sie iibrigens in vielen Fallen fiir den 
Ausdruck einer Hypoplasie des Her­
zens. Ebertz und Stiirtz fanden 
diese Vorwolbung des Pulmonalis­
bogens unter 338 untersuchten ge­
sunden Rekruten siebenmal, ieh habe 
sie mit Hel m auBerordentlich 
haufig bei endemisehem Kropf be­
obachtet, einem, wie schon wieder­
holt hervorgehoben wurde, geradezu 
klassischen degenerativen Terrain. 
Ieh habe die konstitutionelle Aus­
ladung des II. Bogens auf eine ab­
norme Weite der Pulmonalarterie 

Abb.52. Hypopiasie des Herzens. Vorwoibung 
des II. linken Herzschattenbog e ns. 

zuriiekgefiihrt, zumal ieh sie haufig mit der Enge der Aorta kombiniert antra£. 
Die Erklarung sehien' darin gegeben, daB eine asymmetrische Anlage des 
Septums zwischen Aorta und Pulmonalis bei deren Entstehung aus dem 
gemeinsamen Truncus arteriosus gleiehzeitig zu abnormer Weite der Pul­
monalis und abnormer Enge der Aorta fiihren diirfte. In der Tat sieht man 
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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. tJberdies ist die Lichtung der Pulmonalarterie beim Kind groBer 
als die der Aorta und wird erst im Laufe des spateren Wachstums von dieser 
iiberholt (Ben~ke, Kani), eine Tatsache, die nach unserer 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. Brugsch hat sich diese unsere Erklarung 
in seinem Buche vol1kommen 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, Eibenso 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 
vom (Kreuzfuchs, G. Schwarz) kann man diese Prominenz des linken mitt­
leren Herzschattenbogens kaum zuriickfiihren, weil eine entsprechende Drehung 
des untersuchten Individuums in die I. schrage Durchleuchtungsrichtung den 
Pulmonalisbogen stets noch starker hervortreten laBt, was bei dieser Voraus­
setzung unverstandlich ware. Eher moglich ware die von Ebertz und Stiirtz 
angenommene Verlagerung oder Verschiebung des Pulmonalbogens nach links 
bzw. vom links. 

Akzentuation des ll. Pulmonaltones. Eine weitere Anomalie des klinischen 
Herzbefundes, die man gar nicht selten bei schwachlichen, asthenischen oder 
ly.mphatischen Individuen, bei Orthostatikem und Neuropathen beobachten 
kann, ist die Akzentuation des II. Pulmonaltones. Ich habe sie mit 
Liithje gleichfalls auf eine Persistenz jugendlicher Verhaltnisse zuriickgefiihrt, 
denn auch die Akzentuation des II. Pulmonaltones ist bei Kindem RegeL Lii thj e 
denkt daran, daB etwa die raumliche Lagerung der Gefii.Be 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. G r au 1 , 
Treupel u. a. neuerdings tun, ist heute kaum mehr zu bezweifeln (vgL Gold­
scheider, Krehl, Liithje). Der akzentuierte II. Pulmonalton ist oft klap­
pend und bisweilen deutlich gespalten; die Spaltung ist allerdings wechselnd 
und laBt sich mitunter erst durch korperliche Bewegung auslosen. Haufig ver­
schwindet die Akzentuation des II. Pulmonaltones bei Lagewechsel, insbe­
sondere beim Aufstehen aus Riickenlage. Akzentuation des II. Pulmonal­
tones und Vorwolbung des II. (mittleren) linken Herzschattenbogens kommen 
recht haufig nebeneinander vor (Bauer und Helm). v. Neusser hebt die 
Akzentuation des II. Pulmonaltones bei Chlorose als einen haufigen Befund 
hervor und bringt ihn in manchen FalleIL mit einer Hypoplasie des Aorten­
systems in Zusammenhang. Rolly und Kiihnel horten einen akzentuierten 
II. Pulmonalton in 16% ihrer FaIle von Pseudochlorose; Tatsachen, die unsere 
o ben prazisierte Auffassung von der Bedeutung dieser Akzentuation auBerordent­
lich stiitzen. 

Systolisches GeriiuSch. Nicht selten ist die Akzentuation des II. Pulmonal­
tones mit einer weiteren konstitutionellen Anomalie des klinischen Herzbefundes 
kombiniert, mit einem akzidentellen systolischen Gerausch iiber der 
Auskultationsstelle der Pulmonalis. Dieses Gerausch kann natur-
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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, Liithje). Nur selten ist es 
iiber der Herzspitze deutlich oder gar deutlicher horbar. Es ersetzt nicht den 
ersten Ton, sondern schlieBt sich an den stets gut erhaltenen Ton unmittelbar 
an, sollte eigentlich als "postsystolisch" (v. Jagic) bezeichnet werden. Es ist 
im allgemeinen nur leise und kurz, in manchen Fallen kann es sich abel' als 
ganz ungewohnlich laut und rauh, als geradezu schabend prasentieren. 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 unter­
liegt, zeitweise vollig schwinden kann und andererseits, daB es von der Korper­
lage abhangig ist. Meist ist es im Liegen deutlicher, nicht selten wird es durch 
korperliche Anstrengung provoziert, in anderen Fallen wieder hierdurch zum 
Schwinden gebracht. In manchen Fallen hort man lediglich einen unreinen 
I. Ton infolge des eben angedeuteten akzidenteIlen Gerausches (Goldschdder). 

Man findet ein derartiges konstitutionelles systolisches Gerausch bei Chlo­
rose, Pseudochlorose, Kropf, Infantilismus, bei asthenischem und lymphati­
schem Habitus, bei orthostatischen Albuminurikern und Nervosen, kurz bei 
den verschiedensten Reprasentanten eines Status degenerativus. In der liber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle handelt es sich urn jugendliche Individuen. DaB 
gerade die haufigen Falle, in denen ein systolisches Gerausch mit Akzentuation 
des II. Pulmonaltons kombiniert in Erscheinung tritt und in denen keine 
Tachykardie und keine Anamie vorliegt, eine besonders griindliche Unter­
suchung, Beriicksichtigung der Anamnese und funktioneIle Priifung des Herzens 
erfordern, ist selbstverstandlich. Das Fehlen einer HerzvergroBerung, das 
Vorhandensein anderer konstitutioneller Anomalien, namentlich auch am Herzen 
(Medianstellung, Tropfenherz usw.) kann gelegentlich von diagnostischem Wert 
sein. Goldscheider ist der Ansicht, daB ein Herz mit akzidentellem Ge­
rausch nicht selten, vielleicht sogar immer, eine verminderte Leistungsfahigkeit 
aufweist, eine Beobachtung, die ich besonders auf Grund meiner Erfahrungen 
iiber das torpide Kropfherz durchaus bestatigen kann (vgl. auch v. Jagic, 
Kylin). 

Was die Pathogenese der akzidentellen Gerausche anlangt, so divergieren 
hier die Anschauungen der einzelnen Forscher auBerordentlich. Man hat die 
mannigfachsten und differentesten Dinge zur Erklarung dieser Gerausche heran­
gezogen: eine relative Insuffizienz der Mitralklappen durch Nachlassen des 
Herzmuskeltonus (F. Kraus l ), Hochsinger, Schlieps u. a.), eine erhohte 
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes (Sahli), abnorme Schwingungsverhalt­
nisse der Herzklappen (v. Striimpell) oder der Wand der Pulmonalarterie 
infolge einer Druckherabsetzung in dieser (Le u be), eine allgemeine Herab­
setzung des Blutdrucks (Roll y und K iihnel), eine relative Stenose des Pul­
monalostiums (Liithje), eine Abknickung der Pulmonalarterie gegen das 

1) Kraus (Med. ¥lin. 1905. 1275) beruft sich zur Begriindung dieser vielfach an· 
gegriffenen Hypothese mit vollem Recht auf einen Versuch von Fuchs, der gezeigt hat, 
daD der atrioventrikulare Klappenapparat des normalen frischen Leichenherzens, vor 
Eintritt der Totenstarre, selbst bei Durchstr6mung unter Nulldruck insuffizient ist. Es 
sei daher notwendig, anzunehmen, daD zur SchluBfahigkeit der Klappen ein gewisser Tonus 
des Herzmuskels geh6rt, der im Tode fortfallt. 
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Septum durch Zwerchfellhochstand (vgl. Fleckseder), eine Pression der Pul­
monalarterie an der vorderen Brustwand wahrend der Exspiration (Haenisch 
und Querner; von Boenheim iibrigens 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 Aspi­
ration entstandene Herzlungengerausche, man hat sie als herzrhythmische 
Venengerausche angesehen, Krehl denkt an die Moglichkeit, daB abnormc 
Muskelkontraktionen zu Gerauschen Veranlassung geben konnen und v. Jagic 
daran, daB der Muskelton der Ventrikel als kurzes Gerausch horbar wird (vgl. 
auch Treupel). 

Ich bin seinerzeit gelegentlich der Beschreibung des torpiden Kropfherzens2) 

dafiir eingetreten, daB eine abnorme Weite der Pulmonalarterie zu akziden­
tellen Herzgerauschen Veranlassung geben oder zum mindesten eine gewisse 
Prli.disposition fiir das Zustandekommen eines akzidentellen Gerausches schaffen 
kann. Es bedarf ja tatsachlich, wie Sahli sagt, einer Erklarung, warum nicht 
normalerweise schon iiber 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. 
Bamberger hat schon im Jahre 1857 die akzidentellen Gerausche iiber der 
Pulmonalis bei Insuffizienz der Mitralklappen auf die andauernde Erweiterung 
der Pulmonalis bei Mitralfehlern zuriickgefiihrt und sie durch eine "Erschlaf­
fung der GefaBhaute" zu erklaren versucht. Auch Henschen erwahnt die 
diffuse gleichmaBige Erweiterung der Pulmonalarterie bei Mitralvitien und 
betrachtet das systolische Gerausch im II. linken Interkostalraum als akusti­
sches Zeichendieser Erweiterung. W. Beyer zieht in einer unter Curschmann 
ausgefiihrten 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. In der Tat findet 
man ein akzidentelles Gerausch, die Vorwolbung des II. linken Bogens und die 
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 Er­
weiterung 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 kbmme, den die erweiterte Pulmonalis bei jeder Systole auf die enge 
und zartwandige Aorta ausiibt. 

Es sei noch hervorgehoben, daB die abnorme Weite der Pulmonalis nur 
einer der Faktoren ist, welche zu akzidentellen Gerauschen fiihren konnen, 
und daB sie nicht selten nur die Disposition zur Gerauschentstehung schafft, 
welches dann erst unter der Einwirkung anderweitiger Momente, vor allem einer 
Erhohung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes zustande kommt. Eine 

1) B. Goldsteins kiirziich gegebene Erklarung der Pulmonalgerausche kann aus me­
chanischen Grunden nicht zutreffen, die Stromungsgeschwindigkeit im Lungenkreislauf 
kann nicht, wie Goldstein annimmt, groBer sein aIs im Korperkreislauf. Dagegen mag 
wohl die relative DUnne und Nachgiebigkeit der Wand der PulmonaIarterie eine Rolle 
spielen. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1912, Nr. 42. 
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solche erhohte Stromungsgeschwindigkeit kann unter verschiedenen Umstanden 
entstehen, so durch psychische Erregung - "souffles de consultation" von 
Vaquez, "psychische Herzgerausche" von Bensch!) - durch toxische Ein­
flusse, z. B. beim Kropfherzen, beim dysgenitalen Herzen (Chlorose, Pseudo­
chlorose, Myomherz) oder nach einer Adrenalininjektion (Bauer) u. a. Bei 
Kindem scheint, ganz abgesehen von der relativen Weite der Pulmonalarterie, 
die Stromungsgeschwindigkeit habituell groBer zu sein als beim Erwachsenen 
(E. Muller) und die akzidentellen Gerausche trifft man hier besonders haufig 
an (Luthje, Hochsinger, Schlieps). Also auch bezuglich der konstitutio­
nellen Herzgerausche konnte man in einem gewissen Sinne von einem Infanti­
lismus sprechen. 

Diastolisches Gerausch. E. Becher machte jiingst auf akzidentelle diasto­
lische Gerausche uber der Pulmonalis aufmerksam, die nur bei Spaltung des 
II. Pulmonaltons, im Exspirium und bei flachem Thorax zu horen sind und 
die er auf eine relative Klappeninsuffizienz infolge Abplattung der Pulmonal­
arterie zuruckfiihrt. 

Hebender SpitzenstoB. Einen hebenden und eventuell verbreiterten 
SpitzenstoB kann man gleichfalls manchmal als Ausdruck einer konstitutio­
nellen Anomalie feststellen, so bei besonders flacher Brust, weiten Interkostal­
raumen, nachgiebigen, schlaffen Weichteilen (Goldscheider). Er muB unter 
solchen Verhaltnissen nicht Ausdruck einer Herzhypertrophie oder Herzdila­
tation sein, zumal wenn nicht auch der I. Ton an der Spitze und der II. Aorten­
ton akzentuiert ist. Vielleicht kann man diesen schleudemden SpitzenstoB 
mit Pollitzer als Ausdruck einer Hypotonie des Herzmuskels ansehen, durch 
welche ungedampfte Ausschlage zustande kommen. Bei Kindem ist der ver­
starkte SpitzenstoB ebenso wie der akzentuierte II. Pulmonalton sehr haufig 
(Breuning). 

Wanderherz. Eine abnorme Beweglichkeit des Herzens bei Lage­
wechsel (Wanderherz, Cor mobile) findet sich auch ohne abnorme Kleinheit 
und ohne Tropfenherzform gelegentlich als Symptom eines Status degenerativus 
und zwar vor allem bei Chlorose und bei Neurasthenie. Stets ist eine athero­
sklerotische Grundlage des Wanderherzens sorgfaltig auszuschlieBen, ehe man 
es als konstitutionell bedingt au££aBt. Haufig sind in solchen Fallen die Klagen 
uber Herzklopfen in linker Seitenlage sowie allerhand nervose Herzbeschwerden. 
Das Cor mobile als morphologisch-konstitutioneller Ausdruck fUr funktionelle 
Herzstorungen wurde zum erst en Male von A. Hoffmann beschrieben, der 
es auf eine abnorme Relaxation des Aufhangeapparates zuruckfiihrte (vgl. auch 
Rumpf). M. Her z 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 zu strecken, dann sieht 
man den SpitzenstoB nach rechts rucken. Durch die Streckung der Wirbel­
saule wird der Thorax verlangert, dadurch der obere Aufhangepunkt des 
Herzens in die Hohe gezogen und die normalerweise die Bewegungen des Herzens 
beschrankenden Gewebe, vor allem 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 

1) Bensch findet in der Mehrzahl seiner FaIle mit "psychischen Herzgerauschen" 
auch einen akzentuierten, klappenden II. Pulmonalton. 
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im iibrigen vollig negativem Herzbefund durch eine auffallende lp-Zacke ge­
kennzeichnet ist. In der Regel klagen solche Leute iiber vage Beschwerden 
wie Herzschmerzen, Palpitationen u. ii.., vielfach aber sind sie vollkommen 
beschwerdefrei. Es hat sich herausgestellt, daB diese lp-Zacke mannigfache 
Ursachen haben, vor allem auf einer Verlagerung der Herzspitze nach links 
beruhen kann wie z. B. bei Herzhypertrophie, bei Zwerchfellhochstand u. a. 
Andererseits kann aber die lp-Zacke auch bei vollig normal konfigurierten 
Herzen, nicht selten auch bei Tropfenherzen vorkommen. Da das Elektro'­
kardiogramm des Sauglings normalerweise durch eine starke lp-Zacke charak­
terisiert ist, haben Kraus und Nicolai in solchen Fallen von einem Infanti­
lismus des Elektrokardiogramms gesprochen, der allerdings nicht etwa mit dem 
allgemeinen Infantilismus als Habitus zusammenfalIt, sondem 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 regelmiiBig kombinieren 
sich aIle diese Partialinfantilismen. Jeder einzelne und besonders auch die 
lp-Zacke des Elektrokardiogramms stigmatisieren ein Herz als konstitutionell 
anormal, a1s minderwertig und lassen es verstiindHch erscheinen, daB ein solches 
Herz als Locus minoris resistentiae bei der meist gleichzeitig bestehenden de­
generativen Vbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems fiir die Entwick­
lung und Lokalisation einer Organneurose maBgebend werden kann. Man 
hat von der lp-Zacke als von der "nervosen Zacke", von der "Neurastheniker­
zacke" (Strubell) gesprochen, da aber nur ein Teil der nervosen Herzen diese 
Zacke aufweist, scheint mir die das Wesen erfassende Bezeichnung "degenera­
ti ve Zacke" zweckmii.Biger zu sein. Sie besagt uns speziell, daB der Erregungs­
ablauf wiihrend der Systole abnorm erfolgt. Dieser abnorme Ablauf der Systole 
stellt offenbar eine Anomalie sui generis dar und wird von Nicolai als Allo­
dromie bezeichnet. Die mehrfach geii.uBerte Anschauung, daB die lp-Zacke 
ausschlieBlich durch Lageanomalien verursacht sein sollte, haben Kra us und 
Nicolai widerlegt. In letzter Zeit konnten sie mit Meyer zeigen, daB sich die 
lp-Zacke im Tiervetsuch u. a. durch einen ausgiebigen arteriellen Aderlaj3 
experimentell hervorrufen laBt und einen Zustand herabgesetzter arterieller 
Widerstande bei noch guter Herzkraft kennzeichnet. Diese Befunde werden 
vielleicht auch fiir die spezielle Deutung der lp-Zacke beim Menschen von Be­
lang sein. Die lp-Zacke kommt nieist bei jiingeren Erwachsenen, vor allem bei 
Frauen, aber auch bei Miinnem, 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 l-(Ventrikel-)Zacke, eventuell die A-(Vorhof-)Zacke 
verdoppelt bzw. gespaltenist (Kraus und Nicolai, Hecht). Die erstgenannten 
Autoren fanden die Verdoppelung der l-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. Obdiesem Befund auch unter diesen Umstanden eine prognostisch 
infauste Bedeutung zukommt, ist vorlaufig unentschieden. lch habe ihn in 
einem darauf untersuchten Fall von torpidem Kropfherz bei einem Offizier 
gieichfalls erheben konnen. Erwiihnt sei noch, daB auch bei muskelschwachen 
Individuen unter dem EinfluB einer Thyreotoxikose eine hohe und steile Nach­
schwankung beobachtet wird (Strubell). Ganz allgemein bemerkt iibrigens 
A. Hoffmann, daB kaum zwei Menschen ganz identische Elektrokardio­
gramme bei allen drei Ableitungen aufweisen, wofem die Aufnahmen mit 
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geeichten Instrumenten erfolgen, die die Strome nicht nur in Form von Kurven 
aufzeichnen, bei denen vielmehr jeder einzelnen Zacke auch eine bestimmte 
Zahl von Millivolt entspricht. 

Labilitiit der Herzaktion. Besondere Beachtung verdient als Ausdruck 
einer anomalen, vor allem neuropathischen Konstitution eine stiirkere La bili tii t 
der Herzaktion. Es ist darunter ein auffiilliger Wechsel in der Pulsfrequenz, 
eventuell auch im Blutdruck bei geringfUgigen korperlichen Bewegungen, beim 
Aufsetzen, beim Aufstehen und schlieBlich auch bei minimalsten psychischen 
Erregungen zu verstehen, derart, daB Pulsfrequenz und Blutdruck fortwiihren­
den erheblichen Schwankungen unterliegen. Nicht immer ist eine derartige 
Labilitiit der Herzaktion von Herzbeschwerden gefolgt, sie stellt lediglich den 
Ausdruck einer, falls sie konstant ist, konstitutionellen tlbererregbarkeit des 
Herznervensystems, wahrscheinlich auch des Herzmuskels selbst dar. Nach 
korperlicher Arbeit sah Stahelin unter normalen Verhiiltnissen konstant eine 
vorubergehende Steigerung der nervosen Erregbarkeit des Herzens auftreten. 
Vielleicht mag die gelegentlich bei labilen Herzen mit normaler Pulsfrequenz 
vorkommende auffallend lebhafte Pulsation, namentlich des linken Herzrandes 
vor dem Rontgenschirm ein Analogon dieser physiologischen Tatsache dar­
stellen. Bemerkenswert ist, daB Sellhei m bei Frauen eine geringere Diffe­
renz in der Pulszahl beim tlbergang von der horizontalen in die vertikale Korper­
stellung findet als bei Miinnern. 

Der Blutdruck des gesunden normalen Menschen zeigt beim Wechsel aus 
der horizontalen in die vertikale Korperstellung und umgekehrt ein charakte­
ristisches Verhalten. 1m Stehen ist in der Regel der systolische Druck um 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 Verhiiltnisse bei 
neuropathischen, vasolabilen Individuen und speziell bei orthostatischen Albu­
minurikern aufgefallen, eine Anomalie, die wohl zu den konstitutionellen zu 
ziihlen ist. Ubrigens find en auch Barach und Marks bei muskelschwachen 
Individuen eine Neigung Zllr Umkehrung der Druckkurve1). Das ist um so 
bemerkenswerter, als Schutz den Grad des Absinkens des systolischen Druckes 
beim Aufstehen als Indikator ffir den Grad einer Kreislaufinsuffizienz ansieht. 

Physiologische Arhythmie. Der Rhythmuf! des Herzschlages ist auch 
beim rllhenden, vollig gesunden Menschen kein ideal regelmiiBiger. Diese der 
Palpation nicht zugiingliche UmegelmiiBigkeit zeigt keine Periodizitiit und 
keinerlei Abhiingigkeit von bestimmten Faktoren, speziell von der Atmung 
(Mosler). Bei gesunden Kindern vermiBt Friberger allerdings doch niemals 
den EinfluB der Atmung auf diese physiologische Arhythmie (vgl. auch v. Fun k e). 
Nach Korperarbeit konnen die physiologischen Schwankungen in der Dauer 
der einzelnen Pulsliingen so groBe Werte erreichen, daB sie auch palpatorisch 
erkannt werden konnen. Die Erkliirung dieser physiologischen Arhythmie ist 
nach Mosler in dem stiindigen Antagonistenspiel und in den minimalen Tonus­
schwankungen der Vagi und Accelerantes zu suchen. Kein Wunder also, wenn 
wir bei Nervosen, bei Asthenikern und uberhaupt anomal konstituierten Indi­
viduen dieser physiologischen Arhyth mie in mehr oder minder verstiirktem 
AusmaBe begegnen. 

1) Waldvogel, der die oben prazisierte GesetzmaBigkeit der Druckkurve nicht be­
statigt (vgl. auch Schru m pf) und oft im Stehen einen etwas hoheren Druck findet als im 
Liegen, bemerkt dennoch, daB bei Nervosen haufig starkere Steigerung des Rlutdruckes im 
Stehen vorkommt als bei NorIJilalen. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 22 
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Respiratorische Arhythmie. Wichtiger vielleicht als diese Form der kon­
stitutionell bedingten HerzunregelmaBigkeit ist die respira torische Arhyth­
mie des Pulses, die bei starkerer Ausbildung eine gesteigerte Erregbarkeit 
des Herzvagus anzeigt. Der Pulsus irregularis respiratorius besteht im allge­
meinen bekanntlich darin, daB wahrend der Inspiration die Pulsfrequenz zu­
nimmt (und die Pulswellen kleiner werden), wahrend der Exspiration dagegen 
die Pulsfrequenz sinkt (unddie Puiswellen 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, Miinzer 
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 tder 
Inspiration eine zunehmende Erregung des Lungenvagus einhergeht (E. Hering, 
Lowy, Schenck, Ishihara), die reflektorisch den Tonus des Herzvagus 
herabsetztl}. 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 Wenckebachs Vergleich mit der Steigerung der Sehnenreflexe durch 
Wegfall zentraler Hemmungen. Bei jugendlichen Individuen ist die respira­
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 Folge 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 Miinzer annehmen, daB diese beiden 
Veranderungen nicht immer in dem eben angefiihrten Abhangigkeitsverhaltnis 
zueinander stehen, sondern unabhangig voneinander entstehen konnen. Wir 
werden zum Unterschied yom Pulsus respiratione irregularis von einem 
Pulsus respiratione lnaequalis 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 fiihren. 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 paradox us. 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 
intermittens zu sprechen. AuBer bei schweren organischen Erkrankungen, 
wie mediastinitischen und perikardialen Strangbildungen, bei Behinderung der 
Atmung durch Erkrankungen der oberen Luftwege, bei Herzschwache u.a. findet 
man den Pulsus inspiratione intermittens in seltenen Fallen auch als konstitu­
tionelle Anomalie bei neuropathischen Individuen mit anderweitigen Merkmalen 
eines Status degenerativus, besonders aber mit den Zeichen einer minderwertigen 

1) Bei einer solchen Auffassung erscheint diese gewiB nicht nur bei Chlorose vor­
kommende Atmungsreaktion gut verstandlich und nicht, wie Hofbauer meint, paradox. 
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Anlage des Zirkulationsapparates. Die Erklarung dieser Faile deckt sich offenbar 
mit der von Riegel fiir den Pulsus inspiratione intermittens bei Herzinsuffizienz 
und bei Rekonvaleszenten gegebenen. Sie ist auch identisch mit der Erklarung 
Wenckebachs fiir seinen "dynamisch verursachten Pulsus paradoxus". Ein 
geschwii,chtes, ein weniger leistungsfahiges Herz gibt auch den normalen Druck­
schwankungen im Thoraxraum leichter und in hoherem Malle nach, es wird 
durch den inspiratorischen Aullenzug bei der Kontraktion gehindert und ver­
mag diesen hoheren Anforderungen an seine Leistungsfahigkeit in der Phase der 
Inspiration nicht in dem normalen Ausmalle zu entsprechen. Es sei hier an die 
auch energometrisch festgestellte geringe Leistungsfiihigkeit hypoplastischer 
Herzen (Hapke) erinnert. Zwerchfelltiefstand und abnorme Kleinheit des 
Herzens werden infolge der daraus resultierenden Tropfenform des Herzens 
nach dem oben Gesagten besonders zum Pulsus inspiratione intermittens dis­
ponieren. Das Kleinerwerden der Pulswelle wahrend der Einatmung wurde 
ja von Wenckebach als charakteristisches Symptom des Tropfenherzens be­
schrieben. Unsere Deutung des Phanomens erklart auch, warum es in vielen 
Failen nur im Stehen auftritt (Schmidt). 

Die von Gaisbock angenommene, zu peripherer Vasokonstriktion fiih­
rende inspiratorische Erregung des Vasomotorenzentrums ist als Erklarung der 
respiratorischen Pulsinaequalitat m. E. deswegen abzulehnen, weil, wie die 
Gaisbockschen FaIle selbst erweisen, die Herzaktion bei Beobachtung vor dem 
Rontgenschirm inspiratorisch wesentlich abnimmt, "so dall voriibergehend 
eine Herzbewegung kaum wahrnehmbar ist". Diese auch von mir wiederholt be­
obachtete Tatsache spricht, wie ich glaube, deutlich genug zugunsten der 
Riegelschen Auffassung und gegen die Berechtigung eine inspiratorisch-rhyth-· 
mische Erregung des Vasomotorenzentrums anzunehmen. Dies ist um so be­
merkenswerter, als bei Herzneurotikern in forcierter Inspirationssteilung (also 
nicht wahrend der Einatmung) gewohnlich ganz besonders heftige, "mitunter 
stiirmische pulsatorische Bewegungen" beobachtet werden (Turan). Vaso­
motorische Einfliisse diirften hwhstens in jenen Fallen von Bedeutung sein, wo 
der Puls unter dem Einflull korperlicher Anstrengungen kleiner und eventueil 
unfiihlbar wird (Ball und Welller, Gaisbock). 

Das inspiratorische Verschwinden des Radialpulses kann auch auf ganz 
andere Weise zustandekommen: wenn namlich die Arteria subclavia bei der 
inspiratorischen Hebung des Brustkorbes zwischen Schliisselbein und 1. Rippe 
zusammengedriickt wird. Wenckebach spricht in derartigen Failen, wo auch 
durch Heben der Schulter das Phanomen zum Schwinden gebracht wird, von 
einem "pseudoparadoxen Puls" oder einem "extrathorakal verursachten Pulsus 
paradoxus". Er rechnet zu dieser Gruppe auch einzelne der Gaisbockschen 
FaIle. Semerau vermutet als Grundlage dieser Anomalie eine geringe Aus­
bildung des Sulcus arteriae subclav:iae der 1. Rippe (vgl. auch Schiiller). 

Aschnerscher Bulbusdruckreflex. Erbensches Vagus-Phanomen. Eine ganz 
analoge Bedeutung wie die respiratorische Irregularitat des Pulses haben der 
sogenannteAschnersche Bulbusdruckreflex und das Erbensche Vagus­
Phanomen. Sie aile zeigen die besondere Labilitat, die erhohte Erregbarkeit 
des Herzvagus an. Der Aschnersche Reflex besteht in einer Pulsverlang­
samung bei Druck auf die geschlossenen AugapfeP), das Erbensche Phanomen 
in einer Pulsverlangsamung bei tiefer Knie beuge oder tiefem Biicken 2). Diese 

1) Nach A. Hoffmann kann man auch von anderen Stellen reflektorisch Puls­
verlangsamung erzeugen. 

2) Kittsteiner beschrieb das Phanomen irrtiimlich vor kurzem als neu. 

22* 
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Symptome einschlieBlich del' respiratorischen Pulsirregularitat haben die Eigen­
tfunlichkeit 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. Hierher 
gehart auch das von Braun und Fuchs beschriebene "Druckphanomen", 
d. h. die Veranderung del' Pulsfrequenz und PulsgraBe bei Druck auf die Stelle 
des SpitzenstoBes oder gar schon bei leichter Beriihrung der Brusthaut. Die 
genannten Symptome konnen auBerordentlich intensiv ausgepragt sein, ohne 
daB das betreffende Individuum jemals oder wenigstens zu diesel' Zeit unter 
den geringsten Herzbeschwerden zu leiden hatte. Haufig allerdings werden wir 
bei solchen Menschen verschiedenartigen nervasen 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 Funktionsstarungen, disponiert. Praktisch allerdings kann das Vor­
handensein der in Rede stehenden Symptome mit der in der. KJinik liberhaupt 
notwendigen Einschrankung und Reserve zugunsten einer Herzneurose und 
gegen eine organische Herzaffektion verwertet werden. Besonders wertvoll 
wird dies dann, wenn es sich urn die Beurteilung einer gelegentlich vorkommen­
den, ohne Beschwerden verlaufenden, gutartigen extras ystolischen Arhyth­
m i e handelt, wie sie besonders bei starker Labilitat des Herznervensystems 
zustandekommen kann. Allerdings fehlen wohl nur in seltenen Ausnahmen 
die subjektiven Sensationen und die Arhythmie darf dann wohl als Ausdruck 
einer konstitutionellen Anomalie angesehen werden. Enteroptose, Zwechfell­
hochstand, Meteorismus usw. kommen als solche nur im Sinne beglinstigender 
aus16sender Momente in Betracht. Fri berger machte derartige Beobachtungen 
nicht allzuselten an gesunden Kindem. Auch A. Hoffmann sah Vorhofextra­
systolie mehrfach bei Kindem und Jugendlichen von degenerativer Karper­
verfassung 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 Familie1) .. 

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
muskels abhangig und ist daher gerade bei schweren Herzmuskelschadigungen 
besonders ausgesprochen (Wenckebach; vgl. auch Kleemann). 

Anomalien del' Pu]sfrequenz. Die normale Pulsfreq uenz ist bekanntlich 
individuellen Schwankungen unterworfen, sie nimmt von del' Geburt bis etwa 
zum 20. Lebensjahr abo Bei der Geburt betragt sie durchschnittlich 132 pro 
Minute, bei erwachsenen Mannem 70, bei Frauen 80. Konstitutionelle Ab­
weichungen haheren Grades von diesen Normalwerten sind nicht so ganz selten. 
Insbesondere wurde eine habituelle Bradykardie in ganzen Familien beobachtet. 
Hollitschek und Chiari berichten libel' einen Fall von typischem Morbus 
Basedowii mit Pulsverlangsamung (50-60 Pulse pro Minute) bei einer 33jahri-

1) Bei Priifung des Aschnerschen Reflexes lassen sich ausnahmsweise auch Extra­
systolen durch Druck auf die Bulbi provozieren (Bauer, Verhandl. d. 29. Kongr. f. innere 
Mediz. 1912, S. 488). 
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gen 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 sahen Acchiote und Ortner. In derartigen Fi1llen diirfte auch 
die febrile Frequenzsteigerung des Pulses nicht in dem normalen AusmaBe zu 
erwarten sein. Hervorgehoben sei, daB eine habituelle Steigerung oder Herab­
setzung der Pulsfrequenz nicht im Sinne eines generellen Uberwiegens des Sym­
pathicustonus iiber den Vagustonus und umgekehrt gedeutet werden kann. 
In vielen Fallen scheint die glandulare Konstitution mit im Spiele zu seine 
Wir wissen aus dem frillier 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 Tachykardie (neben 
Hypertonie), ein Zuviel an Pituitrin zu Pulsverlangsamung fiihre~ diirfte. In­
dessen sind wir weit davon entfemt, jeden Fall von konstitutionell anomaler 
Pulsfrequenz auf diese Verhaltnisse zuriickfiihren zu wollen. Gelegentlich kann 
auch eine durch Myokardschadigung erworbene Bradykardie mit einer besonde­
ren konstitutionellen Veranlagung ihres Tragers zusamenhangen, wie dies 
Hess· vor kurzem dargelegt .hat. 

Anomalien des Blutdruekes. 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 der des Erwachsenen1). Bei Erwachsenen ist als normaler 
Durchschnittswert mit dem Gartnerschen Tonometer etwlL 90-105 mm Hg, 
mit dem Riva- Roccischen Verfahren etwa 115-140 mm Hg anzusehen (vgl. 
F. Grodel). DaB gewisse schwachliche, nervoae, im iibrigen aber gesunde 
Menschen habituell wesentlich niedrigere Blutdruckwerte aufweisen konnen, 
ist erst seit jiingerer Zeit bekannt. Miinzer hat zuerst auf die Beziehungen 
dieser konstitutionellen Hypotension zum Status thymicolymphaticus 
aufmerksam gemacht, hat besonders auch ibr 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 Pulsenergie, die 
Wurfkraft des Pulses erheblich herabgesetzt. Auch von Stoerk wird eine ge­
ringfiigige Herabsetzung des Blutdruckes als fiir die meisten FaIle von Lym­
phatismus charakteristisch angesehen. lch moohte allerdings die Grenzen 
fiir die konstitutionelle Hypotension weiter ziehen; man findet sie auch auBer­
halb des Bereiches der lymphatischen Konstitution, bei Asthenikem, bei Neu­
ropathen (M. Herz, Miinzer), beim Tropfenherzen (Kraus), bei endemischem 
Kropf (Bauer), am ehesten also als ein Zeichen des Status degenerativus im 
allgemeinen. Dabei kann, wie ich hervorheben moohte, der SpitzenstoB ver­
starkt, die Herzaktion vor dem Rontgenschirm auffallend Ie bhaft sein. Inwie­
weit es sich in diesen Fallen urn eine idiopathische Anomalie des Zirkulations­
apparates bzw. des ihn regulierenden und beherrschenden nervoaen 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 

1) VgI. die Tabelle der Normalwerte des Blutdrucks im KindesaIter nach Seiler 
und Wolfensohn in Sahlis Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden, 6. Aufl. 
1913, S. 207; ferner Mosler und Herzfeld, Curschmann. . 
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M. Herz" unter dem Namen der "Bradykardia hypotonica" als eine Herz­
neurose sui generis beschrieben worden sind. Es handelt sich um meist schlecht 
genahrte, blasse Individuen, die liber allgemeine Korperschwache, auffallende 
Mattigkeit ULd Ermlidbarkeit, eventuell auch liber Herzklopfen und Atem­
beschwerden bei rascherem Gehen oder Stiegensteigen, vor aHem aber liber 
Schwindelgefiihl, haufige u'belkeiten und Brechneigung sowie allerhand ner­
vose Symptome klagen. Neigung zu Ohnmachten und Hypotherrnie scheint 
nach spateren Beobachtungen (Hoke, Riesmann, eigene Beobachtung) 
gelegentlich vorzukommen. Nach Herz konnen auch Alburninurie und Odeme 
auftreten. Mlinzer war der erste, der speziell mit Riicksicht auf die auBer­
ordentliche Miidigkeit und Apathie, die Magen-Darmsymptome und die be­
trachtliche Hypotension an die Ahnlichkeit mit dem Morbus Addisonii dachte 
und eine Funktionsstorung im Gebiete des chromaffinen Systems annahm. 
Riesmann, Hoke u. a. machten ahnliche Beobachtungen und schlossen 
sich dieser Auffassung an. lch selbst habe folgenden ganz analogen Fall an der 
Innsbrucker Klinik gesehen. 

Ein 18jiihriges Miidchen von mittelgroBem, mittelkriiftigem Korperbau erkrankt 
p16tzlich unter heftigen stechenden Sohmerzen in der Oberbauohgegend, wiederholtem 
galligen Erbreohen und saurem AufstoBen. Auffallende Mlidigkeit lmd Apathie Es be­
steht Bradykardie, Hypotension und Hypothermie. Die Pulsfrequenz bewegt sioh zwi­
schen 60 und 42. Auf 1 mg Atropin steigt die Frequenz von 42 auf 68. Die Korper­
temperatur betriigt, abends oft 35,5°. Die weitere UnterRuchung ergibt konstitutionelle 
Anomalien aber keine organische Erkrankung, so ein systolisches Herzgeriiusch liber dem 
Pulmonalostium und einen akzentuierten, oft gespaltenen II. Pulmonalton, betriichtliche 
Neuropathie mit starkem, 8ich fleckig ausbreitendem Dermographismus und Achlorhydrie 
bzw. Hypochlorhydrie des Magensaftes (HCI 0, G.-A. 12; HCI 8, G.-A. 14). Geringgradige 
Struma parenchymatosa. 

Immerhin diirften derartige Falle, in welchen man berechtigte Anhalts­
punkte fiir eine primare Schwache des chromaffinen Systems gewinnen kann, 
nicht allzuhaufig sein. Die bloBe Koinzidenz von Hypotension und Lympho­
zytose scheint mir im Gegenteil zu Miinzer nicht ausreichend zu sein, um ein 
funktionell minderwertiges chromaffines System anzunehmen. Miinzer fiihrt 
librigens zugunsten seiner Anschauung noch an, daB derartige Individuen eine 
Narkose meist auffallend schlecht vertragen, was auf Grund der Sch ur­
Wieselschen Befunde iiber den Verbrauch der chromaffinen Substanz wahrend 
der Narkose 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, cardiovascularen Storungen, 
Enteroptose, ferner bei Dystrophia adiposogenitalis und anderweitigen Storungen 
der inneren Sekretion. Durch die geringe Hohe des Blutdruckes und die Ver­
mehrung der Viskositat solI eine Erschwerung der Zirkulation und damit eine 
Unterernahrung der Organe zustandekommen. 

Auch eine habituelle Hypertension kann gelegentlich, wenn auch 
entschieden 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 ge­
,wesen ware, Raff hebt die Neigung der Neurastheniker zu hohen systolischen 
Blutdruckwerten hervor. Die von Schickele als Ausdruck mangelhafter 
Ovarialtatigkeit gedeuteten FaIle von Hypertension sind wohl schon als echte 
Erkrankung und kaum noch als Konstitutionsanomalie anzusehen. Uberdies 
hat die konstitutionelle Insuffizienz der Keimdriisen in der Regel keine Blut-
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drucksteigerung zur Folge. Auch eine Anomalie des chromaffinen Systems 
kommt in den Fallen von konstitutioneller Hypertension wohl nicht in Betracht, 
zumal dessenRolle selbst bei der "hypertonischenDiathese" und bei der Schrumpf­
niere sehr zweifelhaft ist (vgl. Frank, Pal, Munk). AuBerdem hat die experi­
mentelle Zufuhr von Adrenalin durch lange Zeitraume hindurch keine dauernde 
Blutdrucksteigerung zur Folge, was auch vereinzelte Beobachtungen am Men~ 
schen erweisen (Miinzer, eigene Beobachtungen). Hingegen diirfte eine kon­
stitutionelle Anomalie der peripheren GefaBe bzw. der sie steuernden Vaso­
motoren eine Rolle spielen und zwar die eigenartige Rigiditat gewisser juveniler 
Arterien, wie wir sie im folgenden kennen lernen werden. Bei neuropathischen 
Individuen mit reizbarem Vasomotoren- und Herznervensystem begegnet man 
gelegentlich einer gewissen Labilitat, einer Inkonstanz der Blutdruckwerte, 
die auch schon wahrend einer einmaligen Untersuchung in Erscheinung treten 
kann. 

Anomalien derGefiiBverzweigung. Wenn wiruns den konstitutionellen 
Anomalien der peripheren GeHtBe zuwenden, so sind, von der schon er­
orterten Angustie. und Hypoplasie abgesehen, in erster Linie die zahl­
reichen Anomalien der GefiiBverzweigung sowohl an den aus der Aorta 
hervorgehenden groBen GefaBen als an kleineren peripheren Arterien und Venen 
anzufiihren. Schon Virchow macht auf die Haufigkeit eines asymmetrischen 
Ursprunges der Interkostalarterien sowie auf UnregelmaBigkeiten an den 
Aortenasten bei Hypoplasie der Aorta aufmerksam (vgl. auch Scha 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 (Alemann), wir erinnern an die Bedeutung, welche 
anomalen Anastomosen zwischen Vena portae und Vena cava gelegentlich zu­
kommen kann, oder an die Disposition zu einer intracraniellen Blutung, welche 
nach Amsler das Vorhandensein einer Vena 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 mecha­
nische 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 plotzlich 
eine todliche Hirnblutung aus einer der ausgedehnten, lediglich die Venen der 
linken Hirnhalfte betreffenden Varices erfolgt war. Die konstitutionelle Minder­
wertigkeit der Venen der linken Hirnhalfte kam nebenbei noch darin zum Aus­
druck, daB nur auf der linken Seite eine gleichfalls varikoa entartete Vena oph­
thalmomeningea sowie gleichfalls nur links ein sogenannter Sinus pericranii vor­
handen war. Unter Sin us pericranii versteht man blutfiihrende Hohlriiume 
iiber dem Schiidelknochen und unter den Weichteilen, die durch Knochenliicken 
lnit den Gehirnsinus in Verbindung stehen und gleichfalls morphologische Kon­
stitutionsanomalien darstellen konnen (vgl. E. Miiller). Fiir gewisse Schluck­
storungen (Dysphagia lusoria) hat man einen anomalen Ursprung der rechten 
Art. subclavia verantwortlich gemacht, indem diese als letzter aus dem Aorten­
bogen entspringender Ast hinter dem Oesophagus auf die rechte Seite gelangt. 
In gewissen Fallen kann dann anscheinend neben der Dysphagia aucb eine 
Dyspnoea lusoria zustandekommen (Mouton). 

Juvenile Arterienrigiditiit. Als konstitutionelle Anomalie ist die vorhin er­
wahnte, zuerst von v. Romberg hervorgehobene Arterienrigiditat j unger 
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In d i v i due n aufzufassen, zumal sie sich ausschlieBlich in einem neuropathischen. 
degenerierten Terrain vorfindet und vor allem mit mehr odeI' minder zahl­
reichen konstitutionellen Abweichungen des Herzens kombiniert vorkommtl). 
Meist ist der SpitzenstoB hebend, del' Blutdruck an der oberen Grenze der Norm. 
In der Regel findet man an derartigen Arterien, die im Leben stark verdickt 
erschienen, anatomisch keine arteriosklerotischen Veranderungen, es haridelt 
sich vielmehr um eine funktionelle Veranderung, einen tonischen Kontraktions­
zustand del' Media (Fischer und Schlayer). Wolkow findet a;llerdings 
neben dieser funktionellen Kontraktion auch ein anatomisches Substrat, eine 
muskulase und teilweise auch elastische Hyperplasie der GefaBwande der peri­
pheren Arterien und zwar vorwiegend del' Media. Solche Arterien sollen sich 
auch post mortem rigid anfiihlen. Da die juvenile Arterienrigiditat sehr haufig 
bei Hypoplasie des Herzens und Angustie del' Aorta beobachtet wird (vgl. oben 
Frantzel), faBt sie Wolkow als eine Art Kompensationsvorgang zur Ausglei­
chung 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 del' Pathogenese del' 
Arteriosklerose eine Rolle. Sie ist insbesondere mit jenem Zustand verwandt. 
del' meist erst in den 40er Jahren als sog. "permanente Hypertonie" (Pal) in 
Erscheinung zu treten pflegt. 

Starke Pulsation der Bauchaorta. Nonnensausen. Als konstitutionelle 
Anomalien im Bereich des peripheren GefaBsystems seien schlieBlich noch an­
gefiihrt eine abnorm starke Pulsation namentlich del' Bauchaorta 
und das gelegentlich vorkommende Nonnensausen bei Gesunden. Eine 
abnorm intensive, fiihl- und eventuell sichtbare Pulsation del' Bauchaorta reiht 
sich meistens in den Symptomenkomplex del' Enteroptose bzw. der asthenischen 
Konstitutionsanomalie ein und ist, abgesehen von del' Schlaffheit del' Bauch­
decken und del' Seichtheit des Bauchraumes, auf einen mangelhaften Tonus 
del' GefaBwand zuriickzufiihren, del' yom Plexus solaris aus reguliert wird 
(Stille·r, Brunton). Das mitunter auch ohne Chlorose und Anamie bei vallig 
Gesunden, z. B. auch bei Soldaten (Widenmann), beobachtete Nonnensausen 
beruht nach Sahli entweder auf individuellen anatomischen Verhaltnissen. 
wodurch die am Bulbus del' Vena jugularis vorhandene Lumenveranderung 
schon geniigt, um bei normaler Stramungsgeschwindigkeit ein Gerausch zu 
erzeugen, odeI' abel' es beruht auf Steigerung del' Stramungsgeschwindigkeit 
des Blutes. 

Erworbene Herz- und Gefa8krankheiten. 

Endokal'ditis. Klappenfehlel'. Man kann besonders bei Durchsicht del' 
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 nul' um die schon von Rokitansky gewiirdigte Kombination von 
Entwicklungsdefekt und fataler Endokarditis sondeI'll VOl' aHem um eine im 
extrauterinen .Leben im Verlauf eines Gelenkrheumatismus odeI' anderweitigel' 
sonst atiologisch in Betracht kommender Erkrankungen entstandene Endo­
karditis. Vierordt nimmt hier eine rein mechanische Disposition zur Endo­
karditis an. Das Haften· del' infizierenden lVIikroorganismen in einem miB-

1) Vgl. den oben mitgeteilten Fall von Dextroposition des Herzens. 
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bildeten Herzen mit allerlei Nischen , Ecken und Kanten erscheine wesentlich 
erleichtert; iiberdies lehre die Erfahrung, daB sich endokarditische Wucherungen 
mit Vorliebe an den Umrandungen abnormer Kommunikationen, an stenosierten 
Ostien u. a. ansiedeln. Mit einer solchen rein mechanischen Auffassung wird 
man nun ailerdings nur selten auskommen. Wie wollte man beispielsweise die 
maligne Endokarditis an den Pulmonalklappen bei einem Septumdefekt eines 
21jahrigen Mannes im Faile Fortmanns oder die endokarditische Mitralste­
nose bei angeborener Atresie des Isthmus aortae bei dem 51/ 2 jahrigen Kinde 
Bergmanns, wie wollte man die zweifellos bestehende Disposition zu Herz­
erkrankungen bei Dextrokardie (Foggie), wie die schon Virchow bekannte 
Neigung der GefaBhypoplastiker zu Klappenaffektionen mechanisch erklaren 1 
Und wie solI man endlich die merkwiirdigen Beobachtungen deuten iiber Fa­
milien, deren Mitglieder abwechselnd an Entwicklungsdefekten des Herzens 
und an erworbenen Vitien gelitten haben 1 So fand Reze k acht Herzkranke in 
vier Generationen einer Familie, darunterzwei angeborene Herzfehler. Von 
den Stammeltern war wahrscheinlich die Frau herzkrank gewesen. In Foggies 
Fail 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. 

lch glau be, die Erklarung dieser 'Verhaltnisse ist wiederum nur unter Heran­
ziehung des Prinzips vom Locus minoris resistentiae moglich. Ein in irgend­
welcher Weise von der Norm abweichend gebauter Zirkulationsapparat ist 
fiir 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 hervorzurufen. Weiter geht aber aus den 
angefiihrttm 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 er­
kennbaren feinen strukturellen Eigentiimlichkeiten beruht, die eben die spe­
zifische Organschwache ausmachen. Die hereditare Veranlagung zur Endo­
karditis kann aber auch nicht mit der besonderen Familiendisposition zum 
Rheumatismus zusammenfallen, denn sonst blieben die wiederholt in solchen 
Familien beobachteten Entwicklungshemmungen des Herzens oder die nicht 
rheumatischen Herzaffektionen unverstandlich. v. Striimpell z. B. erwahnt 
eine Familie, in weleher fiinf Mitglieder herzkrank waren; sie litten teils an 
Klappenfehlern, teils an schwerer idiopathischer Herzhypertrophie. Die Be­
obachtung wird man, glaube ich, nicht ailzuselten machen konnen, daB die 
Deszendenz von mit Klappenfehlern behafteten Menschen ein iiberaus labiles 
Herznervensystem aufweist und eine ausgesprochene Tendenz zeigt, eine even­
tuelle Organneurose im Herzen zu lokalisieren. Dabei kann man haufig den 
sehr wichtigen psychischen Faktor mit Sicherheit ausschlieBen, der in der per­
sonlichen Beobachtung herzkranker Angehoriger gelegen ist. Mir ist z. B. 
eine Familie bekannt, in der der Vater und des Vaters Bruder einem Klappen­
fehler erlag, drei Tochter aber schon vor dem Manifestwerden der Herzaffektion 
bei dem Vater ein auBerordentlich labiles Herznervensystem aufwiesen und 
auf jede Art von psychischer Erregung mit eklatanten subjektiven und ob­
jektiven Herzerscheinungen reagierten. Hier liegt offenbar eine vererbbare, 
familiare "Organschwache" des Herzens im Sinne von Martius, eine "Organ­
minderwertigkeit" nach Adler vor. Ein geradezu klassisches Beispiel stellt 
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die von Strebel und von Steiger beobachtete Kombination einer derartigen, 
zu erworbenen Klappenerkrankungen auf infektioser Basis disponierenden 
familiar-hereditaren Organschwache des Herzens mit einer anderen, vollig 
differenten kongenitalen Anomalie, einer Ektopia lentis dar. In del' ersten 
Generation hatten 7 von 8 Kindern die gleiche angeborene Linsenverlagenmg 
mit Aplasie des Aufhangebandes und Akkomodationsapparates wie ihre Mutter. 
In del' zweiten und ebenso auch in del' dritten und vierten Generation litten 
fast samtliche Familienmitglieder auBer an ihrer Augenanomalie an erworbenen 
endokarditischen Herzklappenfehlel'll, denen sie meist ganz plotzlich im Alter 
von 16-50 Jahren erlagen. v. J agi 6 macht auf die Minderwertigkeit und Vul­
nerabilitat des Endokards bei Chlorose aufmerksam, nachdem schon Lan c e I' a u x 
auf die disponierende Rolle del' GefaBhypoplasie zur Endokarditis hingewiesen 
hatte. 

Von groBem Interesse und auch praktisch wichtig ist, daB M. Herz folgende 
Regel beziiglich del' Vererbung der spezifischen Disposition zu rheumatischen 
Klappenfehlel'll aufstellen zu konnen glaubt: Diese Disposition wird in den 
allermeisten Fallen von del' Mutter auf die Kinder beiderlei Geschlechtes und 
nul' ausnahmsweise vom Vater auf die Kinder vererbt (vgl. auch Strebel und 
Steiger). Herz spricht diesel' Regel sogar differentialdiagnostische Bedeutung 
zu, wenn es sich z. B. darum handelt, ein jugendliches Individuum mit nach 
links verbreiterter Herzdampfung, einem 'systolischen G3rausch und akzentu­
iertem II. Pulmonalton zu beurteilen. Hat in einem solchen FaIle die Mutter 
odeI' Angehorige ihrer Familie an Gelenkrheumatismus und Klappenfehlel'll 
gelitten, dann spreche dies auch bei fehlenden rheumatischen Antezedentien 
doch sehr zugunsten eines Vitiums und gegen bloB funktionelle Beschwerden: 
Ich mochte selbst bei Anerkennung diesel' Vererbungsregel nicht soweit gehen, 
denn nach dem oben Gesagten besteht wohl auch zwischen einem nul' konstitu­
tionell anomalen Herzen (ohne Klappenerkrankung) und Klappenfehlel'll del' 
Aszendenz ein gewisser Zusammenhang. 

Es ist bekannt, daB unter den erworbenen Klappenfehlel'll die Mitral­
stenose (mit Mitralinsuffizienz) das weibliche Geschlecht besonders bevorzugt, 
wahrend die Aorteninsuffizienz bei Mannel'll haufiger ist. Nach Herz scheint 
die Mitralinsuffizienz fUr die Frau gefahrlicher zu sein als fiir 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 
urn so berechtigter ist, als durch Untersuchungen von Barie 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
ziindlichen Myokardveranderungen, eine Myokarditis durch minderwertige 
Veranlagung des Zirkulationsapparates begiinstigt wird, bedarf noch systema­
tischer Untersuchungen, erscheint abel' a priori wahrscheinlich. De jeri ne hat 
im Jahre 1880 einen Fall von primarer interstitieller Myokarditis bei einem 
23jahrigen chlorotischen und hysterischen Madchen beschrieben, wo die Ob­
duktion auBer del' Myokarditis eine Hypoplasie des GefaBsystems und Thromben­
bildung im Herzen mit multiplen Embolien in del' Peripherie ergab. Fiir eine 
infektiose Atiologie del' Myokarditis fehlte jeder Anhaltspunkt. Erst Arbeiten 
del' letzten Jahre scheinen mil' diesen Fall unserem Verstandnis naherzubringen, 
VOl' allem die Feststellung Loeb und Fleishers, daB durch vermehrte und 
verstarkte Herztatigkeit Wasseraufnahme, Quellung und vakuolare Degenera-
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tion del' Herzmuskelfasern mit interstitieller Wucherung und Fibrose zustande­
kommen kann. Die engen Beziehungen zwischen Myokarditis und Herzhyper­
trophie treten besonders in del' Wirkung von Adrenalin (eventuell mit Spartem 
odeI' Coffein) auf den Herzmuskel klar zutage (Loe b und Fleisher, Stewart.) 
Vielleicht ist in dem FaIle De jeri n e s 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 Nichtlymphatiker. L. Hess beschrieb kiirzlich 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 zuriickfiihrte. 

Die individuelle Energie des Herzmuskels •. 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 abel' gerade die spezifische Energie des 
Herz m us kels i ndi vid uell variiert, kann nicht stark genug hervorgehoben 
werden. Es kann ein Herz auf konstitutionellem Boden leistungsfahiger sein als 
ein normales Durchschnittsherz. Es kann "auch ohne Vermehrung der Muskel­
masse, bloB infolge einer Differenz in seiner inneren Struktur" (Moritz) kraf­
tiger und widerstandsfahiger sein als diesesl). So erwahnt Marti us einen 
.70jahrigen Herrn, del', von Jugend auf unter sachverstandigster arztlicher 
Beobachtung, mit Bestimmtheit angeben konnte, seit seinem friihesten Jiing­
lings alter eine voll ausgepragte Mitralinsuffizienz zu besitzen. Trotz recht be­
trachtlicher korperlicher und geistiger Anstrengungen hatte del' allerdings 
enorm hypertrophierte Herzmuskel die Folgen des Klappendefektes fiinf Jahr­
zehnte lang ausgehalten. 

Konstitutionelle Herzschwache. Praktisch wichtiger ist die konstitutio­
nelle Abweichung nach del' entgegengesetzten Richtung, die angeborene 
Schwache des Herzmuskels, die gelegentlich auch familiar vorkommen kann 
(v. Schrotter). Wir sind ihr oben bei der Besprechung des hypoplastischen 
Herzens schon begegnet, doch stellt die mit "morphologischer Schwache" 
einhergehende funktionelle Schwache nul' einen Spezialfall dar, in del' Mehrzahl 
der FaIle dokumentiert sich die "konstitutionelle Herzschwache" (Mar­
ti us) nicht anatomisch, hochstens wird sie - und das relativ haufig - von 
einem odeI' mehreren del' oben besprochenen konstitutionell-degenerativen 
Stigmen des Zirkulationsapparates begleitet, wie akzidentelles Gerausch, akzen­
tuierter II. Pulmonalton, Mitralkonfiguration im Rontgenbild, Hochstand del' 
Aorta usw. Ob ein genaues histologisches Studium del' FaIle von konstitutio­
neller Herzschwache nicht auch in vielen Fallen ohne grobmorphologische Ab­
weichungen von del' Norm positive Befunde zutage fordern wiirde, ist allerdingR 
schwer zusagen. Doch sei andieinteressantenFeststellungenSchiefferdeckers 
erinnert, del' ganz bedeutende individuelle Unterschiede der KerngroBe von 
Herzmuskelfasern bei morphologisch gleichen Herzen nachweisen konnte. 
Mit dem Herzmuskel ist es ebenso wie mit del' Skelettmuskulatur, die trotz 
gleicher anatomischer Beschaffenheit bei einzelnen Menschen zu Leistungen 
absolut unfahig sein kann, welche andere mit Leichtigkeit vollbringen. Hier 
ist durch Dbung und Training stets nul' eine gewisse, individuell auBerordent­
lich variable Besserung zu erreichen (v. Schrotter). Die individuellen Dif-

1) Auch in Tierversuchen tritt diese individuelle Differenz oft genug hervor. 
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ferenzen der Leistungsfahigkeit des Herzmuskels und del' geringe Grad der­
selben bei morphologisch-hypoplastischen Herzen kommt auch bei energo­
metrischen Untersuchungen zum Ausdruck (Hapke, C. Hartmann). Haufiges 
Herzklopfen, besonders bei verhaltnismaBig geringen korperlichen Anstrengun­
gen, Kurzatmigkeit und auffallende Pulsbeschleunigung dabei pflegen oft An­
zeichen del' kOnStitutioriellen Herzschwache zu sein. Besonders ist es abel' die 
Neigung zur Herzdilatation mit Verbreiterung und Verstarkung des HerzstoBes 
bei gleichzeitiger Abnahme del' Pulsspannung und frequentem, kaum fiihl­
barem PuIs (sogen. Marti us scher Gegensatz I), welche, schon nach gering­
fiigigen Muskelleistungen auftretend, die schwache Anlage des Herzmuskels 
noch VOl' dem Eintritt einer eigentlichen Erkrankung verrat (Marti us). Unter­
suchungen del' letzten Zeit haben ja gezeigt, daB ebenso wie del' konstitutionell 
schwache so auch del' durch vorangehende Krankheiten geschwachte Herz­
muskel schon auf einmalige exzessive Anstrengungen statt mit Herzverkleine­
rung mit Herzdilatation reagieren kann (Lipschutz, Katz und Leyboff)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 
gunstigen Lebensbedingungen stets von Insuffizienzerscheinungen verEChont 
bleiben, so kann doch bei anderen im Anschlusse an Bergtouren, an den Militar­
dienst, eventuell abel' auch ohne besondere Anforderungen die Herzinsuffizienz 
sich einstellen und unter zunehmenden Zirkulationsstorungen zum Tode fuhren. 
Die Obduktion ergibt in solchen Fallen lediglich eine Herzdilatation. Del' Herz­
muskel 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 konstitutio­
nelle Herzschwache zu einer "idiopathischen Herzhypertrophie" Ver­
anlassung geben. Das von Geburt aus schwache Herz wird, wie v. Schrotter 
ausfiihrt, nur durch eine mehr und mehr sich ausbildende Hypertrophie den 
Anforderungen des Lebens gerecht. "Das Herz wuchs sozusagen in seine Auf­
gabe hinein, es gelang ihm durch Massenzunahme und Anlegung neuer Reserve­
krafte 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 del' GefaBe, bei einem 18jahrigen Madchen. Dehio schloB sich 
auf Grund zweier analoger Beobachtungen diesel' Anschauung an. Ihre Richtig­
keit scheint mil' auch aus den B.efunden von Brosch an militarischen Selbst­
mordern 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 
del' Selbstmorder in Betracht, so wird man an del' Bedeutung des konstitutio­
nellen Faktors in del' Pathogenese der idiopathiEChen Herzhypertrophie kaum 
zweifeln konnen. Offen bar ist auch ein GroBteil del' FaIle von Herzhypertrophie 
bei Aortenhypoplasie auf die gleichzeitige konstitutionelle Herzschwache 
zuriickzufiihren (v. Striimpell) und im Sinne v. Schrotters zu deuten. 
SchlieBlich wird man wohl auch in denjenigen Fallen, in welchen exogene Fak­
toren wie andauernde und iibermaBige korperliche Anstrengungen, iibermaBlge 

1) Es ist wahrsch{'inlich. 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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Zufuhr von Speisen und Getranken (namentlich Bier), abnorme nervose Er­
regungen, toxische und namentlich autotoxische Einfliisse (thyreopathische 
Herzhypertrophie Minnichs), vielleicht auch entziindliche Veranderungen 
im Myokard ffir die Entstehung einer Herzhypertrophie verantwortlich zu ma­
chen sind, schlieBlich wird man auch in solchen Fallen einen endogenen kon­
stitutionellen Faktor, die angeborene, dem Herzmuskel immanente Energie 
in Betracht ziehen miissen, zum mindesten, urn die verschiedene Intensitat 
und die verschiedene Dauer, innerhalb derer sich die Herzhypertrophie ent­
wickelt, verstehen zu konnen. Ein Muskel, dessen Tatigkeit starker in Anspruch 
genommen wird, hypertrophiert. Das Gleiche ist naturgemaB auch beim Herz­
muskel der Fall. Es handelt sich aber immer um den Begriff der "starkeren 
Inanspruchnahme", der "trber"anstrengung, der von Mensch zu Mensch variiert. 
Sind ffir den einen erst extreme Marschleistungen, lange Zeit wiederholte miih­
same Bergtouren, exzessive sportliche Betatigung eine "Vber"anstrengung, 
so geniigen ffir den anderen schon verh1i.ltnisma.Big geringe Anforderungen, um 
im Sinne einer Vberanstrengung eine Hypertrophie in Gang zu bringen. So 
fiihren also offenkundige trbergange yom gewissermaBen physiologischen Sport­
herzen zur exogen nicht adaquat motivierten idiopathischen Herzhypertrophie. 
Die lymphozytare Infiltration im idiopathisch hypertrophierten kindlichen Herz­
muskel bei Status thymicolymphaticus mochte ich nicht wie Riesenfeld ffir 
die Ursache und Grundlage der Hypertrophie, sondern bloB als den morpho­
logischen Ausdruck, als Indikator der abnormen Partialkonstitution ansehen, 
auf deren Basis sich die idiopathische Hypertrophie entwickelt. 

Cardiopathia adolescentium. Nicht selten treten bei konstitutioneller Herz­
schwache voriibergehend leichte Insuffizienzerscheinungen in der Pubertats­
periode auf, welche offenbar durch das zu dieser Zeit besonders gesteigerte 
Wachstum des Organismus, durch die veranderte Korrelation der Organe und 
die hierdurch bedingte Mehrarbeit des Herzens verursacht sind. Es handelt 
sich in diesen Fallen meist um 14--20jahrige junge Leute, welche iiber Herz­
klopfen, Kurzatmigkeit und Druckgefiihl auf der Brust klagen und bei welchen 
die objektive Untersuchung haufig die Symptome einer Herzdilatation fest­
stellt. DiesesSyndrom wurde von franzosischenAutoren, vor allem vonG. See 
unter dem Namen der Wachstumshypertrophie des Herzens beschrieben, weil 
man sich vorstellte, daB bei dem sprungweise erfolgenden Wachstum des Kor­
pers zur Pubertatszeit das Herz etwa im Verhaltnis zum Thorax zu schnell 
wachst. Heute wird die Existenz einer Wachstumshypertrophie sebst in Frank­
reich geleugnet (Barie), nur Brugsch bt sich dieser Auffassung wieder 
stark genahert. v. Striimpell faBt die in Rede stehenden Erscheinungen 
unter der Bezeichnung "Cardiopathia adolescenti urn': zusammen, Krehl 
spricht von "sogenannten Wachstumsveranderungen des Herzens". DaB 
diesem Zustande tatsachlich eine in der Konstitution begriindete 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 iiber der Pulmonalis und in der Regel geschlangelte. 
rigide Gefii.Be l ) ohne eigentlich gespannten Puls. lch mochte neben diesen 

1) Diesbeziiglich vgl. weiter unten. 
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Dingen auch auf das Fehlen einer fiihlbaren Aortenpulsation in jugulo, sowie auf 
die oben besprochenen radiologischen Stigmen der degenerativen Herzanlage 
(Medianstellung, Aortenhochstand usw.) Wert legen. Haufig sah ich radio­
skopisch das Herz mehr horizontal gestellt, die Herzspitze abgerundet, Zeichen 
einer leichten VergroBerung des linken Ventrikels. Lommel zeigte iibrigens, 
daB die Erscheinungen del' "Wachstumshypertrophie" vielfach nicht an groBen, 
in der Entwicklung vorauseilenden, sondel'll im Gegenteil an eher zu kleinen 
Herzen auftreten. Relativ sehr haufig findet man, wie dies auch Krehl, Lom­
mel und Marti us hervorheben, bei diesen Leuten orthostatische Albuminurie. 
Gehaufte Degenerationszeichen wird man kaurp. 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 Col'llealreflexe. 

AuBerordentlich lehrreich gerade yom Standpunkte der Konstitutions­
pathologie sind die Nachuntersuchungen, welche Faber an etwa 28jahrigen 
Arbeitel'll der ZeiBschen Werkstatte in Jena ansteIlte, bei welchen 10-12 Jahre 
£rUber durch Krehl "Wachstumsveranderungen" des Herzens konstatiert 
worden waren. Die VergroBerung der Herzdampfung und der he bende SpitzenstoB 
waren in der Mehrzahl der FaIle verschwunden, hingegen war die Akzentuation 
des II. Tones an der Basis unverandert, akzidentelle systolische Gerausche, Puls­
irregularitat, Beschleunigung oder Verlangsamung des Pulses fanden sich jetzt 
sogar haufiger. Wenn also auch die Erscheinungen der Herzdilatation offen­
sichtlich seltener wurden, so blieben doch die Kennzeichen der minderwertigen 
Herzanlage unverandert nachweisbar. Gelegentlich del' Erorterung der Dis­
position zur Arteriosklerose werden wir auf diese Untersuchungen nochmals 
zuriickkommen. 

Schwache des Reizleitungssystems. Tch mochte die konstitutionelle Herz­
schwache nicht verlassen, ohne auf die Wahrscheinlichkeit hingewiesen zu haben, 
da13 gewissen klinischen Zustandsbildel'll eine konstitutionelle Schwache 
speziell des Reizleitungssystems zugrunde liegen diirfte. Tch babe jene 
allerdings seltenen FaIle von Adam- Stokesschem Symptomenkomplex vor 
Augen, bei welchen die sorgfaItigste anatomisch-histologische Untersuchung 
weder am Hisschen Biindel noch auch in den hier in Betracht kommenden 
Teilen des Nervensystems, speziell in der Medulla oblongata wesentliche krank­
hafteVeranderungen"ergibt. Renon ,Gera udel und Thi baut fUhren sieben der­
artige FaIle an. Hiezu kommt noch ein Fall von 0 ppenhei mer und Willia ms 
und einer von Hum e, in welch letzterem sel bst K e i t h keine hinrei chende 
anatomische Erklarung finden konnte. Auch die. Annahme zirkulatorischer 
Schadigungen und funktionell-neurogener Storungen1) des Reizleitungssystems 
wird nicht immer hinreichend befriedigen. Offen bar ist in solchen Fallen von 
funktionellem Adam-Stokesschen Syndrom noch eine besondere in der An­
lage b~riindete Erschopfbarkeit des Reizleitungssystems zu supponieren. Dies­
beziigliche Untersuchungen fehlten allerdings bis in die letzte Zeit 2) . Nun hat 
Schru m pf auf Grund genauer elektrokardiographischer Untersuchungen 

1) Petzetakis erzeugte Dissoziation von Vorhof und Ventrikel bei Priiflmg des 
Aschnerschen Reflexes sowie dul'ch Atl'opin (Compt. Rend. Soc. de BioI. 16, S. 15. 1914). 

2) Hiel' sei auch an den von Armstrong und Miinckeberg (Deutsches Archiv 
f. klin. Med. 102, S. 144. 1911. Liverpool med.-chir. journ. 33, S. 100. 1913) veroffent­
lichten Fall von Adam - Stokes bei einem 51/ 2 jahrigen Knaben erinnert, dem ein 
Lymphangioendotheliom des Atrioventl'ikularknotens zugrunde lag. lch kenne einen 
28jahrigen jungen Mann mit Adam - Stokesschem Symptomenkomplex, bei dem mehrere 
ausgebreitete Hautnaevi an eine ahnliche Gl'undlage des Leidens denken lassen. 
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nachweisen konnen, daB es gesunde Menschen mit einer habituell verlangerten 
Dberieitungszeit gibt und daB dieseMenschen einerseitsNeigung zu Bradykardie, 
andererseits z:u Dberleitungsstorungen aufweisen. Die obere Grenze der nor­
malen Dberleitungszeit im Hisscben Bundel betragt nach Schrumpf 0,125 
bis 0,15 Sekunden, der Durchschnitt betragt 0,075-0,125 Sekunden. Bei einer 
Dberleitungszeit von uber 0,15 Sekunden, wie sie nicht nur durch Anstrengungen 
erworhen wird, sondern anscheinend auch angeboren, also offenbar konstitu­
tionell vorkommen kann, besteht eine Dieposition zum Herzblock. Die auf 
Kammerflimmern beruhenden FaIle von plotzlichem Tod, sogen. Minutentod 
(H. E. Hering) hei Status thymicolymphaticus haben oben schon Erwahnung 
gefunden. 

Die konstitutionelle Schwiiche des Herzmuskels ist, wie Marti us hervor­
hebt, nur ein Teil der Frage nach der angeborenen Minderwertigkeit der Kreis­
laufsarbeit. Ist diese doch der Gesamteffekt einer Summe von Kraften ver­
schiedener Organe: des Herzmuskels, der GefaBe, des Herznervensystems, der 
Vasomotoren und vor allem auch des das harmonische Zusammenwirken dieser 
garantierenden, auBerordentlich feinen Regulationsmechanismus. Primare 
Anomalien konnen jeden einzelnen dieser Faktoren betreffen und so eine kon­
stitutionelle Miuderwertigkeit der Kreislaufsarbeit bedingen. So mogen viel­
leicht auch Anomalien des Herznervensystems die Erscheinungen der Herz­
schwache begiinstigen. Dem Nervensystem wurde ja wiederholt eine wesentliche 
Rolle bei der Entstehung der Herzschwiiche 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. 

Hier sei auch an die auBerordentlichen individuellen Unterschiede erinnert, 
welche die erst in letzter Zeit bekannt gewordene spezifische Differenz der An­
griffspunkte der heiden Herzvagi darbietet. Der rechte Vagus wirkt im allge­
meinen mehr auf den Sinusknoten (chronotrope Wirkung), der linke mehr auf 
den Atrioventrikularknoten (dromotrope Wirkung) (vgl. A. WeiI, Kleemann). 
Da dieses Gesetz groBen individuellen Differenzen bei Mensch und Tier unter­
liegt (Cohn, v. HoBlin, Ganter und Zahn), so sind bei Erkrankungen 
eines einzelnen Vagusnerven offenbar auch individuell verschiedene 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 die konstitutionelle Dbererregbarkeit desselhen 
als Teilerscheinung einer allgemein erhohten Reizbarkeit des gesamten vege­
tativen Nervensystems bei neuropathischen Individuen. Die Kriterien einer 
derartigen Dbererregbarkeit des Herznervensystems haben wir oben bereits 
kennen gelernt. Sie'disponiert ohne Zweifel zur Entstehung nervoser Herz­
besch werden aller Art, 'zumal wenn das Erfolgsorgan, das Herz selbst einen Lo­
cus 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 lIerz­
muskels heangstigende nervose Storungen des Herzens eintreten konnen, falls 
es sich lim ein schon frUber stets nervoses Individuum handelt. So sah ich einen 
neuropathischen Herm in den 50er 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 individueilen Unterschiede in der Erregbarkeit des Herznervensystems 
konnen erklaren, warum die einen von den schwersten organischen Veranderun­
gen ihres Zirkulationsapparates kaum etwas merken, wahrend bei anderen ge­
ringfiigige organische Schadigungen schon qualvoile Zustande erzeugen. 

Was die spezieile 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 drit­
ten und vierten Interkostalra.:tm links neben dem Sternum in den Vordergrund 
treten. Die Phre no kardie steilt eine spezifisch weibliche Form der Herz­
neurose dar, wahrend die Herzsche hypotonische Bradykardie das mannliche 
Geschlecht bevorzugen solI. Bei del' Phrenokardie wird von ihrem Beschreiber 
die Haufigkeit von Tropfenherz, abnormer Beweglichkeit des Herzens, starker 
Pulsation des linken Herzrand~s VOl' dem Rontgenschirm hervorgehoben. Diese 
Stigmata einer degenei'ativen 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 
dieseKategorie einzureihen. Das "erethische Kriegsherz", wie es Schmidt 
nennt, ist eine Herzneurose auf 'Basis einer ailgemeinen degenerativen Ver­
anlagung des Organismus und einer spezifischen Orgamninderwertigkeit des 
Zirkulationsapparates, ausgelost durch die korperlichen und seelischen Stra­
pazen und Schadigungen des Felddienstes (vgl. auch O. Miiller, Aschenheim, 
F. Miiller). Anamnese und objektive Untersuchung werden diese degenerative 
Konstitution selten vermissen lassen. 

An diese Stelle gehort auch ein GroBteil der Faile von paroxysmaler 
Tachykardie, de:t;en leichtere Grade von anfallsweise bei Nervosen vorkom­
menden Pulsbeschleunigungen kaum abzugrenzen sind. Die tachykardischen 
Anfalle konnen bei gegebener Disposition offenbar auf verschiedene Weise aus­
gelost werden, so z. B. selbst durch Eingeweidewiirmer(Pasanis). Auch 
Stonmgen der inneren Sekretion (Schilddriise, Keimdriisen) wurden dabei in 
Betracht gezogen (S a v i n i). Wichtiger als dies scheint mir die Faststellung 
von Leusser, daB die paroxysmale Tachykardie auch heredofamiliar auftreten 
kann. Er sah in drei Generationen einer Familie sechs FaIle paroxysmaler Tachy­
kardie. Ob und welche Bedeutung den von Ludwig beschriebenen langsver­
laufenden glatten Muskelfasern in del' Adventitia der groBen GefaBe zwischen 
Aorta ascend ens und Pulmonalis zukommt, ob sie nicht etwa eine zur paroxys­
malen Tachykardie disponierende Anomalie darsteilen, laBt sich ohne ein gro­
Beres Material nicht entscheiden. Die Blutdriisen spielen wohl bei andersartigen 
Herzstorungen eine viel wichtigere Rolle als gerade bei der paroxysmalen Tachy­
kardie. Wir erinnern nur an die verschiedenen Formen von Kropfherz (vgl. 
J. Bauer, Chvostek), an das Myxodemherz (Zondek, Assmann), das 
thyreogene Vorhofflimmern (A. Hoffmann), das Myomherz u. v. a. (vgl. 
A. Hoffmann). 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. Immei' wieder 
muB es das Interesse fesseln, wenn in gewissen Familien in einem bestimmten 
Alter die Arteriosklerose mit einer gewissen RegelmaBigkeit sich einstellt und 
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ein Familienmitglied nach dem anderen nach andauernd ungestortem Wohl­
befinden mehr oder weniger rasch dahinrafft. Diese durch die tli.gliche Erfah­
rung gesicherte Tatsache des familili.r-hereditli.ren Vorkommens der Arterio­
sklerose ist Beweis genug, daB in der individuellen Konstitution begriindete 
Momente in der Pathogenese dieser Erkrankung eine nicht zu unterschli.tzende 
Rolle spielen. Worin nun diese konstitutionelle Disposition zur Arteriosklerose 
besteht, das lli.Bt sich am besten an der Hand der Histopathogenese ableiten 
und klarlegen, die gerade in den letzten Jahren dank den Untersuchungen 
von Jores, Aschoff u. a. manche Umwandlung erfahren hat. 

Die Untersuchungen dieser Forscher und ihrer Schiller haben gelehrt, daB 
die Intima der arteriellen Gefli.Be, der Aorta sowohl als der kleineren Arterien 
eigenartigen Umbauten ihrer Struktur unterworfen ist. In der aufsteigenden 
Lebensperiode der Gefli.Be erfolgt unter dem EinfluB der zunehmenden Lli.ngs­
spannung (vgl. oben) sowie der stli.rkeren funktionellen Inanspruchnahme eine 
Hyperplasie vorwiegend des elastischen Gewebes, teilweise auch 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 allmli.hlichen Abnutzung zu einer eigen­
artigen Degeneratiop. des elastischen Gewebes. Die elastischen Fasern (J ores) 
oder vielmehr die die Fasern verbindende Kittsubstanz (Aschoff) verfettet. 
Nach diesem letzteren Autor vollzieht sich der Vorgang derart, daB die Kitt­
substanz unter ~ndringen des Blutplasmas in die Intima aufquillt u1;J.d 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 durchtrli.nkten Intima lagern sich die Cholesterinester 
ab und verursachen so die charakteristische Verfettung der Intima. Diese bereits 
das erste Stadium der Arteriosklerose darstellende Intimaverfettung kann ge­
legentlich schon in der Kindheit einsetzen (vgl. Saltykow, Halbey, Hart 
u. a.). Die degenerative Lockerung der Kittsubstanz hat eine reaktive Wuche­
rung vor allem des Bindegewebes zur Folge. Unter zunehmender Quellung der 
mechanisch gelockerten Kittsubstanz und unter zunehmender Vbersli.ttigung 
derselben mit Cholesterinestern kommt es schlieBlich zu groberen Erschiitte­
rungen der Struktur, zum Absterben der zelligen Elemente und zur Zersetzung 
der freiwerdenden Cholesterinester unter Seifen-, vor allem auch Kalkseifen­
bildung, womit der VerkalkungsprozeB eingeleitet ist. Aschoff resumiert: 
"Die funktionelle Abnutzung oder Vberanstr«:lngung bedingt die Lockerung 
der Kittsubstanz bstimmter Systeme mit den reaktiven Wucherungen an an­
deren Systemen, das eindringende Blutplasma lli.Bt diese funktionelle Abnutzung 
je nach seinem Cholesterinester- oder Kalkgehalt mehr oder weniger deutlich 
hervortreten, macht sozusagen die erfolgte Abnutzung sichtbar und fiihrt durch 
sekundli.re Umsetzungen und Nekrosen zur Kalkplatten- oder Geschwiirsbildung, 
welche das Ende in der kontinuierlichen Kette ein und desselben Prozesses 
bilden." Ribbert leitet die Arteriosklerose von Hyperplasien der Intima her, 
die schon bei kleinen Kindern namentlich an den Abgangsstellen von Gefli.Ben 
anzutreffen sind und Entwicklungsanomalien darstellen sollen. 

Wenn wir diesen kurz skizzierten Werdegang der Arteriosklerose oder, 
wie wir mit Marchand treffender sagen wollen, Atherosklerose iiberblicken, so 
ergibt sich leicht eine Reihe von' Gesichtspunkten, von welchen aus wir dem Wesen 
der konstitutionellen Disposition zu dieser Erkrankung nli.her kommen konnen. 

Zunli.chst ist aus mehreren Griinden ohne weiteres ersichtlich, daB eine all­
gemeine Hypoplasie des arteriellen Gefii.Bsystems die Entwicklung der 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 23 
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Atherosklerose begiinstigt, wie dies auf Grund klinischer Erfahrungen ja vielfach 
angenommen wird (RauchfuB, Schabert, v. Romberg, Burke, StrauB; 
demgegeniiber vgl. v. Rito6k). 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 thymicolymphaticus mit enger 
Aorta oft diffus iiber 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 die Kittsubstanz 
desselben' weniger widerstandsfahig ist und dem Degenerationsvorgang friiher 
anheimfallt als unter normalen Verhaltnissen und daB schlieBlich die die De­
generation begleitende reaktive Bindegewebsproliferation hier offenbar be­
sonders leicht erfolgt und besonders hohe Grade erreichtl). Diese "fibrose 
Diathese" ist ja, ganz abgesehen von der regelwidrigen Enge der Aorta bzw. 
der GefaBhypoplasie, ein Hauptcharakteristikum einerseits .des Status lympha­
ticus, andererseits des Arthritismus. Eine Beziehung des Status thymico­
lymphaticus zur Arteriosklerose wird von v. Neusser angenommen, die 
zur Ar1;eriosklerose disponierende Rolle des Arthritis m us ,ist allgemein be­
kannt und die auffallende Koinzidenz von Diabetes, Fettsucht, Gicht mit 
Atherosklerose wird von niemandem bezweifelt. 

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 AbniitzungsJ?rozeB der GefaBe fordern und be­
schleunigen. 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 fiihren (v. Romberg). Es ist also die all­
gemeine 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 aus 
tonischen Kontraktionszustanden der Media beruhen (Fischer und Schla yer, 
Hamburger) und haufig mit nerv6sen, speziell vasomotorischen Symptomen 
kombiniert sind. Nach Rittenhouse wechselt der Grad der Rigiditat bei 
ein und demselben Individuum und ist von psychischen Erregungen abhangig 
- ein Zeichen, daB der tonische Kontraktionszustand der GefaBe wenigstens 
teilweise nervOsen Ursprungs ist. Fa bers Nachuntersuchungen an den Ar­
beitern der ZeiBschen Werkstatte haben nun die wichtige Tatsache ergeben, daB 
unter den 28 Jahre alten, ehemals mit "Wachstumsveranderungen" des Herzens 
behafteten Individuen mehr als die Hallie Arterienrigiditat und einen an der 

1) In einem gewissen Gegensatz hierzu steht die Angabe von Hirsch, daB die .Athero­
sklerose vorwiegend GefaBsysteme 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 Bedeutung sind. (Vgl. iibrigens 
o ben die Befunde W 0 I k 0 W s bei juveniler .Arterienrigiditat,) 
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oberen Grenze der Norm gelegenen, diese mitunter auch iiberschreitenden Blut­
druckwert aufwiesen, wahrend 10-12 Jahre zuvor Krehl bei denselben Leuten 
nur etwa in einem Viertel der FaIle Arterienrigiditat und dabei keinen gespannten 
PuIs konstatiert hatte. Die Rigiditat der GefaBe und die Hohe des Blutdruckes 
zeigen somit unverkennbar eine Tendenz zum W"achsen. Krehl selbst denkt 
mit alier Reserve an die Moglichkeit, daB sich schlieBlich doch aus diesen Zu­
standen eine Atherosklerose entwickelt. Zum Teil fallen iibrigens, wie schon 
bekannt, diese FaIle von juveniler Arterienrigiditat mit einer regelwidrigen Enge 
der Aorta bzw. mit einer aligemeinen GefaBhypoplasie zusammen. 

In engstem Zusammenhange mit Anomalien der Vasomotoren stehen ge­
wisse konstitutionelle Besonderheiten der Psyche, des Charakters, 
wie sie gleichfalls eine friihzeitige Abniitzung der GefaBwande begiinstigen. 
Es sind das vor aHem die Jahzornigen, die leicht aufbrausen und in haufig 
wiederholten Zornesausbriichen ihre GefaBwande starken Druckschwankungen 
aussetzen, es sind die Zyklothymen, die Periodiker it 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 rechtfertigtl). 
Manner mit extremem Pflichtgefiihl bekommen, wie Herz sagt, die Arterio­
sklerose leichter als moderne LebenskUnstler. Man kann mit diesem Autor an­
nehmen, daB "der bessere Mensch der Arteriosklersoe in viel hoherem Grade 
ausgesetzt ist als der Gegenwartsmensch, dem die Freude des Augenblicks den 
ganzen Horizont erhellt". Starkere Druckschwankungen konnen via Vaso­
motoren oder durch prim are Beeinflussung des Herzens oder der Herznerven 
auch bei Anomalien der inneren Sekretion zustandekommen, so bei dem 
thyreotoxischen Charakter oder bei Anomalien der Keimdriisentatigkeit. Kon­
stitutionelle Abweichungen 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 Puls­
druck (Ba uer) unter Adrenalinwirkung zu denken. Diese die GefaBwande 
belastenden Momente sind unter die zur Atherosklerose disponierenden Fak­
toren einzureihen, mag auch mit aller wUnschenswerten 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, Manouelians, 
Todds u. a. der EinfluB del' GefaBnerven auf angiosklerotische Veranderungen 
erwiesen ist, liegt die Annahme konstitutioneller Unterschiede im Tonus diesel' 
die Trophik del' GefaBwande beeinflussenden Nerven sehr nahe, analog den 
individuellen Differenzen, die auch anderwarts die trophische Innervation 
darbietet. 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, 

1) Cannon hat festgestellt, daB psychi~che Erregungen wie Furcht, Zorn, Schmerz 
reflexartig eine Adrenalinamie (und Hyperglykamie) herbeifiihren. "Ober die Beziehungen 
dieser zur Atherosklerose vgI. weiter unten. 

23* 
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Minnich, Bauer), wir erinnern an die zur Atherosklerose disponierende Rolle 
del' Akromegalie (Wiesel), an die Aortensklerose bei klimakterischen Frauen 
(Herz) und an die Beziehungen des Diabetes und del' Fettsucht zur Athero­
sklerose, mag es sich auch hier nicht mehr urn Konstitutionsanomalien sondern 
urn Krankheitsbilder handeln. Del' klimakterische Ausfall del' innersekretori­
schen Ovarialfunktion bringt sehr haufig eine Blutdrucksteigerung und damit 
eine Disposition zur Atherosklerose mit sich (Schikele, Martin, Bucura, 
Pelnar u. a.). VOl' allem haben abel' die Nebennieren einen, wie wir heute 
wissen, unzweifelhaften EinfluB auf die Atherosklerose und gewisse innerhalb 
del' Konstitutionsbreite gelegene Anomalien diesel' Blutdriisen werden aller 
Wahrscheinlichkeit nach eine gewisse Disposition zur Atherosklerose bedingen 
k6nnen. Wenn wir von den oben angefUhrten indirekt-mechanischen Wirkungen 
des Adrenalins hier absehen, so kommt zunachst dessen im Tierversuch sicher­
gestellte chemisch-toxische Wirkung auf die GefaBe in Betracht. Wenn auch 
immer wieder die pathologisch-histologischen Unterschiede zwischen experi­
menteller Adrenali nsklerose und spontaner Atherosklerose beim Menschen 
hervorgehoben und jede Beziehung diesel' beiden geleugnet wurde, so wei sen 
doch Biedl sowie Hornowski mit Recht auf den abweichenden Bau del' 
menschlichen und tierischen GefaBe hin. So zeigen ja auch die verschiedenen Ge­
faBe des Menschen nicht durchwegs gleichartige Veranderungen bei del' Athero­
sklerose, del' ProzeB verlauft z. B. an del' Pulmonalarterie wesentlich andel'S 
als an den Arterien des groBen Kreislaufes und, wie Hornowski weiter hervor­
hebt, ist die Einteilung del' GefaBwand in drei Schichten ziemlich wilIkiirlich 
und durchaus nicht mit objektiver Sicherheit durchfiihrbar, so daB die vielfach 
auf diesel' Einteilung basierenden Unterschiede zwischen Adrenalinsklerose 
und spontaner Atherosklerose an Wertigkeit zum mindsten viel einbiiBen. 
Besonders in den Anfangsstadien del' menschlichen Atherosklerose tritt nach 
Biedl die tlbereinstimmung mit del' experimentellen Adrenalinsklerose hervor. 
Wiesel sah bei einer ganzen Reihe von nephritis chen Prozessen atherosklero­
tische GefaBveranderungen verschiedener Intensitat und eine oft betrachtliche 
Hyperplasie des chromaffinen Gewebes, obwohl in diesen Fallen sichel' keine 
Drucksteigerung bestanden hatte. Auch ihrem anatomischen Bau nach ahnel­
ten diese GefaBprozesse vielfach einer experimentellen Adrenalinsklerose. Be­
sonders interessant ist abel' Wiesels Fall von Sympathicustumor aus chrom­
affinem Gewebe bei einem zweijahrigen Kinde mit del' experimentellen Adre­
nalinsklerose gleichenden GefaBveranderungen (vgl. auch Kra us 1917). Dar­
aus geht m. E. hervor, daB unter den zur Atherosklerose disponierenden che­
misch wirksamen Momenten auch beim Menschen del' Funktionszustand des 
chromaffinen Systems Beriicksichtigung verdient. 

In letzter Zeit hat man eine andere, anscheinend wichtigere Beziehung 
del' Nebenniere zur Atherosklerose kennen gelernt, eine Beziehung, die durch die 
lipoid- und speziell cholesterinspeichernde Funktion del' Nebennierenrinde ver­
mittelt wird. Nach unseren oben skizzierten Ausfiihrungen iiber die Pathogenese 
del' Atherosklerose ist del' Cholesteringehalt des Blutes fUr den Verfet­
tungsprozeB del' gelockerten Kittsubstanz von Belang, ja man hat durch perorale 
Belastung mit Cholesterin, sei es in reinem Zustande, sei es in Form von Eigelb, 
Hirnsubstanz, Milch, Leber u. a. bei Kaninchen unzweifelhaft atherosklerotische 
GefaBveranderungen provozieren k6nnen' (Fahr, Anitschkow und Chala­
tow, Wacker und Hueck, Stuckey, Saltykow, Aschoff, Knack u. a.). 
Allerdings laBt sich an Kaninchen auch durch Ernahrung mit tierischem EiweiB 
GefaBsklerose hervorrufen (SteinbiB). Saltykow halt die Cholesterinablage-
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rung auch beim Menschen fiir das Primare bei del' Entstehung del' Athero­
sklerose und verlegt direkt das Problem diesel' Erkrankungin die Stoffwechsel­
eigentiimlichkeiten und Stoffwechselstorungen, welche zu diesen Ablagerungen 
fUhren. Abel' selbst wenn man diesen extremen Standpunkt nicht teilt und nul' 
eine Abhangigkeit des Grades del' Verfettung del' primal' geschadigten Intima 
vom Cholesterinreichtum des Elutes annimmt (Aschoff), selbst dann muB 
man eine wesentliche Beziehung zwischen Atherosklerose und den spezifischen 
Organen des Cholesterinstoffwechsels anerkennen. In der Tat findet man so­
wohl bei del' experimentellen Cholesterinatherosklerose des Kaninchens eine 
Hypertrophie del' Nebennierenrinde (Fahr), als auch insbesondere bei del' spon­
tanen Atherosklerose des Menschen eine in erster Linie die Rinde betreffende 
VergroBerung del' Nebennieren (Wiesel) odeI' wenigstens einen auBerordent­
lichen Reichtum del' Nebennierenrinde an Cholesterin (Albrecht und Welt­
mann, Kawamura, Hueck). Dnd auch das notwendige Bindeglied zwischen 
diesel' Hyperepinephria corticalis und del' Atherosklerose fehlt nicht, die Lipoid­
amie bzw. Hypercholesterinamie, wie sie bei diesel' Erkrankung durch Bac­
meister und Henes, Bauer und Skutezky, Weltmann, Wacker und 
H ueck sowie H. B. Schmidt haufig festgestellt wurde. Ein tieferer Einblick in 
den naheren Kausalzusammenhang diesel' Dinge, VOl' allem iiber die Drs ache del' 
Hyperepinephrie fehlt uns vorlaufig. Man hat eine Reihe exogener Momente 
angefiihrt, welche erfahrungsgemaB die Entwicklung der Atherosklerose be­
giinstigen 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 Fett­
sucht und das Klimakterium1) anfiigen. Lemoine stellt die Atherosklerose 
geradezu als unerwiinschten Nebeneffekt del' entgiftenden Cholesterinwirkung 
bei Uberschwemmung des Elutes mit den verschiedensten Giftstoffen (darunter 
auch Adrenalin, Tabak, Alkohol u. a.) dar. Leute, die vermoge ihres Cholesterin­
haushaltes gegen Gifte besonders gut gewappnet sind, verfallen den Manifesta­
tionen des Arthritismus, del' Arteriosklerose, del' 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 
del' Cholesterinstoffwechsel, welcher daskausale Bindeglied z"ichen Athero­
sklerose und Arthritismus bilden solI. Immel' wieder miissen wir" uns eben die 
ungeheuere Komplexitat diesel' biologischen Verhaltnisse gegenwartig halten. 

Mit del' von Lemoine vertretenen Auffassung sind wir del' Erkenntnis 
des Wesens einer konstitutionellen Disposition zur Atherosklerose naher ge­
kommen, wenn damit auch del' Grund des besonderen Entgiftungsvermogens 
mittels des Cholesterins ungeklart bleibt und zweifellos die "entgiftende" 
Funktion des Cholesterins von dem franzosischen Autor stark iiberschatzt 
wird. Diese spezielle Deutung einer Hypercholesterinamie als einer entgiftenden 
Tendenz bleibt iibrigens fiir uns vollkommen irrelevant. Tatsache ist nun, 
daB, wie ich mit Skutezky 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 konnen. Individuelle Schwankungen 
wurden ja auch beziiglich des Cholesterinspiegels unter normalen Verhaltnissen 

1) Literatur bei Bauer und Skutezky, Lindemann. 
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beobachtet. Zieht man noch die individuellen Differenzen im Lipoidgehalt del' 
Nebennieren (Landau und Rothschild) in Betracht, so ist es m. E. auBerst 
wahrscheinlich, daB aueh derartige konstitutionelle Anomalien del' Nebennieren, 
des physiologischen Depots von Cholesterin und Cbolesterinverbindungen, als 
disponierender Faktor in del' Pathogenese derAtherosklerose eine Rolle spielen 
konnen. 

Es bedarf keiner \yeiteren Ausfiihrungen, daB das gleiche fijI' die ebenfalls 
den Cholesterinstoffweehsel regulierenden Organe Geltung hat, die Ovarien, 
vielleieht aueh den Thymus (Bauer und Skutezky) sO"wie die Leber (vgL 
Kap. IX). Hier ist besonders ein Versueh Hornowskis instruktiv, del' noeh 
VOl' del' Entdeekung der experimentellen Cholesterinatherosklerose ausgefiihrt 
wurde. Bei 6 von 7 Kaninehen, denen Nebennieren anderer Kaninchen im­
plantiert worden waren, trat Atherosklerose auf; von del' implantierten Su b­
stanz war fast nur die Rinde weitergediehen. Die Ursaehe der GefaBveranderun­
gen konnte also keine Adrenalinamie sondern nur eine Dberfunktion der Neben­
nierenrinde sein. Besonders intensiv erwiesen sieh nun die Veriinderungen 
bei Weibehen, die traehtig waren, die also schon von vomherein eine Lipoid­
amie hatten1). 

Seit dureh Metsehnikoff und seine SchUler die atheroskleroseerzeugende 
Wirkung gewisser EiweiBabbauprodukte aus dem Darmkanal, speziell 
des Indois (Dratehinski) festgestellt wurde (vgl. iibrigens dem gegeniiber 
Steenh uis),'diirfte als disponierender Faktor auch die individuelle Verschieden­
heit der fiir die EiweiBfaulnis hauptsaehlieh verantwortliehen Darmflora in Be­
traeht zu ziehen sein. Wir werden in einem folgenden Kapitel darauf zuriick­
kommen, daB gewisse Abweiehungen der Darmflora vom normalen Dureh­
sehnittstypus mit gewissen Anomalien der Konstitution in engstem Zusammen­
hang stehen. 

Worin die gelegentlieh beobaehtete Disposition del' Einwohner bestimmter 
Gegenden zur Atherosklerose begriindet ist, ob dabei iiberhaupt konstitutionelle 
Momente in Frage kommen, ist nicht bekannt. So wurde bei einem obersehle­
sisehen Infanterieregiment, das sieh aus einer bestimmten Gegend rekrutierte, 
besonders haufig Arteriosklerose konstatiert 2). 

Es Iiegen Beobaehtungen vor, die dafijr spreehen, daB gelegentlich nieht 
nur eine allgemeine Disposition zur Atherosklerose vorhanden ist, daB vielmehr 
auch eine in der Konstitution begriindete, vererbbare, spezielle Disposition 
zu einer b-estimmten Lokalisation, zu einer bestimmten Form 
und einem bestimmten Verlauf des Prozesses angenommen werden 
muB3). Auch U m b e r spricht von einer "regionaren Disposition" zur GefaB-

1) Um dem eventuellen Einwande zu begegnen, daB eine derart exzessive Cholesterin­
amie, wie sie bei Kaninchen zur Atherosklerose fiihrt, bei MenEchen gar nieht vorkommt, 
weil die Leber del' Fleis{)hfresser zum UnterEchied von den Pflanzenfressern das Blutehole­
sterin abfangt und in die Galle durchtreten HiBt (vgL Biach und Weltmann, Roth­
schild), sei nochmals besonders betont, daB die Cholesterinamie nul' einer von zahlreichen 
Faktoren ist, die die Atherosklerose des Menschen - nicht hervorrufen, sondern begiin­
stigenund beschleunigen. - Nach De we y sind auch bei del' experimentellen Choleste­
rinamie die Unterschiede in del' Cholesterinablagerung abhangig von individuellen Varia­
tionen del' Leistungsfahigkeit del' Zellen. 

2) Naeh WieseL 
3) Wie komplex die Bedingungen fiir eine lokale Disposition zur Atherosklerose sind, 

das demonstriert ein Versueh Frugonis sehr anschaulieh. Exstirpiert man einem Kanin­
chen eine Niere, so tritt niemals eine Veranderung del' Nierenarterie del' anderen Seite auf. 
Injiziert man nun abel' AdrElnalin. so erhalt man an diesel' Nierenarterie sehr viel starkere 
Atherosklerose als bei Kontrolltieren. Das GefaBsystem eines hyperfunktionierenden 
Organs ist somit Arteriosklerose begiinstigenden Schadigungen ganz bewnders ausgesetzt. 



Erworbene Herz- und GefliGkrankheiten. 359 

sklerose. So haben franzosische Autoren auf das hereditar-familiare Vorkommen 
zerebraler Hamorrhagienhingewiesen(Dieulafo y, Cellier ,Vlantassopoulo). 
In richtiger Erkenntnis der Histopathogenese derselben wurde von einer "dia­
these 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 beobach­
tete vier Bruder, die samtlich ebenso wie ihr Vater im gleichen Alter einer 
Hirnblutung erlagen. Wir selbst teilten oben (S.296) einen Fall von Status 
thymicolymphaticus mit, der im 30. Lebensjahre an einer Hirnblutung zu­
grunde ging; drei Geschwister seiner Mutter waren in vorgeschrittenem Alter 
gleichfalls einer Hirnblutung erlegen. Ich verfiige noch uber andere analoge 
Beobachtungen. Auch Lohlein spricht vo~ "zur Atherosklerose der Hirn­
arteriolen Disponierten". Wichern nimmt eine kongenitale Anlage als Vor­
aussetzung fiir die Entwicklung von Hirnaneurysmen an. In gewissen Fallen 
scheint eine Beziehung zwischen Migranedisposition und Disposition zu Hirri­
aneurysmen zu bestehen (Karpl us). Vielleicht werden hier Untersuchungen 
im Sinne von Binswanger und Schaxel einigen AufschluB zu 'geben 
vermogen, welche eine morphologisch erkennbare Hypoplasie der HirngefaBe 
bisher bei einer Reihe schwer. degenerativer Zustande (Idiotie mit Epi­
lepsie, 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. Hansemann (1919) mit besonderem Nachdruck 
hingewiesen. Offenbar spielen sie auch in der Pathogenese luetisch- endar­
teriitischer Prozesse eine Rolle, wie eine Beobachtung von Kerl erweist. 
Zwei Briider bekommen trotz ausgiebiger Behandlung ihrer Syphilis eine 
Hemiplegie. Ihre Eltern sollen beide gleichfalls hemiplegisch gewesen sein. 

In anderen Fallen scheint eine besondere Disposition zu der von Gull und 
Sutton als "arteriocapillary fibrosis" bezeichneten, von Jores mit der 
echten Atherosklerose identifizierten Erkrankung der kleinen und kleinsten 
prakapillaren Arterien verschiedener Organe vorzuliegen, wodurch das klini­
sche Bild der "hypertonischen Diathese" (Frank) oder, wie man unter Beriick­
sichtigung der haufigsten Lokalisation des Prozesses sagt, der Schrumpf­
nierezustande kommt (vgl. auch Miinzer, Krehl, Aschoff). Die arterio­
capillary fibrosis scheint meist die Konsequenz eines urspriinglich nur 
funktionellen Zustandes zu sein, dem gerade in den letzten Jahren beson­
deres Interesse zugewendet wurde und der als permanente, essentielle, 
genuine Hypertonie bezeichnet zu werden pflegt. Pal gebiihrt das Ver­
dienst, 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 krank­
hafter Kontraktionszustand der GefaBwande, sondern eine erhohte tonische 
Einstellung der Muskelzellen derselben 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 erhohter Inanspruchnahme des Herzens und zur 
Ausbildung der sklerosierenden Veranderungen in den prakapillaren Arterien 
fiihrt. Die Beziehung dieser genuinen Hypertonie zur juvenilen Arterienrigidi­
tat liegt auf der Hand. Man weiB, daB die Falle genuiner Hypertonie meist 
nervos veranlagte, vielfach auch anderweitig degenerative Individuen betreffen 
(vgl. R. Schmidt, Pal, F. Muller). Munk hebt einen Zusammenhang mit 



360 Zirkulationsapparat. 

gichtischer Anlage hervor, Klinkert betont ebenso wie R. Schmidt die 
hereditare Mindefwertigkeit des GefaBsystems oder einzelner seiner Teile. Ob 
und in welcher Weise das endokrine System in der Pathogenese der genuinen 
Hypertonie mitbeteiligt ist, laBt sich heute schwer entscheiden (vgl. Munk). 

Nach Herz erscheint das mannliche Geschlecht mehr fiir die Coronarskle­
rose, das weibliche mehr fiir die cardiorenale Form der Atherosklerose bzw. fiir 
die Schrumpfniere disponiert. Es soIl auch eine Coronarsklerose l:iei Frauen 
rascher und .maligner verlaufen als bei Mannern, wahrtmd es sich mit der car­
diorenalen Atherosklerose umgekehrt verhalt. Fettsucht ist bei Mannern ge­
fahrlicher als bei Frauen, insofern sie bei ersteren leichter zu Coronarsklerose 
fiihrt. Herz glaubt auch folgendes Vererbungsgesetz fiir die Atherosklerose 
aufstellen zu konnen: Miitter geben die Arterios~erose oder, wie wir besser 
sagen wollen, die Disposition zur Arteriosklerose meist nur an die Tochter, die 
Vater meist nur an die Sohne weiter. Eine Vberpriifung dieser Regel an einem 
sehr groBen Material ware jedenfalls wiinschenswert. 

Fiir die bei jiingeren Individuen gelegentlich vorkommende isolierte 
Sklerose der Pulmonalarterie hatte man friiher schon eine besondere kon­
stitutionelle Disposition, und zwar eine angeborene Anomalie der Arterienwand 
angenommen. Posselt und Hart zeigten, daB in manchen solchen Fallen 
die Disposition in eiper 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 luetiea. Es ist kaum zu bezweifeln, daB in der Pathogenese der 
Hellerschen Mesaorti tis I uetica konstitutionelle Momente eine Rolle spie­
len. Ihre haufige Kombination mit der zweifelsohne konstitutionell mitbe­
dingten rudimentaren, nicht progredienten Tabes ist auffallend und legt eine 
solche Annahme nahe, wenn auch nach den Untersuchungen der jiingsten Zeit, 
wie wir schon oben bemerkten, die Konstitution der Spirochaeten ebenso Be­
achtung verdient wie die Konstitution ihres Wirtes. v. Neusser denkt daran. 
daB hypoplastische Individuen zur Lokalisation der Lues in der Aorta besonders 
disponiert sein diirften 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' er­
liegen; die Autopsie ergab einen Status thymicolymphaticus. Ich habe gezeigt, 
daB der digestive und muskulare Menschentypus die Erscheinungen der Aortitis 
luetica relativ viel haufiger darbietet als der respiratorische und cerebrale Habitus. 
Das gleiche gilt natiirlich fiir die Folgezustande der syphilitischen Aortenerkran­
kung, das Aneurysma und die Insuffizienz der Aortenklappen. Auch weitere 
Untersuchungen iiber die Beziehungen zwischen Habitus und Schicksal del' 
Spatsyphilitiker, mit denen ich in Gemeinschaft mit Dr. Felix Frisch be­
'schaftigt bin, bestatigen diesen Befund. 

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 Er­
scheinungen unter den vasomotorisch-trophischen Neurosen (Kap. IV) abge­
handelt worden. Hier sei nur nochmals hervorgehoben, daB eine angeborene 
Enge des GefaBsystems die Entstehung angiospastischer Zustande, insbesondere 
aber, wie Oppenheim und Cassirer annehmen, des angiospastischen benignen 
intermittierenden Rinkens begiinstigt. Nach Oppenheim kommt es auf der 
Basis minderwertiger Anlage von GefaB- und Nervensystem zunachst zu funk­
tionellen, spater aber zu organischen GefaBerkrankungen. F. Deutsch machte 
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darauf aufmerksam, daB bei gefaBneurotischen Individuen, die immer iiber 
kalte Hande und FiiBe klagen und leicht zu Erfrierungen neigen, dermatoskopisch 
eine konstitutionelle Vermehrung der Hautkapillaren zu beobachten ist. Er 
meint, daB diese Vermehrung der Kapillarschlingen eine vermehrte Warme­
abgabe zur Folge hat, die eben die bezeichneten Beschwerden verursacht. 

Varices. Eine wzweifelhaft von konstitutionellen Momenten mit abhangige 
Mfektion 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 in jugendlichem Alter und bei mehreren Familienmitgliedern in mehreren 
Generationen einstellt. So erwahnt Nobl Varices bei 12-13jahrigen Madchen, 
deren Miitter den hochgradig ektatischen Zustand der Venen darboten. Von 
franzosischen Autoren wird die Disposition zur Varicenbildung dem Arthri­
tismus zugeschrieben. Die asthenische Konstitution mit der konsekutiven 
Enteroptose begiinstigt aus rein mechanischen Griinden durch Erschwerung 
der Zirkulationsverhaltnisse die Entstehung von Krampfadern (vgl. Kap. IX). 
Meiner Erfahrung nach wird man in Fallen von Varicenbildung in jugendlichem 
Alter ohne entsprechende ursachliche Momente eine Haufung degenerativer 
Stigmen kaum vermissen. So sah ich typische Varices bei einer 21 jahrigen 
Virgo, die wegen einer hysterischen Pseudoappendicitis die Klinik aufsuchte. 
Ihre Menses waren im 19. Jahre zum erstenmal aufgetreten, die gynakologische 
Untersuchung ergab ein hypoplastisches Genitale; daneben hatte die Patientin 
machtige Fettbriiste (vgl. auch den auf Seite 329 mitgeteilten Fall). Gewisse 
Rassen sollen eine besondere Neigung zur Venenektasie besitzen, so die Bewohner 
der Schweiz, von"Bosnien u. a. I ). Man hat zur Erklarung der konstitutionellen 
Disposition fiir die Varicenbildung vasoparalytische Einfliisse geltend gemacht 
und hat Anomalien der Venenklappen, die eine Insuffizienz derselben bedingen. 
angenommen, wodurch eine erhohte Belastung der Venenwande zustande­
kommen solI. M. E. ist eine in der Struktur begriindete mangelhafte Festigkeit, 
und Elastizitat der Venenwande am wahrscheinlichsten. Zuweilen wurden 
kongenitale Varices beobachtet mit verschiedenen Dbergangen zu naevus­
ahnlichen Entartungen. 

Hamorrhoiden. Eine besondere Bedeutung als Ausdruck der arthritischen 
Konstitutionsanomalie wird in der franzosischen Literatur den Ham 0 r rho ide n 
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 fiir diese Mfektion zu besitzen. 

Genuine diffuse Phlebektasie und Phlebarteriektasie. Auf einer angeborenen 
lokalen Anomalie der GefaBwandstruktur beruhen offenbar auch die seltenenFalle­
von genuiner diffuser Phlebektasie bzw. Phlebarteriektasie, denen 
das arterielle Rankenangiom nahesteht. Die Strukturanomalie auBert sich 
nach Bircher in einer starken Verminderung der elastischen Fasern und groB­
tenteils 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 21 jahrigem Patienten schon 
im Alter von 4 Wochen ein kleiner blauer Fleck am Ellbogen bemerkt, der-

1) Nach No bI. 
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allmahlich immer groBer wurde und eine Volumszunahme 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 FaIle 
iiberzeugen konnte, tritt offenbar auch die Phlebarteriektasie in einem de­
generativen Milieu auf. 

Ein 29jiihriger Chauffeur bemerkte schon vor 15 Jahren ein stiirkeres nervortreten 
der Venen an der rechten Hand gegeniiber der linken und die Bildung eines Venenkon­
volutes zwischen 4. und 5. Finger. Diese beiden Finger, namentlich aber der kleine, wurden 
allmiihlich immer schmiiler und diinner. Vor 3 Jahren geringfiigige Schnittwunde am 
4. Finger, die seither nicht mehr geheilt ist. Objektiv besteht eine Anschwellung siimt­
licher Venen der rechten oberen Extremitiit und ein walnuBgroBes Konvolut geschliingelter, 
nicht pulsierender GefiiBe zwischen 4. und 5. Finger. Die Radialarterie ist rechts betracht­
lich weiter und dicker als links, der PuIs voller und schnellender, die ganze Extremitiit 
warmer. Der Blutdruck ist rechts haher als links. Die zwei letzten Finger der rechten Hand 
sind ganz diinn und schmal und zeigen eine abnorme Beweglichkeit iu den Interphalangeal­
gelenken. Die rechte Hand ist starker pigmentiert als die linke, der rechte Handriicken 
ist behaart, wahrend links eine Behaarung fehlt. Als Stigmen eines Statns degenerativus 
finden sich bei dem Manne groBe Tonsillen, ein Spitzbogengaumen, fehlende Behaarung 
am Stamm mit nur spiirlicher Behaarung in den Achselhahlen sowie eine epigastrische 
Hernie. 

Ob die trophischen Anomalien (Behaarung und Pigmentation) der Haut 
der Phlebektasie koordiniert 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 Venenwande auch in den gelegentlich beobachteten Fallen 
von spontaner Venenthrombose an den Armen infolge .korperlicher An­
strengungen (vgl. Rosenthal, Baum, eigene Beobachtung vgl. S. 215) vor­
liegen diirfte, die eine ZerreiBung der GefaBintima und damit die Entstehung 
der Thrombose begiinstigt. 1m V. Kap. haben wir bereits die Beziehungen 
einer derartigen Thrombophilie zu einer konstitutionellen Vermehrung der 
Elutplii.ttchen bzw. zu einer konstitutionellen Neigung zu exzessiven Blut­
pIattchenwerten hervorgehoben. 

VIII. .Respirationsapparat. 
Die Bildungsanomalien im Bereiche der oberen Luftwege sind zum groBen 

Teile am lebenden Menschen feststellbar und bieten hii.ufig wertvoIle, miihelos 
zu erhaltende Anhaltspunkte fiir die Beurteilung der Gesamtkonstitution 
~ines Menschen. 

Spaltbildungen. Die grobsten Entwicklungsstorungen stellen die Spalt­
bildungen am Gaumen dar, der Wolfsrachen mit der ihm entsprechenden 
und analogen Manifestation an den auBeren Weichteilen, der Hasenscharte. 
Diese ni~ht so selten heredofamiliar au£tretenden Bildungs£ehler (vgl. Apert~ 
Risch bieth) entstehen dadurch, daB ein oder beide Gaumenfortsii.tze im Wachs­
tum zuriickbleiben und nicht die Mittellinie und damit die von oben herab­
wachsende Nasenscheidewand erreichen. Daraus geht schon hervor, daB die 
"Spalten am harten Gaumen lateral neben der Mittellinie ein- oder doppelseitig ge­
legen sind. 1m Bereich des weichen Gaumens verlau£en sie naturgemii.B median, 
da hier die Zwischenschaltung eines Septums £ehlt. Wii.hrend die komplette 
Spaltbildung mit Wolfsrachen und Hasenscharte eine fiir die Gesundheit und 
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das Leben des betreffenden Individuums durchaus nicht gleichgiiltige MiB­
bildung darstellt, 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 Hemmungsbildung nur in Form einer seichten 
medianen Furche am Zapfchen angedeutet sein. 

lch 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 kongenitale 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 sogen. Ca­
nalis craniopharyngeus zuriick, dessen Beziehung zu GeschwuIstbildun­
gen in jiingerer Zeit besonders durch Erdheim und Haberfeld aufgeklart 
vmrde. 

Reste der Kiemenfurchen. Auf Reste der Kiemenfurchen sind die 
mitunter vorkommenden Divertikel, Zysten und Fisteln im Nasenrachenraum 
zuriickzufiihren. Von der ersten Kiemenfurche nehmen Ausbuchtungen del' 
Eustachschen Tube ihren Ausgang, die sich als Fistelgange bis zum knorpe­
ligen Gehorgang erstrecken konnen. Die sog. Pertikschen Divertikel sind 
Ausweitungen des Recessus Rosenmiilleri und gelangen manchmal durch die 
Halsmuskeln hindurch bis auBen an die Haut. Diese und ebenso die Divertikel 
del' Tonsillarbucht stammen von del' zweiten Kiemenfurche. Da der zw~ite 
Kiemenbogen einen iiber den dritten und vierten Kiemenbogen hinwegziehen­
den und mit dem Thorax verwachsenden Fortsatz, das Operculum, aussendet, 
kann die auBere Miindung einer Kiemengangsfistel weiter oben oder tinten am 
Hals und mehr oder weniger in derNahe del' 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. Als kom:titutionelle Anomalie im Sinne eines 
Degenerationszeichens ist eine hohergradige spontane Deviation der Nasen­
sch eidewand 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 leptopro­
sopen Menschentypus mit dem langen, schmalen Gesicht, del' schmalen Nase 
und den zusammengekniffenen Nasenfliigeln (Siebenmann). Haufiger ist 
das Septum nach rechts konvex. Del' knorpelige Teil ist viel haufiger betroffen 
als del' knacherne. Bei Mannern beobachtet man die Deviation after als bei 
Frauen. Die Ursache fUr 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 
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europaischen Rassen viel haufiger vorkommt als bei prognathen Naturvolkem, 
fiihrte Zuckerkandl hypothetisch die Wachstumsinkongruenz auf die beim 
Europaer sich entwickelnde Verkleinerung und Verkiirzung des Kiefergeriistes 
mit dem zahntragenden Anteile zuriick. 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 aneinander­
stoBen, das ist also an der Scheidewand. An der Seite mit starkerer Wachstums­
energie muB eine starkere Anlagerung des Gewebes erfolgen und dadurch wird 
diese Seite etwas konvex. 

Diese Auffassung laBt es auch plausibel erscheinen, daB hohergradige 
Septumdeviation als Teilerscheinung einer degenerativen Konstitution vor­
kommt; findet man ja unter diesen Umstanden nicht selten eine Steigerung 
der physiologischen Gesichtsasymmetrie. 

Die Deviationen der Scheidewand stellen sich meist erst nach dem siebenten 
Lebensjahr ein. In manchen Fallen findet man, meist an der konvexen Seite, 
Gewebswucherungen in Gestalt von Cristen, die Zuckerkandl auf Entwick­
lungsanomalien des Vomer zuriickfiihrt. NaturgemaB haben starkere Deviatio­
nen 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. Ber blinger) sind als kongenitale Bildungsanomalien beschrieben. Die 
Choanalatresien konnen knochem oder membranos sein. Einseitige derartige 
Atresien bleiben mitunter bis ins spate Alter unbemerkt (Chiari). 

Die von alteren Autoren beschriebenen Faile von mangelhafter Ausbildung 
derNasenmuscheln unterzog Zuckerkandl einer strengen Kritik, mit dem Er­
gebnis, daB diese Faile nicht als Entwicklungsanomalien sondem lediglich als 
Folgezustande entziindlicher Erkrankungen aufzufassen sind. 

Von nicht geringer Bedeutung scheint mir eine Beobachtung Zucker­
kandls zu sein iiber "Dehiszenzen physiologischer Provenienz" in 
den Wandungen des Keilbeinkorpers. Es handelt sich in dem von diesem 
Forscher beobachteten Faile urn kleine, in den seitlichen Wanden etablierte 
und in die mittlere Schadelgrube fiihrende Liicken, "die insofem einiges In­
teresse beanspruchen, als durch sie die Bekleidung der Hohle mit der harlen Him­
haut in Beriihrung gerat". Eine ahnliche, gelegentlich vorkommende Bildungs­
anomalie, gewohnlich kombiniert mit angeborenem Defekt des Siebbeins, be­
schreibt Zuckerkandl an der Stirnhohle. Auch hier kommt eine Beriihrung 
der Weichteile 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 alleroings diesen Verhalt­
nissen anscheinend keine Beachtung geschenkt, wiewohl Schlesinger in jiing­
ster Zeit eine individuelle Disposition zur epidemischen Genickstarre fordem zu 
miissen glaubt. Vielleicht gehoren auch die Faile von spontanem LiquorabfluB 
aus der Nase bei gesteigertem Himdruck hierher. 

Die Erorterung der mannigfachenindividuellen, familiaren und Rassenunter­
schiede im Bau der a uBeren N ase wiirde hier zu weit fiihren. Beziiglich dieser 
Verhaltnisse sowie beziiglich einer Reihe weiterer Bildungsanomalien der Neben­
hohlen der N ase sei auf die trefflichen Ausfiihrungen Z uc ker ka n dIs verwiesen. 
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Anomalien des Gaumens lmd Rachens. In seltenen Failen wurde voil­
standiges Fehlen des weichen Gaumens oder der Gaumenbogen beobachtet. 
Haufiger scheint Aplasie del' Uvula vorzukommen. Glas beobachtete bei feh­
lender Uvula starke Schwellung del' hinteren Nasenmuschelenden und der hin­
teren septalen Schleimhaut, die er auf die leichtere Infektion diesel' Gebiete 
mit Keimen del' eingeatmeten Luft zuruckfuhrt. 

GewissermaBen das Gegenstuck zu der Uranoschisis bildet del' sog. Torus 
p a I a tin us, eine Hervol'ragung an del' Raphe del' horizontalen Platte der 
Gaumenbeine, die sich wie eine Exostose ausnimmt und erblich sein solI (vgl. 
M. Sch midt). Gewisse andere Anomalien des hal'ten Gaumens sollen im folgen­
den Kapitel, im Zusammenhang mit den Anomalien del' Mundhohlenorgane 
besprochen werden. 

Wenn man auf die betreffenden Verhaltnisse achtet, so fallen einem bald 
die auBerordentlichen individuellen Differenzen in del' Weite, in del' Geraumig­
keit del' Rachenhohle auf, insbesondere wil'd man auch haufig Asymmetrie 
del' beiden Rachenhalften feststeilen k onnen , wie ich dies frUbel' schon als De­
generationszeichen bei endemischem Kropf beschl'ieben habel). Merkwfudig 
ist es, daB dann fast stets die rechte Rachenhalfte groBer und geraumigel' ist 
als die linke. Als Degenerationszeichen ist auch eine besondere Enge des 
Isthmus faucium anzusehen. 

Chiari macht auf eine abnorme Kurze des Gaumens aufmerksam, die dazu 
fUbrt, das del' Nasenrachenraum nicht abgeschlossen werden kann. Del' von 
Chial'i angefiihrte, sonst gesunde Mann klagte nul' daruber, daB ihm seit jeher 
beim Trinken das Wasser leicht bei del' Nase herauskomme. 

Eine Verengerung des Rachenraumes wird in seltenen Failen durch eine 
uberma13ige Lordose del' Halswirbelsaule hervorgerufen. In solchen Fallen findet 
man an del' hinteren Rachenwand eine Verwolbung, die gelegentlich so bedeutend 
sein kann, daB sie eine laryngoskopische Untersuchung unmoglich macht. Diesel' 
Zustand kann namentlich bei hinzutretenden Katarrhen und in Ruckenlage 
zu Atembeschwerden und Stenoseerscheinungen, bei hel'untergekommenen 
Kranken auch zur Bildung von Decubitalgeschwuren im Rachen und Kehlkopf 
fiihren. Zuckerkandl fand in einem derartigen FaIle, wo die Vorwolbung 
im Bereich des Gaumensegels gegen das Cavum pharyngis vortrat, ein ganz auf­
fl"Jlend groBes Tuberculum anterius des Atlas. 

Anomalien des lymphatischen Rachenringes. Wesentlich wichtiger als das 
gelegentlich beobachtete Fehlen einer Gaumentonsille (bei gleichzeitigem Defekt 
des Hodens del' gleichen Seite [vgl. M. Schmidt]), das Vorhandensein von 
Nebentonsillen (Tonsillae succenturiatae) odeI' als andere morphologischE' Varie­
taten (vgl. Grunwald) ist die Hyperplasie del' Tonsillen, die haufig als Teil­
erscheinung einer diffusen Hyperplasie des Wa Ide ye r schen lymphatischen 
Rachenringes und als eines del' wertvollsten Symptome eines eventuell vor· 
liegenden Status lymphaticus vorkommt (Abb.53). 

Del' Walde yersche lymphatische Rachenring wird bekanntlich von den 
beiden Gaumenmandeln, dem adenoiden Gewebe am Zungengrund, den sog. 
Zungenfollikeln odeI' der Zungentonsille, und oben durch die Rachentonsille 
formiert. Am haufigsten . sieht man jedenfalls die gleichzeitige VergroBerung 
del' Gaumen- und del' Rachentonsille. FUr die klinische Diagnose des Status 
lymphaticus gegenuber sekundar durch Entzundungsprozesse entstandenen 
Gewebswucherungen ist allerdings die Hyperplasie der Zungenfollikel ein hoher-

1) VerhandI. d. 29. Kongr. f. inn ere Med. WieRbaden 1912. 
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wertiges Symptom (v. Neusser, Schridde, eigene Beobachtungen1). Zur 
Feststellung vergroBerter Zungenfollikel in vivo soUte, falls man nicht eine 
Spiegeluntersuchung vorzunehmen in del' Lage ist, neben del' direkten Inspektion 
stets auch eine Betastung des Zungengrundes vorgenommen werden (v. Neus­
serlo Die Hyperplasie del' gewohnlich stark gekliifteten Gaumenmandeln 
bei lymphatischen Individuen kann mitunter so erheblich sein, daB sich die 

Abb. 53. Der I y mph a tis c heR a c hen r i n g eines 8 Jahre alten Iymphatischen 
Knaben, nebst den hyperplastischen Hals]ymphdriisen. (Nach A. K 0 lis k 0.) 

Mandeln in del' Mittellinie beinahe beriihren. M. Schmidt erwahnt einen Fall, 
wo bei einem wenige Stunden alten Knaben die enormen Tonsillen ein Schluck­
und Atmungshindernis bildeten; in diesem FaIle waren auch angeborene adenoide 
Vegetationen vorhanden. 

Es sei iibrigens hervorgehoben, daB bei Status lymphaticus und thymico­
lymphaticus die TonsiIlen nicht unbedingt vergroBert sein miissen, was nament­
lich im spateren Alter mit del' Ausbildung des Bartelschen atrophischen Sta­
diums des Lymphatismus zusammenhangen diirfte. 

1) V gl. S. 326 und 330. 



Respirationsapparat. 367: 

In der Regel allerdings findet man eine Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes auch unterhalb des Waldeyerschen Ringes. Kolisko bemerkt, 
da.6 die Schlundkopfschleimhaut mit Lymphknoten bis zu Erbsengro.6e besetzt 
sein kann und zwar nicht nur im Bereich des Rachengewolbes sondern auclL 
an der hinteren Pharynxwand, in den Sinus piriformes und selbst im Kehlkopf 
an der Innenflache der Epiglottis. Imhofer hat auf die auffallend starke Ent­
wicklung des lymphatischen Gewebes in der Appendix des Ventriculus laryngeus 
Morgagni, der von B. Frankel sog. Tonsilla laryngea, bei lymphatischen 
Individuen aufmerksam gemacht. 

Abgesehen von den der gemeinsamen Basis der Konstitutionsanomalie ent­
stammenden koordinierten Erscheinungen, kann die Hyperplasie speziell der 
Rachentonsille eine Reihe von direkte!1 Folgezustanden mit sich bringen. Vor 
allem ist es die Behinderung oder zum mindesten Erschwerung der N asenatmung 
durch die VerlegUng des Nasenrachenraums bzw. der Choanen. Die Respiration 
erfolgt daher durch den Mund. Bei Erwachsnen pflegt man die zur Mundatmung 
ausreichende schmale SpaIte kaum zu beachten, Kinder pflegen dagegen habituell 
d~n Mund mehr oder weniger weit offen zu halten, was ihnen den charakte­
ristischen stupiden Gesichtsausdruck verleiht. Das gleiche geschieht iibrigens 
bei Erwachsenen im Schlafe, wenn die willkiirliche bewu.6te Hemmung wegfallt. 

Die namentlich bei Kindern schwerer wiegenden Folgen dieses Zustandes 
sind schnarchender, unruhiger Schlaf mit Abflie.6en von Speichel aus dem 
Munde sowie Einatmung einer weniger vorgewarmten und ungeniigend gereinig­
ten Luft, was seinerseits wieder zu haufigen Katarrhen der oberen Luftwege 
Veranlassung gibt. Die Verlegung des Nasenrachenraumes bedingt ferner in­
folge der fehlenden Resonanz eine eigenartig klanglose Stimme mit offenem 
nasalen Beiklang, die Verlegung der pharyngealen Tubenoffnung eine Retrak­
tion des Trommelfells, Herabsetzung des Gehors und eine Disposition zur Fort­
leitung von Entziindungsprozessen in das Mittelohr. AIle diese Momente sind 
zum. Teile wenigstens auch fiir die geistige Tragheit, fiir den Mangel an Kon­
zentrationsfahigkeit 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 der Adenoide oft 
auffallend bessern. Verschiedene nervose Storungen, die man vielfach als 
"reflektorisch" durch die adenoiden Vegetationen hervorgerufen aufia.6t, wie 
Enuresis und Pavor nocturnus, Chorea, .Asthma u. V. a. stehen mit den Ade­
noiden nur insoweit in Zusammenhang, als sie bei der auch den Adenoiden 
zugrunde liegenden Konstitutionsanomalie besonders haufig vorkommen und 
gelegentlich nach einer Adenotomie aussetzen. 

Eine Reihe weiterer Folgeerscheinungen der adenoiden Vegetationen bzw. 
der habituellen Mundatmung spielen bei dem Erwachsenen eine gr0.6ere Rolle. 
Solche Individuen pflegen infolge der allnachtlichen Austrocknung der Mund­
hohle an einer besonderen Vulnerabilitat des Zahnflei~ches zu leiden. Die 
morgendliche Mundpflege erfolgt dann stets unter mehr oder minder erheb­
licher Gingivablutung. Nicht ganz selten fiihren derartige unbemerkte kleine 
Zahnfleischblutungen bei nervosen, angstlichen Personen zu der irrtiimlichen 
Annahme einer Lungenblutung. Eine Folge der Mundatmung und Austrock­
nungserscheinung stellen, wie mir Herr Dozent Klein, Assistent des Wiener 
zahnarztlichen Universitatsinstituts, gelegentlich mitteilte, auch die mitunter 
vorkommenden opaken wei.6en Flecke an den oberen Schneidezahnen dar. 
Klein konnte solche Flecke bei Tieren, die er durch Vernahung der Nasenlocher 
zur Mundatmung zwang, kiinstlich erzeugen. 
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Praktisch wichtiger als diese Dinge sind die Wirkungen der Mundatmung 
auf die Lunge, namlich die Ausbildung der von Kronig beschriebenen Kollaps­
atelektase und Kollapsinduration der Lungenspitzen. Nachdern dieser Zustand 
allgernein fiir die Folge einer durch Staubinhalation hervorgerufenen chronisch­
fibrosen interstitiellen Bronchitis gehaIten worden war, gelang es Hofba uer 
die Pathogenese desselben aufzuklaren. Vor allem zeigte er mittels graphischer 
Registrierung, daB sich bei Mundatmern der obere Thoraxabschnitt fast gar 
nicht respiratorisch betatigt. Wird aber ein Mundatmer zur Nasenatmung ge­
zwungen, so werden auch die oberen Thoraxanteile soforl aktiviert. Infolge der 
mangelhaften respiratorischen Betatigung wird die in den Lungenspitzen ent­
haltene Luft vom kreisenden Blut 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 del' Atelektase fUhren konnen. Kreuzfuchs beobachtete, daB 
HustenstoBe hierzu viel geeigneter sind als tiefe Inspiration und verwendet 
die nach einem HustenstoB erfolgende Aufhellung einer verdunkeIten Lungen­
spitze VOl' dem Rontgenschirm differentialdiagnostisch zugunsten einer Atelek­
tase gegenuber einer tuberkulosen Infiltration odeI' Induration. Eine derarlige 
Spitzenatelektase stellt allerdings einen Locus minoris resistentiae fiir die 
Etablierung eines tu berkulOsen Prozesses dar. Da die Art del' Atmung -
Mund- bzw. Nasenatmung - fur den Ablauf del' intrathorakalen respiratorischen 
Druckschwankungen nicht gleichgiltig ist, diese abel' fiir den Kreislauf von hoher 
Bedeutung sind, so konnen Storungen del' Nasenatmung auch Veranderungen 
del' Zirkulation mit sich bringen (vgl O. Muller 1918). 

Anomalien des Kehlkopfes und der Luftrohre. Die Form des Kehldeckels 
kann uns gelegentlich AnhaItspunkte fUr die Beurteilung der Konstitution des 
betreffenden Menschen bieten. In ganz seItenen Fallen nur fehIt die Anlage 
der Epiglottis vollstandig (B e c k) oder es besteht ein Defekt ihres knorpeligen 
Teiles, so daB sie entsprechend einem embryonalen Entwicklungsstadium als 
zur seitlichen Pharynxwand hinziehende Spalte imponierl. Haufiger kommt 
die besonders von La ndes berg hervorgehobene, mit dem Status thymico­
lymphaticus in Beziehung gebrachte sog. Omegaform der Epiglottis vor. Die 
Pars pharyngea derselben erscheint formlich von beiden Seiten zusammen­
gedruckt und stark nach hinten verbogen. Nach Zuckerkandl stellt 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 del' Pubertats­
entwicklung am Kehlkopf - bekanntlich erhalten die Kehlkopfknorpel erst 
in del' Puberlat blutfiihrende 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 
Knorpelgerust unverhaItnismaBig stark entwickelt ist. Als konstitutionelle 
Anomalie ist auch die bei Frauen gelegentlich beobachtete abnorme GroBe des 
Larynx mit auffallig tiefer Stimme anzusehen. Mitunter kommt eine so machtige 
Ausbildung des Morgagnischen Ventriculus laryngis VOl', daB derselbe auBen am 
Halse sichtbar wird (vgl. Chiari). Auf die groBen Differenzen in der Gestaltung 
der sog. Appendix des Ventriculus Morgagni hat besonders Imhofer auf­
merksam gemacht. Mehrfach beobachtet wurde eine gelegentlich auch familiar 
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auftretende, kongenitale Membran zwischen den Randern der Stimmlippen 
oder knapp unterhalb derselben. 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, 
Piinder). 

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 (fer groBeren Bronchien dar. Diese durch Spangen 
miteinander verbundenen Inseln finden sich am reichlichsten in den oberflii.ch­
lichsten Schleimhautschichten. Aschoff und Briickmann bezeichnen diesen 
nicht auf entziindliche Prozesse zuriickzufiihrenden und nicht mit Ekchon­
drosen und Exostosen der Trachealknorpel zu verwechselnden Zustand als 
"Tracheobronchopathia osteoplastica" und fiihren ihn auf eine ab­
norme Anlage der elastischen Fasern zuriick, wahrend andere Autoren eine 
abnorme Anlage des Knorpel- und Perichondriumgewebes fiir wahrscheinlicher 
halte~ (vgl. auch Simmonds). 

Konstitutionelle Faktoren spielen zweifellos auch in der Pathogenese der 
lokalen Amyloidtumoren eine Rolle, zumal da sie wiederholt in Beglei­
tung der eben erwahnten Tracheopathia osteoplastica beobachtet wurden 
(vgl. Steiner). Vielleicht bilden die Beziehungen zum elastischen Gewebe, 
die ja fiir das Amyloid erwiesen sind (vgl. Schilder), das einigende Band. 

Anomalien der Lungen. An den Lungen wird unregelma13ige Lappen­
bildung und namentlich eine rudimentare Entwicklung des rechten Mittel­
lappens nicht ganz selten angetroffen (vgl. H. Miiller). Litten und Virchow 
beschreiben'schon im Jahre 1879 eine derartige Beobachtung bei einem Fall 
von Hermaphroditismus spurius femininus mit Persistenz des Thymus und An­
gustie 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 Leistungsfiihigkeit 
des Individuums gar nicht erheblich beeinflussende Anomalie bei einem 
Frontsoldaten beobachtet (A. J arisch). 

Konstitutionell bedingte individuell~ Differenzen in der Durchlassigkeit 
der LungengefaBe fiir Gase, wie sie iibrigeIl& schon vor mehr als 30 Jahren durch 
Ewald und Ko bert angenommen wurden, spielen wahrscheinlich in den jiingst 
von Beneke mitgeteilten Fallen eine Rolle, wo es bei zwei vier Monate alten 
KiD.dern im AnschluB an einen kleinen operativen Eingriff bzw. an eine geringe 
Pneumonie zum plOtzlichen Tode durch Luftembolie im groBen Kreislauf ge­
kommen war. Klinisch hatte der ganz akute Exitus als Herztod imponiert. 
Beide Kinder litten iibrigens an Hasenscharte resp. Wolfsrachen; Anhalts­
punkte genug fiir die Annahme einer abnormen Konstitution. Mehrere ii.hnliche 
FaIle wurden bei Neugeborenen beobachtet. Beneke sucht auf ein derartiges 
Vorkommnis, auf Luftdurchtritt durch intaktes Lungengewebe und intakte Ge­
faBe in den Kreislauf die mitunter pathogenetisch ungeklart bleibenden Hirn­
nekrosen bei Kindern zuriickzufiihren. Ausgelost wird dieser Vorgang bei ent­
sprechender konstitutioneller Disposition durch momentane intrapulmonale 
Drucksteigerungen, wie sie durch In- und Exspirationskrampfe bedingt sein 
konnen. Hierher gehort auch eine Beobachtung von Gailliard, der bei drei 
Schwestern im Verlaufe von Erkrankungen des Respirationstraktes ein Haut­
emphysem entstehen sah. 

B a u e r. Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 24 
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Erworbene El'krankungen des Respirationsapparates. 

Katarrhe del' oberen Luftwege. Hier muB VOl' aHem auf die bemerkens­
werte Neigung eines bestimmten Menschentypus zu rezidivierenden und oft 
recht hartnackigen Katarrhen del' oberen Luftwege hingewiesen werden. 
1m Kindesalter ist es jener Typus, den Czerny unter dem Namen "exsudative 
Diathese" zusammengefaBt hat, ein Zustand, del' nach unseren heutigen Kennt­
nissen groBtenteils mit demjenigen des Lymphatismus zusammenfallt, insofel'll 
als die Erscheinungen del' exsudativen Diathese meist zu den Manifestationen 
des Lymphatismus zu zahlen sind. Diese akuten Katarrhe del' Lymphatiker, 
die nicht etwa auf das Kindesalter beschrankt bleiben, ergreifen in einzelnen 
Fallen samtliche Schleimhaute del' oberen Luftwege, meistens scheint abel' 
eine noch speziellere Disposition bei den einen zu Coryza, Pharyngitis und An­
ginen (vgl. M. Meyer), bei den anderen mehr zu Laryngitis, Tracheobronchitis 
odeI' Bronchiolitis zu bestehen. In del' Regel kommen geringfugige Erkaltungen 
als auslOsendes Moment in Betracht. Gegen Witterungseinfliisse pflegen solche 
Individuen sehr empfindlich zu sein. Bemerkenswert ist die mitunter auffallige 
Intoleranz gegenuber Tabakrauch, die auch v. Muller hervorhebt. v. Muller 
macht auf die engen Beziehungen bzw. Dbergange derartiger oft unter Tem­
peratursteigerungen verlaufender rezidivierender Katarrhe zum Asthma bron­
chiale, namentlich bei Kindel'll, und zum Emphysem aufmerksam. Sekundare 
Infektion mit Tuberkulose kann in diesen Fallen besonders leicht ubersehen 
werden. Die Neigung zu rezidivierenden akuten Katarrhen ist nicht etwa aus­
schlieBlich durch die bei Lymphatikel'll habituelle Mundatmung und deren 
direkte Folgen bedingt. 

Heuschllupfell. Auf die gleiche Konstitutionsanomalie ist die ebenso wie die 
Neigung zu akuten Katarrhen oft bei mehreren Familienmitgliedetn beobach­
tete Disposition zum sog. Heuschnupfen zuriickzufiihren. Nicht selten 
ist der Heuschnupfen mit asthmatischen Erscheinungen kombiniert und unter­
liegt ebenso, wie wir dies fiir das Bronchialasthma zu erortel'll haben werden, 
nervosen Einfliissen. Ich selbst sah den plOtzlichen Ausbruch des typischen 
Symptomenkomplexes bei einem alljahrlich hiervon befallenen Kollegen un­
mittelbar nach dem Verlassen des Priifungssaales nach abgelegtem Examen. 
Fiir das Mitspielen nervoser Einflusse spricht auch das momentane Sistieren 
samtlicher Erscheinungen, wie ich es an mil' selbst innerhalb einer Stunde nach 
Ortsveranderung beobachten konnte. Offen bar spielt neben del' Wirkung del' 
Pollenkol'ller ein konstitutioneller, nervos-vasomotorischer Faktor eine Rolle 
(vgl. Kautsky). 

Paroxysmale nasale Hydrorrhoe. Nahe verwandt mit diesen Zustanden 
und gleichfalls auf del' Basis del' lymphatischen und neuropathischen Kon­
stitutionsanomalie beruht die sog. paroxysmale nasale Hydrorrhoe 
bzw. del' nervose odeI' vasomotorische Schn upfen. Es handelt sich um 
jene Falle, in welchen oft ganz unmotiviert eine mitunter geradezu enorme 
wassrige Sekretion del' 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 wassriger, schwach 
alkalischer Flussigkeit. V. Muller erwahnt einen Fall paroxysmaler nasaler 
Hydrorrhoe, del' 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 spateI' 
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seine Prophezeiung tatsachlich bestatigt. v. Striimpell spricht in dieEem Zu­
sammenhang geradezu von "Nasenasthma". Das wassrige Nasensekret wird 
von den durch Heidenhain beschriebenen serosen Driisen geliefert und dient 
unter normalen Verhaltnissen zur Sattigung del' Einatmungsluft mit Wasser­
damp£. Eine Reihe von Untersuchungen, insbesondere die Aschenbrandts 
el'weisen, daB die Sekretion del' Nasenschleimhaut nervoser Steuerung unter­
liegt und daB speziell del' Ramus sphenopalatinus des N. trigeminus die Ab­
sonderung anregt. Es ist m. E. auBerordentlich wahrscheinlich, daB die del' 
Hydrorrhoe zugnmde liegende paroxysmale Steigerung diesel' Sekretion durch 
neurosekl'etorische Einfliisse bedingt ist und del' vasomotorische Schnupfen 
als Organneurose del' Nase analog etwa dem Asthma bronchiale aufzufassen ist. 

lch habe wiederholt gesehen, daB solche Individuen mitunter eine auf­
fallende Empfindlichkeit del' Nasenschleimhaut gegeniiber starkerer Kalte zeige)1. 
Sie bekommen offenbar infolge eines temporaren Schwellungszustandes del' 
Schleimhaut keinen Atem durch die Nase und sind zur Mundatmung genotigt, 
sobald sie intensiverer Kalte ausgesetzt sind; gleichzeitig wird eine mehr oder 
mindel' reichliche Menge wassrigen Sekretes produziert. Es ist leicht begreiflich, 
daB die schmalnasigen leptoprosopen Menschen schon bei leichter Schwellung 
del' Muscheln die Nase vel'legt haben und deshalb, wie Sie be n ma nn bemel'kt, 
viel of tel' den Nasenarzt wegen adenoider Vegetationen konsultieren als die 
breitnasigen Chamaepl'osopen. In solchen Fallen ware auch die Entfernung 
del' unteren Nasenmuschel von Vorteil. Die Breitstirnigen und Breitnasigen, 
die Chamaeprosopen dagegen sollen nach dem genannten Forscher eine kon­
stitutionelle Disposition zur atrophischen Rhinitis, zur Ozaena, besitzen. 

Rhinitis fibrinosa. Eine besondere konstitutionelle Disposition liegt ferner 
gewissen Fallen von Rhinitis fibrinosa zugrunde. Bakanntlich hat man in 
del' Mehrzahl diesel' FaIle den Diphtheriebacillus als atiologischen Fakt(}r 
kennen gelernt, wir haben abel' hier andere, seltene, mit Diphtherie in keinem 
Zusammenhang stehende FaIle VOl' Augen. So beschreibt Gossage eine Familie, 
in welcher mindestens vier Generationen hindurch mehrere mannliche und weib­
liche Mitglieder an einer von Geburt an bestehenden, das ganze Leben anhalten" 
den und von keiner weiteren Gesundheitsstorung begleiteten fibrinosen Sekretion 
aus del' Nase litten. Ausstriche des Exsudates zeigten polynukleare Leukozyten 
in einem Netzwerk von Fibrin. Bakteriologisch wurden allerhand Mikroben 
abel' keine Diphtherie- und Pseudodiphtheriebazillen nachgewiesen. 

Habituelles Nasenbluten. Eine exquisite, oft familiare konstitutionelle Ver­
anI agung ist ferner fUr das habituelle Nasenbluten zu supponieren. Es 
handelt sich da nicht urn die symptomatische Epistaxis bei Blut- und GefaB­
erkrankungen, bei Leber- und Nierenleiden u. a. sondern urn sonst vollig ge­
sunde Menschen, die entweder nach geringer Vemnlassung, nach starkem 
Schnauben, nach korperlicher Anstrengung odeI' abel' ohne jedes auslOsende 
Moment mehr odeI' mindel' heftiges und profuses Nasenbluten zu bekommen 
pflegen. DaB eine derartige Epistaxis im Sinne einer vikariierenden Menstrua­
tion auftreten kann, damn ist wohl nicht zu zweifeln (vgl. Keitler, Bab). 
In del' Regel handelt es sich bei dem habituellen Nasenbluten urn Lymphatiker 
bzw. Arthritiker. Nicht selten sieht man, daB solche Individuen besonders 
leicht auf geringfUgige Traumen, auf einen leichten StoB odeI' Schlag mit "blauen 
Flecken", mit Hamatomen reagieren. Die Erklarung fiir die degenerative Ver­
anI agung zum Nasenbluten scheint mil', zum Teil wenigstens, in del' Herab~ 
setzung del' Gerinnungsfahigkeit des Blutes zu liegen, wie sie als Zeichen einer 
abnormen Konstitution bei den verschiedensten Anomalien del' inneren Sekre-

24* 
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tion und bei lndividuen mit Status degenerativus angetroffen wird (J. Ba uer 
und M. Bauer- J okl). 1st es doch auffallend, daB gerade bei allen denjenigen 
Erkrankungen, in deren Symptomenkomplex auch Neigung zu Epistaxis figu­
riert, eine verminderte Gerinnbarkeit des Blutes vorkommt. lch fiihre nur an 
die Hamophilie, den Morbus maculosus Werlhofii (Steiger), verschiedene 
·Formen von Anamie, Nephritis und mannigfache Lebererkrankungen. Daneben 
mag eine besondere Vulnerabilitat der GefaBe eine Rolle spielen, die vielleicht 
zu der verminderten Gerinnungsfahigkeit gewisse Beziehungen hat. Die dege­
nerative Gerinnungsverzogerung ist, wie ich an anderer Stelle ausgefiihrt hab'e, 
wahrscheinlich ebenso wie die Hamophilie auf eine fermentative Anomalie, 
auf eine mangelhafte gerinnungbefordernde Kraft der Blut- und GefaBendothel-
2ellen zuriickzufiihren. Eine Anomalie des GefaBendothels wiirde also eine 
gleichzeitige abnorme ZerreiBlichkeit des GefaBes unserem Verstandnis wohl 
naherbringen. Die Erorterung der Frage, ob und warum gerade der sog. 
Locus KieBelbach immer die blutende Stelle darstellt, fallt auBerhalb des Be­
reiches 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 
~ft familiare Neigung gewisser Individuen zu Anginen unerklart bliebe, weil 
die generelle Schwellung der lymphatischen 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 seltene, in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle mit Rachitis kombinierte "Sti mmritzenkram pf" (Spas­
m us glottidis) ist aller Wahrscheinlichkeit nach auf eine hypoparathyreo­
tische Konstitutionsanomalie 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 Indi viduen (L au b , 
A. Paltauf) fiihren konnen. 

Worin die die eigenartige Lokalisation determinierende konstitutionelle 
Anomalie in den seltenen Fallen von intermittierendem angioneurotischen 
Glottisodem zu suchen ist, laBt sich kaum sagen. Jedenfalls wird man aber eine 
solche in den z. B. von Neuda und von Ortner beobachteten Fallen von 
Quinckeschem Odem annehmen miissen. Gerade die todlich verlaufenden 
FaIle von intermittierendem GlottisOdem wurden wiederholt bei mehreren 
Familienmitgliedern beobachtet (StrauBler, Port). O. Meyer fand bei 
einem Mann, der im AnschluB an eine Typhusschutzimpfung infolge von Glottis­
odem erstickt war, einen ausgesprochenen Status thymicolymphaticus. 

Welche Rolle der Larynx als Locus minoris resistentiae fiir die Lokali­
sation organischer Veranderungen spielt, ist bekannt. Wolff bemerkt z. B. be-
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ziiglich 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 einemKehlkopfkrebs 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 
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, 
miissen wir eine ganze Reihe der verschiedenen erorterten Affektionen der oberen 
Luftw~ge auf eine und dieselbe konstitutionelle Disposition zuruckfiihren, 
die ~ffenbar je nach der Verschiedenheit feinerer, detaillierterer konstitutioneller 
Faktoren und je nach der Beschaffenheit mannigfacher auslosender Bedingungen 
bald zu der einen, bald zu der anderen Erkrankungsform, oft in ein und der­
selben Familie fiihrt. v. Muller weist mit folgenden Worten auf die in Deutsch­
land zweifellos unterschatzte Bedeutung diesel. Verhaltnisse hin: "DaB aber 
Heufieber, Hydrorrhoea nasalis, Bronchialasthma, chronisch pseudomembra­
nose Bronchitis und wohl auch der eosinophile Katarrh in eine Gruppe zu­
sammengehoren, als deren wichtigste Ursache eine ererbte (neuropathische~) 
familiare Disposition, also wennman es so nennen will, eine Diathese oder eine 
Konstitutionsanomalie 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 wer­
den kann. Die familiare "arthritische Diathese" diirfte eine groBere Beachtung 
verdienen, als ihr in Deutschland gewohnlich zugestanden wird." Eine klas­
sische derartige Beobachtung stammt von Pescatore. Es handelt sich um eine 
Kombination von Heufieber, Asthma, Gicht, Migrane und angioneurotiRchen 
Odemen in ein und derselben Familie. Auch Feer erkennt die disponierende 
Rolle des Neuroarthritismus bei der chronischen Bronchitis der Kinder an. 

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) erkranken1), wahrend ein besonders nerVOser und reiz­
barer Lymphatiker, dessen Epithelkorperchen etwa noch knapp an der unter­
sten Leistungsgrenze des Normalen arbeiten, eher fiir ein Asthma bronchiale 
disponiert erscheint2); ein Dritter, bei welchem die dem Lymphatismus eigene 
Neigung zu exsudativen Prozessen, die "exsudative Diathese" neben allgemeiner 

1) Eine entschiedene Disposition zur gewohnlichen trockenen chronischen Bronchitis 
wird zweifellos auch durch den endemischen Kropf bedingt und zwar nicht etwa nur in 
jenen FaIlen, in denen die Atmung durch den Kropf mechanisch behindert wird (Bauer, 
Beihefte z. Med. Klin. 1913, H. 5, S. 143). 

2) Vgl. weiter unten. 
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Neuropathie besonders im Vordergrund steht, w,ird etwa am ehesten Chancen 
haben an einem eosinophilen Katarrh odeI' einer pituitosen Bronchitis zu er­
kranken. Allen Formen gemeinsam ist abel' eine gewisse Organminderwertigkeit, 
eine "debilite bronchique" (Florand, Fran(,lois und Flurin), welche nach 
diesen Autoren auch im krankheitsfreien Intervall VOl' aHem an del' Hyper­
asthesie del' Schleimhaut gegeniiber KalteeinfluB erkannt werden kann. 

Bronchitis pituitosa und eosinophiler Katarrh. Die mit groBen Mengen 
dUnnen schleimigen Sputums einhergehenden chronischen Bronchitiden, die 
FaIle von sog. Bronchitis pituitosa (Laennec), steHen ebenso wie del' 
von F. A. Hoffmann und von Teichmiiller beschriebene eosinophile 
Katarrh Ubergange von del' gewohnlichen chronischen Bronchitis zum Asthma 
bronchiale dar. Bei del' pituitosen Bronchitis bilden die gelegentlich vorkom­
menden schweren Anfalle von Atemnot das Bindeglied, welches auch die Be­
zeichnung Asthma humidum rechtfertigt; beim eosinophilen Katanh, del' von 
Teichmann selbst als rudimentares Asthma bezeichnet wird, sind es die zahl­
reichen eosinophilen Zellen des Sputums. Gewisse Falle von eosinophilem. Ka­
tanh stellen lediglich Anfangsstadien eines spateren Asthma bronchiale dar. 
Auch V. Striimpell hebt es besonders hervor, ,vie verwischt die Grenzen 
zwischen Bronchialasthma und diffuser Bronchiolitis sind, zumal da beide Zu­
stande unzweifelhaft miteinander kombiniert vorkommen konnen ("Bronchio­
litis asthmatic a "). 

DaB bei del' Entstehung der Bronchitis pituitosa hauptsachlich nervose 
Einfliisse von Bedeutung sind, nimmt schon V. Miiller auf Grund del' vorliegen­
den klinischen Erfahrungen an. So hatte Z. B. v. Striim pell den Symptomen­
komplex der pituitosen Bronchitis in einem FaIle von Tuberkulose del' retro­
bronchialen Lymphdriisen mit Einbettung des einen Vagus beobachtet und auf 
die Vagusschadigung die massige Expectoration zuriickgefiihrt. V. Miiller 
erwahnt einen Fall von akuter schwerer Polyneuritis mit Vagusbeteiligung 
(Tachykardie), bei dem die bestehende abundante Bronchialsekretion gleich­
zeitig mit dem Riickgang del' Polyneuritis und speziell mit dem Absinken del' 
Pulsfrequenz sistierte. Die von demselben Autor hervorgehobene Kombination 
del' Bronchitis pituitosa mit Myasthenie spricht gleichfalls fUr die Beteiligung 
nervoser Faktoren an ihrer Entstehungund leitet uns vielleicht zu spateren 
Erorterungen iiber, die sich mit der Bedeutung der hypoparathyreotischen Kon­
stitutionsanomalie als disponierenden Momentes fiir die Erkrankung an Bron­
chialasthma beschaftigen sollen. Sind doch Beziehungen zwischen Myasthenic 
und Blutdriisensystem iiberaus wahrscheinlich (Lundborg, Chvostek, 
Markeloff, Tobias u. a.). 

Asthma bronchiale. Das Asthma bronchiale, die haufigste und charak­
teristischeste Manifestation des Neuroarthritismus im Bereiche des Respira­
tionstraktes ist, wie dies V. Strii m pell treffend ausdriickt, durch eine anfaHs­
weise eintretende diffuse Bronchiolarstenose gekennzeichnet. In welchem Aus­
maBe ein Bronchialmuskelkrampf oder eine plotzlich einsetzende Schwellung 
und Exsudation an del' Schleimhaut fUr diese Bronchiolarstenose verantwortlich 
zu machen ist, das zu erortern ist hier nicht del' Ort. Zweifellos aber ist es, daB 
zwei Partialkomponenten der lymphatisch-arthritischen Konstitutionsano­
malie1) das Zustandekommen des Asthmas besonders begiinstigen: eine beson­
dere nervose Reizbarkeit und eine besondere Neigung zur Exsudation. 

1) Auch v. Neusser verweist auf die haufige Koinzidenz von Asthma und hypo­
plastischer Konstitution. 
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Je mehr das Asthma in vollig reiner Form, d. h. in einzelnen scharfen An­
fallen mit vollig freien Z,,>ischenzeiten auf tritt, desto groBer ist die Rolle del' 
neuropathischen Disposition, eine Beobachtung, die schon v. Striimpell ge­
macht hat. Da die Kontraktion del' glatten Muskulatur del' Bronchien yom 
Vagus besorgt wird, haben Eppinger und ReB das Asthma bronchiale unter 
die Erscheinungsformen del' Vagotonie eingereih~. Allerdings war auch schon 
fruher mederholt das Asthma als eine Neurose des Vagus aufgefaBt worden!). 
In del' Tat zeigen, wie ich mich an einer ganzen Reihe von Fallen iiberzeugen 
lwnnte, Asthmatiker eine besondere Empfindlichkeit gegeniiber Pilocarpin und 
reagieren bemerkenswerterweise, me ich dies schon frillier hervorgehoben habe, 
oft gerade an ihrem Locus minoris resistentiae, d. i. mit Bronchialsekretion und 
eventuell rudimentaren Asthmaanfallen. Da auch das sympathische Nerven­
system 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 Dber­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems anzusehen. Eine derartige tJber­
erregbarkeit kann unter Umstanden temporal' sein und dann gelegentlich in 
einem vereinzelt bleibenden Asthmaanfall zum Ausdruck kommen. So habe 
ich selbst zweimal einen recht typischen, wenn auch nicht intensiven, mit ex­
spiratorischer Dyspnoe und trockenen Rasselgerauschen einhergehenden nacht­
lichen Anfall von Asthma durchgemacht, und zwar beidemal nach voraus­
gegangener intensiver psychischer Erregung. v. Strii m pell verweist auf 
symptomatische echte Asthmaanfalle bei sonstigen Leiden des Atmungappa­
rates, evt. auch eines anderen Organes. 

Die Griinde, warum neben del' neuropathischen Disposition noch eine be­
sondere Neig].lllg zu exsudativen Prozessen als pradisponierendes Moment fiir 
die Entstehung des Bronchialasthma angenommen werden muB (v. Striimpell), 
sind VOl' allem das gelegentliche vollige Versagen del' Atropintherapie (Pf a u n d­
ler, Siegel), me ich es wiederholt beobachtet habe und me 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 Raut, 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 exsudativenDiathese reprasentieren. So erwahnt er einen vonR. Cursch­
mann beobachtetenFall, wo in auffallendsterWeiseAnfalle von echtem Bron­
chialasthma mit Anfallen von typischer Colica mucosa miteinander abwech­
selten. Ich selbst habe an anderer Stelle2) einen Fall mitgeteilt, in welchem 
wiederholt pramenstruell typische Asthmaanfalle mit Colica mucosa kombi­
niert auftraten. Es sei hier die Krankengeschichte des Falles in kurzen Ziigen 
wiedergegeben. 

1) Trotz alldem und obwohl ich ihn vorher schon brieflich auf das vollig Unstatthafte 
seines auch hei anderen Gelegenheiten geiibten Vorgehens aufmerksam machte, spricht 
von Dziemhowski von seiner Theorie vom vagotonischen Uraprung ~~s Asthma 
bronchiale auf dem Boden einer primaren Organschwache. Bei der heutigen Uberflutung 
der medizinischen Wochenschriften mit ephemeren Publikationen und dem Ieider immer 
mehr iihlichen hastigen und oberfIachlichen Literaturstudium pflegt ein Vorgehen wie das 
von Dzie m bowskis den von ihm erhofften ErfoIg tatsachlich zu haben und historische 
:Falschungell konnen durch Jahre hinaus ihre Spurell hinterlassen. 

2) Deutsche Archiv f. klin. Med. lOr, 64. 1912. (Fall 35). 
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Das 27jahrige Kinderfraulein 0.1\'1. litt seit ihrer UberEiedlung naeh Innsbruck (vor 
etwa einem halben Jahr) an allmonatlich und stets pramenstruell auftretenden ty­
pisehen Asthmaanfallen mit exspiratorischer Dyspnoe, Lungenblahung und Sekretion 
eines zahen, reichlich eosinophile Zellen enthaltenden Sputums. Wahrend dieses 2-3 Tage 
anhaltenden Zustandes intensiver Kopfschmerz und heftige SchweiI3ausbriiehe. 
Pat. suehte jedesmal bei Beginn der ihr bald wohlbekannten Erscheinungen die Klinik 
auf. Zweimal bestanden nun gleichzeitig mit dem Asthmaanfall kolikartige Seh merze n 
im Abdomen und Rectum, die mit der Entleerung von 12 rein schleimigen, fliis­
sigen Stiihlen binnen 24 Stunden einhergingen. Die ersten Symptome des Asthma 
treten stets naehts auf, mit Einsetzen der Menses sind aIle Krankheitserwheinungen 
voriiber. 

Als Zeichen einer neuropathischen Konstitution besteht bei der Pat. Herabsetzung 
der Corneal-, Fehlen des Rachenreflexes, Steigerung der Sehnen-, Bauchdecken- lmd 
Plantarreflexe, Dermographismus, Aschnersehes Pulsphanomen und perimammillal'e 
Hypasthesie. Im Blute Mononukleose (33,3%) und Eosinophilie (8,6%) bei 6600 Leu­
kozyten. 

Auf Pilocarpin (0,007 g) reagiert Pat. im anfallsfreien Intervall sehr intensiv, 
insbesondere aber auch mit dem Auftreten zahlreicher trockener Rasselgerausche 
iiber der ganzen Lunge, die nach wenigen Stunden wieder schwinden. Auf Adrenalin 
l'eagiert Pat. gleichfalis mit den charakteristischen Symptomen (ohne Glykosurie), aIlel'­
dings nicht so intensiv wie auf Pilocarpin. A tro pin kupiert in kiirzestEr Zeit die Asthma­
anfalle und die ~ abdominalen Krampfe. 

1m vorliegenden FaIle ist schon mit Riicksicht auf die prompte Wirkung 
des Atropins die nervose Genese beider Manifestationen au Berst wahrscheinlich 
- es handelt sich offen bar urn eine gleichzeitige Neurose des Bronchialsystems 
und des unteren Darmabschnittes. Ubrigens sind wohl auch die intensiven 
Kopfschmerzen und SchweiBausbriiche wahrend del' Anfalle als Erscheinungen 
einer exsudativen oder vielmehr sekretorischen Neurose aufzufassen. In anderen 
Fallen mogen, wie dies auch v. Striimpell hervorhebt, mehr autochthone, 
von den Erfolgsorganen selbst ausgehende exsudative Prozesse in Betracht 
kommen. Es kann iibrigens keinem Zweifel unterliegen, daB prim are Reiz­
zustande des steuernden Nervenapparates eine gewisse Umstimmung und er­
leichterte Ansprechbarkeit im Erfolgsorgan zur Folge haben, die spater zu selb­
standigen, von nervosen Einfliissen nul' bedingt abhangigen Krankheitspro­
zessen fiihren kann. 

Es scheint noch ein dritterFaktor, der sich neben del' nervosen und ex­
sudativen Komponente del' lymphatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie 
einfiigt, ein disponierendes Moment fUr die Entwicklung eines Bronchialasthmas 
abzugeben: eine gewisse Insuffizienz del' Epithelkorperchen. Nul' zum Teil 
diirfte sich diesel' Faktor mit dem von Jan usch ke hervorgehobenen Kalzium­
mangel des Organismus decken. 

Wir wissen heute, daB fUr die Tetanie eine allgemeine Ubererregbarkeit 
auch des vegetativen Nervensystems charakteristisch ist (Falta und Kahn), 
daB bei Tetanie gelegentlich auch Kampfe im Bereich del' glatten Muskulatur 
vorkommen (Ibrahi m) und daB in manchen Fallen krampfartige Zustande 
del' 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 del' Spasmophilie aufweisen. Wenn nun auch Le­
derer in del' durch den Bronchospasmus unter Umstanden bedingten Atelek­
tase des Lungengewebes und ihren Folgen ein scharfes Unterscheidungsmerkmal 
gegeniiber dem Bronchialasthma erblicken will, so hat doch Rietschel dem­
gegeniiber mit vollem Recht darauf hingewiesen, daB die Atelektasenbildung 
kein prinzipielles Unterscheidungsmerkmal bilden konne und nur eine sekundare 
Folge schwerer Bronchotetanie darstelle. Rietschel halt geradezu gewisse 
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Fane von Asthma und asthmatischer Bronchitis im Sauglingsalter fill eine 
Bronchotetanie und nimmt an, daB etwa leichte Infektionen der Bronchien 
eine gewisse 10k ale Disposition zur Manifestation einer latent en Tetanie dar­
stellen. 

rch halte es fill wahrscheinlich, daB ahnliche Verhaltnisse auch beim Er­
wachsenen in Betracht kommen und daB, wenn auch nicht von latenter oder 
gar manifester Tetanie die R€de sein muB, doch ein "epithelkorperchenschwaches" 
Individuum ceteris paribus eher ein Bronchialasthma bekommen wird als ein 
"epithelkorperchenstarkes". Wir haben auch einige Anhaltspunkte fill diese 
Annahme. So macht v. Striimpell auf den im asthmatischen Anfall vor­
kommenden Glottisspasmus aufmerksam, ein exquisit spasmophiles Symptom, 
das bei hypoparathyreotischen Zustanden nicht selten beobachtet wird (v. 
Frankl- Hochwart, Pineles). West hebt die Kombination von Epilepsie 
mit Asthma hervor und erwahnt einen Fall Salters, in welchem Asthma­
anfalle als epileptisches Aquivalent mit der gewohnlichen Aura auftraten und 
mit typischen epileptischen Anfiillen aIternierten. Beziiglich der Beziehungen 
der Epilepsie zur Tetanie bzw. zu den Epithelkorperchen sei hier nur auf das 
im Kap. IV S. 187 Dargelegte verwiesen. Der wichtigste Punkt aber ist die Kom­
bination von Bronchialasthma mit ausgesprochener Tetanie, wie sie der folgende 
Fall darstellt. 

Der 25jahrige Hausdiener K. J. sucht die Wiener Poliklinik (Prof. Manna berg) 
auf. wei! die Asth maanfaIIe, an denen Pat. schon seit del' Kindheit zu leiden hat, in 
letzter Zeit haufiger geworden sind. Sie pflegen besonders im Winter aIle 14 Tage auf­
zutl'eten, kommen meist nachts und werden in ganz charakteristischer Weise beschrieben. 
Vor 31/ 2 Jahren !itt Pat. an typischer Tetanie. Die Krampfe befielen Arme und Beine. 
Objektiv besteht leichte Dyspnoe und Cyanose, eine rachitische Deformierung des Thorax 
und Lungenblahung. Besonders im Exspirium l'eich!iche trockene Rasselgerausche. Die 
Nasenatmung ist behindert. Pat. leidet viel an Schnupfen und wul'de deshalb mehl'fach 
in der Nase operiel't. Intensives Chvosteksches Phanomen, derart, daB bei Be­
streichen del' Vi7ange mit dem Hammergriff unterer und mittlerer Facialisast zucken. 
Drusen am Hals. Als Zeichen einer neuropathisch-degenerativen Konstitution findet sich 
weiters Fehlen der Corneal- und Rachenreflexe, lebhafte Steigerung der Sehnen-, Periost­
und Bauchdeckenreflexe, Aschnersches und Erbensches Pulsphiinomen, respiratorische 
Irregularitat des Pulses, Andeutung des vagotonischen Pupillenphanomens (So mogyi), 
sehr labile Herzaktion und Hypotonie. Im Rontgenbi!d vergroBerte Lungenfelder, beider­
seits vergroBerte Hi!usdrusen. 

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 Asthmatikern wird nachweisen konnen. Einen ganz 
analogen Fall wie den eben erwahnten beschreibt Curschmann. Ein 32-
jahriger Landwirt leidet seit 3 Jahren an Bronchialasthma und leichten, abor­
tiven "tetanoiden" Anfallen in den Armen. Das Chvosteksche und Erbsche 
Phanomen sind positiv. Auf Kalziumbehandlung schwinden gleichzeitig das 
Asthma und die tetanischen Symptome. Curschmann selbst faBt den Fall 
als Bronchotetanie auf. Vor vielen Jahren hatte schon v. Neusser einen Fall 
von Bronchialasthma mit Chvostekschem und Erbschem Phanomen als 
isolierten tetanischen Zwerchfellkrampf angesprochen. 

Neben der durch besonderes Hervortreten der nervosen, exsudativen 
und hypoparathyreotischen Komponente praziser determinierten 
lymphatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie kommen in der Pathogenese 
des Bronchialasthmas viel£ach noch auslosende Momente in Betracht, die zum 
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Teil wenigstens gleichfalls der anomalen Konstitution ihren Ursprung ver­
danken. 

Da sind in erster Linie gewisse anaphylaktische oder besser idiosynkrasische 
Phanomene zu nennen, indem manche Individuen auf den GenuB bestimmter 
Nahrungsstoffe, vor allem auf HiihnereiweiB (Moro, KoBler) und verschiedene 
Friichte mit Asthmaanfallen reagieren, wie ja der Bronchospasmus und die 
Lungenblahung den anaphylaktischen Shock kennzeichnen. Hierher scheint 
auch die oft ganz merkwiirdige und absonderliche Empfindlichkeit gewisser 
Asthmatiker gegeniiber ganz bestimmten, individuell vollkommen 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 Stadt Asthmaanfalle ausloste. 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. Lebens­
jahr an Asthma erkrankten, werden die Anfalle durch Manipulieren mit Pelzen, 
ja selbst durch das Betreten des Magazins ausgelost. Besche hat in letzter 
Zeit auf die Bedeutung solcher konstitutioneller tlberempfindlichkeiten nament­
lich gegeniiber tierischem EiweiB ("Pferdeasthma") bei Asthmatikern hingewie­
sen und sie auf Anomalien des EiweiBstoffwechsels zuriickfiihren wollen. Viel­
fach sind da allerdings rein psychische Momente maBgebend (M. Saenger). 
Hier ist auch das sog. Heuasthma einzureihen. 

Bekannt ist es, daB Asthmaanfalle bei vorhandener Disposition reflektorisch 
von der Nase, dem Rachen, den Tonsillen, vom Magen-Darmtrakt und vom 
Genitale ausgelost werden konnen. Allerdings rechtfertigt dieser Umstand 
durchaus nicht das Asthma bronchiale als Reflexneurose zu definieren, wie 
dies z. B. Siegel tut. In ahnlicher Weise sollen auch intumeszierte Bronchial­
driisen durch Druck auf den Vagus Asthmaanfalle reflektorisch hervorrufen 
konnen (Siegel). Die von Chelmonski bei Asthmatikern so haufig gefundene 
VergroBerung der Bronchialdriisen, wie auch ich sie wiederholt gesehen habe 
(vgl. den oben angefiihrten Fall), diirfte als Teilerscheinung des generellen 
Lymphatismus zu deuten sein, da sich auch anderwarts Driisenschwellungen 
vorfinden, vor allem aber diirfte sie in den meisten Fallen mit tuberkulosen 
Herden in der Lunge zusammenhangen. Ein meist geringfiigiger LungenprozeB 
bedingt eine konditionelle Organminderwertigkeit und gibt deswegen haufig 
bei gegebener sonstiger Disposition den letzten AnstoB zur Entwicklung des 
Asthmas. Unsere folgenden Ausfiihrungen werden es erklaren, warum die asth­
matischen Lungentuberkulosen meist einen relativ benignen VerIauf nehmen 
und ausgesprochene Neigung zu fibroser Induration erkennen lassen. 

Wahrend in der Regel das familiar-hereditare Moment beim Bronchial­
asthma in der Weise zum Ausdruck kommt, daB dieses mit den verschiedenen 
anderen Manifestationen des Neuro-Arthritismus in ein und derselben Familie 
alterniert, sind doch auch FaIle bekannt, wo eine direkte Vererbung des Asthmas 
bzw. der Disposition zum Asthma von den Eltern auf die Kinder beobachtet 
wurde. Ein solches Vorkommrus veranschaulicht z. B. der folgende Fall, der 
insbesondere auch die anderweitigen degenerativen Anomalien der Konstitution 
bei Asthma bronchiale illustriert. 

Ein 15jiihriges, !deines, schwiichliches Madchen wird von ihrer Mutter an die Poli­
klinik des Prof. Mannaberg gebracht, weil sie seit einem im 3. Lebensjahr iiberstandenen 
Keuchhusten an ganz typischen Asthmaanfallen leidet. Das Madchen zeigt einen aus­
gesprochenen Infantilismus und Status lymphaticus und dabei als objektives Zeichen 
ihres Asthmas eine Lungenblahung. Der Thorax ist faBformig gewolbt, das Zwerchfell 
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herabgedrangt, die Herzdiimpfung iiberlagert. Das l\fiidchen ist noch nicht menstruiert, 
hat keine Behaarung in pube und in axilla, hat einen Spitzbogengaumen, gooDe TQnsillen 
lmd vergroDerte 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 starh mit 37 Jahren 
in der Irrenanstalt. 

Die Deutung des Falles ist offenbar die, daB bei bestehender hereditarer 
und auch sonstiger konstitutioneller Disposition das Stadium nervosum des 
Keuchhustens (Hamburger) die Entwicklung des Asthmas begiinstigte bzw. 
auslOste. 

Selu; 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 hartniickigen 
trockenen chronischen Bronchitis mit Atembeschwerden und Beklemmungs­
gefiihl verlaufen. Bei Kriegsteilnehmem ist dieses Krankheitsbild etwas durch­
aus Haufiges und wurde mit Riicksicht auf die offenkundige konstitutionelle 
Grundlage von v. Jagic als "konstitutioneller Bronchospasmus" beschrieben. 
Durch Adrenalin laBt sich der Spasmus temporar beseitigen. 

Bronchitis muco-membranacea. Eine besondere, in der Konstitution be­
griindete Disposition ist zweifellos auch in jenen seltenen Fallen von m uco­
membranoser Bronchitis anzunehmen, an welcher gewisse Individuen 
Jahrzehnte hindurch anfallsweise zu leiden haben, indem sie unter heftiger 
Dyspnoe und krampfhaftem Husten - H uchard spricht von "Colique bron­
chique" - eventuell unter begleitender Hamoptoe schleimig-fibrinOse Ausgiisse 
der kleinen und kleinsten Bronchialverzweigungen expektorieren. Es scheint 
hier die konstitutionelle Neigung zur Exsudation und speziell zur Bildung von 
Pseudomembranen als Teilerscheinung der generellen Konstitutionsanomalie 
ganz besonders im Vordergrund zu stehen. So berichtet Bruhl iiber eine 
Kranke, die gleichzeitig an pseudomeinbranOser :aronchitis und ebensolcher 
Dysmenorrhoe litt. 

Es ist nur selbstverstandlich, wenn die gleiche Beschaffenheit der Kon­
stitution, wie sie zur chronischen Bronchitis und zum Bronchialasthma dispo­
niert, 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. 

Bronchiektasie. So macht Stoerk auf den Zusammenhang zwischen Lym­
phatismus und Bronchiektasie aufmerksam. In den tieferen Luftwegen 
lokalisierte Bronchitiden sollen bei Lymphatikem haufiger zu Bindegewebs­
proliferation. um die befallenen Gebiete und im AnschluB daran zu Bronchi­
ektasie fiihren als bei Nichtlymphatikeml). v. Hansemann fiihrt eine Hypo­
plasie des elastischen Gewebes in den Bronchien als disponierendes Moment in 
der Pathogenese der Bronchiektasie an. 

1) Zirkumskripte Bronchiektasien konnen iihrigens im Sinne einer kongenitalen 
Anomalie auch durch Hypoplasie eines Lungcnabschnittes hedingt sein. 
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Bronchiolitis fibrosa obliterans. Hierher gehoren auch die nicht haufigen, 
zuerst von Lange beschriebenen FaIle von sog. Bronchiolitis fibrosa 
obliterans, die wegen ihrer knotchenformigen Granulationen am Obduktions­
tisch in der Regel fiir Miliartuberkulose gehalten werden, wofern man nicht das 
Fehlen der Knotchen in anderen Organen beriicksichtigt. Die Erkrankung kann 
unter hochgradiger Atemnot und Zyanose bei negativem Herzbefllnd, unter 
Lungenblahung und katarrhalischen Symptomen an der Lunge in ganz akuter 
Weise zum Tode fiihren und dadurch schon klinisch den Verdacht einer Millar­
tuberkulose erwecken. Diese in manchen Fallen durch Einatmung at zender 
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 t)ber­
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 fibrin6sen Pneumonie. Nach diesem Autor bestehen 
flieBende tJbergange von der isolierten Bronchitis fibrosa obliterans nicht nur 
zu lobularen bronchopneumonischen Obliterationen des AlveolarIumens sondern 
auch zu den in Induration ausgehenden lobaren fibrin6sen Pneumonien. 

Lungensklerose. Der Grund fiir 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 muB 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 eigentiimIiche Tendenz zur Fibrose eine Rolle spielt, dariiber fehlen 
bisher Untersuchungen. 

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 Be­
sprechung der Lungentuberkulose werden wir sehen, daB sie speziell bei lympha­
tisch-arthritischen Individuen sowie im Senium in dieser fibros-indurierenden 
Form zu verlaufen pflegt; Senium und Arthritismus haben iibrigens infolge der 
ihnen gemeinsamen fibr6sen Diathese und vor allem Arteriosklerose manche 
BerUhrungspunkte und AhnIichkeiten. . 

Lungenemphysem. Was das Emphysem der Lungen anlangt, so stellt 
dieses in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle einen Folgezustand der chroni­
schen Bronchitis, insbesondere der trockenen Form derselben, des catarrhe seo 
(Laennec) dar (v. Miiller). Denn in allen Fallen ist das Emphysem auf eine 
tJberdehnung der Lunge und eine durch die langer dauernde tJberdehnung her­
vorgerufene Atrophie des Lungengewebes zuriiokzufiihren. Die chronische 
Bronchitis fiihrt naturgemaB zu einer solchen t)berdehnung, da die schon unter 
normalen Verhaltnissen die Entwioklung des senilen Emphysems bedingende 
Abniitzung der elastisohen Fasern durch den gewobnlicben Ge brauoh (Te ndel 0 0) 
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hier mehr oder mindel' stark gesteigert erscheint. Allerdings ist auch da das 
Emphysem trotz del' im iibrigen vollig gleichen Bedingungen nicht eine kon­
stante Folge del' chronis chen Bronchitis und erfordert also noch eine besondere 
Disposition, eine besonders geringe Widerstandsfahigkeit del' Lunge. GewiI3 
ist das Emphysem nicht in allen Fallen eine Folge del' Bronchitis und manchmal 
infolge .der erschwerten Zirkulation und Expektoration gerade umgekehrt erst 
die Ursache derselben. 

W. A. Freund hat uns, wie wir heute wissen, eine nicht haufige Ursache 
des Lungenemphysems kennen gelehrt, die von ihm so genannte "starre Dila­
tation des Thorax" (vgl. Abb. 56). Die Ursache diesel' starren Dilatation ist in del' 
von F I' e u n d eingehend beschrie benen eigenartigen gel ben Zerfaserung und as­
bestartigen Degeneration del' Rippenknorpel, eventuell mit Einschmelzung und 
Hohlenbildung sowie mit VerkaIkung und knocherner Einscheidung zu suchen. 
Diese Veranderung geht mit einer Volumszunahme einher und bedingt infolge­
dessen eine Fixation des Thorax in Inspirationsstellung und damit eine dauernde 
Dberdehnung del' Lunge. Fiir gewisse FaIle von Emphysem scheint diesel' 
Freundsche Mechanimus del' Entstehung trotz mancher Einwendungen 
(Ribbert) erwiesen (v. Hansemann). Auch zu diesel' eigenartigen endogenen 
Skeletterkrankung muI3 eine konstitutionelle Disposition vorhanden sein, selbst 
wenn man eine Dberanstrengung del' Rippenknorpel durch verschiedene Lungen­
erkrankungen, VOl' allem durch das Bronchialasthma annimmt (von den 
Velden). Freund selbst sieht in del' von ihm beschriebenen Knorpeldegenera­
tion die Erscheinungen eines pramaturen Seniums, eine Auffassung, die uns 
wieder zu del' Konstitutionsanomalie des Arthritismus zuriickfiihrt. Von 
den Velden erwahnt auch die im klinischen Bilde ofters hervortretende 
Adipositas, Zinn die mit del' Knorpelverkalkung Hand in Hand gehende 
Arteriosklerose. 

Auch wenn man mit Loeschcke den "runden Riicken", die geringgradige 
cervicodorsale Kyphose del' Wirbelsaule infolge einer bei aIteren Leuten nicht 
seItenen Spondylitis deformans, odeI' wenn man mit H of b a u e I' rein funktionelle 
Momente als primare Ursache fUr die Entwicklung des Lungenemphysems heran­
zieht, namlich die durch vertiefte Inspiration bedingte Erhohung del' respira­
torischen Mittellage und konsekutive Lungenblahung, 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 pramature Senium del' Arthritiker 
bzw. die zu vertieften Inspirationen veranlassenden "Gelegenheitsursachen" 
(Asthma, Bronchitiden, nervoser Lufthunger usw.) VOl' Augen haIt. 

Zinn nimmt eine familiare und vererbbare Disposition zum Emphysem an, 
da es in manchen Familien in mehreren Generationen gehauft vorkommt. 

Von besonderem Werte fiir die Frage del' konstitutionellenDisposition zum 
Emphysem sind die seItenen FaIle von kindlichem Emphysem, welche, wie Orth 
ausfiihrt, einen zwingenden Beweis liefern, daI3 fiir das Zustandekommen des 
Lungenemphysems qualitative Abweichungen vom normalen Bau des Lungen­
gewebes in Betracht kommen, und die Annahme auI3erordentlich stiitzen, daI3 
ahnliche, wenn auch nicht so hochgradige und morphologisch prazisierbare 
Anomalien auch im spateren LebensaIter zur Entwicklung eines Emphysems 
disponieren. So beschreibt Orth den Befund bei einem 44jahrigen Mann mit 
einer kongenitalen Hypoplasie del' linken und einer ebenfalls kongenitalen er­
heblichen VergroI3erung del' rechten Lunge. Die hypoplastische Halfte war 
emphysematos und, wie dies in solchen Fallen vorkommt, pigmentarm, "albi-
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nistisch"l). Es liegt nahe, in derartigen Fallen von Emphysem in hypoplasti­
schen Lungenteilen an eine Schwache des elastischen Gewebes zu denken (vgl. 
auch v. Hansemann 1919), eine Annahme, die neuerdings Plesch fiir das 
chronische substantielle Emphysem im allgemeinen gelten lassen will, wiewohl 
weder in den Fallen Orths noch auch sonst morphologische Anhaltspunkte 
hierfiirvorliegen. Tendeloo fand sogar, daB das elastischeFasergeriist mancher 
emphysematoser Lungen auBergewohnlich kraftig entwickelt sein kann. 

Eppinger und HeB sahen bei jugendlichen Emphysematikern fast kon­
stant Vagotonie und bringen den durch den erhohten Vagustonus bedingten 
erhohten Tonus der glatten Bronchialmuskulatur auf Grund der erschwerten 
Exspiration und dauernden Blahung der Lunge mit der Entstehung des Em­
physems in Zusammenhang. Auch v. Jagic denkt an eine Disposition seiner 
"Bronchospastiker" zur Entwicklung eines Lungenemphysems. Jedenfalls 
konnen, wie dies auch Stahelin hervorhebt, die dem Emphysem zugrunde 
liegenden Bedingungskombinationen verschiedener Art sein. 

Arthritische Hamoptysen. Franzosische Autoren, vor allem Huchard, 
treten fiir die Existenz arthritischer Hamoptysen ein. Es handelt sich 
in diesen seltenen Fallen um Individuen mit dem ausgepragten arthritischen 
Habitus, die mitunter durch Jahrzehnte an wiederholten Hamoptysen zu 
leiden haben, ohne daB sich eine nachweisbare Erkrankung der Lunge ent­
wickeln wiirde. Haufig bestand in friiheren Jahren intensives Nasenbluten. 
Tuberkulose, Stauungserscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates, 
Aneurysmen kleiner GefaBe sollen sich in derartigen Fallen ausschlieBen lassen. 
Ich entsinne mich einer Dame Ende der 40er Jahre, bei welcher ich mich ver­
anlaBt sah, diese bei uns nicht iibliche Diagnose auf Grund reiflicher Vberlegung 
zu stellen. Tro ussea u berichtet iiber Frauen, die zu Zeiten der ausbleibenden 
Menstruation Lungenblutungen bekamen. 

Auch von Lungenkongestionen arthritischen Ursprunges ist in der fran­
zosischen Literatur wiederholt die Rede. Sie manifestieren sich durch klein­
blasiges, krepitierendes Rasseln und pleurales Reiben, das durch Monate und 
Jahre an ein und derselben Stelle persistieren kann. Meist scheinen diese 
physikalischen Symptome basal in der Axillarlinie nachweis bar zu sein, H u­
chard betont jedoch, daB sie iiberall, gelegentlich auch an den Spitzen vor­
kommen konnen. Gegen Tuberkulose spricht die geringe Variabilitat der 
Symptome, del' im iibrigen vollig befriedigende Gesundheitszustand, das Fehlen 
von NachtschweiBen, Abmagerung, Husten und Opressionsgefiihl sowie vor 
allem das Milieu mit den mannigfachen Manifestationen des Arthritismus. 
Mogen auch manche dieser FaIle dennoch tuberkulosen Ursprunges sein und 
speziell jenen, wie wir spater sehen werden, den Arthritismus kennzeichnenden 
Typus der benignen fibrosen Phthise reprasentieren, so bleiben doch auch 
nach meiner personlichen Erfahrung immer noch FaIle iibrig, fiir welche die 
Auffassung del' franzosischen Forscher zu Recht bestehen mag. Eine gewisse 
Stiitze findet sie auch durch exakte Stoffwechseluntersuchungen A. Ma yers, 
der auf Grund derselben Lungenblutungen mancher Gichtfalle als Aquivalente 
einer Gichtattacke anzusprechen geneigt ist. Ich selbst beobachtete vor kurzem 
bei einem Soldaten mit chronischer fibroser Polyarthritis vom Typ Jaccoud, 
der seine arthritische Veranlagung iiberdies durch eine Psoriasiseruption kund­
gab, eine mehrere Tage lang sich hinziehende Hamoptyse, fiir welche weder 

1) Der "Albinismus" erklart sich nach Orth durch die unvollstandige exspiratorische 
EntIeerung der Luft und die dadurch bedingte Verringerung der eingeatmeten Luftmenge 
und damit Kohlenstaubzufuhr. 
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vorher noch nachher der Lungen- und ubrige Befund eine genugende Er­
kHirung gab. 

LungenOdem. Die Neigung zu Lungenodem wird von Stoerk bei 
Status lymphaticus hervorgehoben, sei es, daB sie im Verlauf einer akuten Er­
krankung (Pneumonie) oder spontan in.Erscheinung tritt. Bei der Obduktion 
plotzlich verstorbener Lymphatiker ist wiederholt Lungenodem beobachtet 
worden (vgl. auch die Faile S. 326 und 329). 

Pneumonie. Vollig dunkel ist die Frage, worin die eigentumliche Neigung 
mancher Individuen begriindet ist, zu wiederholten Malen an 10 barer crou­
poser Pneumonie zu erkranken, wahrend andere unter ganz gleichen 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 ab­
hangig ist, halt v. Stru m pell nicht fUr gesichert und verweist darauf, daB 
haufig die kraftigsten und robustesten, nicht selten abel' auch zarte und schwach­
liche Personen an Pneumonie erkranken. Da Pneumokokken in vieleI' Menschen 
Mundhohle oft in virulentem Zustande zu finden sind, da eine Kontagiositat 
del' Erkrankung praktisch kaum eine Rolle spielt, wird man m. E. uber gewisse, 
die Disposition zur Erkrankung an Lungenentziindung bestimmende, konsti­
tutioneHe Differenzen in del' Saftemischung oder im Aufbau des Lungengewebes 
nicht hinwegkommen. v. Szontagh sah ein Zwillingspaar an krupposer Pneu­
monie sozusagen in ein und derselben Stunde erkranken. Jens Paulsen sah 
GroBvater, Vater und zwei Sohne, die samtlich in ihrem Habitus ahnlich waren, 
aHe an krupposer Pneumonie nur der linken Lunge erkranken. Von den beiden 
Brudern erkrankte der jiingere zwei Tage nach dem alteren. Klinisch verlief 
die Erkrankung durchaus gleich und in derselben Zeit. Zugleich mit ihnen er­
krankte ein Freund, dessen Erkrankung jedoch einen anderen Verlauf nahm. 
Paralytiker zeigen nach Rubensohn eine besondere Disposition fUr Pneu­
monie. 

Stoerk hebt den gelegentlich aber durchaus nicht immer beobachteten 
ungiinstigen Verlauf der Pneumonie bei Lymphatikern hervor, Jehle hingegen 
sah Kinder mit Status thymicolymphaticus durch eine croupose Pneumonie 
nicht besonders gefahrdet. DaB fUr die spezielle Lokalisation der Lungenent­
ziindung ungiinstige Ventilationsverhaltnisse, eine schlechtere Durchliiftung 
einzelner Lungenpartien aus den verschiedensten Ursachen maBgebend ist, 
konnte Engel an Kinderpneumonien feststellen. 

Tuberkulose der Lungen. Die Tuberkulose del' Lungen gehort zu den­
jenigen Krankheitsbildern, bei welchen heute del' konstitutionelle Faktor ihrer 
Pathogenese bis zu einem gewissen Grade aufgeklart erscheint. Kaum wurde 
bei einem zweiten Krankheitsbilde den wechselseitigen Beziehungen zwischen 
konstitutionellem, konditionellem und rein exogenem Anteil an der Krankheits­
entstehung so viel Studium gewidmet. Da es im Rahmen dieser Darstellung 
undurchfiihrbar erscheint, aHe Detailfragen und die historische Entwicklung 
dieses Problems zu erortern, so moge gleich eingangs auf die monographische 
Bearbeitung der Frage durch Schluter (1905) und das Referat bzw. die Aus­
fiihrungen von Hart (1910 und 1915) verwiesen sein. 

Die allgemeine Disposition der Lungen. Es ist eine allgemein bekannte 
Tatsache, daB die Tuberkulose des Menschen in der uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle lm Bereich der Lungen lokalisiert ist. Ungefahr neun Zehntel aHer 
tuberku16sen Erkrankungen betreffen beim erwachsenen Menschen die Lunge. 
Mag auch die Feststellung des aerogenen Infektionsweges durch Inhalation 
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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. Solcbe Beobachtungen 
sind vor allem die Ergebnisse der Tierversuche einer ganzen Reihe von Autoren1), 

die bei den verschiedenartigsten Infektionsversuchen (intraarteriell, peroral, 
intraperitoneal) an mannigfachen Tiergattungen iibereinstimmend immer wieder 
das Lungengewebe a1s Pradilektionsstelle fiir die Entwicklung des tuberkulosen 
Prozesses gefunden haben. Die scheinbar auBerhalb des Bereiches unserer 
allgemeinen Fragestellung fallende Erorterung 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 Lungen­
spitzen eine ausgesprochene Abhangigkeit von konstitutionellen Eigentiimlich­
keiten des Korperbaues aufweist. 

Die Beantwortung der Frage nach der Ursache der geringen Resistenz des 
Lungengewebes gegeniiber dem Kochschen Bazillus wurde auf verschiedene 
Weise versucht. Bartel gab sie durch den Hinweis auf die verzogerte Ent­
wicklung des lymphatischen Gewebes der Lunge, wodurch dasselbe 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, der schlech­
teren Versorgung derselben mit arteriellem Blut, wie sie sich paradoxerweise 
gerade bei diesem Organ findet, Bedeutung beL Oligamie der Lunge disponiert 
zu Tuberkulose, Hyperamie hemmt dieselbe, wie die Klinik der Pulmonal­
stenose einerseits, derMitralfehler andererseits erweist. Neumann und Witt­
genstein demonstrierten die Disposition des Lungengewebes fiir Tuberkulose 
in der Weise, daB sie Tuberkelbazillen mit verschiedenen Organen zusammen­
brachten; 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). Aufrechtwill die besondere Disposition der Lunge zu Tuber­
kulose darauf zuriickfiihren, daB die aus den verschiedenen Lymphdriisen in 
die Venen durchbrechenden Tuberkelbazillen mit dem Blute durch das rechte 
Herz zuerst der Lunge zugefiihrt werden. In letzter Zeit bezieht M. Weisz die 
eigenartige Vorliebe des Tuberkelbazillus fiir 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 besonderen Anpassung an ihre sauerstoffiibertragende 
Funktion. Weisz erblickt das Wesen der tuberkulosen Disposition in einer g!')­
ringeren oxydativen Kraft der Gewebe. Die Lunge erscheint somit wegen ihrer 
mangelhaften oxydativen Leistungen sowie wegen der schon von Schmincke 
herangezogenen Zirkulationsverhaltnisse als ein besonders giinstiger Nahrboden 
fill' den Kochschen Mikroben. 

Die besondere Disposition der asthenisehen Lunge. Diese zur Erklarung der 
besonderen Disposition des Lungengewebes fiir die tuberkulose Erkrankung 
herangezogenen Verhaltnisse kommen nun anscheinend auch bei der in ge­
wissen Konstitutionsanomalien begriindeten Haufigkeitsskala der Lungentuber-

1) Liebermeister, Neumann und Wittgenstein, Bartel und Neumann, 
Kovacs, Ledoux und Lebard, Oettinger, Fliigge, .Alexander, Bongert. 
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kulose zum Ausdruck. Schon Hippokrates war es bekannt, daB engbriistige 
Leute durch die Schwindsucht besonders gefahrdet sind, Rokitansky, del' 
erste Beschreiber des "Habitus phthisicus" betont bereits, daB demselben nicht 
etwa eine besondere Kleinheit del' Lungen sondern gerade im Gegenteil sehr 
voluminose 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 del' arteriellen GefaBwande und auf das verhaltnismaBig kleine Bauch­
cavum mit kleinen Abdominaleingeweiden. Benekes sehr zahlreiche verglei­
chende Messungen ergaben dann in del' groBen Mehrzahl del' FaIle 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 tuberkulosen Herzens bestatigen. Breh mer .erblickte denn 
auch das morphologische Hauptcharakteristikum des phthisischen Habitus 
in einem MiBverhaltnis zwischen dem voluminosen Lungenorgan und dem 
primal' abnorm kleinen Herzen. Die abnorm groBe Lunge mit ihrem entspre­
chend groBeren Kapillarnetze wird von dem fUr diese Aufgabe zu kleinen Herzen 
mangelhaft ernahrt und ist daher del' Gefahr del' Erkrankung an Tuberkulose 
in besonderem MaBe ausgesetzt. Wenn Schl iiter diesen Erwagungen die ein­
seitige Betonung del' primaren anatomischen Kleinheit des Herzens zum Vor­
wurf macht, wahrend doch zur Erklarung del' physiologischen Folge - del' 
schlechten Ernahrung del' Lunge, die das Wesentliche bei del' Sache sein solI, 
alles auf die Funktion des Herzens ankommt, welche nicht einzig und allein 
von seiner primaren GroBe odeI' Kleinheit abhange, so hat diesel' Einwand ehen­
so wie die Deutung del' Kleinheit des Phthisikerherzens durch Hirsch nicht 
im Sinne einer angeborenen Hypoplasie, sondern im Sinne einer Atrophie des 
Organs immerhin nul' eine heschrankte Geltung. Schl ii tel' selbst suhstituiert 
das B reh mersche zu kleiue Herz durch ein funktionell verhaltnismaBig 
schwaches Herz und denkt speziell an die konstitutionelle Veranlagung zu 
dilatativer Herzschwache im Sinne von Marti us. Eine strenge Scheidung 
zwischen morphologischer Hypoplasie und funktioneller Minderwertigkeit ist 
hier abel' um so weniger durchfuhrbar, als nach neueren Untersuchungen beides 
am Herzen del' zur Phthise besonders disponierten Astheniker vorzukommen 
pflegt (vgl. Kap. VII). Del' Hahitus phthisicus del' alten Autoren deckt sich ja 
offenkundig mit Stillers Habitus asthenicus. DaB eine Atrophie des Herzens 
gegeniiber einer primaren Hypoplasie gewiB nul' eine untergeordnete Rolle 
spielen kann, geht auch aus den jiingsten sorgfiiltigen Messungen von Geigel 
hervor, del' in 1/6 aller seiner FaIle von kleinem Herzen Tu berkulose del' Lungen, 
wenn auch in ganz leichter und sicherlich nicht zu Atrophie des Herzens fiihren­
del' Form konstatieren konnte (vgl. auch Brugsch). 

Wenn also schon normalerweise die mangelhaften oxydativen Leistungen 
und die geringere Arterialisierung des Lungengewebes die besondere Empfang­
lichkeit desselhen gegeniiher dem Kochschen Bazillus bedingen, so fiihrt eine 
Outrierung diesel' generellen Verhaltnisse im Rahmen einer individuellen Kon­
stitutionsanomalie (asthenischer Habitus) zu einer ganz besonderen Disposition 
fur die Lungentuberkulose. 

Die relative Immunitlit der lymphatischen Lunge. Andererseits wissen wir 
durch die umfassenden Untersuchungen Bartels, daB del' die Widerstandskraft 
sonst so schwachende Status lymphaticus seinem Trager eine besondere Resi­
stenz gegen Tuberkulose del' Lungen verleiht. Die Sterblichkeit an Tuberkulose 
ist bei Lymphatikern am geringsten. Bartel denkt da an eine kurative Wir-

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf!. 25 
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kung des abnorm vermehrten lymphadenoiden Gewebes als Abwehrorgan. 
Besonders bemerkenswert ist abel' die von Bartel hervorgehobene Tendenz 
del' Lymphatiker zu spezieller ungewohnlicher Lokalisation und Form del' 
Tuberkulose, also eine gewisse relative Immunitat del' Lunge gegeniiber del' 
tuberkulosen Erkrankung. Von klinischer Seite ist auf diese Verhaltnisse von 
F. Kraus und E. Stoerk hingewiesen worden. 

Wahrend also die generelle Minderwertigkeit del' lymphatischen Apparate 
del' Lunge unter normalen Verhaltnissen diese fiir Tuberkulose empfanglicher 
macht, sehen wir bei Kompensation und Dberkompensation diesel' Minder­
wertigkeit im Status lymphaticus die Disposition der Lungen zu tuberkuloser 
Erkrankung gegeniiber anderen Organen und Organsystemen zuriicktreten. 
Natiirlich kann diese Auffassung allein dem ganzen komplizierten Bedingungs­
komplex del' Lokalisation des tuberkulosen Prozesses auch nicht annahernd 
gerecht werden. Immerhin aber sehen wir, daB diejenigen Momente, welche fUr 
die generelle Disposition des Lungengewebes zur tuberkulosen Erkrankung ver­
antwortlich zu machen sind, sobald sie im Rahmen bestimmter Konstitutions­
anomalien in ihrer Intensitat variieren, die individuelle Disposition zur tuberku­
losen Erkrankung der Lunge rnitbestimmen. 

Die spezielle Disposition del' Lungenspitzen. Ganz das gleiche gilt nun auch 
von der generellen und individuell gesteigerten Bevorzugung del' Lungenspitzen 
durch den tuberku16sen ProzeB. DaB gerade die apikalen Teile del' Lunge mit 
ausgesprochener Vorliebe von Tuberkulose ergriffen werden, ist eine schon den 
Laien bekannte Tatsache. Eine Erklarung hierfiir verdanken wir VOl' 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 del' Freundschen Lehre bildet der schadigende EinfluB 
primarer Thoraxanomalien, speziell des ersten Rippenringes und Verande­
rungen del' oberen Brustapertur, welche durch ihre Einwirkung auf die Lungen­
spitzen die Ansiedelung del' Tuberkelbazillen an diesel' Stelle begiinstigen sollen. 

Del' Grund fiir die ganz allgemeine Spitzendisposititon schon unter vollig 
normalen konstitutionellen Verhaltnissen liegt erstens in den physiologischen 
Bedingungen der Atemmechanik in den Lungenspitzen, zweitens in dem Fehlen 
des relativen Schutzes durch venose Hyperarnie, da die a,pikalen Lungenteile 
im Gegensatz zu den unteren Lungenabschnitten weniger durchblutet werden, 
und drittens in del' von Tendeloo hervorgehobenen Erschwerung del' Lymph­
zirkulation in den Lungenspitzen. Wahrend sonst aIle groBeren Bronchien 
entweder in der direkten Richtung del' aus den Hauptrohren einstromenden 
Luft verlaufen odeI' nul' stumpfwinklig von den Hauptrohren abzweigen, muB 
del' inspiratorische Luftstrom zu dem apikalen Bronchus fast rechtwinklig ab­
gelenkt werden und die inspiratorische und exspiratorische Luftbewegung hier 
zu del' Luftbewegung in del' Trachea geradezu in entgegengesetzter Richtung 
verlaufen (Birch- Hirschfeld). Des weiteren iiberragen beim Erwachsenen 
die Lungenspitzen die erste Rippe und das Schliisselbein um 3-4 cm und sind 
hier nul' von Weichteilen bedeckt, dadurch abel' dem inspiratorischen Zuge del' 
knochernen Thoraxwand entriickt, dem atmospharischen Druck von auBen 
mehr ausgesetzt und k6nnen sich daher namentlich bei irgendwie erschwertem 
Eindringen von Luft in die Lungen nur wenig ausdehnen (v. Kor a n yi). AuBer­
dem ist der erste Rippenring schon physiologisch durch eine etwas eingeengte 
respiratorische Beweglichkeit ausgezeichnet. Marti us und Schl ii ter ver-
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weisen iiberdies auf den Mangel eines eigentlichen Komplementarraumes im 
Bereich der Lungenspitzen. Durch diese Umstii.nde wird die Absetzung von mit 
der eingeatmeten Luft zugefiihrtem infekti5sen Material in den apikalen Lungen­
abschnitten zweifellos schon unter normalen Verhii.ltnissen begiinstigt. Hof­
b a u e r legt allerdings weniger Wert auf diese erleichterte Sedimentierung 
resp. erschwerte Expektoration eingeatmeter Keime, als vielmehr auf die durch 
die mangelhafte Atmung bedingte schlechtere Ernii.hrung des Gewebes der 
apikalen Lungenteile. Wii.hrend nii.mlich 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 ford ern, so 
bedingt ihr Wegfall in der Lungenspitze eine schlechtere Durchblutung und 
Ernii.hrung1} . 

Die konstitutionellen Anomalien der oberen Brustapertur. Die Hii.ufigkeit 
der diese physiologischen Verhii.ltnisse outrierenden konstitutionellen Anoma­
lien im Bereiche der oberen Brustapertur erklii.rt sich nach Wiedershei m aus 
dem Umstande, da6 der erste Rippenring als phylogenetisch in Riickbildung 
stehend angesehen werden mu6. Wi edershei m spricht von "dem Riickbildungs­
proze6, welchem das obere Thoraxende, bzw. das gesamte "Obergangsgebiet 
zwischen Hals und Rumpf im Laufe der menschlichen Stammesgeschichte unter­
worfen war, einem Prozesse, welcher auch heute noch nicht zum Stillstand ge­
kommen ist. Wenn man nii.mlich zuweilen iiberzii.hligen Halsrippen begegnet, 
welche als atavistische Erscheinungen auf eine einstmals gro6ere Ausdehnung 
des Brustkorbes und des Coeloms in der J:l.ichtung gegen den Kopf hindeuten, 
so trifft man andererseits dann und wann auch schon auf eine mehr oder weniger 
rudimentii.re Organisation des ersten Brustrippenpaares. Darin aber (und ich 
erinnere auch an die knocherne Verwachsung der ersten Rippe mit dem Brust­
bein) liegt der strikte Beweis, da6 auch dieses Rippenpaar bereits ins Schwanken 
geraten ist und auf den Aussterbeetat gesetzt erscheint". Hart bezieht die 
Hii.ufigkeit der Entwicklungshemmungen im Bereich des ersten Rippenringes 
auf die noch nicht geniigende Festigung 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) Extremitii.ten ihre heutige Kartenherzform erhalten und eine 
die ganze Thoraxbewegung beherrschende Funktion angenommen. 

Der erste Rippenknorpel hort, wie die Untersuchungen Freunds gezeigt 
haben, frUber zu wachsen auf, er gelangt also im Gegensatz zu den" unteren 
Rippenknorpeln zeitiger auf die Hohe seiner Entwicklung. Mit diesem verlang­
samten Tempo und vorzeitigen Abschlu6 des Wachstums der ersten Rippe 
bringt Freund die Hii.ufigkeit ihrer Entwicklungsanomalien, die Hii.ufigkeit 
des "Infantilismus der oberen Brustapertur" in Zusammenhang. 

Als eine solche angeborene Anomalie ist eine auffallende Verkiirzung und 
Derbheit des ersten Rippenknorpels, dann eine Verkiirzung und ein weniger 
gebogener, mehr gerader Verlauf der Rippe selbst anzusehen (Abb.54-56). 
Dadurch entsteht eine Deformierung und Enge der oberen Brustapertur mit 

1) DaB aIle diese Momente tatsachlich eine allgemeine Priidisposition der Lungen. 
spitzen zur tuberkulOsen Erkrankung schaffen, geht auch aus den wiederholt beobachteten 
Fallen hervor, in denen ein Aortenaneurysma eine Kompression entweder eines groBeren 
Lungenarterien88tes (Liebermeister) oder eines Bronchus (Serog, Hart) bewirkte 
und wo dann gerade nur in dieser entsprechenden Lungenpartie ein tuberkulOser ProzeB 
gefunden wurde. 

25* 
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vorzugsweiser Raumbeengung in dem paravertebralen Raum, mit starkerer 
Neigung gegen den Horizont und erschwerter Beweglichkeit. Der verkiirzte 

Auh.54. NormaJe obere nrustapertur. (Nach C. Hart.) 

und rigide Knorpel muG nach physi­
kalischen Gesetzen der inspiratorischen 
Torsion einen groGeren Widerstand ent­
gegensetzen. Infolge der bei gesteigerter 
Muskelkraft sich immer wiederholenden 
Spannung und Zerrung des Perichon­
driums wi:i.hrend der inspiratorischen 
Spiraldrehung des Knorpels entsteht 
eine ossifizierende Perichondritis, die 
nach und nach den Knorpel mit einer 
mehr oder minder ausgebildeten 
Knochenschale umhiillt und funktions­
untiichtig macht. Dieser Verkn6che­
rungsprozeG kommt auch auf dem 
Rontgenbild deutlich zum Ausdruck 
(Hart, Kaiser); Zuelzer £\ihrt die 
bei beginnender Spitzentuberkulose 
haufig beobachtete Druckempfindlich­
keit der ersten Rippe auf ihn zuruck. 
Fraglich ist lediglich, ob die Fre u nd-

Abb.55. Fast symmetrisch stenosierte sche ErkHirung fur diese Verknocherung 
obere Brustapertur. (Nach C. Hart.) 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 Vorwartsrollung 
des ganzen Schultergiirtels, eine starkere Beugung der in einen engeren 
Raum gedrangten Clavicula mit Subluxation des Schlusselbeinkopfchens. 



Erworbene Erkrankungen des Respirationsapparates. 389 

Fliigel£ormiges Abstehen der SchulterbIiitter, auffallend langer Hals, Ab­
flachung 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 Schmorl beschriebenen, 
von hinten oben nach vorn unten verIaufenden Furche, in deren Bereich sich 
eine Atelektase entwickeln kann. Desgleichen kann unter diesen Verhalt­
nissen die von Birch- Hirschfeld zuerst gesehene Zusammendrangung 
und Verunstaltung des hinteren seitlichen apikalen Bronchusastes zustande­
kommen. 

Dieser eben geschilderten primaren Aperturanomalie stellten Hart und 
Harras eine "sekundare asymmetrische Aperturstenose infolge primarer 
Skoliose der obersten Brust- und der Halswirbelsaule" gegeniiber. Diese Sko­
liose, deren Scheitelpunkt vorwiegend im ersten Brustwirbel liegt, bedingt 
abnorme Spannungsverhaltnisse und damit abnorme Wachstumsreize, die die 
Entwicklung und Gestaltung der ersten Rippen und Rippenknorpel sowie die 

Abb.56. Thoraxgipsausgiisse . . Links: normal; Mitte: Stenose der oberen Apertur; Rechts: starre 
Dilatation des Thorax. (Nach W.A.Freund und R. von den Velden.) 

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 ersten Rippen zeigen auch hier den lang­
gestreckten, steil nach vorn gerichteten VerIauf, durch den es zur raumlichen 
Beeintrachtigung der seitlich hinteren Aperturausbuchtungen kommt. Auch 
bei diesen sekundaren Aperturstenosen finden Hart und Harras schon friih­
zeitig die scheibenformigen Verknocherungsprozesse der Rippenknorpel, wo­
durch die gleichen funktionellen Storungen des Bewegungsmechanismus zu­
stande kommen wie bei der Freundschen Aperturanomalie. Diese von Hart 
und Harras beschriebene 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 skolicitische 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 zuriickfiihren, konnen wir 
sie dennoch unter den Konstitutionsannmalien anfiihren, weil sie sich einerseits 
nach Hart und Harras hatlfig mit del' primaren Aperturanomalie kombiniert 
und weil andererseits die eben angefiihrten auBeren Momente m. E. nUl' bei 
bestehender Disposition, bei praexistentem Habitus asthenicus jene verhangnis­
volle Hartsche Skoliose auszulosen vermogen. Die starke Halskriimmung del' 
Wirbelsaule und die kompensierende gleichfalls iibertriebene Gegenkriimmung 
im oberen thorakalen Teile del' Wirbelsaule, wie sie den Habitus asthenicus 
kennzeichnen (Langelaan), scheinen mil' eine skoliotische Deformierung 
ganz besonders zu begiinstigen. Kiichenhoff hebt die zur Spitzentuberkulose 
disponierende Rolle derartiger leichtester, oft vererbbarer (Jens Paulsen) 
Wirbelsaulenanomalien ("runder Riicken") besonders hervor. . 

Ob primare Aperturstenosen auch erworben werden konnen, z. B. durch 
Wachstumshemmung infolge mangelhafter Atmung in friiher Kindheit, be­
sonders bei langeI' Krankheit (Hofbauer), ist noch nicht geniigend gesichert. 
Die primare Stenose del' oberen Brustapertur ist zweifellos unter die Erschei­
nungen del' asthenischen Konstitutionsanomalie einzureihen (Kra us). Diese 
Aperturform ist nach Hart phyletisch tiefer stehend, da sie sich in del' Tierreihe 
von den niederen Affen abwarts vorfindet, sie ist ein Riickschlag, wie er bei 
Entwicklungshemmungen nicht selten vorkommt. Damit reiht sich die Apertur­
stenose gleichzeitig an die oben bereits erorterten zahlreichen anderen Degene­
rationszeichen del' Tuberkulosen (Zielinski, Polansky). 

Bei diesel' Stenose del' oberen Brustapertur kommt es nicht ganz selten zu 
einem Kompensationsvorgang. Del' durch die ossifizierende Periostitis ver­
anderte Knorpel wird durch die verstarkte Aktion del' arbeitshypertrophischen 
musculi scaleni anterior und medius gesprengt, er wird dadurch wieder beweglich 
und unter stetiger Bewegung del' Bruchenden entwickelt sich eine Pseud­
arthrose, in manchen Fallen sogar ein gut ausgebildetes Gelenk. "Hierbei ist 
sehr haufig ein Zustand del' Lungenspitze beobachtet worden, den man als 
,Naturheilung del' Lungenspitzenphthise' ansprechen muB" (Freund). 

Rothschild erblickt ein wichtiges pradisponierendes Moment zur Akqui­
sition einer Spitzentuberkulose in einer pramaturen Verknocherung del' Arti­
kulation zwischen Manubrium und Corpus sterni, da eine solche Ankylosierung 
eine schwere Funktionsstorung des knochernen Brustkorbes und damit del' 
Lungen zur Folge habe. Rothschild stellt sich VOl', daB die wahrend derIn­
spiration erfolgende Hebung des unteren Randes, also die Drehbewegung del' 
ersten Rippe urn ihre Langsachse, sich auf das mit ihr eine Knocheneinheit 
bildende Manubrium iibertragt, so daB del' Sternalwinkel (mit Unrecht "angulus 
Ludovici" genannt) bei jeder Inspiration eine Verstarkung, bei jeder Exspiration 
eine Abflachung erfahrt. NaturgemaB muB die Verknocherung del' normaler­
weise bis ins hohe Alter knorpelig-faserig bleibenden Verbindung zwischen 
Brustbeingriff und Brustbeinkorper eine erhebliche Beeintrachtigung des 
Atemmechanismus zur Folge haben. Wahrend Schl ii tel' diese Lehre akzeptiert, 
spricht Hart dem Sternalwinkel jede pathogenetische und pathognomonische 
Bedeutung ab, welcher Auffassung sich auch F. Kraus anzuschlieBen scheint. 

Die Bedeutung del' Aperturstenose fUr die Pathogenese del' Spitzentuber­
kulose ware, wie oben schon angedeutet, darin zu erblicken, daB jene Momente, 
welche schon normalerweise fiir die Bevorzugung del' apikalen Lungenteile 
durch den Kochschen Bazillus verantwortlich zu machen sind, bei einer ano­
malen Enge der oberen Brustapertur in gesteigertem MaBe zur Geltung kommen. 
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Insbesondere wiirde also die herabgesetzte respiratorische Entfaltung der 
Lungenspitzen und die damit verbundene verringerte Blut- und Lymphzirku­
lation die Einnistung der Tuberkelbazillen begiinstigen. 

Statistische Untersuchungen muBten erweisen, ob und wieweit der fiir die 
umschlossenen Lungenspitzen so ungiinstigen Gestaltung der oberen Thorax­
apertur wirklich die ihr von Freund und Hart zugesprochene deletare Be­
deutung als disponierendes Moment bei der Entwicklung der Spitzentuberku­
lose zukommt. Die ersten derartigen Untersuchungen von Hart und von 
Jungmann, spater auch jene von F. Kaiser legten einen derartigen Zu­
sammenhang tatsachlich nahe. Indessen fanden diese Ergebnisse durch eine 
Reihe pathologisch-anatomischer und radiologischer Nachpriifungen keine Be­
statigung (Sumita, Schultze, Davies, Sato, Ulrici, Wenckebach, 
W. Neumann). Diese Untersuchungen ergaben vielmehr, daB ein Zusammen­
hang zwischen abnormer Kiirze oder friihzeitiger Verknocherung des ersten 
Rippenknorpels und einer tuberkulosen Erkrankung der Lungenspitze nicht 
festzustellen ist, daB abnorme Kiirze des ersten Rippenknorpels nicht zur 
Stenosierung der oberen Brustraumoffnung zu fiihren braucht (W. Neumann), 
daB ein Zusammenhang zwischen Stenose der oberen Brustapertur und Lungen­
spitzentuberkulose nicht nachweisbar ist (Wenckebach, Neumann) und 
daB schlieBlich auch die von Freund beschriebene Pseudartbrose am ersten 
Rippenknorpel in keiner Beziehung zur Kiirze des ersten Rippenknorpels, zur 
Erkrankungsfahigkeit der Lungenspitze und zur Heilungstendenz einer Spitzen­
tuberkulose steht (Neumann). 

Und selbst die sinnreichen systematischen Tierversuche Bac meisters, 
welcher die Stenose der oberen Brustapertur am Kaninchen kiinstlich zu er­
zeugen suchte, urn die besondere lokale Disposition solcher Lungenspitzen zur 
tuberkulosen Erkrankung priifen zu konnen, haben der Nachpriifung nicht 
standgehalten. Bacmeister erblickte den Grund, warum es beim Tier nie­
mals gelungen war, eine der menschlichen Tuberkulose ahnliche Erkrankung 
hervorzurufen, in der different en Beschaffenheit der oberen Brustapertur und 
in dem differenten Verhaltnis der Lungenspitzen zu derselben bei Quadrupeden. 
Er erzeugte nun experimentell eine der menschlichen analoge Stenose der oberen 
Thoraxapertur, indem er bei wachsenden Kaninchen einen Draht lose urn den 
oberen Thorax legte und die Tiere allmahlich in diese Drahtschlinge fest hinein­
wachsen lieB. Dadurch kam eine ausgesprochene Aperturstenose mit einer 
Druckfurche an den Lungenspitzen durch die erste Rippe, mit lokaler subpleu­
raler Atelektase zustande. An solchen Tieren konnte nun B a c me i s t e r durch 
intravenose Injektion ganz sparlicher Tuberkelbazillen eine der menschlichen 
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 experimentell mecha­
nisch disponierten Kaninchen zu erzeugen, allerdings nur, wenn schon altere, 
tu berkulose Herde an anderen Stellen des Korpers vorhanden waren. 

Diese au Berordentlich bedeutungsvollen Untersuchungen B a c me is t e r s , 
welche gleichsam die Kronung der Freundschen Dispositionslehre darstellten, 
haben aber der Kritik und der sorgfaltigen umfassenden Nachpriifung durch 
Iwasaki (unter E. Ka ufmanns Leitung) nicht standhalten konnen. Iwasaki 
konnte zeigen, daB einerseits mit dem Bacmeisterschen Verfahren keine 
isolierte Stenose der oberen Brustapertur zu erzielen ist urid daB andererseits 
eine weit zuverlassigere und exaktere Methode, eine Aperturstenose kiinstlich 
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zu erzeugen, namlich die Resektion im Bereich des ersten Rippenringes, keine 
Beziehung zwischen einer derartigen Aperturstenose und einer besonderen 
Disposition der Lungenspitze zur tuberkulosen Erkrankung erkennen laBt. 
Die Arbeit Iwasakis scheint vielfach iibersehen 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 vorliegendenRahmen fiir 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 
F re u n d schen Lehre angestellt worden sind. 

Nochmals Asthenie und Lungentuberkulose. 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 miissen wir doch daran festhalten, daB jener cha­
rakteristische Korperbau, den wir mit dem Namen asthenischer Habitus be­
zeichnen, 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 iiberwiegende Mehrzahl Engbriistiger -
und zwar schon vor der Manifestation der Tuberkulose Engbriistiger - jedoch 
nur eine geringe Zahl von Individuen mit Aperturstenosen verzeichnet. B r ug sc h 
iibt trotz dieser seiner Feststellung keine Kritik an der Freundschen Lehre. 
Wenn Wenckebach darauf hinweist, daB der asthenische Habitus vielfach 
eine Rasseneigentiimlichkeit darstellt, wie z. B. bei den Friesen, andererseits 
unter den meist normalbriistigen Elsassern die Lungentuberkulose nicht 
seltener vorkommt als anderwarts, so kann das m. E. den Zusammenhang 
zwischen asthenischem Habitus und Lungentuberkulose nach keiner Richtung 
hin beleuchten, da hier nicht die Voraussetzung des ceteris paribus gegeben 
ist. Nur unter sonst gleichen Umstanden, innerhalb der gleichen Population 
kann die besondere Gefahrdung des Asthenikers zum Vorschein kommen, wie 
dies ja auch aus einem iiberwaltigenden Erfahrungsmaterial heute hervor-
geht. . 

Am bedeutsamsten sind dies beziiglich die groBen statistischen Erfahrungen 
der Versicherungsgesellschaften, da sie nicht bloB aus theoretischen und medi­
zinischen, sondern vor allem auch 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 Lungen­
tuberkulose Verstorbenen beziiglich der BrustmaBe etwa zwei Drittel, beziig­
lich des Bauchumfanges und Korpergewichtes etwa drei Viertel der Versicher-
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ten 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. DaB es sich bei diesen 
Befunden nicht etwa um die Folge einer schon bestehenden Tuberkulose han­
deln kann, wie das von einzelnen Autoren auch in letzter Zeit ohne jede Be­
griindung angenommen zu werden pflegt, ergibt sich aus dem Umstand, daB das 
MindermaB ganz unabhangig von der Dauer der Versicherung und schon vor­
handen ist, .gleichviel ob zwischen der Aufnahme in die Versicherung und der 
spateren todlichen Erkrankung ein, f\inf, 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 disponieren­
den Bedeutung der Anomalien der oberen Brustapertur (Florschiitz). 

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. Seite 36) als bei den nicht hereditar 
belasteten. Das heiBt .m. E., 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. Meine eigenen systematischen Untersuchungen 
iiber die Beziehungen zwischen den vier Sigaudschen Typen und ihrer Mor­
biditat ergaben, daB bei Tuberkulose der Lungen der respiratorische Habitus 
in seiner reinen und komplexen Form betrachtlich, der zerebrale Typus weniger 
stark gegeniiber dem allgemeinen Durchschnitt vermehrt, dagegen der mus­
kulare und noch mehr der digestive Typus erheblich vermindert ist. Dies gilt 
auch bei Beriicksichtigung der durch das Lebensalter (vgl. .H. Zweig) ge­
gebenen Verschiebung der Haufigkeitsskala der einzelnen Habitusformen. Es 
sind also.Menschen mit langen Lungen, welche besonders haufig an Lungcn­
tuberkulose erkranken. Der asthenische Habitus gehort ja wohl durchwegs 
zum respiratorischen Typus in seiner reinen oder einer seiner gemischten Formen. 

Wie man sich die offenkundige Disposition der Astheniker zur Lungen­
tuberkulose erklaren kann, haben wir oben bereits besprochen. Warum sie 
gerade zur apikalen 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 an­
genommen hatten, eine primare Anomalie der Brustapertur sondern vielmehr 
die Gestalt der Asthenikerlunge als solche, ihre besondere Lange und die hier­
durch gegebene groBe Distanz der Spitzen vom Lungenhilus, also die Lange 
des apikalen Bronchus die generelle Disposition der Spitzenteile der Lunge 
steigern diirfte. Mit dieser besonderen Lange der Asthenikerlungen scl).eint 
mir auch ein Befund zusammenzuhiingen, auf den W. Koch kiirzlich aufmerk­
sam gemacht hat. Er fand niimlich beim Thorax phthisicus und bei bestehen­
dem Tropfenherzen eine durch Einpressung der linken A. subclavia entstehende 
Furche, welche von der medialen Seite der linken Oberlappenkuppe iiber deren 
Vorderfliiche hinwegzieht und "durch den Steilstieg der GefiiBe beim Tropfen­
herzen und Thorax phthisicus" zustande kommen solI. 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 Bacmeisterschen 
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Versuche steht. Zweifellos aber diirften gewisse andere Eigemchaften des 
Asthenikers die Disposition zur Spitzentu berkulose im ungiinstigen Sinne be­
einflussen. So vor aHem die Muskelschwache und Hypotonie, welche, womog­
lich noch in Kombination mit einer behinderten Nasenatmung, eine ausgiebige 
Liiftung del' lltpikalen Lungenteile verhindert. Schiele, der der Neigung del' 
oberen Thoraxapertur besondere Bedeutung beimiBt, erblickt in del' Schwache 
del' Muskulatur, welche die Rippen zu heben hat, die Ursache fiir die "Druck­
atrophie der Lungenspitzen" und damit fiir die Disposition zur Tuberkulose. 
Durch exakte Messung der Inspirationskraft suchte Sticker sogar.ein numeri­
Bches MaB fiir die schwindsiichtige Anlage ,?ines Individuums zu gewinnen 
(vgl. auch Mordhorst, Stiller, Hofbauer). 

Dberblicken wIT aIle diese Ergebnisse, so zeigt es sich, daB der a sthenische 
Ra bitus mit dem langen flachen Thorax, dem auffallend langen Hale, dem 
fliigelformigen Abstehen der Schulterblatter, dem vorspringenden II. Rippen­
ring und der so charakteristischen Muskelschwache und Hypotonie aus morpho­
logischen sowohl, wie auch aus funktionellen Griinden zu einer tuberkulosen 
Erkrankung del' Lunge im allgemeinen und zu einer Lokalisation des Krank­
heitsprozesses in den Lungenspitzen im besonderen, also zu dem typischen und 
wohlcharakterisierten alltaglichen Bilde der Lungenphthise disponiert. 

In den Rahmen der asthenischen Konstitutions(3,nomalie £iigt sich auch 
die meist vorhandene gesteigerte Erregbarkeit im Bereich des vegetativen 
Nervensystems bei tuberkuloser Erkrankung derLunge (Eppinger und HeB, 
De u t s c h und Hoff man n). Auch hier wiederum begegnen wir dem Gegensat z 
zwischen herabgesetztem Tonus del' wilIkiirIichen Muskulatur und der gestei­
gerten Erregbarkeit des vegetativen Systems. Die wiederholt beobachtete, 
jiingst besonders von M aut z hervorgeho bene Subaziditat odeI' sogar Anaziditat 
des Mageninhalts sowie die Gastroptose der Phthisiker diirften zum Teil wenig­
stens gleichfalls auf die asthenische KonstitutionsanomaIie zu beziehen sein. 

Andere ZUl' Lungentuberkulose disponierende Konstitutionsanomalien. 
Die Disposition zur Lungentuberkulose wurde iibrigens auch noch in einer Reihe 
anderer konstitutioneller Besonderheiten, vor allem des Lungengewehes selbst 
erblickt. Laac'he denkt z. B. an eine besonders geringe Widerstandsfahigkeit 
del' von vornherein zu groB angelegten Lungen. ReB nimmt eine angeborene 
verminderte Widerstandsfahigkeit des elastischen Fasernetzes der Lunge als 
disponierendes Moment an. Seine Untersuchungen hatten namlich ebenso wie 
die friiheren von Sudsuki und von Tendeloo erwiesen, daB die elastischen 
Fasern des Lungengewebes in bezug auf. ihre Reichlichkeit, Starke und An­
ordnung, ja sogar beziiglich ihrer Farbbarkeit nach Weigert bei verschiedenen 
Individuen sich ganz auBerordentlich verschieden verhalten. Schl ii tel' ver­
mutet, daB auch individuelle Schwankungen im Kieselsauregehalt del' Lungen 
mit in die individuelle Anlage zur tuberkulosen Lungenerkrankung, besonders 
abel' zur Phthise einzubeziehen sind, insbesondere urn die zahlreichen Unter­
schiede im VerIaufe del' Lungentu berkulose und namentlich die bei manchen 
Kranken so rapide fortschreitende Gewebseinschmelzung zu erklaren. Hat doch 
Sch ulz den ParalleIismus zwischen Bindegewebsgehalt und Kieselsauregehalt 
festgestellt und Ko bert schon £riiher auf die mogIichen Beziehungen zum Ver­
laufe del' Lungentuberkulose hingewiesen. In letzter Zeit wurde diesel' Gesichts­
punkt in del' Frage del' chemischen Disposition zur Lungentuberkulose durch 
Kahle und RoBle wieder aktuell. 

Auch in dem individuell differenten Alkaleszenzgrad des Auswurfes bzw. 
Luftrohrenschleims wurde ein eventuell zur pulmonalen Tu berkulose dispo-
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nierendes Moment erblickt. Hesse konnte nlimlich zeigen, daB Tuberkel­
bazillen aus einem Sputum immer am besten und iippigsten in einem Nlihrboden 
von der gleichen Alkaleszenz gedeihen, wie sie dem betreffenden Sputum 
eigen ist. . 

In der franzosischen Literatur spielt die Theorie der "Demineralisation" 
als "terrain tuberculisable" eine groBe Rolle. Solche an Salzen arme Organismen 
sollen speziell zu den pulmonalen aber auch zu anderen Formen der Tuberkulose 
neigen. Von mehreren deutschen Autoren scharf beklimpft, wird diese Lehre 
von Kraus als "vielleicht nicht ganz spruchreif" bezeichnet. Jedenfalls konne 
in der Demineralisierung nicht ohne wei teres ein disponierendes Moment er­
blickt werden, da vermehrte Kalk- und Magnesiaausscheidung bei Phthisikem 
als Splitsymptom beobachtet wurde. 

Auch der von Robin und Binet gefundenen Steigerung des respiratori­
schen Gaswechsels in einem terrain tuberculisable, speziell auch bei den Nach­
kommen Tuberkuloser, somit einer gesteigerten Oxydation und Dissimilation 
als prlidisponierendem Moment werden von deutschen Autoren starke Zweifel 
entgegengebracht (R. Ma y, Schl ii ter). 

Nationalitiit und Rasse. Auf einer festeren Grundlage ruht die zur Lungen­
tuberkulose disponierende Rolle der Nationalitlit und Rasse als Inbegriff einer 
Gruppe von in vielen Generationen festgeprligten und eingewurzelten konstitu­
tionellen Eigentiimlichkeiten, wenn auch die Behri ngschen Anschauungen 
iiber die Entstehung der Lungenphthise als einer Sekundlirinfektion in einem 
bereits immunisierten Organismus die Bedeutung diesel' Rassendisposition nicht 
unerheblich einschrlinken. Mit vollem Recht fiihrt z. B. Bacmeister die 
relative Seltenheitunserer Lungenphthise und die Hliufigkeit akut und malign 
verlaufender Tuberkulose in Chile (Westenhof£er) oder unter den Kalmiicken 
(Romer) auf die fehlende Immunisierung des Organismus durch eine friihere 
lokale, vielleicht vollig ausgeheilte oder latent gewordene Infektion zuriick. 
Das gleiche gilt offen bar fiir die schwere, akut verlaufende Lungentuberkulose 
der Javaner (Heinemann). Und doch miissen wir mit Koch, Laache, 
Cal mette u. a. auf eine besondere Rassendisposition, d. h. auf eine bei slimt­
lichen Angehorigen eines VoIksstammes anzutreffende konstitutionelle Dis­
position zur Lungentuberkulose zuriickgreifen, wollen wir allen Erfahrungs­
tatsachen geniigend gerecht werden. So verweist Laache besonders auf die 
relativ geringe Empflinglichkeit der semitischen Rasse, del' Araber, Kabylen, 
Juden fiir Tuberkulose. Speziell fiir die Juden wurde bei systematischen Unter­
suchungen der Proletarierbevolkerung New Yorks statistisch die geringere 
Hliufigkeit der Lungenphthisefestgestellt (vgl. Kazn eis on, Kreinermann). 
Hingegen zeigen Neger trotz ihres sonst kraftigen Korperbaues und ebenso die 
Siidseeinsulaner eine groBe Empfanglichkeit fiir Tuberkulose. Wir miissen 
Laache zustimmen, wenn er diese Dinge auf die in mancherlei Beziehung SO 

verschiedene Konstitution del' Rassen zuriickfiihrt. Auch Orth sucht die 
Rolle der Massivitlit derReinfektion (Ro mer) zugunsten der Disposition ein­
zuschrlinken. 

Hereditiit und Familiaritiit. Bemerkenswert ist die mehrfach hervor­
gehobene Tatsache, daB auBerordentlich hliufig bei Eltern und Kindem oder 
bei Geschwistern die Tuberkulose die gleiche Seite del' Lunge beflillt und daB 
bei nicht weit vorgeschrittenen, gutartigen und stationliren Flillen die physika­
lischen Befunde bei den verschiedensten Blutsverwandten sich merkwiirdig 
ahneln (Turban,Jacob, Wolff, Kuthy, A. E. Mayer). DieseTatsache laBt 
auf die Vererbbarkeit des Locus minoris resistentiae bzw. auf eine ererbte 
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Widerstandsunfahigkeit eines bestimmten Teiles der Lunge schlieBen. Wolff 
berichtet iiber eine Familie, in der bei Mutter, Sohn und 2 Ti:ichtem nicht nur 
die Neigung zu Tuberkulose vorhand~n war, sondem auch das Alter, in dem 
die Erkrankung manifest wurde, die Art der ersten Manifestation (Hamoptoe) 
und trotz stiirmischer Anfange der gutartige Verlauf der Krankheit iiberein­
stimmte. Gerade die gutartig verlaufenden Tuberkuloseformen - das N eisser­
Brauningsche Lungentuberkulosoid - zeigen nach Kuthy dieses Verhalten 
besonders haufig (vgl. auch Curschmann). Mayer hebt sogar eine "ent­
schiedene Familienahnlichkeit in der Hiluszeichnung" sowie manchmal gleiche 
Lokalisation einzelner verkalkter Herde hervor. 

Almliches scheint iibrigens auch fiir andere, insbesondere auch chronische 
infekti6se Erkrankungen Geltung zu haben. So hat Stein 4 FaIle 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 beiden 
Briidem iibereinstimmte. Auch das Material von Lebensversicherungsanstalten, 
wie es Florschiitz und Gottstein verarbeiteten, liefert Anhaltspunkte fiir 
eine familiare Belastung und somit fUr die Vererbbarkeit gewisser konstitu­
tioneller, zur Lungentuberkulose disponierender Eigentiimlichkeiten. Aller­
dings ist die Frage der heredofamiliaren Disposition auBerordentlich schwierig 
zu beurteilen, da sich diese nur selten von der gesteigerten Exposition unter­
scheiden laBt. Am ehesten waren, wie dies auch Mayer hervorhebt, systema­
tische Untersuchungen nachgeborener Kinder tuberkuli:iser Vater hierzu geeignet, 
deren iibrige Familie gesund ist (vgl. auch die oben besprochenen UnteI"­
suchungen P. Reicherts)l). 

" Wir sind im Verlaufe dieser Darstellung bereits auf Zustande 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 fiir das 
Fehlen einer Spitzendisposition verantwortlich zu machen. Hier sind die api­
kalen Lungenteile nicht wesentlich ungiinstiger daran als die iibrigen Lungen­
abschnitte (vgl. G h 0 n). Das Wachstum der Lunge erfolgt erst nach del' 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 
eineSpitzentuberkulose 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 (Wenckebach, Czerny). Hier spielt offenbar 
die Herabsetzung der respiratorischen ThoraxbewegUIigen und dementsprechend 
auch der Luft-, Blut- und Lymphzufuhr, bzw. -Abfuhr zu den Lungenspitzen. 
eine Rolle (v:gl. H 0 f b a u e r). 

1) Tatsachlich hat nun Wein berg (zit. nach Mayer) gefunden, daB von 99 Lebend­
geborenen, die erst innerhalb von neun Monaten nach dem Tode ihres tuberkuliisen Vaters 
zur Welt kamen, im ersten Lebensjahr 36% starben, eine hiihere Mortalitat als die der un­
ehelich Geborenen (33%). Allerdings besagt diese interessante Statistik nichts iiber eine 
hereditare Disposition zur Tuberkulose, sondern deutet hochstens auf eine Keimschadigung 
durch die Tuberkulose des Vaters. 
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DaB aber iiberhaupt die pulmonale Lokalisation des tuberkulOsen Krank­
heitsprozesses beim Kind weit hinter anderweitiger Lokalisation zuriicksteht, 
diirfte, abgesehen von der noch nicht ausgebildeten erworbenen spezifischen 
Immunitat, in konstitutionellen Eigentiimlichkeiten des Kindesalters seine 
Erklarung finden. Es ist naheliegend, ebenso wie wir dies. bei dem Status 
lymphaticus bereits angenommen haben, an eine Schutzwirkung der beim 
Kind viel starker ausgebildeten Lymphdriisenapparate zu denken. Der so­
zusagen physiologische Lymphatismus des Kindesalters hebt einen wichtigen 
Faktor auf, der nach Bartel die generelle Disposition der Lunge zur Tuber­
kulose mitbedingt, namlich die gegeniiber anderen Regionen "rudimentare" 
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 zylindri­
schen Form, die Rippen stehen horizontal. Erst spater erfolgt, wie dies Meh­
nert und Byloff auseinandersetzten, der Abstieg der Rippen und mit ihm die 
Wanderung des Zwerchfells nach unten. Dieses Tiefertreten des Diaphragma 
ist abhangig von der Senkung der Rippen im Laufe der Entwicklung des Korper­
skelettes. DaB aber Zwerchfellhochstand einen gewissen Schutz gegeniiber der 
Lungenphthise gewahrt, ergibt sich theoretisch schon aus den vorangehenden 
Erorterungen, da Zwerchfellhochstand den ominosen Quotienten HerzgroBe: 
LungengroBe ceteris paribus erhoht. Ich traf auch tatsachlich in Fallen mit 
konstitutionellem Zwerchfellhochstand, wie sie By loff beschreibt, niemals 
eine Lungenphthise an. Unter seinen eigenen 15 Fallen finde ich nur ein einziges 
Mal Tuberkulose und da ist es eine tuberkulOse Meningitis bei ausgesprochenem 
Status thymicolymphaticus. Hierbei bleibt es vollig irrelevant, ob es sich primar 
um ein Persistieren infantiler Verhaltnisse oder, was B y 10 f f unentschieden laBt, 
um abnorme Insertion des Zwerchfells oder abnorme Kleinheit der Lungen, bzw. 
abnorme Elastizitat derselben handelt. . 

Lungentuberkuiose bei Lymphatikern. Vielleicht spielt also auch in manchen 
Fallen von Lymphatismus der degenerative Zwerchfellhochstand neben der 
Schutzwirkung der Lymphapparate eine immunisierende Rolle. DaB im Falle 
einer tu berkulOsen Erkrankung der Lunge bei einem Lymphatiker eine spezielle 
Spitzendisposition nicht nachzuweisen ist, miissen wir als gegebene Erfahrungs­
tatsache hinnehmen, ohne eine Erklarung dafiir geben zu konnen. Immerhin 
ist doch auch diese Analogie zwischen lymphatischen und kindlichen 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 eisser als "Lungentuber­
kulosoid" beschriebenen Fallen, in welchen mit groBer Wahrscheinlichkeit ver­
einzelte, nicht dem Spitzenbereich angehorende, etwa subpleural gelegene 
primare 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 Luftwege, der Nase und ihrer Nebenhohlen, berichten iiber abge­
laufene Pleuritiden und Perikarditiden und fiebern nicht selten lange Zeit hin­
durch "ohne klinisch nachweisbare Ursache". Manchmal fUhren unbestimmte 
Schmerzen, vage Storungen der Atmung oder Herztatigkeit diese schlecht ge­
nahrten, "blutarmen", hereditar belasteten Individuen zum Arzt. Das Rontgen-
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bild 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. 
Kra us identifiziert diese FaIle mit der von G ho n pathologisch-anatomisch 
beschriebenen "facherartigen Ausbreitung" des tuberkulosen Prozesses vom 
primaren Lungenherd zu den regionaren Lymphknoten des Mediastinums. 
Die Tuberkulinreaktion fallt bei solchen Patienten nicht immer positiv aus. 
Der pulmonale ProzeB selbst ist benign, dagegen kommen vielfach tuber­
kulOse Erkrankungen anderer Organe wie der Augen, Nieren, Nebennieren usw. 
hinzu. 

Die zweite Form der pulmonalen Tuberkulose bei Lymphatikern umfaBt 
nach Kraus die in letzter Zeit besonders von Straub und Otten genau stu­
dierten FaIle von meist einseitiger, vom Hilus ausgehender Propagation des 
Prozesses. Wegen der tiefen Lokalisation versagen im Anfangsstadium die 
physikalischen Untersuchungsmethoden 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 Lungentuber­
kulosen hervorhebt. 

Lungentuberkulose des Alters. Auch die Lungentuberkulose des Alters ist 
durch die fehlende Priidisposition del' Lungenspitzen gekennzeichnet (v. Hanse­
mann, Ranke). Bekanntlich ist diese Form der Tuberkulose durch ihren 
chronischen, torpiden, fibrosen Verlauf mit nur unerheblichen Temperatur­
steigerungen charakterisiert und verlauft nicht so selten langere Zeit unter dem 
klinischen Bilde einer chronischen Bronchitis (vgl. Tauszk, Hoppe- Seyler, 
Hawes, Offenbacher u. a.). Mit zunehmendem Alter nimmt bekanntlich die 
Haufigkeit der· Lungentuberkulose iiberhaupt ab, urn erst, wieder jenseits des 
8. Dezenniums einen allerdings geringen Anstieg aufzuweisen. Die relativ geringe 
Zahl von Lungentu berkulosen im Senium ist am ehesten darauf zuriickzufiihren, 
daB die zu dieser Erkrankung disponierten Individuen ihr meist schon friiher 
zum Opfer fallen. So finden wir denn unter den senilen Lungentu berkulosen neben 
den bis dahin durch giinstige Umstande der Phthise entronnenen Asthenikern 
Individuen, die aIle oben erorterten Zeichen der Disposition zur Lungentuber­
kulose vermissen lassen, bei denen offenbar exogene (massige Infektion) und 
konditionelle (Beruf, Lebensbedingungen, 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 friiher. Es mag iibrigens im Alter 
durch die Verknocherung der Rippenknorpel und die dadurch bedingte Thorax­
starre eine allgemeine Organdisposition der Lunge zustande kommen (Ranke), 
die auch die geringe Frequenzzunahme der Lungentuberkulose im hohen 
Senium mit erklart. 

Lungentuberkulose bei Arthritisrnus. Eine geringe Empfanglichkeit oder 
zurn mindesten die ausgesprochene Neigung zu einem oft iiberraschend gut­
artigen Verlauf der pulmonalen Tuberkulose zeigt auch jener wohlcharakteri­
sierte Menschentypus, den die franzosischen Autoren unter dem Begriff "Arthri­
tismus" zusammenfassen. Tatsachlich finden wir einen gewissen Gegensatz 
zwischen der typischen Lungenphthise und diesem ziemlich einheitlichen Kom­
plex von Fettsucht, Migrane, Gicht, Neuralgien, Myalgien, chronischen Rheuma­
tismen, Asthma, Konkrementbildung in Gallen- und Harnwegen, pramaturer 
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Arteriosklerose, Hamorrhoiden u. a. I ). Auf diesen Gegensatz wurde seit Gibier 
schon wiederholt aufmerksam gemacht (Mendelssohn). Tritt aber bei einem 
Arthritiker eine Lungentuberkulose auf, dann verlauft sie gutartig, fibros, 
indurierp.nd. Dies ist eine alltagliche Erfahrungstatsache. So konnte Wunder­
lich unter 108 Gichtikern nur einen TuberkulOsen finden, Cotton unter 1000 
Phthll:!ikern nur 6 mal gleichzeitig Gicht nachweisen. Speziell bei der Gicht 
ist die Neigung zu fibrOser Umwandlung der Tuberkel, zu einem langsamen 
sklerosierenden VerIauf mehrfach beobachtet worden (vgI. auch A. Mayer) 2). 

Es liegt nahe, diese Eigentiimlichkeit des Arthritismus wegen des fiir ihn 
charakteristischen vorzeitigen Alterns mit der ganz analogen Eigentiimlichkeit 
des physiologischen Seniums einerseits, mit der gleichen des Lymphatismus 
andererseits in Beziehung zu bringen. In allen diesen Zustanden die relativ 
geringe Haufigkeit der Lungentuberkulose iiberhaupt und die Tendenz zum 
chronischen fibrOsen VerIauf, im Senium und beim Lymphatismus iiberdies 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 "Diathese fibreuse" (Hanot, De bove). 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 laBt, 
ob das von ihm als zweites atrophisches Stadium des Lymphatismus b~zeichnete 
Bild sich nur sekundar gleichsam aIa 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 ("physiologisc1?-er Lympha­
tismus") sowie bei Arthritismus und im Senium hingewiesen sein. 

Schon Beneke war es bekannt, daB die Lungentuberkulose bei Individuen 
ohne den wohlcharakterisierten Habitus phthisicus ein anderes Bild zeigt. "Es 
gibt auch Phthisen von auffallend kraftigem Korperbau, mit groBem Herzen, 

1) Der Diabetes mellitus, der auch zur Gruppe des Arthritismus gezahlt wird, 
bildet hier wegt"n besonderer konditioneller Bedingungen im Sinne Tandlers eine Aus­
nahme. DerDiabetes verwandelt, wie v. Hansemann sich ausdriickt, den menschlichen 
Korper in einen ausgezeichneten Nahrboden fiir verschiedene pathogene Bakterien und 
so auch fiir den Tuberkelbazillus. Da aber die Schadlichkeit keine 10kaIisierte 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.- Hanse­
mann). Die Bemerkung F . .A. Hoffmanns, daB der Diabetiker keine Disposition zu 
Tuberkulose besitze, steht wohl vereinzelt da und auch kiirzlioh hat Magnus - Levy 
wieder auf die haufige Kombination von Diabetes mit Tuberkulose hingewiesen. Beziiglioh 
des Karzinoms siehe Kapit.el II. 

2) Huchard oharakterisiert das VerhaItnis des Arthritismus zur Tuberkulose mit 
folgenden Worten: "Nons sommes loin de nier, ce qui serait une here&e, la reunion possible 
de la tuberculose et de l'arthritis. qui est plus souvent un mariage de convenance ou d'occa­
sion qu'un maliage d'inclination, 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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sehr reichlichen Blutmengen. Man erstaunt, wenn man in solchen Kadav'er'n 
groBe Cavemen findet. Dem Verstandnis dieser Prozesse beginnen wir kau.m 
uns zu nahem. Sie sind ganz verschieden von der gewohnlichen "Lungen­
schwindsucht". Bei diesen Individuen fand ich nun in bereits 18--20 Fallen 
eine weit verbreitete Bindegewebshyperplasie: in den Lungen, an den Pleuren, 
in der Leber, an den Nieren, am Peritoneum usw." 

Der benigne VerIauf der pulmonalen Tuberkulose bei Lymphatikem wird 
offenbar sehr wesentlich durch diese Neigung zu Bindegewebsproliferation be­
stimmt und die Prognose eines beginnenden tuberkulosen Prozesses sollte tat­
sachlich, 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% Lympha­
tiker. In der zweiten Gruppe mit Tuberkulose als Nebenbefund (414 FaIle 
unter 1760) zeigen unter den Fallen von Lungen- und Darmtuberkulose 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 Tubellkulose durch 
ihre - offenbar konstitutionelle - Neigung zu Schwielenbildung besondes 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 Apertur­
stenose, asthenischer Thoraxform, Muskelschwache, insbesondere aber mit 
Angustie der Aorta und Hypoplasie des Herzens die Prognose einer Lungen­
tuberkulose sehr wesentlich verschlechtert. 

Lungensyphilis. Dber das Mitspielen konstitutioneller Momente in der 
Pathogenese der Lungensyphilis liegen bisher keinerlei Beobachtungen und 
fiir diese Annahme keinerlei Anhaltspunkte vor. Immerhin mochte ich darauf 
aufmerksam machen, bei jiingeren Individuen mit infantilistischem Habitus 
und den physikalischen und funktionellen Symptomen einer destruktiven 
Lungenphtlllse die Moglichkeit eines syphilitischen Lungenprozesses ganz be­
sonders ins Auge zu fB.!'sen, .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 tuberkuloser 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 18jiihrige D. K. wird wegen starken Hustens mit reiehliehem Auswurf, Fieber 
und korperlieher Schwiiche in die Innsbrueker Klinik gebraeht. Die Anamnese konnte 
wegen des Sehwaehsinns der Kranken nur zum geringen Teil mit ihr selbst aufgenom­
men werden. Naeh Angabe des Vaters besteht der Husten seit einigen Monaten. Patientin 
sei das einzige sehwaehe und korperlieh zuriiekgebliebene von 4 Gesehwistern. Der Vater 
habe nie Lues gehabt, seine Frau nie abortiert. Aueh Potus wird vom Vater negiert, diirfte 
aber allem Anschein nach in reiehliehem MaBe 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 Eindruek 
eines lljahrigen Kindes. Die Haut ist namentlieh an Stirn und Wangen dunkelbraunlich 
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pigmentiert. Keinerlei Behaarung in axilla und in pube. Patientin ist noch nicht menstru­
iert. Kleine Driisen am Hals, in axilla und in inguine. Brustdruse nicht entwickelt. Psy­
chisch gleich einem kleinen Kind, ist angstlich, weint bei jedel' gleichgUltigen freundlichen 
Frage. Auffallend starke WOlbung des FuBes. Lingua plicata. VergroBerte Tonsillen. 
Entrundete ungleiche Pupillen I!!it trager Reaktion. Sehnenreflexe -gesteigert. Inkonstant 
Pseudo-Babinski. Mechanische lJbererregbarkeit del' Muskulatur mit idiomuskularer vVulst­
bildung. 

Uber del' linken Lunge namentlich an del' Spitze und an del' Basis Dampfung des 
Perkussionsschalles. Mangelhafte' respiratorische Verschieblichkeit an del' linken Basis. 
In den oberen Partien links Bronchialatmen mit reichlichen mittel- und kleinblasigen 
sowie vereinzelten groBblasigen, teilweise klingenden Rasselgerauschen. Stimmfremitus 
dort verstarkt. Unterhalb des Angulus scapulae abgeschwachtes Atmen. Rechts scharfes 
pueriles Atmen mit vel'einzelten feuchten Rasselgerauschen. 

Am Herzen stark akzentuierter II. Pulmonalton. BIutdruck 85 syst., 50 diastol. 
(Riva-Rocci). Puls 128. Temperatur bis 39,7°. Korpergewicht 29 kg. 1m Sputum tl'otz 
wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbazillen. Pirquet schwach positiv, Moro negativ. 
Im Hal'll schwache Diazoreaktion. Im BIut 4400000 Erythrozyten, 50% Hamoglobin 
(Fleischl), 10 500 Leukozyten. Unter diesen 81,7% Polynnkl., 3,3% Lymphozyten, 
14,7% Mononukl., 0,3% Mastzellen. Da die Wassermannsche Reaktion im BIut zwei­
mal komplett positiv ausfiel, wurde eine Quecksilberinnnktions- und spateI' eine Enesolkur 
eingeleitet. 

Diese Therapie hatte eine erstaunliche Besserung des Zustandes zur Folge. Die Tem­
peratur sank rasch unter 38°, del' Husten und die Expectoration nahmen ab, del' Appetit 
besserte sich und das Korpergewicht stieg in kurzer Zeit an. Nicht nul' subjektiv wurde 
del' Zustand gunstig beeinfluBt, es nahmen auch die Rasselgerausche bald ab und schwan­
den schliel3lich fast vollstandig: nul' bei HustenstoBen waren daIm 110ch einzelne Ronchi 
horbar. 

Die Diagnose einer Lungensyphilis ist, wie Schlesinger sagt, stets nul' 
eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose. Doch sind die hierfiir notwendigen Postu­
late in unserem FaIle gegeben: komplett positive Wassermannsche Reaktion, 
trotz wiederholter Untersuchung niemals Tuberkelbazillen im Sputum und 
Wirksamkeit del' antiluetischen Therapie. Bei Phthisikern pflegt eine solche 
den tuberkulosen KrankheitsprozeB oft nicht unbedenklich zu verschlimmern 
(vgl. Schlesinger). Spirochiiten im Sputum wurden in diesem FaIle ebenso­
wenig gefunden wie in den zahlreichen in del' Literatur niedergelegten Beob­
achtungen iiber Lungensyphilis. 

Einen ganz analogen Fall von Infantilismus mit schwersten diffusen Lungen­
veriinderungen habe ich etwa zu del' gleichen Zeit an del' Innsbrucker Klinik 
beobachten konnen, nul' 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 Fehlen von 
Kochschen Bazillen im Sputum, komplett positiveI' Wassermann und rapide 
Besserung und Genesung unter antiluetischer Therapie. In einem dritten iihn­
lichen Fall mit Infantilismus und positivem Wassermann waren reichlich 
Tuberkelbazillen im Sputum nachweisbar. Del' ProzeB verlief, wie vorauszu­
sehen war, rasch letal. 

Es scheint also immerhin eine gewisse Beziehung zwischen Infantilismus 
und Lungensyphilis zu bestehen. 

IX. Verdauungsapparat. 
Die stammesgeschichtliche Entwicklung del' Primatenreihe zum Menschen, 

del' Fortschritt vom Wilden zum Zivilisierten hat fiir den Verdauungsapparat 
manche Umwiilzung gebracht. Ein nicht geringer Teil del' urspriinglich dem 
Verdauungstrakt selbst obliegenden Arbeit, sowohl was mechanische Zer­
kleinerung als was chemische AufschlieBung del' Nahrung betrifft, wurde ihm 

B a u e r, KOllRtitutionelle Disposition. 2. Auf I. 26 
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abgenommen und ist heute Sache der Speisenzubereitung. Die geringeren An­
forderungen, die an den Digestionstrakt des heutigen Kulturmenschen gestellt 
werden, haben einerseits eine Verwohnung, eine besondere Empfindlichkeit, 
andererseits eine Art Inaktivitatsatrophie, eine Tendenz zur phylogenetischen 
Riickbildung mancher Teilapparate zur Folge. 

MundhOhle. 
Mlmdspalte. Wenn Friedenthal darlegt, wie sich beim Menschen durch 

"Verzicht auf gewaltiges Gebriill und rasche Bewaltigung groBer Nahrungs­
mengen" eine kleinere Mundspalte herausbildete, so mag schon eine innerhalb 
konstitutioneller Breiten vorkommende besondere Dimensionierung der Mund­
offnung als eine Art Atavismus gelten, wahrend die gleichfalls unasthetisch 
wirkende iibermaBige Kleinheit der Mundspalte als Dbertreibung einer rein 
menschlichen Sonderform nach Friedenthal eine Anpassung an iibertrieben 
leises Sprechen und iibertrieben geringe Nahrungsaufnahme darstellen wiirde. 

Gitterz1thne. Milu·odontie. Diastema. Trema. Die phylogenetische Reduk­
tion des Kauapparates und vor allem der Kiefer hat des weiteren zur Folge, daB 

Abb.57. Trema. 

die Zahne naher aneinander riicken 
und die Zahnreihe beim Menschen ge­
schloss en erscheint, wahrend sie bei 
Tieren durch Liicken zwischen den 
Zahnen unterbrochen ist. Das gleiche 
Verhalten wird iibrigens physiologisch 
bei manchen niederen Menschenrassen 
(Papuas) mit machtigerem Kiefergeriist 
gefunden, als Konstitutionsanomalie 
kommt es aber haufig auch bei den 
hoherenRassen VOl'. DiesedurchLiicken 
voneinander getrennten sogenannten 
Gitterzahne beruhen aHerdings oft 
auf einer besonderen Kleinheit der 
Zahne, einer Mikrodontie, sei es auf 
Grund einer Zahnhypoplasie, wie sie 

auch in anderen Formanomalien, vor aHem in Schmelzdefekten zum Ausdruck zu 
kommen pflegt, oder sie beruhen auf der anomalen Persistenz von Milchzahnen. In 
gewissem Sinne stellt iibrigens eine Mikrodontie ein Vorgreifen der stammesge­
schichtlichen Entwicklung dar, sie kann gelegentlich die erste Andeutung eines 
Zukunftsgebisses sein (Adloff), namentlich wenn sie bloB den seitlichen oberen 
Schneidezahn 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 
Liicke zwischen lateralem oberem Schneidezahn und Eckzahn, ein sogenanntes 
Diastema, als Zeichen einer mangelhaften Vereinigung zwischen Zwischen­
kiefer und Oberkieferfortsatz angesehen und ebenso wie die Liicke zwischen Eck­
zahn und Pramolar im Unterkiefer von den Anthropologen als pithecoides 
Merkmal beschrieben (de Terra). Auch das sogenannte Trema, ein groBerer 
Zwischenraum zwischen den medialen Schneidezahnen des Oberkiefers mit 
einer in der Richtung der Zahne verlaufenden nahtartigen Furche im Alveolar­
fortsatz (Abb. 57) sowie eine groBere Liicke zwischen mittlerem und seitlichem 
oberen Schneidezahn wirdauf mangelhafte Vereinigung der allerdings noch 
fraglichen Abschnitte des Zwischenkiefers zuriickgefiihrt (vgl. A. Mayer). 
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Stellungsanomalien der Ziihne. Ein konstitutionelles MiBverhaltnis zwi­
schen Kiefer- und ZahngroBe kann auch in einer anderen als der hesprochenen 
Richtung 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), dann erklart sich manche Stellungsanomalie der 
Ziihne aus diesem MiBverhlHtnis: so die Torsion einzelner Schneideziihne um 
ihre Liingsachse oder der Durchbruch einzelner Ziihne nach innen vom Zahn­
bogen, eventuell sogar mitten am harten Gaumen. Hoherwertige degenerative 
Stigmen sind Lageanomalien wie Transposition, d. h. z. B. Platzwechsel 
zwischen Eckzahn und Backenzahn, oder Inversion, derart daB Krone und 
Wurzel ihre Lage vertauscht haben und der betreffende Zahn in die Nasen­
hohle hineinwiichst, aus welcher er dann extrahiert werden muB. 

Anomalien der Ziihnezahl. Erne Dberzahl von Ziihnen ist zweifellos als 
atavistischer Riickschlag anzusehen und kommt auch hei den Kulturrassen 
der Tiere als solcher vor. Demgegeniiber bedeutet eine Unterzahl gelegentlich 
einen Entwicklungsfortschritt. So findet man den Mangel des seitlichen oberen 
Schneidezahns und des Weisheitszahns .viel hiiufiger bei Europiiern als bei 
tiefstehenden Rassen; diese heiden Ziihne sind offenkundig als die niichsten 
auf den Aussterheetat gesetzt. Als schwerwiegende Hemmungsbildung kommt 
eine Unterzahl der Ziihne bei der familiiir-hereditaren Hypertrichosis lanuginosa, 
bei den sogenannten Haarmenschen 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 Beziehung die UnregelmaBigkeit und Verminderung der Zahne­
zahl bei haarlosen Hunderassen (mexikanische, chinesische, japanische 
Hunde). 

VererbungseinfluB. Schon diese merkwiirdigen, in Generationen immer 
wiederkehrenden Anomalien der ektodermalen Keimanlage machen wohl einen 
Hinweis auf die hochwichtige Rolle der Vererbung bei Konstitutionsanomalien 
des Gebisses iiherfliissig. Trotz dieser biologischen Selbstverstiindlichkeit he­
gegnet man heute nocb ernst genommenen merkwiirdigen Verirrungen wie 
jener Herbers, welcher eine Abhiingigkeit der Kieferform und Zahnstellung 
von Vererbungseinfliissen leugnet. Allerdings haben Herbers Ausfiihrungen 
schon durch einen Fachgenossen die gebiihrende Zuriickweisung erfahren. 
Mayrhofer bezeichnet sie als "fundamentalen Irrtum". 

Anomalien der Dentition. In manchen Familien erfolgt der Zahndurch­
bruch abnorm friihzeitig - so sollen Mirabeau und seine Familienangehorigen 
mit Backenzahnen auf die Welt gekommen sein -, in anderen hat man umge­
kehrt die erste Dentition bis in das 13., 15. und sogar 21. Jahr fortdauern ge­
sehen (vgl. Broman, Schroder und Moral). Mitunter persistien das Milch­
gebiB, was Ma yer als Zeichen von Infantilismus der Persistenz des Thymus 
und der Lanugohehaarung zur Seite stellt. Ein Analogon dieses Verhaltens 
findet sich iibrigens hei niederen Saugern. Erfahrungen Josefsons sprechen 
fiir die BeeinfluBbarkeit eines mangelhaften Zahnwechsels durch Schilddriisen­
behandlung. 

Formanomalien der Ziihne. Formanomalien der Ziihne, wie Verwachsungen, 
Verschmelzungen, Dberzahl oder Unterzahl der Zahnwurzeln oder Zahnhocker, 
Ziihne mit miichtiger Wurzel und zwerghafter .Krone und umgekehrt, ferner 
die Folgen der Entartung und atypischen Wucherung von Schmelzkeimanlagen, 
wie Follikelzysten, gehoren gleichfalls zu den Zeichen degenerativer Korper­
konstitution. 

26* 
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Schmclzhypoplasic. Zahncaries. Alveolarpyorrhoe. Einen partiellen Ent­
wicklungsdefekt der Zahne stellt die Schmelzhypoplasie dar, die entweder in 
Form zahlreicher kleiner Grubchen oder querverlaufender Furchcn in Ero 

scheinung tritt und nach den Untersuchungen Erdheims und Fleischmanns 
in der Regel mit einer hypoparathyreotischen Konstitution zusammenhangen 
dUrfte. Die Dicke und Widerstandskraft des Zahnschmelzes variiert ubrigens 
individuell recht erheblich, was naturgemaG fUr die konstitutionelle Disposition 
zur Zahncaries stark ins Gewicht fallt. Auffallend fruhzeitiger und hoch­
gradiger Caries wird man wohl ausschliel3lich auf konstitutionell degenerativem 
Boden begegnen. Man hat seit langem einen Zusammenhang zwischen Gicht 
und Diabetes einerseits und Disposition zur Zahncaries andererseits angenommen 
und hat das familiar-hereditare Vorkommen hochgradiger Zahncaries beachtet 
(vgl. J u ng). DaG dar: Blutdrusensystem an diesel' Disposition zur Zahncaries 
teil hat, geht, abgesehen von den Beziehungen del' Epithelkorperchen zum 
Zahnschmelz, aus del' Haufung del' Caries zur Zeit del' Pubertiit und Graviditiit, 
aus del' BeeinfluGbarkeit des Zahnwachstums durch Schilddrusenentfernung 
bzw. Schilddrusenfutterung, vielleicht auch aus del' Hiiufigkeit del' Caries bei 
Kretinen (vgl. Kranz, eigene Beobachtungen) deutlich hervor. Hier allerdings 
weisen die so haufigen Stellungsanomalien und anderweitigen Entwicklungs­
defekte del' Zahne auf einen anderen Zusammenhang: auf die generelle Minder­
wertigkeit und geringere Widerstandsfiihigkeit des schon in seiner formalen 
Anlage anomalen Gebisses. Pic kerill schreibt del' Schilddruse, Hypophyse und 
dem Thymus eine Beziehung zur Cariesdisposition zu und hiilt die Beeinflussung 
des Kalkstoffwechsels hierbei fUr das vermittelnde Bindeglied. Dbrigens scheint 
schon eine ubermiiGige Zahnsteinbildung viclfach von konstitutionellen Fak­
toren allzuhiingen. Bek~nntlich ist die Fiequenz del' Zahncaries bei zivilisierten 
Vol kern weitaus groGer als bei wilden, bei Langgesichtern ist sie erheblicher 
als bei Breitgesichtern (Rose), weil, wie angenommen wird, bei den ersteren 
die Ziihne in dem schmiileren Kieferbogen engel' gedriingt und dadurch eventuell 
unregelmiiBig stehen und Speisereste unter diesen Umstiinden leichter zwischen 
den Ziihnen liegen bleiben. Auch die weniger kriiftigen Kaumuskeln del' Lang­
gesichter werden in diesem Zusammenhange angefiihrt. An diesel' Stelle sei 
auch del' zweifellos hereditiir-konstitutionellen Disposition zur Alveolar­
pyorrhoe gedacht. 

Mikrognathie. Progenie. Orthogenie. Urn die engen funktionell-biologif'chen 
Beziehungen zwischen GebiG und Kieferbildung zum Ausdruck zu bringen, 
mogen die Anomalien del' Kiefer an diesel' Stelle besprochen sein. Die abnorme 
Kleinheit eines Kiefers kann eine Reminiszenz an die Form vor del' Zahnbildung 
darstellen. Eine solche Mikrognathie des Unterkiefers verleiht dem Gesicht 
im Profil etwas Vogelartiges. Ein "Vogelgesicht" kann ubrigens auBer durch 
kongenitale Unterentwicklung des Kiefers auch durch eine in fruhen Ent­
wicklungsstadien erworbene Ankylose del' Kiefergelenke mit konsckutiver 
Wachstumshemmung des Unterkiefers bedingt sein (Hoffmann). Trotz del' 
Kleinheit des weit zurucktretenden Unterkiefers bildet die Spitze des Kinns 
meist einen auffallenden Vorsprung. Ein Fehlen des Kinns, einer menschlichen 
Sonderbildung am Unterkiefer, die noch am Neandertalschiidel nicht cnt­
wickelt war, wird gelegentlich auch als degeneratives Stigma beobachtet (vgl. 
Friedenthal). Die gleiche Bedeutung haben angeborene Kinnscharten und 
Kinnfurchen, welche Entwicklungsanomalien im Bereich des 1. Kiemenbogens 
darstellen (Gunther). Die Mikrognathie repriisentiert in gewissem Sinne das 
Gegenstuck del' als Progenie bezeichneten Makrognathie, einer Anomalie, bei 
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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 60er Jahren als haufiger Befund bei Geisteskranken erhoben worden, 
ein Hinweis auf die Berechtigung ihrer Auffassung als Degenerationszeichen. 
Zwischen diesem Zustand und dem heutigen Durchschnittstypus steht die 
Orthogenie, bei der die Vorderzahne mit ihrer Schneide- ober Kaukante 
aufeinander treffen, wie dies bei den Kelten und alten Agyptern der Fall ist. 
Eine Progenie kann iibrigens durch anomale Kleinheit des Oberkiefers imitiert 
werden. 

Prognatbie. Prodontie. Die Progenie ist begrifflich von der sog. Pro­
gnathie zu unterscheiden (vgl. Sternfeld), bei der unabhangig von der Be­
schaffenheit des Unterkiefers die Vorderzahne der oberen und unteren Zahnreihe, 
statt senkrecht zu stehen, nach vorn zu konvergieren, wie dies bei Negerrassen 
die Regel ist. Die herrschende Terminologie 
ist allerdings recht unzweckmaBig und unprazis. 
Richtiger ware - und ich mochte es hiermit 
vorschlagen - diesen Zustand als Prodontie 
zu bezeichnen, wahrend fUr das Vorspringen 
des Kinnes bzw. Unterkiefers die Termini 
Progenie bzw. Prognathie zu verwenden waren. 

OUener BiB. Es sei noch der sog. Mordex 
apertus Carabelli oder der "offene BiB" 
erwahnt. Bei geschlossenem Munde beriihren 
sich nur die letzten Molaren, wahrend aIle 
iibrigen Zahne des Ober- und Unterkiefers 
selbst beim festen ZubeiBen auBer Kontakt 
bleiben. Man hat diesen Zustand als Folge 
adenoider Vegetationen und habitueller Mund­
atmung aufl!efaBt; wohl mit Unrecht. Wie Abb. 58. Spitzbogenganmen. "Kon-
Sieben mann hervorhebt, handelt es sich trahierter" Kiefer leichten Grades. 

weit eher urn eine primare morphologische 
Konstittltionsanomalie der Kieferbildlllll! beim leptoprosopen Menschentypus. 

Spitzbogengaumen. Die Spaltbildungen des harten und ·weichen Gaumens 
wurden im vorangehenden Kapitel bereits erOrtert. Hier ist noch eines wich· 
tigen degenerativen Stigmas, des schmalen, spitzbogenartig hochgewolbten 
Gaumen,> zu pedenken, dessen Genese trotz vieler miihevoller Arbeit bis heute 
nicht befriedigend geklart erscheint (Abb. 58). Man hat ihn vielfach als Persi­
stenz kindlicher Verhaltnisse vor dem Zahnwechsel gedeutet. Das hat sich ent­
schieden als falsch erwiesen. Tandler konnte gerade das Gegenteil zeigen, 
daB namlich ein zu flacher Gaumen beim Erwachsenen einen formalen Infantilis­
mus darstellt, denn der Querdurchmesser des kind lichen Gesichtes und damit die 
Gaumenbreite des kind lichen Schadels ist groBer als die des Erwachsenen, der 
Gaumen ist infolgedess1m £lacher, die Mundh.ohle niederer, was offen bar dem 
Saugakt zugute kommt. Wegen der haufigen Kombination des Spitz bogen­
gaumens 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 Sie ben mann nicht einmal besonders 
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haufige Koinzidenz von Adenoiden und Spitzbogengaumen laBt diese An­
schauung hinfallig erscheinen. Der genannte Autor weist auch auf den wieder­
holten Befund von flachem Gaumen bei angeborenem ChoanalverschluB, femer 
auf den sehr fraglichen Druck hin, den die wenig gespannten Wangen auch bei 
herabhangendem Unterkiefer auf den Oberkiefer ausiiben konnen. Allerdings 
ist es auffallend, daB man nach operativer Entfemung von adenoiden Vege­
tationen bei Kindem eine vorher bestehende Steilheit des Gaumens geringer 
werden siehtl). Danziger glaubt den Spitzbogengaumen mit einer pramaturen 
Verknocherung der Schadelnahte, insbesondere an der Schadelbasis in Zusam­
menhang bringen zu konnen und zieht den gleichzeitigen Befund von Septum­
deviation und Astigmatismus heran. Landsberger erblickte in einer Ano­
malie der Zahnanlage die primare Ursache, wurde aber durch Sic her griind­
lich widerlegt. Der Umstand, daB sich ein Gaumenhochstand durch "kiefer­
orthopadische" Behandlung bessem oder gar beseitigen laBt (Lands berger, 
Lublinski), ist natiirlich kein Argument zugunsten dieser Theorie. Loos 
mochte gar hohen Gaumen, Adenoide und die haufigen nervosen Begleiterschei­
nungen derselben auf primare Funktionsanomalien der Hypophyse zuriick­
fiihren. Demgegeniiber hat die Ansicht Siebenmanns und seiner SchUler 
mehr fiir sich, die den Spitzbogengaumen als Teilerscheinung der Leptoprosopie 
ansehen, welcher Konstitutionstypus, wie schon friiher erwahnt, durch das 
hohe, schmale Gesicht, die hohen, schmalen Augenhohlen, die schmale Nase 
mit den kollabierten, zusammengekniffenen Nasenfliigeln, zumeist auch durch 
den etwas vorstehenden Oberkiefer mit dem hohen Alveolarfortsatz gekenn· 
zeichnet erscheint; derart, daB haufig die Oberlippe die Schneidezahne nicht 
zu decken vermag 2). Allerdings fehlt auch da die notwendigeKonstanz des 
Zusammentreffens von Spitzbogengaumen und Leptoprosopie, so daB wir am 
Schlusse den Spitzbogengaumen doch nur als Bildungsanomalie, als ziemlich 
hochwertiges degeneratives Stigma ansehen werden, ohne uns iiber die naheren 
ursachlichen und morphogenetischen Beziehungen befriedigend Rechenschaft 
geben zu konnen. 

V-formiger und "kontrahierter" Kiefer. Nahe verwandt mit dem hohen 
Gaumen ist der sog. V-formige und der kontrahierte Kiefer. Bei der 
ersteren Anomalie ist der Oberkieferbogen vom zugespitzt, so daB auch 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.58). Diese Kieferform wurde besonders oft bei Idioten und geistig zuriick­
gebliebenen Individuen gefunden. Jedenfalls ist sie auBerordentlich haufig 
mit adenoiden Vegetationen kombiniert; Stehr beobachtete zur Charakteri­
sierung dieser Degenerationserscheinung des Gebisses, daB in reich mit Kindem 
gesegneten Familien gesunder Eltem "erst yom 9. Kinde an eine leichte Ein­
schniirung des Oberkieferbogens auftrat", die er "als die Folge einer natiirlichen 
Entkraftung der Eltem" auffaBte. Bei Kindem kranker Eltem, besonders 
aber bei Kindem von Alkoholikem trat die Einschniirung des Oberkieferbogens 
evtl. schon ~eim 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 eine besonders 

1) Diese Kenntnis verdanke ich einer privaten Mitteilung Prof. Koschiers. 
2) lch erinnere zur Charakterisierung dieses Typus an die iibliche Karikierung der 

Englander. 
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starke Entwicklung jener kleinen Querleisten in den seitlichen Teilen 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. Ma yer 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 Lingua plicata, dissecata oder scrotalis bezeichnete, haufig 
hereditar-familiare Bildungsanomalie, jene rote, fleischige, von Geburt an rissige 
und mehr oder minder stark in toto oder nur am Rande zerkliiftete Zunge 
(Abb. 59) ein recht hochwertiges degeneratives Stigma dar. Schmidt hebt sie 

Abb.59. Lingua plicata (dissecata, scrot'alis). 

als besonders haufigen Befund bei konstitutioneller Achylie, Cholelithiasis 
und bei Selbstmordern 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 
degenerativen konstitutionellen Terrains. Wenn Schilling die Haufigkeit 
der "Nervositat" bei der in Rede stehenden Zungenanomalie nicht anerkennt, 
so kann ich ihm 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. Eine 
Erklarung fUr die eigentiimliche Beschaffenheit der Zungenoberflache bei 
Lingua plicata konnte ich weder in ontogenetischen noch in phylogenetischen 
entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnissen find en. 

Lingua geographica. Konstitutioneller Zungenbelag. Nicht so selten er­
scheint die Lingua plicata kombiniert mit der sog. Lingua geographica. 
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Bei dieser findet man auf der Zungenoberflacne, 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, graugelblichen bis grauweiBen Rande eingesaumt 
werden und vor allem durch groBe Fliichtigkeit und Veranderlichkeit charak­
terisiert sind (vgl. J e lli n e k). Auf Grund der histologischen Befunde (Odem 
in den obersten Schichten der Schleimhaut und besonders des Epithels) wird 
diese Beschaffenheit der Zunge auf einen chronischen Entziindungszustand 
zuriickgefiihrt. Von Czerny 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 beobachteten, auch 
mir aus eigener Erfahrung bekannten Kombination mit der Lingua plicata 
hervor. So zeigten die fiinf von Klausner beschriebenen Mitglieder einer 
Familie durchwegs diese Kombination. Klausner bezieht die Lingua geo­
graphica auf eine "angeborene Debilitat und infolgedessen erhohte Reizbarkeit 
des Zugenschleimhautepithels". Nahe verwandt mit dieser Anomalie diirfte 
der chronische Zungenbelag sein, wie ihn Schmidt als konstitutionelles 
Merkzeichen bei Neuropathen, auch ohne dyspeptische Storungen, hervorhebt. 

Abnorme Beweglichkeit der Zunge. Mehr als Kuriosum sei eine gelegentlich 
beobachtete abnorme Beweglichkeit der Zunge erwahnt, vermoge welcher das 
betreffende Individuum die Zunge in den Pharynx zuriickstiilpen kann. In 
TschiaBnys Fall zog der Betreffende 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 iib­
rigens in derartigen Fallen abnormer Zungenbeweglichkeit um eine durch Dbung 
erworbene besondere Fertigkeit. Der Vollstandigkeit halber sei auch der 
Anomalien des Zungenbandchens gedacht, die mitunter die Saug- und Sprach­
fahigkeit des Kindes beeintrachtigep konnen. 

Persistierender Ductus thyreoglossus. Ein persistierender bzw. nicht voll­
standig obliterierter Ductus thyreoglossus - also eigentlich eine Entwick­
lungsstorung der Schilddriise und nicht der Zunge - solI gelegentlich zu auBer­
ordentlich heftigen, paroxystischen Hustenanfallen fiihren konnen (Stra uch). 

Konstitutionelle Hyperplasie der Parotis. In diesem Zusammenhang sei 
nochmals an die konstitutionelle Hyperplasie der Parotiden erinnert, wie sie 
in vielen Fallen mannlicher Fettsucht so auffallend hervortritt (Sprinzels). 
Schon friiher hatte Laffoley auf eine einfache Parotishyperplasie bei Asthma­
tikern, Nephritikern und Rheumatikern, also ebenfalls bei arthritisch veran­
lagten Individuen, hingewiesen und an Beziehungen zur Arteriosklerose ge­
dacht. Es ist, wie wir in einem friiheren Kapitel schon erwahnten, durchaus 
wahrscheinlich, daB diese VergroBerung der Speicheldriisen bei Fettsucht in 
das Bereich der endokrinen Storung fallt, zumal Beziehungen zwischen Speichel­
driisen und Blutdriisensystem, vor allem den Keimdriisen unzweifelhaft vor­
handen sind (Mohr). Zur Illustration dieser noch ganz unklaren, aber sichel' 
vorhandenen Beziehungen diene folgende Beobachtung. 

1m August 1913 suchte ein 38jahriger Sollizitator wegen einer ganzen Reihe neurasthe­
nischer Beschwerden die Ambulanz del' medizinischen Klinik in Innsbruck 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 del' Schilddriise. Mir fiel sogleich eine bemerkens-
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werte Vergro3erung der Parotiden, namentlich der linksseitigen auf, iiber die der Patient 
keinerlei Aufklarung zu geben vermochte. A1s die Ordination schon beendet war, bemerkte 
Pat. im Weggehen noch nebenbei, er habe im 6. Lebensjahr eine stumpfe Verletzung des 
linken Hodens erlitten und habe seit dieser Zeit eine Geschwulst an demselben. Die noch­
mals vorgenommene Untersuchung ergab, daB sich an Stelle des linken Hodens eine klein­
apfelgroJ3e, derbe, stellenweise fluktuierende, zystische Geschwulst befand. An einen Zu­
fall bei diesem Zusammentreffen der (namentlich linksseitigen) Parotishyperplasie mit 
dem linksseitigen Hodentumor mochte ich nach den sonst vorliegenden, von Mohr ge­
sammelten Beobachtungen1) denn doch nicht glauben. Die Struma mag dabei die be­
sondere Labilitat und Reaktionsfahigkeit des Blutdriisensystems verraten haben. 

In einem anderen Falle, der im Wiener Verein f. Neurologie u. Psychiatrie 
am 9. Jan. 1917 vorgestellt wurde, konnte aus dem bloBen Aspekt der auf­
fallenden Parotisschwellung eine Hypoplasie des Genitales erschlossen werden. 
Baumstark beschreibt eine 27jahrige Frau mit Myxodem, bei welcher un­
mittelbar nach Implantation einer Schilddriise in die Tibia eine doppelseitige 
Schwellung der Speicheldriisen aufgetreten war. 

In letzter Zeit rechnet Mohr die Speicheldriisenhyperplasie 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
driisenschwellung. Eine solche wurde ja mehrfach auch angeboren (Inde­
manns, L. Hess; vgl. dazu J. Bauer 1919) oder hereditar und familiar 
(Quincke, Thursfield) beobachtet. Frenkel deutete eine Reihe von 
23 Fallen konstitutioneller SpeicheldriisenschwellUng, die er in der Umgebung 
von Toulon beobachtete, als physiologische Variation. Die Beziehungen des 
Mikuliczschen zum Stillschen Syndrom, zu den leukamischen und granu­
lomatosen Systemerkrankungen (vgl. Ziegler) wurden in einem friiheren Ka­
pitel bereits erwahnt. 

Nicht zu verwechseln ist die Parotishyperplasie bei oberflachlicher Be­
trachtung mit einem degenerativen exzessiven Hervortreten der Unterkiefer­
winkel. Als Beispiel einer konstitutionellen Organminderwertigkeit sei hier 
eine Beobachtung angefiihrt, die mir Herr Prof. Al. 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 Allomalien des Oesophagus morpho­

logischer und funktioneller Art hat besonders in den letzten Jahren ihre 
volle Wiirdigung erfahren. Tatsachlich spielen solche Anomalien bei einer 
Reihe zwar nicht haufiger aber fiir den Kranken um so schwererwiegender 
Storungen und Erkrankungen eine gewichtige Rolle. 

Kongenitale Atresien. Oesophagotrachealfisteln. Angeborene Divertikel. 
Zysten. Kongenitale Atresien des Oesophagus verschiedener Art haben 
lediglich ein teratologisches und zur Zeit kaum ein klinisches Interesse. Kon.­
genitale Oesophagotrachealfisteln, 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. Als Residuen derartiger Fisteln sind angeborene Divertikel 
der vorderen Oesophaguswand anzusehen, welche an der Bifurkationsstelle der 

1) Besonders sei hier noch auf das gleiche Verhalten, die selektiveReaktion der Speichel­
driisen und Hoden dem Mumpsvirus gegeniiber hingewiesen. 
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Trachea inserieren und gelegentlich in spaterem Alter infolge von Sekret- und 
Speisenretention zu Entziindungen, mcerationen und evtl. sekundaren Kom­
munikationen mit dem Respirationstrakt fiihren. Sie sind natiirlich von den 
erworbenen sog. TraktionsdivertikeIn durch vernarbte, tuberkulOs erkrankte 
BroncbialdrUsen zu unterscheiden. Auf degenerierte Reste des Kommunikations­
kanaIs zwischen Speise- und Luftrohre werden auch die in derselben Region 
vorhandenen, mit Flimmerepithel ausgekleideten zystischen Geschwiilste 
zuriickgefiihrt, welche zwar meist die GroBe einer WaInuB kaum iiberschreiten, 
gelegentlich aber doch den Oesophagus komprimieren und die daraus erwachsen­
den Konsequenzen mit sich bringen konnen. 

"Magenschleimhautinseln." Vielfach wurde den in die Schleimhaut des 
Oesophagus eingelagerten "Magenschleimhautinseln", wie sie vor allem 
Schaffer eingehend studierte, Aufmerksamkeit geschenkt. Es zeigte sich, 
daB diesbeziiglich ebenso wie binsichtlich des Gehaltes an quergestreiften 
Muskelfasern individuell recht wechsemde Verhaltnisse bestehen. Die Magen­
schleimhautinseln des Oesophagus entsprechen einerseits der Persistenz embryo­
naler Zellelemente und andererseits ahneIn sie, wie Schaffer ausfiihrt, der 
Epithelauskleidung der Speiserohre niederer Tiere. Sie wurden mehrfach als 
anatomische Pradisposition fiir die Entstehung von Zylinderzellkrebsen, zysti­
schen Geschwiilsten, peptischen OesophagusgeschWfu;en und PuIsionsdivertikeln 
angesehen1). 

KonstitutioneIIe Verengerungen der Speiserohre. Interessant gestaltet sich 
die durch die Untersuchungen Mehnerts aufgeklarte Genese konstitutioneller 
Kaliberanomalien des Oesophagus. Mehnert konnte namlich zeigen, daB ring­
formige "physiologische" Engen im Verlaufe der Speiserohre an 13 typischen 
Stellen vorkommen konnen und daB diese Stellen der urspriinglichen metameren 
Gliederung des Schlauches entsprechen. In konsequenter Weise fiihrt er dasVor­
kommen derartiger "physiologischer" Speiserohrenverengerungen auf "Ahnen­
zustande" zuriick. DaB diese Verengerungen in der Mehrzahl der FaIle ent­
sprechend der Rohe des RingknorpeIs, der Trachealbifurkation und des Zwerch­
fells zu finden sind, ist nach Kra us 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 aIs "infrabifurkaIe Aortenenge" bezeichnete Bildung 
dar. Sie kommt an der Beruhrungsstelle von Aorta und Oesophagus unter be­
stimmten anatomischen Bedlngungen zustande, vor allem dann, wenn die Aorta 
den im Verlaufe der Entwicklung sich vollziehenden Lagewechsel von der pra­
vertebralen Mittellage beim Embryo zur paravertebralen linken Seitenlage 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 konstitutionellen Oesophagusenge eine Remmungsbildung, die Per­
sistenz eines infantilen Zustandes dar. Nur sehr selten sind die angeborenen 
Stenosen des Oesophagus so hochgradig, daB sie zu Inanition und fmher 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 Carcinomen determinieren. 

KonstitutioneIIe Ektasien der Speiserofire. Eng verwandt mit den konsti­
tutionellen Verengerungen des Oesophagus sind gewisse Formen von angeborenen 

1) Eeziiglich de~ Literatur sei auf die Darstellung von Kraus und Ridder verwiesen. 
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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 
entsprechen der Ausdehnung der ll. und 12. Oesophagusmetamere nach 
Mehnert. Es ist fraglich, ob diese von Arnold und Luschka zuerst be­
schriebenen kongenitalen Formveranderungen der Speiserohre dem Vorder­
magen oder Pansen der Wiederkauer entsprechen1), ob sie also in diesem Sinne 
als Atavismus anzusehen sind; jedenfalls aber bedeuten sie nach dem oben 
iiber die Mehnertschen Untersuchungen Gesagten Reminiszenzen an friihere 
Entwicklungsstadien. Die geschilderten kongenitalen Speiserohrenerweiterun­
gen konnen als degeneratives Stigma zeitlebens beschwerdefrei getragen wer­
den (Poensgen), meist aber bedingen sie eine mehr oder minder ausgesprochene 
spezielle Krankheitsdisposition und zwar einerseits zu einer ausgedehnteren 
spindelformigen Dilatation des Oesophagus und andererseits zu gewissen funktio­
nellen Storungen des normalen reflektorischen Erregungsablaufs im Oesophagus. 

Idiopathiscbe spindelformige Oesopbagusdilatation. 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) odeI' thermisch und chemisch reizender Nahrung 
zu allmahlich fortschreitender und sich ausbreitender Dehnung des urspriinglich 
kleinen Sackes fiihren, es kann unter dem EinfluB minimaler Schleimhautver­
letzungen oder leichter entziindlicher Prozesse zu spastischem CardiaverschluB 
und dadurch zu einer weiteren Dberdehnung des Sackes kommen (Fleiner, 
Zusch, Zerner). Nach den vorliegenden Untersuchungen der genannten 
Autoren ist es nicht zu bezweifeln, daB sich zahlreiche FaIle 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. 

Es scheint, daB auch eine Reihe anderer konstitutioneller Anomalien, wie 
sie in Begleitung del' in Rede stehenden kongenitalen Formanomalien des Oeso­
phagus vorzukommen pflegen, als disponierende Momente fUr die Entstehung 
einer spindelformigen Speiserohrendilatation in Betracht kommen. Dahin ge­
hort die asthenische Konstitutionsanomalie mit der Neigung zu Gastro- und 
Enteroptose, Steilstellung des Magens, kongenitale erhebliche Verlangerung 
und S-formig gewundener Verlauf des Oesophagus, wie er z. B. von Zerner, 
Sternberg, Fleiner u. a. beobachtet wurde, neuropathische Veranlagung 
(vgl. E. Weiss), Hysterie und Spasmophilie. In zwei Richtungen bedeuten 
die angefiihrten Momente eine gewisse Pradisposition, einerseits im Hinblick 
auf die reizbare Schwache des Nervensystems und speziell des Vagus, womit 
wir del' von Kra us vertretenen Auffassung von der nervo'J-paralytischen 
N atur del' Oesophagusdilatation entgegenkommen, andererseits wegen del' del' 
asthenischen Konstitutionsanomalie eigenen allgemeinen Neigung zu musku­
Hirer Atonie. 

Kra us wendet mit vollem Recht die Erfahrungen des Tierversuches 
(Meltzer, Sinnhuber) und gelegentliche Beobachtungen am Menschen 

1) Die Befunde von Arnold und Luschka am Nervus accessorius Willisii, dessen 
mit dem Vagus sich verbindender A~t in solchen Fallen eine auffallende Starke aufweist, 
wie dies auch bei wiederkauenden Tieren die Regel ist, scheint zugunsten einer Bolchen 
Annahme zu sprechen. 
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(Glas) auf die Pathologie der Oesophagusdilatation an, indem er Erschlaffung 
der Speiserohrenmuskulatur bei gleichzeitigem spastischem VerschluB der Cardia 
auf eine Rerabsetzung del' Vagusinnervation bezieht. 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 Ge­
meinschaft mit Kienbock den krampfhaften VerschluB des untersten Speise­
rohrenabschnitts mit konsekutiver Erweiterung des oberhalb gelegenen Anteils 
in seinem FaIle auf Vagusreizung zuriickfiihren. Ebenso nimmt Reyrovsky 
einen erhohten Tonus im autonomen System an. Der Befund einer Vagus­
neuritis in einzelnen solchen Fallen (Paltauf, Reyrovsky) kann iiber die 
Frage Reizung odeI' Lahmung kaum Auskunft geben. Wie dem auch sein mag, 
jedenfalls spielen nervose Anomalien, die Zu Cardiospasmus fiihren, eine sehr 
wesentliche Rolle in der Pathogenese der spindelformigen Speiserohrenerweite­
rung, da nach Kr au s diese letztere dem Krankheits bilde des Cardiospasmus 
direkt angehort. R usler fand in einem Fall von kindlichem Cardio- und Oeso­
phagusspasmus "eine MiBbildung im Sinne einer dystopischen Sphincterbildung". 

Konstitutionelle Atonie des Oesophagus. Eine habituelle Atonie der Oeso­
phagusmuskulatur muB naturgemaB die Ausbildung einer Ektasie begiinstigen. 
Sie diirfte dem entsprechen, was Zusch fiir eine Reihe von Fallen idiopathischer 
Oesophagusdilatation ohne die nun schon bekannte morphologisch-konstitu­
tionelle Pradisposition postuliert, wenn er eine "von Geburt an vorhandene 
organische Schwache der Wandung des untersten Oesophagusteils ohne abnorme 
Formverhaltmisse" odeI' "eine rein funktionelle, den Nervmuskelapparat be­
treffende Schwache des Endabschnittes der Speiserohre" annimmt. Netter 
und Rosenheim haben ja die Entstehung del' idiopathischen spindelformigen 
Oesophagusdilatation iiberhaupt nul' von einer primaren Atonie del' Muskel­
schicht hergeleitet. 

Die Atonie des Oesophagus verdient vom konstitutionell-pathologischen 
Standpunkt eine gewisse Aufmerksamkeit. Es ist das Verdienst Rolzknechts 
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 Rerab­
setzung des Muskeltonus und- damit der den Innendruck des Rohlorgans schaf­
fenden Kraft, der "peristolischen Funktion" mit Leichtigkeit nachweisen. 
Geringe Mengen weich~r Ingesta werden langsam weiter befordert, weil sie 
schlecht umschlossen werden; groBe Mengen und feste Ingesta werden da­
gegen in normaler Weise befordert, weil sie auch von der zu engster Kontrak­
tion nicht befahigten atonischen Wand geniigend umschlossen werden konnen; 
ebenso werden fliissige Ingesta glatt durchgespritzt. "Lauft eine peristal­
tische Welle iiber einen solchen hypotonischen Muskelschlauch hin; so vermag 
sie ihn nicht vollstandig abzuschniiren, und statt den Inhalt geschlossen vor­
warts zu schieben, streicht sie ihn zu einer langen unvollstandigen Fiillung 
aus und viele nachfolgende Wellen odeI' gar die Nachspiilung mit' Fliissigkeit 
sind notig, die Ingesta endlich hinauszubefOrdern." Raufig kann man iibri­
gens nach meiner Erfahrung schon an dem geringen Widerstand beim Einfiihren 
der Magensonde eine Oesophagusatonie erkennen. 

Was nun aber besonders bemerkenswert ist, das ist erstens die Raufigkeit 
del' Oesophagusatonie und zweitens die in del' Mehrzahl del' FaIle bestehende 
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Symptomlosigkeit derselben. Nur in gewissen Fallen kommt es unter dem Ein­
flusse der nervosen Uberempfindlichkeit 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. 
Fiir diese FaIle mag auch Holzknechts und Olberts Bezeichnung Dysphagia 
atonica reserviert bleiben, das Gros del' FaIle aber reprasentiert nichts anderes 
als eine Konstitutionsanomalie, ein funktionelles degeneratives Stigma, nach 
welchem eigens gefahlldet werden muB, da es sich durch keine direkten Sym­
ptome zu verraten pflegt. Wie auch schon Holzknecht und Olbert ange­
nommen haben, ist es meist Teilerscheinung eines allgemeinen oder wenigstens 
zahlreiche muskulose Hohlorgane betreffenden angeborenen Zustandes und 
zwar VOl' allem der Stillerschen asthenischen Konstitutionsanomalie. 

Wenn Kraus und Ridder del' 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 FaIle 
um individuelle, an sich bedeutungslose Abweichungen yom gewohnlichen 
Schluckakt, ,tragen Oesophagus' handelt," so verwenden Kraus und Ridder 
bloB den Begriff del' "Atonie" in einem anderen als im Holzknech tschen 
und unseren Sinne, denn wir verstehen unter Atonie des Oesophagus ja auch 
nichts anderes als eine "individuelle, an sich bedeutungslose Abweichung 
yom gewohnlichen Schluckakt", das ist eben eine konstitutionelle Anomalie. 
Seinerzeit habe ich die Oesophagusatonie als degeneratives Stigma auch bei 
einem FaIle von Tetanie und Osteomalazie erwahntl). 

Wenn wir von del' Atonia oesophagi noch einmal zu del' von ihr begiinstig­
ten idiopathischen Speiserohrenerweiterung zurlickkehren, so konnen wir zu­
nachst tatsachlich feststellen, daB sich in diesen Fallen nicht nul' die radio­
logischen Symptome der Oesopagusatonie (Zerner), sondern auch der Magen­
atonie nachweisen lassen, daB in einem hohen Prozentsatz der FaIle eine offen­
bar konstitutionelle Achlorhydrie, eventuell abel' auch eine Hyperchlorhydrie 
vorkommt, daB nicht selten merkwiirdige alimentare ldiosynkrasien, welche 
derartige Individuen darbieten (vgl. Zusch), schon in del' Kindheit auf eine 
degenerative Veranlagung hinweisen. In einem von dem letzterwahnten Autor 
beschriebenen Fall war die kongenitale krankhafte Disposition in del' Familie 
erblich. 

Pulsionsdivertikel. Eine konstitutionelle Disposition spezieller Art erfor­
dern auch die sog. Zenkerschen Pulsionsdivertikel, welche sich in selte­
nen Fallen an der Grenze zwischen Pharynx und Oesophagus und zwar an del' 
Hinterflache zu entwickeln pflegen. Die Theorie del' kongenitalen Hemmungs­
bildung bei der Differenzierung von Oesophagus und Respirationsorganen, die 
Annahme atavistischer Residuen, die Hypothese liber Bildungsanomalien im 
Bereiche der Kiemenfurchen hat sich als unhaltbar erwiesen (vgl. Kra us und 
Ridder, Starck), auch die "physiologische Stenose" des Oesophagus in del' 
Hohe des Ringknorpels kann hochstens als einer von vielen priidisponierenden 
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 del' Pharynx-Oesopha­
gusgrellze beruht. An dieser Stelle entbehrt schon normalerweise die Wand 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 45. 
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der auBeren Langsmuskelschicht (Lai mersches Dreieck). Hier besteht also 
ganz allgemein ein Locus minoris resistentiae gegeniiber dem Innendruck der 
Speiserohre. DaB diese Stelle eben noch eine besondere individuelle Minder­
wertigkeit voraussetzt, zeigen Beobachtungen wie diejenige Umbers, wo 
Vater und Sohn an der sackartigen Vorwolbung erkrankten. 

Wir sind oben von den konstitutionell degenerativen metameralen Ektasien 
der Speiserohre, speziell dem Antrumcardiacum und dem Vormagen ausge­
gangen und haben sie als disponierendes Moment einerseits zur idiopathischen 
spindelformigen Oesophagusdilatation, andererseits zu gewissen funktionellen 
Storungen des normalen reflektorischen Erregungsablaufs im Oesophagus und 
Magen hingestellt. Zu derartigen funktionellen Storungen gehort auBer dem 
Cardiospasmus und der Atonia oesophagi der als Regurgitation und Rumination 
bezeichnete Vorgang. 

Rumination. Die Rnmination oder del' Merycismus ist eine auBer­
ordentlich merkwiirdige Erscheinung, bei der genossene Speisen nach jeder 
Mahlzeit in die Mundhohle zuriickgelangen, nochmals durchgekaut, einge­
speichelt und dann erst definitiv verschluckt werden. Dabei besteht nach den 
vorliegenden Selbstbeobachtungen zweier franzosischer .Arzte durchaus keine 
trbelkeit oder MiBbehagen sondern meist sogar eine angenehme Empfindung. 
Besonders amylaceen- und zellulosehaltige Nahrungsbestandteile werden wieder­
gekaut. Das Ruminieren pflegt meist im jugendliehen Alter, vielfach unmerk-
1ieh und weit haufiger bei Mannern als bei Frauen einzusetzen und dann das 
ganze Leben lang anzuhalten, wiewohl es Willenseinfliissen zuganglieh ist. 
Lande und Gott haben auf die Lustbetonung als wiehtigen Faktor in der Aus­
bildung und Fixierung des Ruminierens beim magen-darmsehwachen Saugling 
hingewiesen. Bei der Regurgitation werden die emporl'estiegenen Massen 
nicht wiedergesehluckt. Diese ist aueh an und fiir sieh keine konstitutionelle 
Eigenart, me sie vielfaeh das Wiederkauen darstellt, sonderu ein voriibergehen­
der, akzidenteller Zustand. Die Rumination ist eine exquisit vererbbare Eigen­
tiimliehkeit; sie wurde z. B. von Brockbank in 5 Generationen einer Familie 
konstatiert. v. Gulat-Wellenburg berichtet iiber einen Mann, del' sieh bis 
30mal am Tage damit produzierte, daB er bis zu 20 lebende Frosche und Gold­
fische verschluckte und die lebenden Tiere dann wieder herausbrachte. Sein 
Sohn und sein Enkel waren gleiehfalls, wenn auch nieht berufsma.Big, Rumi­
nanten. Dabei kann das zweifellos sehr gewiehtig mitspielende atiologisehe 
Moment del' Imitation in zahlreiehen Fallen familiaren Wiederkauens mit 
Sicherheit ausgesehlossen werden. 

Die Abweiehung des Mechanismus del' Magenperistaltik von der Norm, 
wie wir sie beim Merycismus annehmen miissen, setzt demnach unzweifelhaft 
eine besondere individuelle Veranlagung voraus. Nach Poensgen, Fleiner, 
Zusch wiirde, wie schon gesagt, ein Vormagen oder ein Antrum cardiacum 
eine derartige pradisponierende morphologische Anomalie darstellen, H. Stein 
glaubt eine solche in einer besonders starken Entwicklung quergestreifter 
Muskulatur im unteren Absehnitt der Speiserohre suchen zu sollen, Schwalbe 
deduziert aus seinen anatomischen Studien eine Beziehung zwischen Rumina­
tion und Vorkommen einer scharfen Abgrenzung des muskelschwaehen Fundus­
teils yom muskelstarken lVIittelteil des Magens, wie sie in einer bestimmten 
Zeit des Embryonallebens beim Menschen ebenso wie bei den Semnopitheci 
gefunden wird. Konstatiert wurde ein derartiger konstitutionell-morpholo­
gischer Sanduhrmagen bei Rumination bisher nicht, wohl aber scheinen funk­
tionelle Spasmen an der genannten Stelle das Zustandekommen der Rumina-



Magen. 415 

tion zu fOrdern (vgl. Schlitz und Kreuzfuchs), es stellt also, wie dies auch 
Wollenberg annimmt, die Disposition zu derartigen Muskelkontraktionen 
gleichzeitig eine gewisse Disposition zur Rumination dar, ohne daB natlirlich 
dieses odeI' eines del' anderen disponierenden Momente in einem konstanten 
ursachlichen Zusammenhang mit del' Rumination stiinde. Der Ruminations­
akt besteht im wesentlichen in einer Aspiration des Mageninhaltes durch Luft­
verdiinnung im Thoraxraum bei gleichzeitigem GlottisschluB. Es ist also 
natiirlich, daB Spasmen im Bereiche des Magenschlauches ebenso wie mangel­
bafter SchluB der Cardia diesen Vorgang wesentlich unterstlitzen, womit denn 
auch die immer wieder konstatierte Koinzidenz von Rumination und schwer 
neuropathischer Konstitution in einen Kausalnexus gebracht erscheint. Mangel· 
hafter VerschluB der Cardia kommt. als Disposition zum AufstoBen und Er­
brechen auf nervoser Grundlage VOl', wenn auch libel' diesen Gegenstand kaum 
Naheres bekannt istl). 

Die Bedeutung psychischer Anomalien geht aus del' Haufigkeit del' Rumi­
nation bei Geisteskranken hervor. Von sonstigen def!enerativen Erscheinungen 
sei VOl' allem das Vorkommen von sekretorischen Anomalien des Magens hervor­
gehoben. In einem hoben Prozentsatz del' FaIle wurde konstitutionelle Achlor­
hydrie bzw . .Achylie odeI' Hypochylie gefunden, seltener wird libel' Hyperchlor­
hydrie berichtet. ldiosynkrasien gegen gewisse Speisen, wie z. B. in L. R. Mlil­
leI's Beobachtung gegen Riihreier, stehen an del' Grenze zwischen Anomalien 
del' Psyche und solchen des Digestionstraktes. In 4 Fallen war Rumination 
mit Hamophilie vergesellschaftet (vgl. O. Lederer). Ob die Rumination, wie 
L. R. Mliller mit aller Reserve annimmt, ein atavistisches Symptom darstellt, 
ist I).icbt ohne weiteres ersichtlich, jedenfaHs abel' ist sie ein hochwertiges dege­
neratives Stigma, eine funktionelle Anomalie, die in einer mehr odeI' mindel' 
schweren degenerativen Konstitution begriindet ist. Je nach demGrade diesel' 
Degeneration und besonderen Veranlagung wird auch das erforderliche kondi­
tionelle auslosende Moment in seiner Wertigkeit schwanken. 

Magen. 
1m Gebiete der Magenpathologie findet die Konstitutionslehre einen er­

giebigen Boden. Disque bemerkte kiirzlich, "daB mindestens dreiviertel aUer 
Magenleiden funktioneIler, konstitutioneller odeI' nervoser Natur sind". Wir 
werden im folgenden zunachst die wenigen anatomischen Konstitutionsano­
malien, sodann die funktionellen in bezug auf Motilitat, Sekretion und Sensi­
bilitat und schlieBlich einzelne e!;worbene Erkrankungen des Organs ins Auge 
fassen, soweit konstitutionelle Momente in ihl'er Pathogenese eine evidente 
Rolle spielen. 

Konstitutionsanomalien der Lage des Magens. Konstitutionelle Anomalien 
del' Lage des Magens sind derart von der Konfiguration ihrer Umgebung sowie 
von del' Mechanik des gesamten Eingeweideraumes abhangig, daB wir deren 
Besprechung fiir den Abschnitt libel' Enteroptose reservieren wollen. 

Konstitutionsanomalien der Form des Magens. Mikrogastrie. Konstitu­
tionelle Anomalien der Form des Magens sind erstens bedingt durch solche 
der Lage, wie dies ja selbstverstandlich ist, zweitens konnen sie angeborene 
Entwicklungsfehler biw. deren Folge darstellen und drittens konnen sie auf 

1) Kraus und Ridder geben an, daB Atropindarreichung ein vorher deutlich vor­
handen gewesenes "erstes Schluckgerausch" (Meltzer), das ist das Zeichen einer offen­
stehenden Cardia, zum Schwinden bringt und auch das iibermaBige AufstoBen einschranken 
soll. 
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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 ge­
ringer Durchmesser der Magenausgangsoffnung, also eine kongenitale Pylorus­
stenose durch Entwiklungshemmung und eine gleichfalls durch eine Ent­
wicklungsstorung hervorgerufene Sanduhrform des Magens. 

Kongenitale Pylorusstenose. Die kongenitale Pylorusstenose in dem eben 
bezeichneten Sinne stellt jedenfalls nur einen relativ seltenen Typus konge­
nitaler Pylorusstenose dar. Ihren hochsten Grad bildet naturgemaB eine kom­
pIette Atresie im Pylorusbereich. Haufiger scheinen jene narbigen kongeni­
talen Pylorusstenosen zu sein, welche auf im Foetalleben abgelaufenen Ent­
ziindungsprozessen beruhen - man denke iibrigens an die Analogien mit der 
kongenitalen Mitralstenose - oder zu den sog. hypertrophischen und spasti­
schen Pylorusstenosen zahlen. Bei diesem eigenartigen Krankheitsbilde des 
friihesten Sauglingsalters wird eine betrachtliche Hypertrophie der Ring- und 
Langsmuskelschicht der Pylorusgegend gefunden, die mehrfach als Entwick­
lungsstorung (vgl. P. Hertz), als lokaler Riesenwuchs, als phylogenetischer 
Riickschlag, als Persistenz eines Foetalzustandes gedeutet wurde, wie Pfaund­
ler jedoch darlegt, wahrscheinlich nichts anderes als eine Aktivitatshypertrophie 
infolge primarer Spasmen des Pylorus bedeutet. Jedenfalls ist dieses nicht 
selten zum Tode fiihrende Krankheitsbild von hohem konstitutionspathologi­
schem Interesse. 

Die germanische Rasse sowie das mannliche Geschlecht sind besonders 
hierzu disponiert. Immer wieder wurde das Krankheitsbild bei Erstgeborenen, 
haufig familiar, zuweilen auch hereditar beobachtet. Nach Pfaundler be­
tragt die Wahrscheinlichkeit, daB ein nachgeborenes Geschwister gleichfalls 
erkranke, entsprechend der vorliegenden Statistik mehr Ills 1/30 , Die Miitter 
solcher Sauglinge waren haufig wahrend oder auch schon vor der Graviditat 
magenleidend. Oft findet man ausgesprochene neuropathische Belastung1), 

Superaziditat bzw. Hyperchlorhydrie, evtl. Gastrosuccorrhoe. Mitunter wurden 
auch begleitende Enterospasmen oder Cardiospasmus beobachtet. Es liegen 
keine. geniigenden Erfahrungen dariiber vor, ob solche offenbar als konstitu­
tionell Magenminderwertige stigmatisierte Kinder im spateren Leben, nach 
Jahren und Jahrzehnten, an weiteren Manifestationen dieser Minderwertigkeit 
zu leiden haben. 

Kongenitaler Sanduhrmagen. Magendivertikel. Das Vorkommen eines an­
geborenen, auf Entwicklungsstorung und nicht auf narbiger Veranderung be­
ruhenden 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 Oesophagus, jedoch viel seltener 
vor (vgl. Zahn). Auch sie haben naturgemaB eine mangelhafte Anlage der 
Magenwand zur Voraussetzung. Andere ursachliche Momente wie Marasmus, 
Obstipation, Ulcus am Pylorus konnen nul' begiinstigende bzw. auslOsende 
Momente darstellen. In GraBbergers Fall verraten die multiplen Divertikel 
im Bereich des Darmtraktes und im Magen eine allgemeinere Minderwertigkeit 
del' Wandung. Gelegentlich konnen rudimentare dystopische Pankreasanlagen 
die Grundlage spaterer Magendivertikel a bge ben (N au we r c k). 

1) Vgl. demgegeniiber Ibrahim, Liefmann. 



Magen. 417 

Konstitutionsanomalien der Magenfunktion. Konstitutionelle Atonie des 
Magens. Haufiger und wichtiger als die besprochenen morphologischen Ano­
malien sind gewisse konstitutionelle Abweich ungen der Magenfunk­
tion, sei es der motorischen oder sekretorischen Tatigkeit. Was zun1i.chst die 
erstere, die Magenmotilitat anlangt, so spielt hier die von Stiller als kon­
stitutionell gestempelte Atonie die Hauptrolle. So gelaufig diese Bezeichnung 
jedem Arzte zu sein pflegt, so haufig sie zur Etikettierung von krankhaften 
Zustanden Verwendung findet, so wenig klar erscheint uns heute der Begriff 
der Magenatonie und so wenig einwandfrei die Kriterien, deren sich die klinische 
Diagnostik zur Feststellung dieses Zustandes bedient. Die Atonie des Magens 
bezeichnet nach Stiller eine Herabsetzung der peristolischen Funktion des 
Magens, seiner normaIen durch den reflektorisch erhaltenen Tonus und Kon­
traktionszustand der Muskulatur besorgten Anpassungsfahigkeit an das Volum 
seines InhaItes; 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 iiberzugehen. 
Kuttner hebt allerdings ausdriicklich hervor, daB der atonische, oder wie wir 
mit diesem Autor sagen konnten, der hypotonische oder myasthenische Magen 
nur tempor1i.r durch die Ingesta iiberdehnt wird, ist der Magen wieder leer, 
dann geht er auf sein altes Volumen zuriick und zeigt normale GroBenver­
haltnisse. 

Lernten wir bei der im Prinzip gleichartigen Atonia oesophagi zuver­
lassige Kriterien zu ihrer Feststellung kennen, so sind diese beiin Magen wegen 
seiner differenten Form und Tatigkeit nicht verwendbar. Das von Stiller 
zunachst so sehr propagierte Symptom des Magenplatscherns bedeutet nichts 
anderes als die gleichzeitige Anwesenheit von Fliissigkeit 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 Platschergerausche 
erIeichtern. Fiir die Diagnose der Atonie ist somit das PIatschern unzureichend. 
Dasselbe gilt auch fiir die kugelige VergroBerung der Magenblase vor' dem 
Rontgenschirm und das Auffiillungsunvermogen des Magens mit den iiblichen 
Mengen der Kontrastmahlzeit (Grodel), welche beide zum mindesten ein 
Unterscheiden zwischen Atonie und den von ihr begrifflich zu trennenden 
Zustanden der Gastroptose und Ektasie nicht gestatten. Viel zweckentsprechen­
der ist das von Matthes geiibte Verfahren, die Entfaltung des Magens vor dem 
Rontgenschirm u. zw. in aufrechter Stellung des Untersuchten zu beobachten. 
Wahrend sich bei normaIem Tonus der zugefiihrte Kontrastbrei unterhaIb 
der Magenblase in Form. eines nach unten zugespitzten Keiles anzuordnen be­
ginnt, 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. 
E. Schlesinger glaubt seine bekannten 4 Typen der Magenform auf Tonus­
differenzen der Magenwand beziehen zu diirfen und spricht von einer hyper-, 
ortho-, hypo- und atonischen Magenform. Diese Auffassung ist aber aus folgenden 
Griinden nicht zutreffend. Die Schlesi ngerschen Typen bezeichnen nichts an­
deres als den zeitlich variablen, dem Inhaltkvolumen sich anpassenden jeweiligen 
Kontraktionszustand des Magens ohne Riicksicht auf die Kontraktions­
fahigkeit und die Dehnbarkeit des Hohlorgans. Schlesinger beriicksichtigt 
nicht, daB der Kontraktionszustand nur dann ein MaB des Tonus sein konnte, 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Auf I. 27 
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wenn wir es stets mit dem gleiehen Mageninhalt (Ingesta + Sekret), der gleiehen 
Magenlage und -form, dem gleiehen Kontraktionszustand des Pylorus, somit 
auch den gleichen Aziditatsverhaltnissen zu tun hatten. Schlesingers "ato­
nische Magenform" kann also beispielsweise auBer durch eine wirkliche Atonie 
bedingt sein dureh eine geringere Spannung der Bauchdeeken und konsekutive 
Gastroptose (vgl. Holzknecht)l), dureh einen groBeren Inhalt eines asthe­
nisehen Langmagens oder aber durch einen krampfhaften Kontraktionszustand 
des Antrum und Pylorus, der bekanntlieh in einem antagonistisehen Ver­
haltnis zum Kontraktionszustand des Fundus steht (Sick und Tedesko, 
Kreuzfuchs, Alwens und Husler). Eine theoretiseh korrektere aber wegen 
ihrer Umstandliehkeit 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 dureh Wasserauffiillung des Magens bis zur Intoleranz be­
stimmte Volumen durehwegs groBer als das dureh Luftaufblasung bestimmte. 
Ersteres pflegt bei erhebliehen individuellen Sehwankungen im Durehsehnitt 
1500 cern, letzteres 1000 cem bei 20 eem Wasserdruek zu betragen. Hat die 
Elastizitat der Magenwand Sehaden gelitten, ist der Widerstand herabgesetzt, 
den der Magen seiner Erweiterung entgegenstellt, ist er dehnbarer geworden, dann 
beginnt die Intoleranz gegeniiber der Luftaufblahung erst bei dem gleiehen 
Volumen wie gegeniiber der Wasserfiillung. Mit diesem Verfahren konnte 
Kelling eine Elastizitatssehwache, eine gewisse Muskelsehlaffheit des Magens 
'nieht bloB bei organisch bedingter Vberdehnung des Organs sondern aueh bei 
funktionellen "Atonien" Chlorotiseher feststellen. In letzter Zeit hat Bruns 
ein ahnliehes Verfahren zur Priifung des Magentonus angegeben. 

Eine gewisse Komplikation, um nieht zu sagen Verwirrung, braehte in 
die Frage der Magenatonie die Lehre von der aktiven Erweiterung (Diastole) 
des Magens (Sick und Tedesko). Diese Autoren nahmen organiseh und 
funktionell nerv6se 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 dieSEl Storungen "in ge­
wisser Beziehung zur Atonie des Magens stehen, insofern die Insuffizienz der 
Muskulatur sich anfanglich am Fundus in der zu geringen Erweiterungsmog­
lichkeit bemerkbar macht. Erst spater, wenn die Muskulatur schlaff geworden 
ist, tritt die Dehnung durch das Gewicht des Mageninhaltes mehr hervor". 
lch ziti ere wortlich, um zu zeigen, wie unklar und verwirrt der Begriff der 
Atonie heute noch dasteht. Die "aktive Diastole" ist allerdings durch die 
Griitznersche Lehre von der "Umschichtung", der unter nervosem EinfluB 
sieh vollziehenden Verschiebung der Muskelfasern aneinander ersetzt worden 
(vgl. A. Miiller, M;iiller und Saxl), wenngleich auch diese Auffas8ung 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 gedaeht 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 tline Ii:J.angelhafte Anpassungsfahigkeit an 

1) Durch spontanes Baucheinziehen, durch Baucheindriicken mit der Hand oder 
mittels einer Binde lii,Bt sich ja, wie Holzknech t hervorhebt, eine "atonische" in eine 
"orthotonische", ja "hypertonische" Magenform umwandeln. 
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den Inhalt, eine abnorme Dehnbarkeit sicherlich, wenngleich nicht in dem 
AusmaBe, auch in diesen Magenabschnitten vorkommen kann. Kelling 
lokalisierteja seinerzeit die Atonie sogar ganzlich in den Pylorusabschnitt. 
Auch die Rontgenbilder von Klee erweisen deutlich, daB Vagus und Sym­
pathicus den peristolischen Kontraktionszustand speziell des Mittel- und 
Pylorusteils des Magens beeinflussen. 

Eine weitere Frage ist die, ob die konstitutionelle Magenatonie nervosen 
Ursprunges ist (Stiller, Miiller und Saxl) oder ob sie im Sinne einer funk­
tionellen Gewebsschwache mehr oder minder unabhangig von nervosen Ein­
fliissen durch eine Anomalie des Erfolgsorganes, der Magenmuskulatur selbst 
(v. Striimpell) bedingt sein kann. Wahrscheinlich bestehen iibrigens beide 
Moglichkeiten zurecht. Die so haufige Koinzidenz der Magenatonie mit ner­
vosen Erscheinungen verschiedener Art besagt unseren friiheren Darlegungen 
iiber die asthenische Konstitutionsanomalie zufolge nichts fUr oder gegen die 
nervose oder idiopathisch muskulare Natur der Atonie. FUr deren nervose 
Natur konnte die Tatsache angefiihrt werden, daB nach Vagusdurchschneidung, 
in der Narkose und temporar wahrend des Schluckaktes der Magentonus sinkt, 
daB durch Reizung irgendeines sensiblen Nerven im Tierversuch eine Magen­
erweiterung herbeigefiihrt werden kann (Wertheimer) und daB bei Migrane­
anfallen der Magen voriibergehend akut dilatiert angetroffeI?- wird (Mangels­
dorf). Klee zeigte ferner, daB bei Ausschaltung des Vagus eine vollkommene 
Erschlaffung im Pylorus- und Mittelteil des Magens sowie Verlust der Peristaltik 
eintritt; bei einseitiger Steigerung des Vagustonus erfolgt dagegen eine maxi­
male Zunahme des peristolischen Kontraktionszustandes in diesen Abschnitten 
sowie eine auBerordentlich tiefe und weit auf die Pars media iibergreifende 
Peristaltik. Von hohem Interesse ist das Verhalten eines Magens nach Aus­
schaltung des Vagus- und Sympathicuseinflusses: der peristolische Kontrak­
tionszustand ist stark herabgesetzt, die Peristaltik dagegen gut und regelmaBig. 
Bei alldem fand del' sicher bestehende EinfluB der endogastralen Nervenapparate 
keine Beriicksichtigung. 

Die Atonie des Magens wird von Stiller zu den charakteristischen und 
konstantesten Erscheinungen der'asthenischen Konstitution gerechnet. Es muB 
abel' 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 Magen­
atonie au-ch konditionell entstehen, unter gewissen Umstanden voriibergehend 
erworben werden kann. Chronische Katarrhe, Tumoren, Verwachsungen, 
habituelle trberfiitterung, Infektionskrankheiten, Diabetes fUhren nach Stiller 
zu "sekundarer", besser konditioneller Atonie, vor allem aber kommt es durch 
Erlahmen der kompensatorisch hypertrophischen Magenwand bei narbiger 
Pylorusstenose zur Atonie. In gewissen Fallen akuter Magenatonie, wie sie be­
sonders nach Narkosen und Laparotomien beobachtet werden, scheint sicher­
lich eine Lahmung der Muskulatur vorzuliegen (vgl. Schlapfer, Melchior l ). 

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 del' Magenmuskulatur als Grund­
lage der konstitutionellen Atonie verstandlich erscheinen. Zugunsten diesel" 
letzteren Moglichkeit ware auch die Erfahnmg anzufiihren, daB die asthe­
nische Magenatonie durchaus nicht etwa bloB bei Individuen mit herabgesetz-

1) Nebenbei sei erwahnt, daB Kuru die postoperative akute Magenatonie mit einer­
Insuffizienz des Nebennierenmarkes in Zusammenhang brachte. 

27* 
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tem Vagustonus bzw. Vaguserregbarkeit vorkommt, wie es die neurogene 
Theorie zu fordern scheint. Ganz im Gegenteil! 

DaB eine Atonie des Magens im Sinne einer mangelhaften Anpassungs­
fahigkeit desselben an seinen Inhalt infolge einer insuffizienten peristolischen 
Funktion eine Disposition zu motorischer Insuffizienz bedingt, ist leicht ver­
standlich. Die Peristole ist ja fUr die normale Expulsionsfahigkeit von hoher 
Bedeutung. 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 Dber­
dehnung des Magens, eine atonische Ektasie entwickeln. Der atonische Magen 
ist Ausdruck einer oft hereditaren Organminderwertigkeit, sein Gleichgewicht 
ist labil, "die geringste qualitative oder quantitative Abweichung del' Nahrung, 
die Zeit, der Ort der Mahlzeit, in erster Linie aber die varia bIen Zustande der 
Psyche geniigen, um die Expulsionskraft der atonischen Muskulatur zu schwa­
chen und zeitweilige Insuffizienz zu erzeugen" (Stiller). Es ist plausibel, 
daB sich in solchen Fallen die Organminderwertigkeit haufig nicht bloB in der 
Muskelschwache sondern auah in sekretorischen Anomalien und in einer reiz­
baren Schwache der sensiblen Innervation kundtut. Dbrigens rubrizieren 
auch Riegel und v. Tabora den "schwachen Magen" unter die konstitutio­
nelle 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. 

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 gastrica 
in Erscheinung tritt. Nachdem zunachst Einhorn gezeigt hatte, daB ein 
fast volliges Versiegen der sekretorischen Tatigkeit des Magens auch ohne 
wesentliche Parenchymschadigung vorkommen und Jahre und Jahrzehnte 
lang beschwerdefrei ertragen werden kann, hat Marti us diese Form der Achylie 
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 Konstitutionsano­
malie verkannt und eine chronische Gastritis an ihre Stelle gesetzt (vgl. Kn ud 
Faber, Kuttner, Fricker), man hat sich iiber die Definition der Achylie 
nicht geeinigt und hat bald den totalen Mangel an Fermenten und eine Storung 
del' Chymifikation fill ein ebenso unerlaBliches Kriterium angesehen wie das 
Darniederliegen der HCl-sekretion, bald hat man den Wert fUr die Gesamt­
aziditat (GA) iiberhaupt vernachlassigt und bloB das Fehlen freier HCl nach 
Probefriihstiick als geniigend fUr die Diagnose angesehen, ja man hat sogar 
Hypersekretion bei Achylie beschrieben, ohne sich an den 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~ wernn 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 fordert doch fast jede klinische 
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Analyse und Diagnose sowie iiberhaupt jedes- Betreten biologischen Gebietes 
jenseits exakter Mathematik und Physikochemie ein gewisses "kiinstlerisches 
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 Achylie und Hypochlorhydrie. Es ist nicht gleichgiiltig, 
ob die konstitutionelle sekretorische Insuffizienz in einer totalen Achylie im 
wahren Sinne des Wortes besteht, oder ob dauernd oder voriibergehend nur di'e 
freia HOI nach Probefriihstiick fehlt, es ist nicht gleichgiiltig erstens wegen 
der verschiedenen direkten Folgeerscheinungen im Bereiche des Darmkanals, 
zweitens wegen der verschiedenen prinzipiellen Auffassung der beiden Zu­
stande und drittens wegen ihrer verschiedenen Wertigkeit als degeneratives 
Stigma. Gleichwohl begegnen wir beiden Zustanden auf konstitutionell dege­
nerativem Terrain verschiedener Art. 

Versiegt die Sekretion der HCI und der Fermente oder ist sie wenigstens 
stark herabgesetzt, dami muB sich das betreffende Individuum naturgemaB 
ohne Magenverdauung behelfen, die Chymifikation der Nahrung leidet, die 
nicht breiformig verarbeiteten Kontenta kommen wegen des mangelhaften 
HOI-PylorusschluBreflexes beschleunigt in den Diinndarm; die Folge davon 
ist eine unzweckmaBige Belastung der Darmtatigkeit, somit die Schaffung 
einer Disposition zu intestinaler Erkrankung. Das sind vornehmlich die FaIle 
von intermittierenden gastrogenen Diarrhoen, die offenbar direkt mit der 
Sekretionsanomalie des Magens zusammenhangen. Anders dagegen in jenen 
Fallen habituellen Fehlens bloB der freien HOI nach Probefriihstiick. Hier muB 
zunli.chst ein entsprechend geringer Wert fiir die GA - eine genaue Grenze 
laBt sich natiirlich schwer fixieren, von Zweig z. B. wird sie mit 2-4, von 
A. Schmidt mit 20 festgesetzt - hier muB also erst die geringe GA beweisen, 
daB es sich wirklich um eine Hypochlorhydrie und nicht etwa um eine auf 
Motilitats- oder Resorptionsstorung beruheride abnorme Anhaufung saure­
bindender Verdauungsprodukte im Magen handelt. Ist aber auch eine solche 
Hypochlorhydrie festgestellt, so kann unter Umstanden schon eine zweite 
Untersuchung unter Wegfall der psychischen Hemmung und Angst vor der 
Ausheberung normale Werte ergeben, es kann eine Ausheberung in einer an­
deren Verdauungsphase oder gar nach dem stli.rkeren Reize der Probemahl­
zeit die Hypochlorhydrie vermissen lassen. Und selbst wenn sie konstant 
bleibt, so kann, wie A. Miiller, Schiitz u. a. gezeigt. haben, die peptische 
Verdauung noch immer recht gut vonstatten gehen. 

Wir werden geneigt sein, Falle kompletter Achylie, wie sie z.~. Al b u 
schon bei Kindern unter 10 J ahren, und zwar familiar gehauft, festgestellt 
hat, im Sinne von Marti us als angeborene Sekretionsschwache der Magen­
schleimhaut, als konstitutionelle Anomalie des Protoplasmas der Driisenzellen 
(Stiller) anzusehen, werden dagegen in gewissen Fallen von Hypochlorhydrie 
mit bioBem Fehlen freier Salzsaure, mit eventuellem Wechsel des Aushebe­
rungsbefundes, mit starkerer SaIzsaureproduktion nach Probemahlzeit oder 
gar mit dem nicht so selten vorkommenden Umschlagen in Hyperchlorhydrie 
- man spricht in sol chen Fallen von Heterochylie - wohI eher an eine Ano­
malie der nervosen Steuerung zu denken haben. Es wiirde da am ehesten 
eine Unterfunktion des Vagus, eine Herabsetzung seines Tonus in Betracht 
kommen, da der Vagus ganz vorwiegend exzitosekretorische Impulse fiir die 
Magenschleimhaut leitet. Bei dieser Gelegenheit sei an die Hundeversuche 
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von Orbeli erinnert, der in einem sog. sekundaren Magen nach Pawlow 
nach Durchtrenn~g der Vagusfasern ein allmahliches Ve,rsiegen der Saft­
sekretion nach Quantitat und Konzentration bis zu dem Bilde einer kom­
pI etten Achylie feststellen konnte, ohne daB die Struktur der Magendriisen 
eine Veranderung aufweisen wiirde. 

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 hau­
figere Hypochlorhydrie ist selbstverstandlich, wenngleich beide durch kon­
tinuierliche "Obergange miteinander verbunden auf degenerativem Terrain zu 
finden sind. Riegel und v. Tabora finden z. B. nur in etwa 6% ihrer Falle 
von Anazi(litat auch Fermentmangel und unterscheiden von diesem Gesichts­
punkt ltolS eine komplette von einer inkompletten Achylie. 

Man konntc versucht sein, die konstitutionelle sekretorische Insuffizienz 
auf die Persistenz eines friibinfantilen Zustanoes zuriickzufiihren, da die Azi­
ditat und speziell der Salzsauregehalt des Magensaftes im Sauglingsalter de 
norma wesentlich niedriger ist als im spateren Leben (A. Meyer, Allaria, 
Davidsohn, Huenekens, HeB u. a.), so daB freie Salzsaure in der Regel 
vermiBt wird. Indessen diirften hier eher alimentare Einfiiisse, also kondi­
tionelle Momente von BE>lang 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!) 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 annahm. 

Die konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens (Hypochylie und 
Achylie sowie Hypochlorhydrie unc Achlorhydrie)2) ist somit, ob primar 
histiogener oder sekundar neurogener Natur ein degeneratives Stigma, aber 
durchaus nicht immer, wie Albu meint, ein Stigma neuropathischer Kon­
stitution, sie ist Ausoruckeiner konstitutionellen Organminoerwertigkeit des 
Magens und gruppiert sich erfahrungsgemaB um eine Reihe anderweitiger 
degenerativer Erscheinungen, die in buntem Wechsel kaum irgendeinen be­
sonderen Typus erkennen lassen. Am haufigsten sind es Merkmale neuro­
pathischer 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 minderwertiger Veranlagung des Dige'ltionstraktes, wie 
Lingua plicata oder geographica, Anomalien des Gebisses, Hernienbildung 
bei jugendlichen Individuen, Neigung zu hartnackiger Obstipation, alimen­
taren Idiosynkrasien, unter denen Schmidt Kaffeeintoleranz besonders hervor­
heben zu sollen glaubt. Der bekannte Hungerkiinstler Succi hatte bei bestem 

1) Med. Klin. IX. Beih. 5. 1913. S. 144 oben. 
2) Martius gebrauchte zunii.chst zur Bezeichnung dieses Zustandes den Terminus 

Achylia gastrica simplex (d. h. von Haus aus gegeben), akzeptiert aber jetzt Schmidts 
Bezeichnung "konstitutionelle" Achylie. Albu schlagt den Terminus Achylia gastrica 
aplastic a vor, um die mangelliafte Anlage zum Ausdruck zu bringen. 
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Magen eine offenkundige konstitutionelle Achylie (Sansoni). Anomalien der 
Darmflora, ferner Anomalien der sensiblen peripheren oder zentralen nervosen 
Magenversorgung (vgl. weiter unten), vielleicht auch Anomalien der Geschmacks­
und Geruchsempfindung gehoren hierher. So suchte ein 31jahriger Mann mit 
offenkundiger konstitutioneller Hypochlorhydrie ausschlieI3lich wegen eines lasti­
gen sliBen Geschmackes im Munde die Poliklinik auf; er litt auch an habi­
tueller Obstipation und neurasthenischen Beschwerden, dagegen hatte er nie 
Krankheitserscheinungen seitensdes Magens gehabt. Alb u hebt besonders 
hervor, daB die Falle konstitutioneller Sekretionsschwache des Magens in 
Familien mit "magenschwacher Veranlagung" beobachtet werden. 

1m librigen 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 Blutlymphocytose1) bei subazider Dyspepsie zu­
gunsten einer nervos-funktionellen Grundlage gegenliber einem Karzinom. 
Bemerkenswert ist die Kombination von konstitutioneller Sekretionsschwache 
des Magens mit Phosphaturie und Oxalurie sowie mit konstitutioneller Brady­
kardie (Schmidt) und zwar deshalb, weil die erstere einer vielfach verbrei­
teten Anschauung liber die Beziehnng zwischen Phosphaturie und Hyper­
chlorhydrie widerspricht und die zweite mit dem Eppinger-HeBschen Be­
griff der Vagotonie nicht in Einklang zu bringen ist. Bei Stoqmgen des Blut­
driisensystems wird man, ganz abgesehen von der Moglichkeit einer hormo­
nalen Beeinflussung der Magensekretion 2), schon auf Grund des konstitutionell 
degenerati yen Terrains. haufig cine Sekretionsschwache des Magens konsta­
tieren, so bei Morbus Basedowii (Wolpe, J. Kaufmann, Friis Moller, 
eigene ErfahlUngen) 3), bei dem endemischen Tiroler Kropf, bei Anomalien 
der Keimdrlisentatigkeit (eigene Beobachtungen), bei Diabetes mellitus. Kon­
stitutionell ist die Achylie, die so oft bei chronischer deformierender Poly­
arthritis (Woodwark und Wallis, eigene Beobachtungen), bei Gicht (v.Gru be 
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 Marti us 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. Wir haben ja libel' die Bedeutung del' Achylie in del' Patho­
genese del' 'Anaemia perniciosa im V. Kap. schon gesprochen. Weinberg 
beschreibt Achylie bei aleukamischer Myelose. Wegener, del' konstitutionelle 
Achlorhydrie bei alteren Kindem gar nicht selten beobachtete, bringt sie mit 
einer exsudativen Diathese in Zusammenhang. Vielleicht sind auf diese die im 
Mageninhalt Achylischer nachgewiesenen eosinophilen Zellen (Moacanin) 
zu beziehen. Nochmals sei hervorgehoben, daB die Achylie verhaltnismaBig 
haufig familiar und hereditar beG bachtet wird (M a I' t ius, J u n g, Alb u, 
Kuttner u. a.). 

1) In Legers Protokollen findet sich auch wiederholt eine absolute Leukopenie ver­
merkt, ohne daB dem der Autor Beachtung geschenkt hatte. 

2) Kee ton findet z. B. Verringerung der Magensaftsekretion unter Herabsetzung 
cler freien HCl und Gesamtaziditat nach Entfernung der Epithelkorperchen. 

3) Die gegenteiligen Befuncle Marafions hangen, falls sie sich an Ort und Stelle 
bestatigen,. wahrscheinlich mit regionaren Eigentiimlichkeiten, sicher aber nicht mit del' 
Funktionsstorung del' Schilddriise als solcher zusammen. 
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Der konstitutionell "schwache Magen". Es liegt in der Natur der Sache, 
daB sehr viele, wenn nicht die meisten FaIle von konstitutioneller Sekretions­
schwache des Magens ohne die geringsten Beschwerden und ohne die leiseste 
Andeutung einer anomalen Magenfunktion ein Leben hindurch bestehen 
k6nnen, daB sie also nur bei systematischen Ausheberungen zufallig gefunden 
werden, ahnlich wie etwa ein degeneratives weiBes Blutbild oder eine lordotische 
Albuminurie. Allerdings genau wie der konstitutionell muskelschwache Magen, 
so involviert auch der konstitutionell sekretorisch insuffiziente eine gewisse 
Labilitat der Funktion, eine geringere Akkommodationsfahigkeit an veranderte 
und vor allem gesteigerte Anspriiche, kurz eine allgemein geringere Leistungs­
fahigkeit. GBringste Diatfehler, korperliche oder geistige Uberanstrengung, 
ungewohnte seelische Erregungen konnen bei einem solchen Magenschwachling 
verschiedene subjektive Beschwerden veranlassen. In manchen Fallen mag die 
Sekretionsschwache unter diesen Umstanden akut zunehmen und dann zu 
direkten Folgeerscheinungen wie gastrogenen Diarrhoen Veranlassung geben. 
Al b u sah wiederholt bei nervosen Menschen eine Achylie ganz akut auf­
treten und ebenso rasch wieder verschwinden und faBte sie dann als "vor­
iibergehenden Erschopfungszustand einer funktionsschwachen Magenschleim­
haut" auf. 

Magenneurosen. In den meisten Fallen ist es abel' nicht die sekretorische 
Anomalie, ebell!'owenig wie es in anderen Fallen die peristolische Insuffizienz, 
die Atonie ist, welche zu subjektiven Beschwerden wie Appetitlosigkeit, Druck­
gefiihl und Schmerzen in der Magengegend, AufstoBen und Erbrechen fiihrt 
- konnen doch die gleichen Erscheinungen wie bei Achylie auch bei Superazi­
ditat vorkommen -, in den meisten Fallen ist es die begleitende Anomalie 
der sensiblen Magenversorgung, die reizbare Schwache der rezeptorischen 
Magennerven, welche derlei wenig charakteristische, variable, suggestiv be­
einfIuBbare Krankheitsbilder hervorruft. Auf die nervose Uberempfindlichkeit 
boi sol chen Fallen von Sekretions- und Motilitatsstorungen des Magens muBte 
ja schon Kaufmann rekurrieren, besonders abel' hat Stiller ihre Rolle und 
Bedeutung priizisiert. Meiner Ansicht nach ist die konstitationelle sekretorische 
wie muskuliire Anomalie des Magens in der Regel nur del' 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 gegebenen Verhiiltnissen bedingt, daB das betreffende Individuum 
gerade an einer Magenneurose oder, wie man es zu nennen pfIegt, an einer 
nerv6sen Dyspepsie und nicht etwa an einer Herz- oder Respirationsneurose 
erkrankt. Psychische Momente, St6rungen im Vorstellungs- und Gemiits­
leben mogen dann wohl am hiiufigsten den letzten AnstoB fiir das Auftreten 
subjektiver Krankheitserscheinungen, fiir den Ausbruch del' nervosen odeI', 
wie v. Striimpell auf Grund dieser seiner Beobachtung sagt, der psycho­
genen Dyspepsie geben. 1m weiteren Verlaufe entwickelt sich ein Circulus 
vitiosus zwischen den primiiren, priidisponierenden Anomalien, der Motilitiit 
und Sekretion des Magens einerseits und den Storungen der rezeptorisch­
nervosen Apparate andererseits, bis "der in allen Farben schillernde Proteus 
del' nerv6sen Dyspepsie entsteht, der den anatomisch und physiologisch pe­
dantischen 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 la race. Les sains, 
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les robustes n'ont pas a conteI' avec ce viscere, Ie plus complaisant peut-etre 
de l'organisme." 

Disponiert die konstitutionelle Sekretionsschwache zu organischen Er­
krankungen des Magens1 Eine Frage harrt noch del' Beantwortung, die Frage, 
ob die konstitutionelle Sekretionsschwache des Magens zu gewissen organi­
schen Erkrankungen disponiert odeI' nicht. Marti us hatte die von Lubarsch 
erhobenen Befunde von Rundzelleninfiltraten in del' Magenschleimhaut Achy­
lischer dahin gedeutet, daB diese Schleimhaut auBeren Schadlichkeiten gegen­
iiber offenbar weniger widerstandsfahig ist als eine normale und daB sich in­
folge ihrer Vulnerabilitat leichter degenerative und entziindliche Prozesse in ihl' 
etablieren (vgl. auch Ley). Er hatte auch die Ansicht geauBert, daB allmah­
liche Vbergange von del' einfachen, 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 del' angeborenen, zunachst rein funktio­
nellen Gewebsschwache del' Magenschleimhaut entwickelt. Seine schon er­
wahnten Befunde von konstitutioneller Achylie bei den Kindel'll eines per­
nizi6s Anamischen mit Achylie m6gen diese Auffassung stiitzen. Al b u findet 
demgegeniiber keinerlei Anhaltspunkte fiir die Ansicht, daB die konstitutio­
nelle Form del' Achylie in die degenerative odeI' abel' in eine chronische Gastri­
tis iibergehen sollte. Allerdings denkt er an die M6glichkeit, daB die anato~ 
misch und funktionell minderwertige Schleimhaut del' Achyliker eine gewisse 
Disposition zur Entwicklung maligner Neubildungen abgeben k6nnte, wenn­
gleich Jiingerich, Ley und Hofmann bei eigens darauf gerichteten Unter­
suchungen keinen derartigen Zusammenhang nachweisen konnten; nul' in den 
Beobachtungen Alexanders sowie Schorlemmers scheint sich ein Magen­
karzinom bei praexistenter Achylie entwickelt zu haben. 80lche FaIle diirften, 
wie Albu besonders hervorhebt, nicht, wie gew6hnlich, kraftige und vorher 
magengesunde Menschen sondern ausnahmsweise (vgl. auch Marti us) seit jeher 
magenschwache und dyspeptische Individuen betreffen. 

Konstitutionelle Gastrostaxis. Auf die besondere Vulnerabilitat der Schleim­
haut der Achyliker deutet wohl auch schon die von Martius, Boas, Zweig, 
Dis que u. a. gemachte Erfahrung, daB bei del' Aushe berung oder Ausspiilung 
des Magens Achylischer nicht selten Spuren hellroten Blutes zutage gef6rdert 
werden. Ob die seltenen Falle von parenchymat6sen Magenblutungen ohne 
anatomisch-histologischen Befund (Gastrorrhagie, Gastrostaxis) vorzugsweise 
konstitutionelle Achyliker betreffen, istnicht bekannt, mir abel' auf Grund 
zweier eigener Erfahrungen durchaus wahrscheinlich. Man kennt ja seit langem 
diese unklaren Falle von profusen Magenblutungen ohne anatomischen Be­
fund und spricht von vikariierender Menstruation, mitunter sah man sie gleich­
zeitig mit Hautblutungen und Epistaxis auftreten (vgl. Noel). Vor nicht 
langeI' Zeit berichtete Kuttner iiber 3 FaIle todlicher Magenblutung bei 
Frauen in jugendlichem bzw. mittlerem Alter mit typischen Ulcusbeschwer­
den, wobei die Autopsie einschlieBlich der mikroskopischen Untersuchung 
der Schleimhaut auch nicht die geringste Aufklarung fiir die Gastrorrhagie 
brachte. Man hat stets auf die Beziehungen dieser Gastrostaxis zu neuro­
pathischer Konstitution und speziell Hysterie geachtet (Leube, Ausset), 
ohne damit natiirlich eine befriedigende L6sung geben zu k6nnen. Hale 
Whi te betont, daB solche Individuen - meist sind es jiingere Frauen -
durchaus nicht immer an Magenbeschwerden leiden, ist dies aber del' Fall, 
so stehen ihre Gastralgien in nicht so ausgesprochenem _ Zusammenhang mit del' 
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Nabrungsaufnahme wie bei Ulcus. Tatsachlich zeigten auch zwei eigene Be­
obachtungen dieses Verhalten. Die Schmerzen sind durchaus uncharakteri­
stisch, ohne die fiir Ulcus typischen Ausstrahlungen und ohne die BeeinfluB­
barkeit durch Nabrungsaufnahme oder Korperlage. Ebenso atypisch ist das 
Erbrechen. Die Kombination mit den verschiedensten funktionell-nervosen 
Beschwerden wird differentialdiagnostisch gegen Ulcus kaum in die Wag­
schale fallen. Vielleicht aber wird das Zusammentreffen von Hamatemesis 
mit Achylie bzw. Achlorhydrie die Diagnose einer essentiellen parenchymatosen 
Magenblutung, einer Gastrostaxis in den Vordergrund riicken1). Folgende 
Beobachtung moge das in Kiirze illustrieren: 

Das 21jahrige Dienstmadchen .A. H. suchte am 4. Oktober 1912 die Innsbrucker 
Klinik auf, weil sie seit mehr als einem Jahre an driickenden Schmerzen im Epigastrium 
zu leiden hatte, die unabhangig von der Nahrungsaufnahme kontinuierlich anhielten, keine 
.Ausstrahlung zeigten, auch bei Bettruhe bestanden, in der Nacht aber schwanden. Nach 
Rindfleisch, harten Eiern und Kaiserachmarren starkeres Driicken. .Appetit gering. Obsti­
pation seit Kindheit. Intoleranz gegen fette und sauere (!) Speisen. Schon seit Pig Jahren 
leidet Pat. an Herzklopfen, anfallsweise auftretenden .Atembeschwerden und .Angstgefiihlen. 
Erate Menses vor einem Jahr, also mit 20 Jahren (!), unregelmaBig, schwach. Eine Schwester 
lungenleidend, sons t Familienanamnese belanglos. 

MittelgroJ3es, maBig kraftiges MOOchen von bliihe!ldem .Aussehen. Zahlreiche Come­
donen und .Acnepusteln im Gesicht und am Stamm. TIber der rechten Lungenspitze ver­
kiirzter Perkussionsschall. .Akzidentellel:i systolisches Gerausch iiber d£'r Pulmonalis, akzen­
tuierter, klappender, mitunter gespaltener II. Pulmonalton. Puls 70, klein, Spannung 
herabgesetzt (98 systol., 64 diastol.). Vor dem Rontgenschirnl erscheint die Herzspitze 
stark abgerundet, pulsiert lebhaft, der II. linke Bogen springt deutlich vor, die .Aorta ist 
etwas schmal und erreicht die Clavicula. Sehnen- und Bauchdeckenreflexe lebhaft ge­
steigert. Thymusdampfung (?). Perkutane und subkutane Tuberkulinreaktion positiv. 
Die Untersuchung des }iageninhaltes nach Probefriihstiick ergab mehrmals und konstant 
Fehlen freier Salzsaure, G.A 14. Radiologisch laBt sich ein mangelhafter Kontraktions­
zustand des Magens mit verhaltnismaBig rascher Entleerung feststellen. Untersuchung 
des Stuhles auf okkulte Blutungen zunachst negativ. 
.. Wahrend des Spitalsaufenthaltes beobachten Pat, sowie dRS Pflegepersonal und die 
Arzte ofters, daB die Zunge morgens beim .Aufwachen mit dunklem geronnenem Blute 
bedeckt ist. .Am 4. November profuse Hamatemesis. Pat. erbrach vor meinen .Augen 
etwa eine halbe Waschschiissel voll frischen Blutes. Nach der Hamatemesis Pulsver­
langsamung auf 52; nach 1/g mg .Atropin Beschleunigung auf 64. .Am 2. D zember 
abermals profuse Hamatemesis. In den folgenden Tagen unstillbares Erbrechen unver­
dauter Nahrungsreste. Die Pat. wird mit der Diagnose Ulcus ventriculi wahrschein­
lich am Pylorus zur Operation iiberwiesen. 

Die Operation (Prof. v. Haberer) am 13. Dezember ergab jedoch nicht den geringsten 
.Anhaltspunkt fiir ein Ulcus. Es wurde eine Gastroenterostomie angelegt. Langere Zeit 
nach der Operation klagte die Pat. noch iiber .AufstoBen und Brennen in der Magengegend 
und erbrach noch fast taglich. Spater erholte sie sich und blieb bis zum September 1913, 
zu welcher Zeit ich sie zum letzten }lale sah, beschwerdefrei. .Nur schwere Speisen ver­
ursachten ihr stets Driicken im Epigastrium. 

KIar kommt in diesem FaIle das allgemein degenerative Terrain - nicht 
nur im Bereiche des Nervensystems - zum Ausdruck. Man konnte versucht 
sein, hier auch an eine Art vikariierender Menstruation zu denken, wie ich dies 
in einem anderen FaIle" 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 del' 
konstitutionellen Hypochlorhydrie haben wir schlieBlich noch zu gedenken: 
Diemangelnde desinfizierende Kraft· der Magensalzsaure mag eine gewisse 

1). Das Syndrom Hamatemesis mit .Achylie kommt iibrigens, abgesehen vom Karzi­
nom, auch bei Polyposis gastrica vor, allerdings in Kombination mit iibermaBiger Schleim­
produktion und einem mehr oder weniger charakteristischen Rontgenbefund (Myer). 
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konstitutionelle Disposition fiir infektiose Erkrankungen mit sich bringen. 
Martius regte seinerzeit den Gedanken an, Untersuchungen dariiber anzu­
stellen, ob bei einer Choleraepidemie die Achyl6sen mehr gefahrdet seien als 
die iibrigen Durchschnittsmenschen. Fiir Paratyphus B scheint dies jedenfalls 
Geltung zu haben (RuB und Frankl). Auch die bei Ruhrkranken recht hii.ufig 
zu beobachtende Achylie bzw. Anaziditat faBt Porges direkt aIs praexistent 
und als zu der Ruhrerkrankung disponierend auf. Schmidt glaubt auch 
das haufige Zusammentreffen von Parasiten und Achylie konform den An­
schauungen Stillers in der Weise deuten zu sollen, daB die Darmparasiten 
in einem weniger widerstandsfahigen, minderwertigen Verdauungskanal einen 
besonders geeigneten Nli.hrboden bzw. eine besonders passende Herberge 
find en. 

Konstitntionelle 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, Mi, 
grane usw.) symptomatisch ausgelOster Vberfunktion des Magens dieselbe 
Bedeutung zusprechen und auch sie als ein degeneratives Stigma, als Zeichen 
einer Organminderwertigkeit des Magens auffassen. Der oben erorterte Be­
griff der nervosen Heterochylie, des Umschlagens von Achylie in Super­
aziditat, der biologische Begriff der reizbaren Schwache, die Erkenntnis, daB 
wahrscheinlich im Vagus und im Sympathicus sowohl sekretionsfOrdemde 
wie sekretionshemmende Nerven verlaufen (Bickel), diese Dinge mogen es 
verstandlich machen, daB ein so scharfer Gegensatz zwischen konstitutioneller 
sekretorischer Insuffizienz und. konstitutioneller sekretorischer Vberleistung 
nioht besteht (vgl. auch Schmidt). Wir miissen uns vor Aue;en halten, daB 
die individuellen Differenzen des Magenmechanismus unter vollig physio­
logischen Verhaltnissen ganz ungewohnlich groB s~nd, daB ebenso wie der 
Befund einer Hypochlorhydrie und Achylie auch derjenige einer ganz erheb­
lichen Hyperchlorhydrie bzw. Superaziditat und Supersekretion in vollig ge­
sundem Zustande erhoben werden kann. Eine derartige konstitutionelle Su­
peraziditat, deren Grenzwert naturgemaB nur schwer angegeben werden kann, 
kommt in gewissen Gep-enden wesentlich haufiger vor aIs in anderen. Sie scheint 
z. B. in New York oder in Krakau ni:wh'den vorliegenden Statistiken sehr ver­
breitet zu sein, w8.hrend ich sie in Wien nicht fiir sehr haufig, in Innsbruck da­
gegen entschieden fiir selten halte. 

Westphalen erblickte die Ursache fiir die regionare Verbreitung del' 
SJperaziditat in einer ererbten Anlage, welche wiederum auf die vorwiegende 
Fleischkost friiherer Generationen z iriickzufiihren ware. Gestiitzt erschiene 
vielleicht eine solche Anschauung durch die oben erwahnten Tierversuche 
Hemmete1'S und Cloettas. Wenn auch in den meisten Fallen konstitutio­
neller Superaziditat eine mehr oder minder ausgesprochene neuropatbische 
Konstitution angetroffen wird, so liegt dorh darin noch kein Bcweis fiir die 
nervose Natur cer Superaziditat. v. Striimpell denkt eher an Verschieden­
heiten in der Funktionsstarke des sezemi.erenden Epitbels selbst als an solche 
der nervosen Regulation bei derartigen sekretorischen Anomalien der Magen­
schleimhaut. In richtiger Erkenntnis der Dinge bezeichnen auch Riegel 
und v. Ta bora gewisse FaIle idiopathischer habitueller Hyperchlorhydrie aIs 
konstitutionelle Anomalie. Dafiir spricht auch die Haufigkeit ihres hereditar­
familiaren Auftretens (Jung). Eine direkte Zusammengehorigkeit von kon-
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stitutioneller Superaziditat und asthenischer Konstitutionsanomalie besteht, 
wie ich im Gegensatze zu Stiller betonen mochte, nicht, denn je nach den 
regionaren Verhaltnissen wird man ebenso oft konstitutionelle Hypochlor­
hydrie oder Achylie wie Superaziditat bei Asthenie vorfinden. 

"Superaziditiitsbeschwerden." Es ist heutigentags immer noch iiblich, eine 
Gruppe von Magenbeschwerden (saures AufstoBen, Sodbrennen, krampf­
artige Schmerzen, saures Erbrechen) als "Superaziditatsbeschwerden" zu be­
zeichnen, weil sie haufiger bei hohen als bei niederen Saurewerten des Magen­
inhalts vorkommen, wiewohl von den verschiedensten und namhaftesten For­
schern wiederholt hervorgehoben wurde, daB eine direkte Beziehung zwischen 
den erhohten Saurewerten und den "Superaziditatsbeschwerden" nicht be­
stehen konne. Einerseits firidet man habituell erheblich gesteigerte Saure­
werte und Saftmengen bei Individuen, die niemals von ihrem Magen etwas 
verspiiren, andererseits kann man den gleichen "Superaziditatsbeschwerden" 
auch bei normalen odeI.' herabgesetzten Saurewerten, ja sogar bei Achylie 
begegnen (vgl. Hayem, Mathieu, Verhaegen, Sansoni, Jung, v. Striim­
pell, R. Kaufmann, Stiller, Riegel und v. Tabora u. a.). Es ist Marti us 
vollig beizupflichten, wenn er bemerkt, er fande of tel'S Hyperchlorhydrie, 
wo vorher eine Achylie vermutet wurde und umgekehrt. Die -"Superaziditats­
beschwerden" konnen durch therapeutische MaBnahmen zum Schwinden ge­
bracht werden, ohne daB sich der cheIl)..ische Befund des Mageninhalts irgend­
wie geandert hatte, und experimentelle Erzeugung hoher Salzsaurewerte bei 
Gesunden vermag durchaus keine "Superaziditatsbeschwerden" auszulosen 
(Sansoni, Kaufmann). Damit ist der direkte Kausalzusammenhang zwi­
schen Sekretionsanomalie und den charakteristischen Beschwerden gefallen. 
Die Dyspepsie del' Superaziden ist ebensowenig wie die der Achylosen eine 
sekretorisch-chemische, sie ist eine nervose, eine psychogene, wie dies v. Strii m­
pell, Stiller u. a. dargelegt haben. Es muB auch gar nicht eine "spezifische 
Hyperasthesie" del' Magenschleimhaut gegeniiber HOI (Verhaegen, Sansoni, 
Grote) angenommen werden, es geniigt vollauf die StetS objektiv nachweisbare 
allgemeine neuropsychopathische Konstitution mit ihrer reizbaren Schwache des 
Nervensystems, insbesondere in dessen vegetativem Anteil. 

Nochmals die Magenneurosen. Wir kommen damit nochmals auf das 
Gebiet del' Organneurosen des Magens, jener krankhaften Zustande, deren 
Beschwerden durchaus del' anom.alen Reizbarkeit des Nervensystems zur 
Last zu legen, deren objektive Symptome zum groBen Teil auf die gleiche 
Ursache zuriickzufiihren sind. Die Superaziditat einer Magenneurose kann 
konkomitierend konstitutionell sein, sie kann schon langer vor dem Aus­
bruch der Erkrankung bestanden haben als ein degeneratives Stigma, als 
Indikator einer gewissen Organminderwertigkeit, eines Locus minoris resisten­
tiae, sie kann allerdings auch als Krankheitssymptom, als Folge der reizbaren 
Schwache des vegetativen Nervensystems entstehen, kaum jemals abel' diirfte 
sie als wesentlichste Ursache der Beschwerden aufgefaBt werden, wie dies immer 
noch oft genug geschieht. DaB Magenneurosen wie aIle funktionell-nervosen 
Storungen in sehr mannigfacher Form in Erscheinung treten konnen, ist kaum 
del' 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, insbesondere auch del' 
psychogen wirksamenatiologischen Momente aufklaren. Es scheinen iibrigens 
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schon normalerweise die Sensibilitatsverhaltnisse des Magens gro.Ben indivi­
duellen Differenzen unterworfen zu sein, indem das eine Mal mehr dem Vagus, 
das andere Mal mehr dem Sympathicus die sensible Leitung zufallt (Exner 
und Schwarz mann). In diesem Zusammenhange erscheinen auch die Unter­
suchungen Egans iiber den Einflu.B kalter und warmer Getranke auf den 
Magen von Interesse. Wahrend bei der Mehrzahl der Menschen, insbesondere 
gesunder Menschen, ein Unterschied der Magenmotilitat nach Aufnahme kaIter 
und warmer Getranke nicht vorkommt, gibt es gesunde Personen, die auf 
kalte Getranke mit einer sehr erheblich starkeren Peristaltik reagieren als 
auf warme, ohne da.B fiir dieses konstante, habituelle Verhalten eine Ursache 
auffindbar ware. Offenbar liegen also auch hier konstitutionelle DHferenzen 
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 gro.Be Rolle. Murri rechnet auch das periodische Er­
brechen mit Azetonamie (vgI. Hec ker)1) zu den gastrischen Psychopathien 
(vgl. auch Moro) und an der Zugehorigkeit der sog. Nabelkoliken der Kinder 
zu den funktionellen Neurosen kann heute wohl kein Zweifel mehr sein (F r i e d -
j ung, Moro, Knopfelmacher und Bien). Die Leichtigkeit, mit welcher 
der Brechakt ausgelOst; d. h. der ihm zugrunde liegende nervose Mechanis­
mus zum Ablaufen gebracht wird, ist individuell au.Berordentlich verschieden. 
Manche Individuen erbrechen von Kindheit an bei dem geringfiigigsten An­
la.B, andere bleiben selbst bei hinreichender Motivierung (alimentare Noxen, 
Gastritis usw.) auffallend resistent. Es ist naheliegend, diese konstitutionellen 
Differenzen auch bei der Beurteilung der Hyperemesis gravidarum, beim 
hysterischen Erbrechen, beim halb bewu.Bt herbeigefiihrten Erbrechen 2) zu 
beriicksichtigen. Das Weib hat die leichte AuslOsbarkeit des Brechreflexes 
mit dem Kinde gemeinsam. 

Anomalien des Appetits. Anomalien des Appetits konnen in quantita­
tiver und qualitativer Hinsicht konstitutionelle Eigentiimlichkeiten darstellen. 
So macht Schmidt auf die Haufigkeit der konstitutionellen Fettintoleranz 
bei Gallensteinleidenden, auf die Fleisch- und speziell Kalbfleischintoleranz 
der konstitutionellen Achyliker, auf die Abneigung vieler Magenneurotiker 
gegen Kaffee aufmerksam. Stiller findet Widerwillen gegen Fette bei 
Asthenikern. Die Appetenz bzw. Intoleranz gegeniiber Sauren ist dabei vollig 
unabhangig von den Aziditatsverhaltnissen des Magensaftes 3), was bei der 
Wahl therapeutischer Ma.Bnahmen bei Magenneurosen praktische Bedeutung 
erlangen kann. Dies zeigt, da.B die Anomalien der Appetenz ein Grenzgebiet 
zwischen psychischen und digestiven Anomalien darstellen (vgl. Sti II e r, 
Stern berg). 

Ulcus pepticum ventriculi und duodeni. Eine ganz eigenartige Beziehung 
zu den Magenneurosen haben in letzter Zeit v. Bergmann und seine Schiller 

1) Hecker bezieht diesen Zustand auf eine Storung im Abbau der Fettsubstanzen 
auf Grund einer besonderen Disposition. Diese bei Kindel'll aus neuropathischen oder 
gichticchen Fami1ien (vgl. auch Kuttner) vorhllndene Dipposition bestehe in einer Ruck­
standig'-eit der Korperentwicklung, in e'nem Infantilismm gewisser Organsysteme oder 
Zellgruppen, die zur Fettverdauung in besonderer Beziehung Eltehen. 

2) So habe ich einen Soldaten, der seit liingerer Zeit alltiiglich und mit auJ3erordent­
licher Beharrlichkeit einen Teil jedes Genossenen erbrach - dabei bestand keine schwerere 
Storung des Befindens - nach vollig fruchtl08en anderweitigen MaBnahmen durch eine 
einmaJige, aber desto intensivere Applikation des faradischen Pinsels davon geheilt. 

3) Vgl. z. B. die Intoleranz gegen saure SpeiEen bei dem oben erwiihnten FaIle von 
Gastrostaxis mit Achlorhydrie. 
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fiir das Ulcus pepticum ventriculi und d uodeni dargelegt. Wir werden 
auf diese Beziehungen alsbald zuriickkommen. 

Zur Entstehung eines Ulcus pepticum gehort bekanntlich die Herabsetzung 
der Vitalitat, der normalen Widerstandsfiihigkeit gegeniiber der Verdauungs­
kraft des Magen- bzw. Duodenalsekretes 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 Erfiillung der ersten Bedingung, der Herab­
setzung der Vitalitat und Resistenz gegeniiber Andauung wird in ischamischen 
Ernahrungsstorungen der Schleimhaut erblickt, sei es, daB diese durch Throm­
bose, Embolie, endarteriitisch-atheromatose Prozesse oder vasospastische 
Vorgange zustande kommen. Kommen im Falle eines obturativen GefaB­
verschlusses, z. B. bei einem postoperativen Magengeschwiir oder im FaIle 
einer Schleimhauthamorrhagie nach Trauma in der Konstitution begriindete 
disponierende Momente hauptsachlich fiir die mangelnde Heilungstendenz 
eines schon entstandenen Defektes in Betracht, wenn wir von einer evtl. Zart­
heit der GefaBe bei einer traumatischen GefiiBruptur absehen, so konnen sich 
doch schon endarteriitische Veranderungen der MagengefaBe nur auf Grund 
gewisser konstitutioneller Bedingungen entwickelt haben, Bedingungen, die 
wir in einem friiheren Kapitel bereits kennen lernten. Ob nicht die spezielle 
Lokalisation des atheromatosen Prozesses in den MagengefaBen durch kon­
stitutionelle Momente wie hereditare Organminderwertigkeit, Anomalien in 
sekretorischer, sensitiver oder motorischer Rinsieht mitbestimmt wird, laBt 
sieh naturgemaB schwer entseheiden. 

In jener iiberwiegenden Mehrzahl der Ulcusfalle, welehe unabhangig von 
organisehen GefaBveranderungen, unabhangig von obturativem GefaBversehluB, 
unabhangig von GefaBrupturen ohne naehweisbare direkte Ursache in jugend­
liehem Alter sich einstellen, welche fast stets im Rahmen ohne weiteres er­
kennbarer degenerativer konstitutioneller Veranlagung angetroffen werden, in 
diesen Fallen spielt die konstitutionelle Disposition unzweifelhaft die groBte 
Rolle und mit vollem Reehte hat man auch hier die Wirkungsanalogie zwischen 
organischer GefaBschadigung und spastischer GefaBverengerung - ieh erinnere 
an die Angina pectoris, an das intermittierende Rinken usw. - aufgegriffen 
und den vasomotoriseh verursaehten Schwankungen der Blutversorgung den 
gleiehen Effekt zuge!jchrieben, wie er in anderen Fallen dureh organische 
GefaBschadigung nachweislich zustandekommen kann. Diese alte, in letzter 
Zeit wieder durch Bene ke und Ko ba yashi verteidigte Theorie del' spastischen 
Ischamie der Magensehleimhaut kann allein natiirlieh den Tatsachen nieht 
gereeht werden. Wenngleich die weitaus meisten, wenn nieht samtIiche jugend­
liehe Uleuspatienten eine gesteigerte Vasomotorenerregbarkeit aufweisen, so 
kann doeh andererseits nieht verkannt werden, daB nul' ein geringer Bruehteil 
aller Individuen mit reizbarer Schwaehe des Vasomotorenapparates ein Magen­
odeI' Duodenalgesehwiir bekommt und daB gewisse statistische Tatsachen del' 
Uleusverbreitung naeh Geschleeht, Gegend, Beruf (Kochinnen) auf die Mit­
wirkung noeh anderer atiologiseher Faktoren hinweisen. 

Die Superaziditat des Magensaftes, wie sie seit Riegel immer wieder als 
atiologiseher Faktor reklamiert zu werden pflegt (vgl. Glassner), kann naeh 
den vorliegenden Beobachtungen kaum mehr als besonders wiehtiges atio­
logisehes Moment angesehen werden, findet man doch Superaziditat beim 
peptisehen Gesehwiir niehts weniger als konstant (vgl. Moller, A. PIa u t, 
de Bruine Ploos van Amstel, eigene Erfahrungen); es konnen sieh un-
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zweifelhaft Geschwiire auch bei normalen und stark herabgesetzten Salzsaure­
werten - bis zum Fehlen freier Salzsaure - entwickeln (vgl. Latzel, Faul­
ha bel' und v. Red wi tz). Die Superaziditat mag ebenso wie die Supersekre­
tion haufig mehr eine Folge als die Ursache del' Ulcusbildung darstellen. 
Anders steht es anscheinend mit den Anomalien del' Magenmotilitat. 
Spasmen del' Magenmuskulatur konnen, wie Talma und seine Schiller gezeigt 
haben, durch Abklemmung del' hindurchziehenden GefaBe eine Ischamie 
von mehr odeI' mindel' langeI' Dauer zur Folge haben, sei es daB es sich um 
spastische Kontraktion del' Muscularis propria (van Yzeren) odeI' urn eine 
solche del' Muscularis niucosae (Lichtenbelt) handelt. Es ist also den spa­
stischen Kontraktionszustanden des Magens, wie sie unter nerVDsen Einfliissen 
zustande kommen, sicherlich eine gewisse Bedeutung fUr die Ent~tehung 
von Erosionen und Geschwiiren zuzuerkennen, allerdings wieder nul' im Sinne 
eines eventuell mitwirkenden Faktors, denn auch die Rolle diesel' gesteigerten 
Motilitat des Magens fiir die Ulcusgenese darf nicht iiberschatzt werden. Das 
zeigt z. B. die so haufige Kombination von Achylie und Rypermotilitat. 
A. Schmidt, Tecklenburg, Stiller denken sogar an eine disponierende 
Rone del' Magenatonie, indem bei einem einmal entstandenen Substanzver­
lust die davon betroffene Schleimhautpartie mehr odeI' mindel' dauernd ent­
faltet bloBliegt und dem EinfluB des Magensaftes und reizender Ingesta aus­
gesetzt ist. Stuber, der das peptische Geschwiir auf RiickfluB von Darm­
saft und Trypsinwirkung beziehen win (vgl. auch Smith), erblickt in einer 
neurogenen Pylorusinsuffizienz das primum moveu,'S. Man hat an mangel­
hafte Neurotrophik gedacht und von einem "mal perforant" des Magens 
gesprochen (Dalla Vedova). Gelang es doch im Tierversuch zahlreichen 
Forschern, durch experimentelle Schadigung des Vagus odeI' Sympathicus bzw. 
Ganglion coeliacum Ulcera im Magen zu erzeugen (vgl. Licini, Latzel, 
Palm ul1i, Gundelfinger, E. Stierlin). 

Wedel' vasomotorische Dbererregbarkeit, noch sekretorische Anomalien 
odeI' Motilitatsstorungen des Magens konnen demnach allein die Ursache del' 
Ulcusbildung darstellen, wohl abel' gehoren sie samtlich zu den Bedingungen, 
unter welchen sich ein Geschwiir zu entwickeln pflegt. Zugleich bilden sie 
abel' 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 peptis chen Magen- lind Duodenalgeschwiir verkniipfen. 
Er hat mit seinen Schillern Westphal und Katsch an Rand eingehender 
klinischer Beobachtungen wiederum dargelegt, wie schwierig die Unterschei­
dung del' Magenneurosen vom Ulcus gelegentlich wird, wie das Uj.cus unter 
den durch die Magenneurosen geschaffenen Bedingungen als deren Folge­
erscheinung und verschlimmernde Komplikation sich entwickelt, wie sich 
zwischen Ulcus und Neurose schlieBIich ein Circulus vitiosus etabliert, del' 
einerseits die Neurose unterhalt und schiirt und andererseits die Reilung des 
Ulcus hemmt und verzogert. Die klinischen Erscheinungen des Ulcus und 
del' Magenneurosen gleichen einander ja auBerordentlich und sind Zeichen 
del' in Sekretion und Motilitat des Magens zum Ausdruck kommenden reiz­
baren Schwache des vegetativen Nervensystems. Dies hat v. Bergmann 
fUr die SekretionsstoruI1gen, die Neigung zu Superaziditat und Supersekretionl) 

1) In zweckmiiBiger Weise liiBt sich diese Tendenz nach der-Methode von Gl u iinski 
(vgl. auch Fonio) oder mittels der Scheinfiitterung, dem Kauversuch nach Katsch (vgl. 
v. Bergmann, Westphal) feststellen. 
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sowie fiir die spastischen Kontraktionen der 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 (Reichmann), wie sie dem 
Ulcus ebenso wie der bloBen Neurose eigen ist, laBt sich auch im Tierversuch 
experimentell erzeugen. In einem seiner extragastralen Nerven beraubten 
Stiick 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 dieser Neigung zu Supersekretion eine Alteration der ner­
vosen Steuerung zugrunde. Ubrigens gibt es auch eine konstitutionelle 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 natiirlich nicht reden, wie es die erst­
genannten Autoren tun. Es wiirde sich hier nur urn die Kombination einer 
"Hydrorrhoea gastrica" (Roth und StrauB, Schiiler), einer exzessiven Ver­
diinnungssekretion mit konstitutioneller Hypochlorhydrie handeln. 

DaB Ulcuskranke bei der pharmakodynamischen Funktionspriifung 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 babel), die Tendenz zeigeri, speziell im Bereich 
ihres Locus minoris resistentiae, d. i. des Magens als Erfolgsorgan zu reagieren 
{vgl. auch Lehmann), das fiigt 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 auch V. Bergmanns und Westphals 
Bezeichnung "Disharmonie im vegetativen Nervensystem" halte ich nicht fiir 
"ZweckmaBig. Die Ubererregbarkeit, die reizbare Schwache des vegetativen 
Nervensystems, wie sie auBer in dem Ergebnis der pharmakodynamischen 
Funktionspriifung auch in anderen "vegetativen Stigmen" wie Glanzauge, 
leichter Protrusio bulbi, feuchtkalten Handen und FiiBen, Blahhals, Neigung zu 
spastischer Obstipation (vgl. V. Bergmann) zum Ausdruck kommt und bald 
roehr diesen, bald mehr jenen Abschnitt des vegetativen Nervensystems betrifft, 
ist, wie wir in einem friiheren Kapitel schon dargelegt haben, nichts anderes als 
eine Teilerscheinung der allgemein neuropathischen Konstitution, wie sie bei 
Ulcuskranken auch alteren Autoren seit langem aufgefallen ist. Gille de la 
Tour~tte hielt das Ulcus sogar fiir eine Art trophischer Storung bei Hysterie. 
Plonies schildert in einer Monographie aus dem Jahre 1902 eingehend "die 
Reizungen des Nervus sympathicus und vagus beim Ulcus ventriculi", ohne 
aber den richtigen Zusammenhang schon zu durchblicken. Er Bah nur das, 
was sekundar yom Ulcus aus als Riickwirkung zustande kommt, die konsti­
tutionelle Natur dieser Reizerscheinungen und deren Bedeutung als pradispo­
nierendes Terrain zur Ulcusbildung blieb ihm verborgen. J. Kaufmann 
bezieht die charakteristische Neigung des peptischen Geschwiirs zum inter­
mittierenden klinischen VerIauf direkt auf periodische Schwarikungen der 
Vagusirritabilitat. 

Unseren Ausfiihrungen zufolge ware also das Ulcus, und zwar natiirlich 
bloB der eine, haufigste Typus desselben als Folgezustand oder Begleiterschei­
nung einer Dbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems oder, wie wir 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. to,.. 1912. 
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unter gewissen Einschrankungen sagen konnen, einer Organneurose des Magens 
anzusehen. In diesem Zusammenhang"sind die Tierversuche Westphals von 
hohem Interesse, dem es gelang, durch experimentelle akute Steigerung des 
Vagustonus mittels Pilocarpin und Physostigmin Schleimhauterosionen zu er­
zeugen. Vbrigens scheint· der Entstehungsmechanismus dieser Erosionen ein 
anderer zu sein, als Westphal angenommen hatte (Haeller). Chronische 
Ulcera kommen mangels der notwendigen Disposition unter diesen Umstanden 
nicht zustande. Es dad eben nicht vergessen werden, daB die Vbererregbarkeit 
des vegetativen Nervensystems mit der konsekutiven Neigung zu spastischen 
Erscheinungen im Bereich des Magens einen zwar wichtigen (vgl. auch 
Haudek, Schiff, RoBle, G. B. Gruber, de Langen u. a.) aber nicht 
unerlaBlichen, nicht obligaten dispositionellen Faktor darstellt. DaB nicht 
jede Magenneurose mit den bezeichneten sekretorischen und motorischen 
Storungen zur Geschwiirsbildung fiihrt, setzt offenbar die Mitwirkung noch 
anderer Faktoren bei der Ulcusgenese voraus, deren wesentlichster vielleicht 
in einer oft ererbten, konstitutionellen Organminderwertigkeit zu erblicken ist. 

DaB sich durch die Anamnese von Ulcuskranken haufig eine ererbte Organ­
minderwertigkeit des Magens feststellen lii.Bt, kann ebensowohl als Erklarung 
fiir die Lokalisation der Organneurose wie als Ursache einer generellen Wider­
standslosigkeit der Magenwand gegeniiber Schadigungen aller Art aufgefaBt 
werden. Huber, Czernecki, Kodon, Plitek, Westphal, R. Schmidt 
heben das familiare Vorkommen des peptischen Geschwiires hervor. Ich ver­
danke meinem Kollegen Dr. S. die Kenntnis seiner auBerordentlich interessanten 
Familiengeschichte. Er selbst, ein ungewohnlich krliftiger und muskulOser 
Mensch, hatte vor wenigen Jahren eine profuse Melaena aus einem Magenge­
schwiir. Sein jiingerer Bruder, ein Mikrozephale, bekam vor einiger Zeit eine 
abundante Hlimatemesis. Zwei Briider seiner Mutter hatten gleichfalls an 
Magenblutungen gelitten, denen der eine von ihnen erlag. Man gewinnt geradezu 
den Eindruck, als ob sogar das klinische Bild und der Verlauf der Erkrankung 
eine gewisse familiare Typizitat aufwiese. Sehr instruktiv ist die von Czer­
necki beobachtete asthenisch-neuropsychopathische Familie, in welcher Mutter 
und zwei Kinder an Ulcus, zwei weitere Kinder an Magenneurose und Super­
aziditat litten. 

E. Spiegel hat auf meine Veranlassung die hereditaren Verhliltnisse der 
Ulcuskranken einer systematischen Bearbeitung unterzogen und gefunden, 
daB Ulcuskranke rund viermal so haufig Magendarmerkrankungen ihrer Eltem 
und Geschwister aufweisen wie Magengesunde. Auf Ulcus hinweisende Be­
schwerden findet man bei den Angehorigen der Ulcuskranken nahezu fiinfmal 
so haufig, Krebs des Magens sechsmal so haufig wie bei den Angehorigen von 
Magengesunden. Jeder sechste bis siebente Ulcuspatient hat Vater oder Mutter 
an einem Magenkarzinom verloren, wahrend bei Magengesunden erst jeder vier­
zigste iiber Krebs des Magens bei seinen Angehorigen zu berichten weiB. Diese 
auch nach Beendigung der Spiegelschen Arbeit an einem groBen Material 
erhlirtete Tatsache ist besonders geeignet, die Rolle der Organminderwertig­
keit, der zellularen Resistenzschwache in der Pathogenese des Ulcus zu be· 
leuchten. Palermo, E. Schiitz sowie Dahl glauben, daB die von den Histo­
logen in der Magenschleimhaut auch gewisser normaler Menschen gefundenen, 
auf einer Entwicklungshemmung beruhenden (Schaffer) atypischen Inseln 
yom Charakter der Darmschleimhaut den Ausgangspunkt der Geschwiirsbildung 
darstellen. DaB tatsli.chlich eine minderwertige Schleimhaut der Andauung 
weniger Widerstand entgegensetzt und der Entstehung eines peptis chen Ge-

B a u e r, Konstltutionelle Disposition. 2. Aufl. 28 
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schwiires Vorschub leistet, scheinen mir auch jene interessanten und mehrfach 
beobachteten Falle zuerweisen, in welchen ein teilweise mit dystopischer Magen­
schleimhaut bekleidetes, persistierendes Mec kelsches Divertikel Sitz eines 
typischen peptischen Geschwiires geworden ist (vgl. Meulengracht, P. Mul­
ler u. a.). 

Fiir das mcus duodeni postuliert Melchior "eine uns in ihrem Wesen 
unbekannte konstitutionelle vitale Minderwertigkeit des Duodenums" und e1'­
blickt in diesem" Zustand eine besondere Diathese. Die Art dieser konstitutio­
nellen Minderwertigkeit des Duodenums wird vielleicht durch gewisse entwick­
lungsgeschichtliche Vorgange verstandlich. Tandler konnte namlich 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 physiologic a" -, 
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. Wenn wir von den mit der Lebensfahigkeit unver­
einbaren Atresien, femer von den seltenen, erst im spateren Leben Krankheits­
erscheinungen bedingenden angeborenen Stenosen (vgl. Lardennois), von 
der Disposition zur Divertikelbildung und zur Entstehung duodenojejunaler 
Hernien absehen, so bringt doch eine derartige Entwicklungsanomalie, wie 
Latzel bemerkt, eine gewisse Disposition zur mcusbildung mit sich. 

Stiller hat die asthenische Konstitutiorisanomalie mit der Atiologiedes 
mcus pepticum in Beziehung gebracht und man wird tatsachlich haufig dem 
charakteristischen Stillerschen Habitus bei mcuskranken begegnen (West­
phal,Moller, E. Schutz, Kroug, v. Krempelh uber u. a.). Die Gastroptose 
und, wie oben schon gesagt, die Atonie mag dabei als direktes Bindeglied zwi­
schen Asthenie und mcusdisposition gelten, da beide die Austreibungszeit des 
Magens verlangem und dadurch die Heilung einer Geschwiirsflii.che hintanhal­
ten1). Vielleicht kommt da auch eine Striktion der kleinen, zur Schleimhaut 
tretenden GefaBchen durch den Zug des belasteten und langsgedehnten Magens 
(v. Krempelhuber) oder eine Zerrung des an der Wirbelsaule fixierten Sym­
pathious (Kroug) mit in Betracht. Dagegen diirften auBere mechanische 
Insulte wie Korsett, Leibriemen, gebucktes Sitzen usw., denen ein asthenischer 
Langmagen in besonderem MaBe ausgesetzt sein soll (E. Schutz), weniger als 
kausale Momente im allgemeinen, wie dies Ehrmann kiirzlich vertrat, als 
vielmehr im Sinne von den mcussitz bestimmenden Faktoren (G. Schwarz, 
Hart) in Betracht kommen. "Aus dem Wechselverhaltnis zwischen Taillendruck 
und der jeweils vorhandenen Magenform laBt sich der Sitz des mcus geradezu 
ableiten. Die Quer- und Schragmagen sind die Trager des Pyloroduodenal­
geschwiirs, die elongierten Hakenmagen die des Pars media-Geschwiirs" 
(G. Schwarz). Die mangelhafte Heilungstendenz einer Erosion an Stellen 
mechanisch-traumatischer Schadigung der Schleimhaut ist das hier in Be­
tracht kommeride Bindeglied, wie andererseits die auBerordentlich groBe 
Heilungstendenz des kindlichen Organismus die Seltenheit des peptischen Ge­
schwiires im Kindesalter verstandlich macht (G. Schwarz). Fiir das mcus 

1) Allerdings kann auch eine andersartig anomale !.age des Magens, wie z. B. bei an­
geborener Eventratio" diaphragmatica, durch die Neigung zu GefiiBzerrungen, -knickungen 
und -torsionen (Kienbock) zur Geschwiirsbildung disponieren. Dasselbe gilt fiir die 
angeborene Zwerchfellhernie (Gordon). 
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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 gewordener Schleimhautbezirk im 
obersten Duodenum leichter und schneller der Andauung verfallen konne. Die 
haufige Koinzidenz von Tuberkulose und Ulcus bzw. beider Prozesse Residuen 
haben Arloing und besonders Kodon veranlaBt, eine tuberkulotoxische Genese 
des Ulcus anzunehmen im Sinne der Poncetschen Tuberculose inflammatoire, 
analog etwa der Conjunctivitis ekzematosa, dem Lupus erythematodes oder 
den Hauttuberkuliden. Diese nur auf der Haufigkeit des Zusammentreffens 
von Tuberkulose und Ulcus basierende Deduktion wurde alsbald in die Schranken 
berechtigter Argumentation zurtickgewiesen. Die Koinzidenz laBt nur auf die 
Bevorzugung ein und desselben konstitutionellen Terrains, und zwar eben der 
asthenischen Korperverfassung, nicht aber auf eine kausale Beziehung schlieBen 
(Schmidt, Stiller). 

Andererseits ist sogar ein gewisser Antagonismus zwischen Ulcus und 
schwerer maligner Lungentuberkulose unverkennbar (Schmidt, Bartel), der 
durch die Angaben Stoerks tiber die Haufigkeit des Lymphatismus bei Ulcus­
kranken verstandlich wird. Mag sein, daB der Follikelmagen, der sog. ll':tat 
mamelonne der Lymphatiker eine besondere Prii.disposition zur Geschwiirs­
bildung schafft, verzeichnen doch Bartel sowie Heyrovsky die haufige 
Kombination von ll':tat mamelonne mit Ulcus ventriculi. Kodon rekurrierte 
ebenfalls auf diesen Zustand. Die von alteren Autoren hervorgehobenen Be­
ziehungen zwischen Ulcus und chronischer Gastritis diirften zum groBen Teil 
auch auf diesen Zusammenhang hinauslaufen, da der konstitutionelle Follikel­
magen vor Bartel mit der Etikette chronische Gastritis abgefertigt wurde. 
Zweifellos wird ein lymphatisches Individuum infolge seiner allgemeinen und 
lokalen Resistenzschwache, seiner Neigung zu exsudativen Prozessen (vgl. 
Bartel) und schlieBlich zu Bindegewebsproliferation, infolge der haufigen 
GefaBhypoplasie sowie infolge seiner nervosen tibererregbarkeit eine gewisse 
Disposition zur Geschwiirsbildung besitzen, doch zeigt gerade das Beispiel der 
konstitutionellen Ulcusdisposition, wie wenig scharf die Grenzen zwischen den 
einzelnen Typen der anomalen Korperverfassung sind und wie sich doch eigent­
lich kaum mehr tiber diese Verhaltnisse sagen laBt, als daB das Ulcus sich 
auf einem exquisit degenerativen Bodenzu entwickeln pflegt, wobei die neuro­
pathische Konstitution mit der reizbaren Schwache des vegetativen Nerven­
systems im Vordergrund steht, sei es daB sie sich im Rahmen des asthenischen 
Konstitutionstypus oder der lymphatischen Konstitutionsanomalie oder aber 
innerhalb eines vorlaufig nicht naher systemisierbaren degenerativen Milieus', 
prasentiert. Gleicher Art wie der Zusammenhang mit Tuberkulose ist auch 
derjenige mit Chlorose, wie er gewiB ohne Berechtigung (vgl. v. Strtimpell} 
so haufig hervorgehoben zu werden pflegt. lch traf bei ulcuskranken Mannern 
den respiratorischen Habitus etwas haufiger an, als es dem allgemeinen Haufig­
keitsverhii.Itnis entspricht. 

Noch andere spezielle Momente wurden mit der Pathogenese des Ulcu~ 
in Zusammenhang gebracht. So erblickte J. Kaufmann in einem habituellen 
Schleimmangel des Mageninhalts einen mangelhaften Schutz der Schleimhaut 
und damit eine Disposition zur Geschwiirsbildung. Den habitueUen Schleim­
mangel, die "Amyxorrhoea gastrica", bezieht er auf eine ungeniigende zellulare' 
Sekretion. Diejenigen, welche der Verminderung des Antipepsins der Magen­
schleimhaut oder des Blutes eine Bedeutung fiir die Ulcusentstehung zuschreiben. 

28* 
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mogen an eine konstitutionelle Insuffizienz der Antipepsinproduktion denken, 
wie sie auch Stiller fiir seine asthenische Korperverfassung annimmt. Die 
Rolle der Nebennieren (Finzi, Latzel) oder gar der Leber (Gundermann) 
in der Pathogenese des mcus ist heute noch zu problematisch, als daB sie in 
diesem Zusammenhang zur Sprache kommen konnte. 

DaB konditionellen Momenten je nach den gegebenen konstitutionellen 
Verhaltnissen eine mehr oder minder groBe Bedeutung als auslosenden Fak­
toren zukommt, ist selbstverstandlich. lch erinnere nur an Rossles "erste 
Krankheit", wie Appendicitis, Cholecystitis, Nebenhohlenempyem u. dgI., 
welche bei "Vagotonikern" auf dem Wege des Reflexes, wie RossIe meint, 
zur "zweiten Krankheit", dem .mcus pepticum fiihren kann; von R. Schmidt 
sowie de Bruine Ploos van Amstel wird iibrigens ein kausaler Zusammen­
hang zwischen mcus und Appendicitis in Abrede gestelltl); ich erinnere an 
die Rolle, die man bakteriellen Noxen zugeschrieben hat (vgI. La Roque, 
Steinharter) und die vielleicht fiir die Chronizitat mancher peptischer Ge­
schwiire verantwortlich zu machen sind (Latzel); ich erinnere schlieBlich an 
die thermisch-chemischen Schadigungen des Magens bei Kochinnen oder die 
habituelle alimentare Dberlastung desselben, wie sie Pierson fiir die Haufig­
keit des mcus bei den Bewohnern Alaskas heranzieht. Westphal glaubt 
die hohe Frequenz des peptischen Geschwiirs in Nordamerika auf den iiber­
maBigen GenuB von Eiswasser und Eiscreme beziehen zu sollen, da K1ilte­
reize bei nervos Disponierten spastische Pyloruskrampfe auslOsen konnen (vgI. 
auch Egan). -

So illustriert denn das mcus ventriculi in besonders schoner Weise das 
Prinzip der Krankheitsentstehung: nicht eine Ursache sondern zahlreiche 
Bedingungen fiihren 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 Nerveneinfliisse, noch Leber- odeI' 
Appendixerkrankungen das peptische Geschwiir hervorrufen konnen. Gerade 
im Gegenteil! AIle gehoren sie vielleicht zu den Bedingungen, welche in ge­
eigneter Kombination und unter gewissen anderen Umstli.nden ein peptisches 
mcus erzeugen konnen. In gleichem Sinne auBert sich ja auch Moller in seiner 
Darstellung der mcuspathogenese. 

Auf die Verschiedenheit der jeweils der Geschwiirsbildung zugrunde 
liegenden Bedingungskomplexe sind offenbar auch gewisse statistisch-klinische 
Erfahrungen zu beziehen, so die regionli.re Verschiedenheit der Aziditli.ts­
verhii.ltnisse (Riitimeyer, Latzel, eigene Erfahrungen) 2), ferner die Tat­
sache, daB sich an dem Magengeschwiir der Jugendlichen das weibliche Ge-

1) Auf Grund einer personlichen Erfahrung am eigenen Leibe gelegentlich einer 
Appendektomie in lokaler Anasthesie m5chte ich eine Beziehung zwischen Appendicitis 
und mcus auf dem Nervenwege fiir durchaus moglich ansehen. 1m Momente der Zerrung 
am Mesenteriolum des Wurmfortsatzes tritt namlich eine aullerordentlich intensive Druck­
empfindung auf, welche jedoch nicht am Orte der Zerrung sondern streng im oberen 
Epigastrium lokalisiert ist. 

2) Die mcera der Tiroler sind, wie schon Label hervorgehoben hat, auBerordentlich 
haufig subazid. lch mochte dies weniger auf die vegetabilische Kost als auf die auBer­
ordentliche Verbreitung der konstitutionellen Hypochlorhydrie infolge der kropfigen 
J)urchseuchung und Degeneration zuriickfiihren. Die Subaziditat ist iibrigens bei Frauen 
wesentlich haufiger als bei Mannern. 
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schlecht mit einem hoheren Prozentsatz beteiligt, wahrend dagegen die Mor­
talitat an mCllS bei Mannern weit groBer ist (vgl. Kossinsky), d. h. also, 
daB die Erkrankung beim mannlichen Geschlecht maligner verlauft als beim 
weiblichen. Pick sowie Moller beziehen diese Erfahrung schon auf die ver­
schiedene Genese, d. h. auf die Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes 
durch atherosklerotische mcera. SchlieBlich ist hier auch die groBere Haufig­
keit des Duodenalulcus (von C. Hart iibrigens bestritten) sowie besonders des 
peptischen Jejunalgeschwiirs nach Gastroenterostomie bei Mannern anzufiihren. 
Der Sitz des Geschwiirs im Magen, d. h. die Bevorzugung der kleinen Kurvatur 
sowie des Pylorus hangt, wie Stro me yer und sein Lehrer Aschoff ausfiihren, 
mit der mechanischen, rei bend en und schiebenden Wirkung des Mageninhalts 
zusammen, welche besonders im Bereich der sog. MagenstraBe an der kleinen 
Kurvatur zur Wirkung gelangt und fiir das Chronischwerden sowie die Ge­
staltung des Ge~chwiires maBgebend ist. 

Darm. 
Die individuelle Variabilitat der Durmmorphologie. Bei keinem anderen 

Organ erreicht die individuelle Vanabilitat morphologischer Eigenschaften, 
der Lage- und Gestaltsverhaltnisse einen so hohen Gr8d wie gerade im Be­
reich des Darmes. Neben dem in diescm Kapitel gleich eingangs erwahnten 
stammesgeschichtlichen Momcnt sind es die auBerordentlich komplizierten 
embryoJogischen Verha.ltnisse, die vielfachen DrelJUngen, Verschiebnngen und 
sekundaren Peritonealverlotungen, die E'R eigentlich eher merkwiirdig e1-
scheinen laRsen, daB iiberhaupt ein bestimmter normaler Durchschnittstypus 
eingehalten wird und die individuelle Variabilitat der Lage und Form nicht 
in noch viel weitgehenderem MaBe besteht. Derartige morphologische Kon­
stitutionsanomalien des Darmes pflegen bei der Mehrzahl der Mensrhen keinerlei 
Krankheitserscheinungen hervorzurufen, sic bleiben zeitlebens ein bloBes 
Zeichen deg!'nerativer Korperverfassung im allgemeinen, besonderer Minder­
wertigkeit des Verdauungstraktes im speziellen. Immerhin bringen sie aber 
eine mehr oder minder schwerwiegende Krankheitsbereitschaft mit sich; eiaer­
seits eine direkte Disposition zu Storungen del' Darmpassage, zu Knickungen, 
Verschlingungen, Okklusionen odeI' Entziindungen gewisser Darmanteile, 
andererseits viel1eicht auch indirekt auf Grund del' Orgamninderwertigkeit 
eine gewisse Neigung zu Erkrankungen, wie dies Z. B. Hollander fiir die Be­
ziehungen zwischen Colon mobile und lleocoecaltuberkulose dargelegt hat, 
odeI' wenigstens eine Disposition zu schwererem, malignerem Verlauf einer 
etwa entstandenen entziindlichen Erkrankung, wie es Z. B. Lardennois und 
Aubourg fUr das kongcnitale Dolichokolon, den abnorm langen Dickdarm 
hervorheben. 

vVenn irgendwo zur Vermcidung von MiBverstandnissen unsere Bezeich­
nung "Anomalie" haufig bessel' durch den Ausdruck individuelle Varietat 
substituiert ware, wenn irgendwo die Grenzen zwischen normal und anormal 
besonders verwaschen siud, so ist es hier del' Fall. Brosch kJagt mit Recht, 
daB wir eigentlich gar nicht wissen; was als normale Dickdarmbeschaffenheit 
zu gelten hat, der "kurzgekroste, brachymesocole" Typus mit dem gekrose­
losen Coecum, Colon ascendens, descendens und sigmoideum, der entwick­
lungsgeschichtlich jedenfalls den weitesten Fortschritt kennzeichnet, oder 
der langgekroste Typus, der sicherlich haufiger angetroffen wird, aber unserer 
Beurteilung nach fiir den aufrecht gehenden Menschen weniger zweckmaBig 
erscheint als der brachymesocole ,Kurz, wir werden auch bei der Erorterung 
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der "Entwicklungsstorungen" als der Grundlage morphologischer Anomalien 
vielfach mehr an individuelle Varietaten als an eigentliche "Storungen" denken 
mussen. 

Qualitative und quantitative Entwicklungsstorungen. Situs invel'sus. 
Retroposition des Dickdarms. Unter den zu topischen Anomalien des Darmes 
fiihrenden Entwicklungsstorungen konnen wir qualitative von quantitativen 
unterscheiden, welch letztere nichts anderes als Bildungshemmungen, abnorme 
Persistenzen gewisser Entwicklungstypen, Fotalismen oder Infantilismen dar­
stellen1). Zu den qualitativen Storungen gehoren beispielsweise die Falle von 
Situs viscerum abdominis inversus, derart, daB Coecum und Colon 
ascendens links, die Flexura sigmoidea rechts gelagert sind. Diese seltene, 
wohl meist mit allgemeinem 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 Uhr­
zeigers gedreht hat. de Quervain unterscheidet einen Situs inversus abdomi­
nalis totalis, bei dem auch Magen und Duodenum samt ihren Aphangen 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 steUt dann eine abnorme Drehung bloB des 
Magens und Duodenums dar, wahrend die abwarts vom Duodenum gelegenen 
Darmabschnitte der Nabelschleife sich in normaler Weise entwickelt haben. 
Mitunter kombiniert sich die qualitative Entwicklungsstorung mit einer quanti­
tativen, so daB ganz analog, wie wir es bei der qualitativ normalen Entwick­
lung 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. Gewisser­
maBen den Dbergang von qualitativen zu quantitativen Entwicklungsanomalien 
steUtder gleichfalls nur seltene Zustand von Retroposititon des Dick­
darms 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 Falle durch volliges 
Ausbleiben einer Drehung der Nabelschleife, wodurch das Diinndarmkonvolut 
vor den Dickdarm gelangt. 

Linkslagerung des Dickdal'ins. Dystopie des Coecums. Entwicklungs­
storungen quantitativer Art "\l.:ommen, wie schon bemerkt, durch ein anomales 
Persistieren einer jeweiligen Entwicklungsstufe zustande. Hierher gehort wenig­
stens zum Teil die durch unvollstandige Drehung der Nabelschleife bedingte 
Linkslagerung des ganzen Dickdarms (vgl. Sauerbeck, v. Lemesi6 
und Kolisko) oder die gar nicht so seltene Dystopie des Coecums an der 
Unterflache der Leber, wie es dem Entwicklungszustand am Ende des dritten 
Fotalmonats entspricht (vgl. W. Vogt). Bekanntlich ruckt das Coecum de 
norma von hier allmahlich in die rechte Fossa iliaca hinab, wo es am Ende des 
achten Fotalmonats schon angetroffen zu werden pflegt. W. Vogt hat gezeigt, 
,vie notwendig ein zeitlich genaues Ineinandergreifen des Wachstums der ein­
zelnen Darmabschnitte zur normalen Lageentwicklung erforderlich ist, und 
wie eine auch nur zeitliche Hemmung eines Teils durch Storungen del' Kor­
relationen zur Lageanomalie fiihren kann. Die Linkslagerung des Coecums in 

1) Die Bezeichnung von Fotalismus und Infantilismus des Darmes als q uan titative 
Anomalie steht schein bar in Widerspruch zu unserer im ersten Kapitel gegebenen Darstellung 
des Infantilismus. Selbstver.standlich handelt es sich nur um eine fiir die bildliche Ausdrucks­
weise verschiedene Relation zu den jeweils mit dem Infantilismus verglichenen Zustiinden. 
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dieser Art, d. h. bei normaler Linkslage der Flexura sigmoidea ist yom Situs 
inversus scharf zu trennen, sie ist lediglich eine Hemmungsbildung, ein Fota­
lismus. Natiirlich kommen die verschiedensten Zwischenstufen zwischen der 
kompletten Linkslagerung des Dickdarms, der subhepatalen Dystopie des 
Coecums und der Normallage desselben vor. Das Colon ascendens ist bei 
mangelhaftem Descensus des Coecums verkiirzt oder fehlt ganz. Die klinische 
Bedeutung dieses Zustandes ist klar. Eine Appendicitis und Perityphlitis wird 
unter solchen Umstanden meist fiir eine Cholecystitis gehalten werden, zumal sie 
besonders leicht zu sekundarer Leberbeteiligung fiihren und mit Ikterus einher­
gehen kann, wie dies Curschmann in einem Falle beschreibt. Die Schwierig­
keit der Orientierung bei der Laparotomie bedarf keiner besonderen Erwahnung 
(vgl. Troell). 

Mangelhafte sekundiire 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 
gewissen Grad zustande 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). 
Wesentlich wichtiger alB diese seltene und schwere Entwicklungsstorung ist 
das partielle Ausbleiben der Mesenterialverlotungen, wodurch gewisse Dick­
darmteile 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 alB 
diese, indem die Lange des Mesenteriums eine gewisse Disposition zu Knickun­
gen und Verschlingungen abgibt, die unter Hinzutreten auslOsender Momente 
vor allem durch Obstipation, durch besonders tiefe Peristaltik u. dgl. zustande 
kommen konnen (vgl. Zoege von Manteuffel, Wandel u. a.). Hutchinson 
sah mehrere Kinder einer Familie an einer Intussuszeption des Darmes zugrunde 
gehen, wo die Autopsie eine mangelhafte Peritonealverlotung des Colon ascen­
dens und Coecum aufdeckte. 

In der auslandischen und vor allem amerikanischen Chirurgie hat sich in 
den letzten Jahren eine Literatur iiber die sog. Jacksonsche Membran ent­
wickelt, die nach den vorliegenden Beschrei'bungen (Jackson, Connell, 
Morley, Pilcher, Williams, Taddei u. a.) nichts anderes als das un­
verlotete freie Mesocolon des aufsteigenden Kolon darsteIlt; dieselbe Be­
deutung scheint auch der von Lane besonders bescluiebenen Peritonealfalte 
zwischen rechter Bauchwand und Endstiick des Deums (vgl. Keilty) sowie 
den fotalen Bauchfellfalten am absteigenden Dickdarmast (vgl. Eastman 
und Cole) zuzukommen. Morley fand die Jacksonsche Membran regel­
maBig auBer bei menschlichen Embryonen auch bei Mfen. 

Coecum mobile. Typhlatonie. "Chronische Appendicitis". In Deutschland 
war es das "Coec um mo bile" und die "Typhlatonie", welche, mit del gleichen 
Entwicklungsanomalie in Zusammenhang stehend, die Aufmerksamkeit der 
Forscher fesselte. Die immer wiederkehrende Erfahrung, daB FaIle von sog_ 
"chronischer Appendicitis" durch die Appendektomie nicht selten vollig un­
beeinfluBt bleiben, veranlaBte W il m s, die abnorme Beweglichkeit des Coe­
cums, wie sie vorher schon von Hausma-nn beschrieben worden war, hierfiir 
verantwortlich zu machen. Erblickte Wilms noch die Ursache der Mo­
bilitat des Coecums in einer habituellen Obstipation, welche durch die Stauung 
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des Darminhalts das Coecum auf seiner Unterlage verschieben und mobili­
sieren sollte, so nahmen doch schon Klose und auch Stierlin eine EntwicIr­
lungsanomalie fiir diese abnorme Beweglichkeit des Coecums an. Behandelte 
Wilms seine FaIle nunmehr mit Fixation des mobilen Coecums, so hielteu 
andere Autoren (Sonnenburg, Dreyer, Fromme) gerade diese Fixation 
fiir unzweckmaBig und Hofmeister erreichte mit einem gerade entgegen­
gesetzten Verfahren, mit einer noch starkeren Mobilisierung dieselben Er­
folge. Die konstitutionelle Mobilitat des Coecums an sich konnte es also nieht 
sein, was dem klinischen Syndrom der chronischen Appendicitis zugrunde 
liegt. Fischler glaubte es nunmehr in einer Dilatation des Coecums, einer 
"Typhlatonie" gefunden zu haben. Diese Typhlatonie solIte seiner Mei­
nung nach durch primare katarrhalische Typhlitis bedingt sein, wobei aHer­
dings lange und bewegliche Blinddarme aus rein mechanischen Griinden in­
folge der Disposition zu Stagnation besonders haufig betroffen waren. Andere 
sahen die Ursache der Typhlatonie in habitueHer Obstipation (Obrastzow, 
Si nger), speziell in einer durch Anomalien der Flexura hepatica (Gl.enard) 
oder lienalis (Payr, Stierlin) bedingten Obstipation. Vor allem aber zeigte 
Stierlin, daB die Typhlatonie zum niindesten in vielen Fallen als angeborene, 
konstitutionelle Anomalie anzusehen ist, indem sie eine Art Dbertreibung 
einer schon physiologischerweise bestehenden Eigenschaft des Blinddarms, des 
erheblich weiteren Umfanges und der bedeutend geringeren Wanddicke dar­
stellt. Es ist sicherlich richtig, daB ein Coecum mobile durch "habitueHe 
Torsion" (Curschmann, Klose), eine Typhlatonie unter gewissen Um­
standen, z. B. wenn sie durch Knickung oder nach Abwiirtssinken des Colon 
ascendens infolge eines abnorm langen GekrOses zustande gekommen ist (vgl. 
Brosch), 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 baHonartigen, bei der Palpation gurren­
den und quatschenden, verschieblichen und evtl. etwas druckempfindlichen 
Resistenz nicht selten erheben kann, ohne daB das klinische Bild der chro­
nischen Appendicitis mit den intermittierenden kolikartigen Schmerzattacken 
und der hochgradigen, durch kurzdauernde Diarrhoen unterbrochenen Obsti­
pation bestehen wiirde. Auch die angeborenen oder erworbenen Verwach­
sungen und Lageanomalien der Appendix, durch welche diese Zerrungen und 
Dehnungen ausgesetzt ist, erklaren sicherlich nur einen Teil der FaHe von 
"Appendix dolorosa" oder "Skolikalgie" (Hochenegg). Es kann nicht nach­
driicklich genug hervorgehoben werden, daB auch das Coecum mobile ebenso 
wie viele FaIle von Typhlatonie nur konstitutionelle Anomalien darstellen, 
meist wohl innerhalb des Milieus der asthenischen Konstitutionsanomalie und 
in Begleitung anderweitiger Erscheinungen der Enteroptose, daB aber zahl­
reiche FaIle von "chronischer Appendicitis" nichts anderes sind ala 
Organneurosen, d. h. der reizbaren Schwache und vor allem der Herabsetzung 
der sensiblen Reizschwelle entspringende Sensationen innerhalb eines den 
Locus minoris resistentiae darstellenden Organbezirkes. Miloslavich hat ja 
sogar einen anatomischen Beleg fiir die individuell differente Empfindlichkcit 
im Bereich der Appendix beige.bracht. Er konnte zeigen, daB der Plexus 
myentericus, der nervose Apparat des Wurmfortsatzes, individueH sehr ver­
schieden stark entwickelt ist, gelegentlich kaum nachweisbar sein kann, wo­
mit ja auch· der klinisch mitunter fast latente Verlauf einer akuten Appendi­
citis erklart ware. Die Haufigkeit des Zusammentreffens von neuropathischer 
Konstitution und Chlorose einerseits und Coecum mobile andererseits (Stier-
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Ii n) beruht zweifellos auf der Gemeinsamkeit des konstitutionellen Terrains. 
Wenn StierIin nichts anderes als die Erfolge der Coecopexie gegen eine 
eventuelle neuro-psychogene Entstehung des Syndroms der chronischen 
Appendicitis anzufiihren weiB, dann steht seine Argumentation auf schwachen 
Fiillen. Haben wir doch oben schon erwahnt, daB Hofmeister mit einpm 
das gerade Gegenteil bezweckenden operativen Eingriff gleich giinstige Re­
sultate zu verzeichnen hat. Sicherlich gehoren also solche Falle nicht vor den 
Chirurgen (vgl. Mathes). 

DaB bei abnorm langem Dickdarmgekrose infolge mangelhafter Ver­
klebungen 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 des Mesenteriums als die eben besprochenen mangelhaften Verklebungen 
konnen fiir die Pathogenese des Deus Bedeutung gewinnen. So z. B. die von 
Ko nj e tz n y besonders hervorgehobene Plica mesenterialis duodenosigmoidea, 
welche die Persistenz eines Fotalzustandes darstellt, deasen extrauterine Reste 
de norma nur die Plica duodenojejunalis andeutet. Das ventrale Mesogastrium 
erstreckt sich in manchen Fallen als Ligamentum hepatocolicum iiber das 
Duodenum hinweg zum Colon transversum und kann unter solchen Umstanden 
zur Konstriktion des Duodenums fiihren, was dann das klinische Bild eines 
IDcus vorzutauschen geeignet ist (Harris, Schlecht, eigene Beobachtung). 

Anomalien der Lange des Darms. Einen "Obergang von den topischell zu 
den formalen Entwicklungsstorungen bilden die Falle von abnormer Kiirze 
bzw. Lange des Darmrohres. Das Langenwachstum des Darmes variiert unter 
normalen Verhaltnissen schon auBerordentlich stark. Broman miBt hierbei 
der Emahrungsweise in den Kinderjahren, ob hauptsii.chlich 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 habi­
tuelle Obstipation als wesentliche Ursache besonderer Lange des Dickdarms 
(Cruveilhier) in Betracht kommt. Hier wird offenkundig Ursache und Wir­
kung verwechselt. Eher konnte eine mangelhafte Ausbildung der Tanien,< der 
streifenformigen Langsmuskeln im Sinne Leichtensterns eine Rolle spielen, 
indem die Verkiirzung des Kolon imLangsdurchmesser fortfallt. In letzter 
Zeit hat vonHansemann die alimentare Theorie wieder aufgegriffen und den 
sog. langen russischen Darm auf den GenuB massenhafter nahrwertarmer und 
schlackenreicher Nahrung zu beziehen versucht. Ja er meint sogar, daB ein 
Mesenterium commune und eine Verlagerung des Coecum auf diese Weise se-. 
kundar entstehen konnen. Selbst wenn dieser Mechanismus wirklich in gewissen 
Fallen von abnormer Darmlange mitbestimmend sein sollte, muB doch ange­
sichts der Benekeschen Messungen und der iibrigen Relation zwischen Darm­
lange und allgemeiner Korperkonstitution an konstitutionelle Differenzen 
gedacht werden. 

Falle von ausgesprochener Hypoplasie, d.h. Kiirze des Darmes, sind selten 
(vgl. Curschmann, Ingebrigtsen), wesentlich wichtiger ist die abnorme 
Lange, und zwar speziell des Dickdarms. Da die Darmlange im Verhaltnis zur 
Korperlange bei Kindem erheblich groBer ist als bei Erwachsenen, so mag man 
darin immerhin einen infantilistischen Zustand erbHcken, -besser aber noch lieBe 
sich ein ungewohnlich langer Dickdarm unter dem Gesichtswinkel des Atavis-
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mus ansehen, da der Dickdarm des Menschen ein in Riickbildung begriffenes 
Organ darstellt und zum mindesten dem Trager weit mehr Schaden als Nutzen 
zu bringen vermag (vgl. Metschnikoff, Brosch). 

Wenn Marfan einen besonders langen Dickdarm gerade bei dyspeptischen 
Sauglingen, Lardennois und Aubourg fast nur bei denjenigen jugendlichen 
Individuen vorfinden, welche eine Enterocolitis, Typhus oder Paratyphus 
iiberstanden haben oder an Obstipation leiden, so spricht das meines Erachtens 
durchaus nicht fiir die konditionell erworbene Natur der "Dolichocolie" son­
clem vielmehr dafiir, daB eine konstitutionelle degenerative Dolichocolie, ab­
gesehen von allen weiter unten zu erortemden direkten Folgezustanden, einen 
Locus minoris resistentiae fiir SchaCllichkeiten 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 Colitis bei ungewohnlicher Lange des Dickdarms 
leichter chronisch wird, daB sie schwerer verlauft, degenerative Schleimhaut­
veranderungen rascher eintreten und pericolitische Prozesse sich leichter ent­
wickeln. Von diesem Gesichtspunkte aus ist es sicherlich interessant, daB die 
Juden im Durchschnitt einlangeres Coecum besitzen sollen (Stierlin). 

Schlingenhildung des Dickdarms. Eine Schlingenbildung durch abnorme 
Lange des Colon ascendens gehort zu den groBen Seltenheiten (Treves, 
Curschmann), hingegen kommt sie im Bereich des Colon transversum und 
beider Flexuren desselben ofters zur Beobachtung. Auf die klinische Be­
deutung dieses Zustandes, ganz abgesehen von der Disposition zur Volvulus­
bildung, hat Curschmann gebiihrend hingewiesen. Die Dberlagerung del' 
Leberdampfung durch tiefen, lauten, tympanitischen Perkussionsschall (vgl. 
auch Hruby) kann im gegebenen FaIle zu Fehldiagnosen wie subphrenischer 
AbszeB, akute gelbe Leberatrophie u. a. irrefiihren. 

Coloptose. Eine abnorme Lange des Transversum muB nicht immer zu 
Schlingenbildung fiihren, es kann eine mehr oder minder hochgradige. Colo­
ptose vorliegen, das Transyersum kann bis unter die Symphyse herabhangen. 
Die Bedeutung dieses haufig nur eine Teilerscheinung allgemeiner konstitutio­
neller Enteroptose darstellenden Zustandes liegt, abgesehen von der an und 
fiir sich hierdurch bedingten Erschwerung 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 del' Flexurwinkel um so spitzer wird, je hohergradig die Ptose des Colon 
transversum ist. Wenn bei so einem Menschen aus irgendeinem Grunde und 
auf irgendeineWeise noch eine erworbime Fixation des ptotischen Dickdarm­
abschnittes oder eine adhasive Fixation del' Lienalflexur hinzukommt, dann 
kann es besonders leichtzu dem von Pay r meisterhaft entworfenen Biide 
der chronischen Darmstenose oder akuten Okklusionskrisen kommen. DaB 
bei einem derartigen Zustand von Coloptose mit konsekutiver Enge an der 
Flexura lienalis die lleocoecalgegend, "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 femer als koordinierte Anomalie der Coloptose ein Coecum mobile 
angetroffen zu werden pflegt, kann nicht befremden. Nach Payrs Erfah­
rungen scheint abel' die Flexurenge infolge der andauemden Inhaltsstauung 
nicht nul' zum Krankheitsbilde der "chronischen Appendicitis", sondern auch 
zu jenem der echten akuten Appendicitis zu disponieren. So hebt er besonders 
diehohen Grade von Coloptose bei Kindem hervor, die er in den ersten zwei 
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bis drei Lebensjahren wegen der zu dieser Zeit gewiB seltenen akuten Appendi­
citis operieren muBte. 

GroBenanomalien der Sigmaschlinge. Die von der Klinik am meisten 
beriicksichtigte und gewiirdigte AnomaIie der Lange und Lage betrifft den 
absteigenden Dickdarmabschnitt und speziell die Flexura sigmoidea (vgl. 
v. Samson). Da im friihesten Kindesalter das S romanum relativ ganz 
erheblich groBer, starker ausgedehnt und mit einem breiteren Mesenterium 
versehen ist als beim Erwachsenen, so kann man eine abnorme Lange der 
Sigmoidschlinge mit vollem Rechte als formalen Infantilismus ansehen 
(Tandler). Curschmann fand ullder 233 Leichen 15 mal eIDe ungewohn­
liche Lange der Sigmoidschlinge, 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 Bauchhohle angetroffen werden und 
kann mannigfache Verbiegungen und Verschlingungen der beiden Flexur­
schenkel aufweisen. Welche klinische Bedeutung ein solcher Zustand ge­
winnen kann, hat wiederum Curschmann dargelegt. Die abnorme Sigma­
schlinge kann ebenso, wie dies oben fUr das ungewohnlich lange Transversum 
erwahnt wurde, eine habituelle Dberlagerung der Leber bedingen, sie kann 
bei Lagerung in der rechten Darmbeingrube zu Verwechslungen mit dem 
Coecum und dadurch z. B. zu falscher Anlegung eines Anus praeternaturaIis 
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 Falle von Volvulus des Colon sigmoideum "enorm lange Dick­
darme" aufwiesen, wie ja auch Heller n ur eine angeborene Anomalie des 
Sigmodeum als Ursache seiner Achsendrehung anerkennt. Eine starke An­
naherung der beiden Schenkel der Darmschlinge an deren Basis, sei es kon­
genitaler, sei es erworbener Natur, wird dem Zustandekommen eines Volvulus 
besonders Vorschub leisten. 

Hirschsprungsche Krankheit. Was die Beziehungen des Dolichocolon 
bzw. Makrosigma congenitum zur Hirschsprungschen Krankheit an" 
langt, 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 
Disposititon fUr die Entwicklung des Hirschsprungschen Krankheitsbildes 
erblicken. Schwarz unterscheidet zwischen Makrosigma, dem abnorm langen, 
und Megasigma, clem abnorm weiten Sigmoid, ohne allerdings zu entscheiden, 
wieweit bei dem letzteren primare angeborene Anlage und sekundare, durch 
Stuhlretention entstandene Ektasie in Betracht kommt. Je nach den besonderen 
Verhaltnissen des Falles - die Krankheit kann schon ~nmittelbar 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 ungewohnlichen Lange der Sigmoid­
schlinge, angefiibrt eine mangelhafte Entwicklung der Darmmuskulatur (Con­
cetti), der elastischen Elemente der Darmwand (Petrivalsky), eine mangel­
halte Innervation des Dickdarms (Bing, Abelmann u. a.) sowie eine abnorm 
starke Entwicklung der Houstonschen Plica transversalis recti (Josselin 
de Jong und Muskens). Konditionelle Faktoren, die in der Pathogenese 
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der Hirschsprungschen Krankheit eine Rolle spielen konnen, sind entziiud­
liche peritoneale Verklebungen und Adh1i.sionen, spastische Kontraktions­
zustande der Darmmuskulatur sowie aile eine konstitutionelle Enteroptose 
steigemden, zur Koprostase fiihrenden oder eine solche begiinstigenden Mo­
mente. Der Entstehungsmechanismus des Krankheitszustandes ist dann wohl 
immer eine Abknickung des Kolon an der Ubergangsstelle der Flexur in das 
Rectum, evtI. auch an der Grenze zwischen Colon descendens und Sigmoideum 
(vgI. 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. 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 auBerst selten vorkommt, bedarf jedenfalls noch weiterer Aufklarung und 
laBt sich doch nicht bloB durch die Verschiedenheit der raumlichen Becken­
verhaltnisse (Pfisterer) bzw. durch die im spateren Leben erst sich aus­
bildende Annaherung der beiden Flexurschenkel erklaren. Heller hatte diese 
Erfahrungstatsache in ihrer Beziehung zu der gemeinsamen konstitutionellen 
Grundlage der beiden Zustande in folgende Worte gekleidet: "Die mit an­
geboren groBem und besonders auch abnorm gelagertem Sigmoideum behafteten 
Kinder, die nicht an Hirschsprungscher Krankheit in der Jugend sterben, 
sind die Kandidaten fiir eine Achsendrehung des Sigmoideums im weiteren 
Leben." 

Unter der Bezeichnung Hirschsprungsche Krankheit figurieren auch 
Faile von Erweiterung und VergroBerung anderer Abschnitte des Dickdarms 
als des S romanum, so besonders des Colon transversum und descendens, in 
seltenen Fallen sogar des Coecums (Hai m), vor allem aber des Rectums, 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 Auslangen finden wird. Man 
stelle sich nur die ganz enormen Dimensionen z. B. des Bardschen Megarectum 
vorund vergleiche damit die gelegentlich in degenerativemMilieu zu beobachtende, 
symptomlos bestehende abnorme Weite der Ampulla recti, um die Bedeutung 
der konstitutionellen Veranlagung richtig einzuschatzen. In einem Faile Peh us 
wurde ein Megacolon bei einem 5jahrigen myxOdematosen Kind nAben einem 
Situs inversus der Abdominalorgane und Fehlen der Schilddriise als zufiilliger 
Befund erhoben. Reiche sah die Hirschsprungsche Krankheit bei einem 
Zwerg mit Storungen der innersekretorischen Driisen. Gro ag berichtet iiber 
einen 38jahrigen Reserveleutnant, der seit seiner Kindheit an Stuhltriigheit 
leidet und nur auf Klysmen Stuhl bekommt und del' nun im Laufe des jetzigen 
Feldzuges 31 Tage lang keinen Stuhl absetzte; die Untersuchung ergab ein ganz 
kolossales, das kleine Becken vollstandig ausfiillendes Rectum. In jenen Fallen, 
wo, abgesehen von eventuellen anderen MiBbildungen, eine Hypertrophie anderer 
Organe, vor allem der Blase gefunden wird (vgI. Neugebauer), liegt die An­
nahme einer kongenitalen Entwicklungsanomalie, eines partiellen Riesenwuchl"es 
wie sie Hirschsprung" von Anfang an vertreten hat, auf der Hand l ). Ich sah 

1) Beziiglich del' Literatur libel' die Hirschsprungsche Krankheit sei auf Klein­
schmidt und Neugebauer verwiesen. 
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ein Megarectum und Makrosigma bei einer 38 jahrigen Lehrerin, deren Vater an 
einem Mastdarmkrebs gestorben war - ein Hinweis auf die familiare Organ­
minderwertigkeit. 

Das gro6e· Netz. Eine ungewohnliche Lange des Mesenteriums muB, wie 
schon aus dem iiber die Hirschsprungsche Krankheit Gesagten hervorgeht, 
nicht immer bloB auf einer mangelhaften sekundaren Verlotung mit dem 
Wandperitoneum beruhen. Das beweist auch die individuell differente Aus­
bildung des N etzes. In manchen Fallen kann das groBe Netz, wie normaler­
weise bei den Raubtieren, ungewohnlich groB werden und bis ins kleine Becken 
herabreichen, in anderen dagegen bleibt es ganz rudimental' (vgl. Broman).· 
Die eventuelle Bedeutung dieses Zustandes erhellt aus del' Funktion des Netzes 
als Fiillsel del' toten Raume zwischen den Darmschlingen und damit als Forderer 
del' Darmperistaltik (Fransen) sowie insbesondere als Schutzorgan und Ab­
wehrvorrichtung gegeniiber bakteriellen Schadigungen. 

Atresien. Kongenitale Duodenalstenosen. Waren schon die im V oran­
gehenden erorterten Anomalien groBenteils auch formale Infantilismen bzw. 
Fotalismen, so sind die folgenden teils rein formale Fotalismen, teils qualitativ 
formale Entwicklungsstorungen. Hierher gehoren als schwerste, mit dem 
Leben unvereinbare MiBbildungen die verschiedenen Formen del' A tresie im 
Bereich des Enddarms sowie auch del' iibrigen Darmabschnitte, VOl' allem 
des Duodenums. Die Lebensfahigkeit kann dann nul' durch Kombination mit 
anderweitigen Bildungsfehlem, z. B. mit einer Persistenz del' fotalen Kloake 
odeI' mit del' Bildung sekundarer Kommunikationen gewahrleistet sein. So 
berichtete Scheiber VOl' 30 Jahren schon iiber einen Fall von Atresia ani 
vaginalis bei einem 30jahrigen Madchen, das an einem Himsarkom starb und 
als Nebenbefund einen Uterus bicornis sowie Aplasie del' rechten Niere und 
Nebenniere darbot. Die Genese del' Atresien und Stenosen des Duoden ums 
im Sinne einer Persistenz bzw. mangelhaften Riickbildung del' physiologischen 
fOtalen Epithelokklusion (Tandler) haben wir oben bereits erwahnt und 
brauchen hier nul' hinzuzufiigen, daB nach Forssners Untersuchungen diese 
Epithelokklusion nicht auf das Duodenum allein beschrankt ist, sondem spateI' 
auch in del' oberen Partie des Jejunums, ausnahmsweise sogar in caudaleren 
Darmabschnitten vorkommt, in ihrem Grade, in ihrer Zeitdauer und Riick­
bildung individuell auBerordentlich variabel ist und jedenfalls eine Erklarung 
fiir viele FaIle kongenitaler Atresien und Stenosen bietet (vgl. Melchior, 
Odermatt). 1m iibrigen konnen kongenitale Duodenalstenosen auch durch 
eine Bildungsanomalie des Pankreas, ein das Duodenum ringformig umfassen­
des Pankreas annullare, odeI' abel' infolge eines unvollstandigen Situs viscerum 
inversus (Melchior) zustande kommen. Sehr merkwiirdig und interessant 
sind die von Barker und Estes beschriebenen FaIle von familiarer gastro­
duodenaler Dilatation, offenbar infolge einer Duodenalstenose, kombiniert 
mit Hamatoporphyrinurie, Polyneuritis 1) und eigentiimlichen epileptiformen 
Anf1iIlen. 

Diverticulum Meckelii. Eine in del' Klinik gelegentlich Bedeutung er­
langende Anomalie stellt das Diverticul u m Meckelii dar, ein Rest des 
Ductus omphaloentericus, welcher sich bei 1/2-2% del' Menschen als finger­
dicke Ausstiilpung des Diinndarms gegeniiber dem Mesenterialansatz ca. 1 m 
oberhalb del' Bauhinschen Klappe prasentiert. Das Meckelsche Divertikel 
kann durch Strangulation odeI' Intussuszeption lleuserscheinungen hervor-

1) Vgl. dazu Eppinger und Arnstein liber die Beziehung zwischen Polyneuritis 
und photpchemisch wirksamen Substanzen. 
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rufen l ), es kann durch Entziindung seiner Wand zu einer sog. Diverticulitis 
fiihren, es kann durch Obliteration an seinen beiden Enden zur Bildung cysti­
scher Tumoren oder aber zur Bildung von Konkrementen Veranlassung geben 
(vgl. Griffith). Nach Sutton soll durch Superinvolution des Dotterblasen­
stiels, d. h. ein Vbergreifen der Verengerung auf das neum, eine Darmstenose 
zustande kommen konnen. Von den peptischen Geschwiiren, die sich in Mec kel­
schen Divertikeln gelegentlich vorfinden und sich in dystopisch verlagerten 
Magenschleimhautinseln entwickeln, war oben schon die Rede. 

Multiple Darmdivertikel. Auch andere~ meist multiple Divertikel­
'bildungen der Darmwand konnen kongenitalen Ursprungs sein und, wie 
Latarjet und Murard jiingst gezeigt haben, auf der Persistenz eines nor­
malen Fotalzustandes beruhen. Dies gilt namentlich fiir die Duodenaldiver­
tikel (vgl. Forssell und Key), welche in seltenen Fallen schwerere klinische 
Erscheinungen wie Kompression des Duodenums (Wilkie) hervorrufen konnen. 
In einem Falle von A. Schmidt und Ohly rief eine kongenitale Erweite­
rung des Duodenums mit Divertikelbildung von Jugend an dyspeptische 
Beschwerden und spater das Bild einer intermittierenden Pankreatitis 
hervor. 

Die multiplen, etwa kirschkerngroBen, sog. Graserschen Darmdivertikel 
entstehen im vorgeschritteneren Alter, besonders bei Mannern, auf Grund einer 
konstitutionellen Disposition. Sie entwickeln sich unter der Wirkung 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 
Nachgiebigkeit der Darmwand an den bezeichneten Stellen zur Voraussetzung. 
Die konstitutionelle Disposition wird schon durch die haufige Kombination 
mit anderweitigen Bildungsfehlern und Entwicklungsanomalien (vgl. N e u pert) 
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 
sie aber durch Kotretention und Entziindung der Wand, durch eine Diverti­
culitis und Peridiverticulitis zu schweren und schwersten Krankheitserschei­
nungen, zu Peritonitis, Verwachsungen, Stenosierungen fiihren und dureh 
Bildung entziindlicher Tumoren zu Verwechslungen mit malignen Neoplasmen 
der Sigmaschlinge Veranlassung geben. Manche FaIle von operativ oder nieht­
operativ "geheiltem Krebs" der Flexur mogen derartige chronische Diver­
ticulitiden gewesen sein (vgl. Erdmann, Kohn). Allerdings scheint sich auf 
dem Boden ulcerierter Graserscher Divertikel gelegentlich ein Karzinom ent­
wickeln zu konnen (Hochenegg, Erdmann). 

Formalinfantilismus am Rectum und am Processus vermiformis. Einen 
formalen Infantilismus bedeutet der gestreckte Verlauf des Rectums mit fast 
fehlender Curvatura perinealis (Tandler) sowie vor allem der trichterformige 
Abgang des Processus vermiformis aus dem Blinddarm. Das Coecum des 
Embryo verjiingt sich namlich allmahlich zur Appendix und noch beim Neu­
geborenen geht der Wurmfortsatz trichterformig aus dem Blinddarm abo 
Erst im Laufe der ersten Lebensjahre entwickelt sich die gewohnliche Form 
des Wurmfortsatzes 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 Organminder-

1) In einzelnen Fiillen wurde ein derartiger DarmverschluB durch ein Meckelsches 
Divertikel nach einer Appendektomie als ausl1isender Ursache beobachtet (Hauke). 
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wertigkeit aus rein mechanischen Griinden einen gewissen konstitutionellen 
Schutz vor Appendicitis zu bieten (v. Hansemann). Aus diesem Grunde 
ist ja wohl auch die Appendicitis im friihesten Lebensalter so selten l ). 

Duplizitiit des Darmes. Eine partieHe Duplizitat des Darmes innerhalb 
einer bestimmten Strecke (vgl. Scheiber) hat der Seltenheit des Vorkommens 
wegen wohl ausschlieBlich teratologisches Interesse. 

Konstitutionelle Anom~en der Darmfunktion; des Zelluloseverdauungs· 
vermogens. Obstip!ttion. Wie bei allen anderen Organen, so miissen wir auch 
bei dem Hauptorgan del' Resorption individuellen Differenzen funktio­
neller Aktivitat und Leistungsfahigkeit nachgehen, die unabhli.ngig 
von morphologischen Eigenschaften bestehen und die Grundlage einer Organ­
minderwertigkeit bilden konnen. AIlerdings hat man gerade auf diesem Ge­
biete konstitutionellen Verschiedenheiten kaum noch Rechnung getragen, zu­
mal die uns zur Verfiigung stehenden Mittel zur Funktionspriifung des Darmes, 
nicht den gewiinschten Grad von Feinheit und Prazision erreichen. Nur 
Ad. Schmidt hat in klarer Erkenntnis dieser Verhli.ltnisse die groBen indi­
viduellen Differenzen der Leistungsfahigkeit des Darmes in den Kreis seiner 
Betrachtungen einbezogen und speziell auf die konstitutionelle Ver­
schiedenheit des Zelluloselosungsvermogens als pathogenetischen 
Faktor hingewiesen. NaturgemaB wird von diesem individuell versehieden 
hohen Vermogen, die Nahrungszellulose iu verwerten, die Kotbildung in 
Quantitiit und Qualitat abhangen. Bekanntlich haben StraBburger, Ad. 
Schmidt und Lohrisch bei allen von ihnen untersuchten Obstipationsfallen 
eine gesteigerte Nahrungsausnutzung' nachweisen konnen. Die Obstipierten 
besitzen also die Fahigkeit, de norma, d. h. yom Durchschnittsdarm nur in 
geringem Grade verwertbare Nahrungsbestandteile, und das ist eben Zellu­
lose, zu lOsen und zu' resorbieren. Dieses konstitutionell bedingte crhohte 
Zellulosevt;lrdauungsvermogen, diese "Eupepsie" gewisser menschlicher Darme 
ist nach Schmidt die Grundursache oder besser die konstitutionelle Anlage 
zur habituellen Obstipation. Kommt zu dieser Anlage noch eine neuropathiBche 
Veranlagung, eine Abstumpfung des Peristaltikreflexes und Defakationsaktes 
infolge ungeniigender Reizwirkung, kommen Reizerscheinungen der Scbleim­
haut mit spastischen Kontraktionen der Darmmuskulatur oder kommen. etwa. 
morphologische Anomalien des Dickdarms in Gestalt von Dolichocolie, Trans­
versoptose, Makrosigma u. a. hinzu, dann sind die Bedingungen fiir die Ent­
stehung einer habituellen Obstipation gegeben. 

Intestinale.Garungsdyspepsie. Andererseits bildet nach Ad. Schmidt ein 
konstitutionell herabgesetztes Zelluloseverdauungsvermogen die Grundlage der 
sog. intestinalen Garungsdyspepsie, jener eigenartigen, sauren, schau­
migen, 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 mannigfacher An­
lasse und Bedingnugen wie Uberfiitterung mit Gemiisen oder anderer alimen· 
tarer Schadigungen, gastraler Storungen u. a. zustande kommen. 

Permeabilitat der Darmwand fiir 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-

1) Auoh die mangelhafte Entwicklung des lymphatisohen Gewebes im Wurmfortsatz­
des Sauglings spielt hierbei ein Rolle (vgl. weiter unten). 
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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 
ain solcher Durchtritt artfremden ElweiBes 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 es schon a priori 
kaum zu bezweifeln, daB die Quantitat artfremden EiweiBes, welche in diesem 
Sinne als Dberbelastung aufzufassen ist, individuell verschieden sein wird. 
Glaubte doch .Ascoli den Dbergang eines gewissen Quantums artfremden 
EiweiBes aus dem Darm in die Blutbahn schon unter vollig normalen Ver­
haItnissen annehmen zu diirfen, und tatsachlich konnte Ha yashi eine er­
hebliche individuelle Variabilitat der Toleranz gegeniiber HiihnereiweiB bei 
gesuIiden Sauglingen konstatieren1) und feststellen, daB bei Sauglingen mit 
den Zeichen exsudativer Diathese diese Toleranzgrenze besonders tief liegt. 

Auf der anderen Seite hat die moderne Serologie gewichtige Argumente 
zutage gefordert, die dafiir sprechen, daB bestimmte eigenartige Krankheits­
zustande auf einer anomalen Verarbeitung, Vielleicht also auch auf einer 
anomalen Resorption gewisser EiweiBsubstanzen beruhen. Man hat diesen 
Verhaltnissen von dem eben angefiihrten Gesichtspunkt konstitutioneller Re­
sorptionsanomalien bisher keine gebiihrende Beachtung geschenkt und es ware 
immerhin die Moglichkeit zu erwagen, ob nicht die Ursache mancher alimen­
tarer Idiosynkrasien, wie wir sie in einem friiheren Kapitel schon kennen 
lernten, in einer Anomalie der Durchgangigkeit der Darmwand fiir artfremdes 
EiweiB zu suchen ist. Was Pfaundler aIs "Heterodystrophie" bezeichnet, 
eine Form ungiinstiger Veranlagung, die verborgen bleibt, sofern und solange 
der Saugling die naturgemaBe Unterstiitzung von seiten der Mutter findet, 
die aber unter dem Bilde einer Ern1i.hrungsstorung manifest wird, wenn diese 
Unterstiitzung noch innerhalb der extrauterinen Abhangigkeitsperiode versagt 
wird, namlich wenn artfremde statt arteigener N ahrung gereicht wird, diese 
Heterodystrophie hangt wohl ebenfalls zum Teil mit der in Rede stehenden 
Anomalie der Darmwand zusammen. 

PermeabiIitlit der Darmwand fiir Disaccharide. Auch individuelle Diffe­
renzen in der Permeabilitat dElr Darmwand fiir Disaccharide, wie sie bei Saug­
lingen der Durchlassigkeit fiir heterologes· EiweiB annahernd parallel gehen 
(Ha yashi), waren in der Pathologie gewisser Krankheitszustande zu beriick­
sichtigen. v. ReuB und Zarfl beobachteten bei einem darmgesunden, aus­
getragenen, aber konstitutionell entschieden minderwertigen Saugling (Brust­
kind) chronische Laktosurie als Indikator einer funktionellen Organminder­
wertigkeit der Darmwand, ein Befund, der sonst nur bei Friihgeburten be­
kannt ist. 

PermeabiIitlit der Darmwand fiir Bakterien. Namentlich schiene mir aber 
das Studium eventueller derartiger individueller Differenzen in der Bakterien­
-durchlassigkeit des Darmes wiinschenswert. Sind doch schon die bisher be­
kannten, wenn auch noch umstrittenen konditionellen Faktoren von hohem 

1) Das scheint auch aus den wenig zahlreichen alten Versuchen v. Noordens iiber 
alimentare Albuminurie hervorzugehen. Wie rein funktionelle _o\nomalien der Darmtatig­
keit den Vbertritt artfremden EiweiBes in die Blutbahn herbeifiihren konnen, zeigt das 
Vorkommen bzw. die Steigerung eines solchen trbertritts bei Nierenschadigungen (Hecker, 
Eayashi). 
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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 Beriicksichtigung von 
Speziesunterschieden (Uffenheimer) eine generelle physiologische Permea­
bilitat der Darmwand fiir Bakterien aufzuweisen (v. Behring). Es liegt also 
wohl nahe, daB auch diesbeziiglich konstitutionelle Unterschiede in der Patho­
logie eine Rolle spielen konnen. Tatsachlich fiihrt ja Brosch den von ihm 
bei lymphatischen Selbstmordern, bei Gichtikern, Arthritikern, bei Rheuma­
tismus und Arteriosklerose so haufig erhobenen Befund von schwerster 1?e­
generation oder fast spurlosem Schwund der Mesenterialdriisen, namentlich 
im Bereich des Dickdarmgekroses, auf den fortwahrenden Kampf mit durch­
wandernden Darmbakterien zuriick. 

Konstitutionelle Anomalien der Darmflora. Waren unsere letzten Aus­
fiihrungen bloBe Anregungen fiir kiinftige Forschungen, so kommen wir auf 
einigermaBen reelleren Boden, wenn wir der Art und Beschaffenheit der Darm­
flora vom konstitutionellen Standpunkte aus unsere Aufmerksarnkeit zu­
wenden. Trotz der zweifellos bestehenden BeeinfluBbarkeit der Darmflora 
durch die Ernahrungsweise (vgl. Latzel), durch die motorische und sekreto­
rische Aktivitat des Darmes l ) kann die Darrnflora auch iill gesunden Zustande 
bis zu einem gewissen Grade einen individuellen Charakter an sich tragen, sie 
kann gewissermaBen als Indikator einer konstitutionellen Besonderheit des 
Intestinaltraktes gelten, mag sich auch die Art dieser Besonderheit unserer 
Erkenntnis entziehen 2). 

Es gibt Individuen, die statt des gewohnlichen, iiberwiegend gramnega­
tiven Vegetationsbildes der Faeces habituell ein Dberwiegen grampositiver Stab­
chen oder plumperer Faden (Leptothrix) aufweisen und zwar, wie R. Schmidt 
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 Art, 
insbesondere zu Flatulenz und eigenartig sauren Diarrhoen aufweisen. Bei 
der intestinalen Garungsdyspepsie scheint diese grampositive Stabchenflora 
zur Regel zu gehoren, sie kombiniert sich also mit einem konstitutionell mangel-

. haften Zelluloseverdauungsvermogen. Da der Nahrboden die Darmflora macht 
und nicht umgekehrt (vgl. Ad. Schmidt, v. Hansemann), besagt meines 
Erachtens del' 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 kon-

1) Distaso fand z. B., daB der Stuhl obstipierter Menschen eine Verminderung der 
Mikrobenzahl aufweist, unter denen iiberdies die grampositiven Stabchen pradominieren. 
wahrend die gra=egativen unter Umstanden EDgar 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 Colibazillen eines Individuums eine gewisse 
Spezifizitat erwerben. Wenigstens agglutiniert das menschliche Blutserum meist am 
starksten den eigenen Colistamm (vgl. Ad. Schmidt). Von der biologischen Beschaffen­
heit des personlichen Colistammes scheint ja auch die individuelle Disposition zur Dauer­
ausscheidung im Falle einer Darminfektion abzuhangen (Nissle). 

B a u e r, Koustitutionelle Disposition. 2. Aufl. 29 
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stitutionell anomalenJntestinaltrakt handelt, moge aueh iiber die Natur dieser 
meist "fein-biologisehen" Anomalien noeh volliges Dunkel herrsehen und sie 
lediglieh an ihren Folgeerseheinungen, den dyspeptisehen Storungen gelegent­
lieh zum Ausdruek kommen. Nieht ohne Interesse ist es, daB normale Frauen­
milehstiihle des Sauglings eine vollig gleiehartige Flora aufweisen. Es kann 
also aueh nieht zugegeben werden, daB Herter seinen "intestinalen Infanti­
lismus" als Folge des abnormen Persistenz und des iibermaBigen Waehstums 
der grampositiven Sauglingsflora hinstellt. Diese Persistenz ist nieht die Ur­
sache, sondem eine koordinierte Begleiterseheinung bzw. Folge der allgemeinen 
Entwieklungshemmung des Organismus und speziell des defekten Resorptions­
organs, des Darmes. 

Neuropathische Konstitution und Darm. So haben wir denn eine Reihe 
morphologiseher und funktioneller degenerativer Merkmale kennen gelemt, 
welehe eine gewisse allgemeine Krankheitsdisposition des Darmes mit sien 
bringen. NaturgemaB reiht sieh andiese aueh eine neuropathisehe Veranlagung 
mit der ihr eigenen reizbaren Sehwaehe des vegetativen Nervensystems. Stolte 
maehte auf die gelegentlieh vorkommenden sehweren Durehfalle bei neuro­
pathisehen Kindem aufmerksam. Es sei bei dieser Gelegenheit an die Hunde­
versuehe Katsehkowskys erinnert, der naeh beiderseitiger Vagusdureh­
sehneidung eine ganz auBergewohnliehe Empfindliehkeit des Darmkanals auf­
treten sah. Geringste, fiir normale Tiere vollig belanglose Diatfehler oder un­
sehuldigste Arzneimittel konnten bei vagotomierten Tieren schon eine sehwerste, 
evtI. todliehe Enteritis herbeifiihren. Dhrigens treten Diarrhoen aueh naeh 
Splanehnieusdurehsehneidung auf (Liehtenbelt). Es liegt doeh nur zu nahe, 
die groBen individuellen Differenzen in der Empfindliehkeit und Toleranz. 
gegeniiber alimentaren Einfliissen mit diesen Versuehen zu vergleiehen. Die 
Verwendung des Kriegsbrotes im Beginne des Krieges hat uns hier zufallig ein 
Mittel zur Beurteilung dieser Verhaltnisse an die Hand gegeben. Diejenigen 

· gesunden Mensehen, welehe das Kriegsbrot "nieht vertragen", welehe Blahun-
· gen, Sehmerzen, Diarrhoen und andere Besehwerden von einer Hartnaekigkeit 
bekommen, die sie veranlaBt, .arztliehen Rat einzuholen oder den GenuB von 
Kriegsbrot zu unterlassen, diese Mensehen sind durehwegs Magen-Darm-· 
Sehwachlinge, die aueh sonst vor "Diatfehlem" sorgsam auf der Hut zu sein 
pflegen. Tatsachlieh findet ja aueh v. N oorden hauptsaehlieh Aehyliker,. 

· Superazide und intestinale Garungsdyspeptiker unter ihnen. Wie sehr schon 
bei den dyspeptisehen Erseheinungen des Sauglingsalters ererbte Organminder­
wertigkeit eine Rolle spielt, zeigt eine Untersuehungsreihe von Friedjung, 
der bei den Eltem von Brustkindem, die trotz strenger Kautelen zu Emahrungs-· 
storungen neigen, in der iiberwiegenden Mehrzahl Storungen der Entwieklung 
oder Funktion des Verdauungsapparates oder seiner Adnexe feststellen konnte,. 
wahrend unter den Eltem ungestort gedeihender Brustkinder die iiberwiegende 
Mehrzahl mit gut entwiekelten und funktionierenden Verdauungsorganen aus­
gestattet ist. Jungmann und Neisser bemerken, .daB konstitutionell dys-

· peptisehe Zustande haufig eine individuelle Disposition zur Ruhrerkrankung' 
sehaffen. 

Nochmals die babituelle Obstipation. Eine merkwiirdige Tatsaehe ist es, 
daB manehe Individuen konstitutionell eine gewisse Neigung zu Obstipation, 
andere zu Diarrhoen besitzen, womit sie Diatfehler oder Diatanderungen, 
psyehisehe Erregungen oder aueh nur einen bloBen Milieuweehsel beantworten. 

· DaB dem Krankheitszustand der "habituellen Obstipation" ein sehr' 
· mannigfacher und komplexer Bedingungsmeehanismus groBenteils konstitu-
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tioneller Natur zugrunde liegt, ist ja schon aus unseren obigen Ausfillirungen 
ersichtlich. Morphologische Anomalien des Intestinaltraktes, wie abnorme 
Lange des Dickdarms, sei es im ganzen, sei es bloB des Colon transversum 
odeI' sigmoideum1) , Anomalien del' Mesenterien, angeborene Hypoplasie del' 
Kolonmuskulatur, funktionelle Anomalien wie abnorm gutes Losungs- und 
Ausnutzungsvermogen fiir Zellulose und andere Nahrungsbestandteile, Ano­
malien del' nervosen Steuerung des Darmes konnen die konstitutionelle Grund­
lage fiir die Entwicklung einer habituellen Obstipation abgeben. Ob es sich 
dann mehr urn die sog. atonische odeI', wie man jetzt zu sagen pflegt, hypo­
kinetische odeI' urn die spastische, hyper- bzw. dyskinetische Form del' Ob­
stipation (vgl. Stierlin, G. Schwarz) handelt, ob eine Dyschezie, ein Torpor 
recti, d. h. eine Abstumpfung des Defakationsreflexes im Vordergrunde steht, 
in letzter Linie ist es doch die reizbare Schwache des nervosen Apparates, 
die konstitutionell ererbt odeI' konditionell erworben bzw. gesteigert, den letz­
ten AnstoB zur Entwicklung des Krankheitsbildes gibt. Sicherlich Mngt ja die 
groBe Haufigkeit del' habituellen Obstipation·bei dem Kulturmenschen mit del' 
durch die Lebensbedingungen verursachten Angewohnung an eine einmalige 
Defakation im Tage zusammen. Tiere setzen durchwegs mehrmals taglich ihren 
Stuhl ab, nul' del' Mensch hat an seinen del' Defakation dienenden Reflex­
apparat hohere Anforderungen gestellt, indem er ihn an eine ganz bestimmte, 
oft erstaunlich prazise Periodizitat gewohnte. Kein Wunder also, wenn diesel' 
ohnehin nicht allzu stabile nervose Mechanismus bei einem neuropathisch ver­
anlagten Individuum unter gewissen Umstanden versagt. 

Enteritis membranacea. Ganz ahnlich, nul' in Kombination mit anderen 
mitwirkenden Faktoren tritt die reizbare Schwache des vegetativen Nerven­
systems in del' Pathogenese del' Enteritis membranacea, del' Colica 
mucosa in Wirksamkeit. Riel' scheint eben so wie bei dem Asthma bronchiale 
die exsudative Diathese neben del' neuropathischen Konstitution eine Rolle 
zu spielen. Dberdies diirften innersekretorische Einfliisse seitens del' Ovarien 
an del' Pathogenese beteiligt sein (Foges). Engere Beziehungen zur asthenischen 
Konstitutionsanomalie mochte ich Stiller gegeniiber bestreiten. Daher ge­
hort auch das jiingst von H uti nel beschriebene Bild del' periodischen Spasmen 
des Colon descendens bei alteren, durchwegs nervosen und von arthritischen, 
neuropathischen und besonders haufig diabetischen Eltern stammenden 
Kindem. 

Akute Appendicitis. Wir haben noch zwei organische Erkrankungen des 
Darmtraktes kurz zu besprechen, in deren Pathogenese konstitutionelle Be­
sonderheiten unzweifelhaft eine Rolle spielen: die Appendicitis und die Poly­
posis intestinalis. Es ist eine heute durch zahlreiche Beobachtungen und syste­
matische Untersuchungen erwiesene und trotz einzelner gegenteiliger Ansichten 
unbestreitbare Tatsache, daB die akute Appendicitis gar nicht selten 
mehrere Mitglieder ein und derselben Familie befallt. Das diesbeziiglich vor­
liegende Material wurde zuletzt von Colley zusammengestellt. Melchior 
fand in 48% seiner zahlreichen an del' Breslauer Klinik operierten Falle von 
Epityphlitis die gleiche Erkrankung bei Blutsverwandten; Roux hatte schon 
frillier diesen Prozentsatz fiir Lausanne mit 40 angegeben. Schaumann er­
wahnt eine Familie, in welcher 5 Geschwister eine Appendicitis durchmachten. 
lch mochte auf Grund eigener Erfahrungen die Tatsache del' familiaren Dis­
position zur Appendicitis fiir erwiesen halten. Auch darin sind die meisten 

1) Al br e oh t fand in einer Familie mit habitueller Obstipationbei vier Gesohwistern 
Verlangerung und abnorme Sohlingenbildung in der FIexura sigmoidea .. 

29'" 
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Autoren einig, daB das familiare Auftreten der Appendicitis nicht etwa durch 
konditionelle Momente wie gemeinsame fehlerhafte Ernahrung (v. Brunn), 
sondern daB es durch eine gemeinsame ererbte Anlage irgendwelcher Art er­
klart werden muB. Man hat an eine besondere Lange des offenbar auf den 
Aussterbeetat gesetzten, rudimentaren Wurmfortsatzes, wie sie sich nament­
lich bei Lymphatismus haufig findet (Shiota, Miloslavich), man hat an 
Anomalien der Weite des Lumens und der Gerlachschen Klappe, an den 
Reichtum der Schleimhaut an Falten und Furchen gedacht, man hat kon­
genitale Lageanomalien und angeborene peritoneale Adhasionen der Appendix, 
wie sie durch eine anomale Ausdehnung der normalerweise sich vollziehen­
den sekundaren Peritonealverlotungen zustande kommen (Albrecht, Arzt), 
fiir die familiare Disposition verantwortlich gemacht. Albrecht fand bei 
15% der von ihm untersuchten Appendices ganzjunger Kinder derartige 
kongenitale Adhasionen mit den hierdurch bedingten abnormen Lagerungen 
und 'Knickungen des Wurmfortsatzes und der damit gegebenen konstitutio­
nellen Disposition zu Retention .und Stagnation des Inhaltes. Colley macht 
besonders auf Anomalien der arteriellen Blutversorgung des Wurmfortsatzes 
und die damit zusammenhangenden Unterschiede in der Widerstandsfahigkeit 
desselben aufmerksam und denkt auch an eine hereditare Minderwertigkeit 
der Innervation und eine daraus resultierende Insuffizienz der Appendix­
muskulatur (vgL auch Adler). 

Wetm Schnitzler bemerkt, daB er sich niemals von einer Familienahn 
lichkeit der Appendices in bezug auf Lage und Gestalt habe iiberzeugen konnen, 
so tut die(meines Erachtens der 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 verschiedellen An.omalien in mannigfacher Kombination die konstitutio­
nelle Disposition zur Appendicitis bedingen konnen (vgl. auch v. Hansemann 
sowie Sonnenburg)!). 

Eine nicht geringe Bedeutung als disponierendem Faktor kommt der 
individuell recht verschiedenen Ausbildung des lymphatischen Gewebes im 
Wurmfortsatz zu. Shiota sowie Miloslavich haben an einem groBen Ma­
terialdiese individuellen Differenzen stud,iert und auffallend groBe Lymph­
follikel im Wurmfortsatz hauptsachlich bei allgemeinem Status lymphaticus 
gefunden. Nach Ansicht des letzterwahnten Autors schaffen diese groBen Fol­
likel dadurch eine besondere Disposition zur akuten Entziindung der Appendix, 
daB sie sich entweder gegen die Schleimhautoberflache vorwolben und dadurch 
die Bildung tiefer Schleimhautbuchten veranlassen oder aber daB sie, mehr im 
Bereiche der Muskelschicht lokalisiert, diese zur Atrophie bringen und damit 
die Peristaltik beeintrachtigen und eine Stauung des Inhalts herbeifiihren. 
Tatsachlich fand auch Shiota bei Lymphatikern haufiger Kotretention und 
Kotsteinbildung als bei Nichtlymphatikern. Mehr als diese lokalen Momente 
diirften aber Faktoren allgemeinerer Natur von Bedeutung sein. Die Neigung 
der Lymphatiker zu Anginen, die wenigstens fiir einen Teil der Falle sicher­
gestellte Beziehung zwischen Angina und Appendicitis - Sahli nannte die 
Appendicitis eine Angina des Wurmfortsatzes - diirften die Haufigkeit der 
Appendicitis bei Lympha~ikern (F. Kraus, Weichselbaum) zur Geniige er-

1) DaB bei Naturviilkern die Appendicitis so viel seltener vorkommt als bei Kultur­
viilkern, fiihrt Haberlin auf das durch die Rassenkreuzung der Kulturviilker bedingte 
unzweckmaBige Verhaltnis der Lange zum Lumen und zur Fixation des Wurmfortsatzes 
zuriick. 
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klaren. DaB die individuellen Unterscbiede in der Ausbildung des lympha. 
tischen Apparates im Wurmfortsatz in der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile 
nicht akquiriert und durch wiederholte Entziindungen entstanden, sondern 
daB sie angeboren und konstitutionell sind, das wird auch von .Aschoff zu­
gestanden, der in der lymphatischen Hyperplasie keine merkbare Disposition 
fiir die Appendicitis anerkennt (vgl. auch Schnitzler). Alierdings wider­
spricht er sich selbst, wenn er die relative Immunitat des Sauglings gegen die 
Appendicitis aflf die noch geringe Entwicklung des lymphatischen Gewebes 
im Wurmfortsatz zuriickfiihrt (vgl. auch Albrecht). Merkwiirdigerweise er­
scheint namlich das adenoide Gewebe im Wurmfortsatz erst zu einer Zeit, 
wo es sich' im iibrigen Korper im allgemeinen schon zuriickbildet. 

DaB es beim Status lymphaticus tatsachlich weniger die lokalen anato­
mischen Merkmale. als allgemeine biologische Momente sind, welche als dis­
ponierende Faktoren eine Rolle spielen, zeigt auch die Haufigkoit des trichter­
formigen Appendixansatzes bei Lymphatikern (Miloslavich), der, wie schon 
oben erwahnt, als Zeichen eines 10kalen Infantilismus eher einen gewissen 
SchUt7 vor Appendicitis zu gewahren scheint (v. Hansemann). Man konnte 
mit Schaumann, der die haufige Kombination der Appendicitis mit neuro­
patbischer Belastung und Enteroptose hervorhebt, an "gewisse Eigentiim­
lichkeiten in der feineren Struktur des Organes" denken, wodurch besonders 
giinstige Bedingungen fiir die Entwicklung einer Appendicitis geschaffen waren. 
DaB aile eine habituelle Obstipation herbeifiihrenden Momente zugleich der 
Entstehung einer Appendicitis Vorschub leisten, ist kIarl ). Franzosische 
Autoren, vor allem Dieulafoy, zahlen die Appendicitis zu den Manifesta­
tionen des Arthritismus und stellen die Kotsteinbildung in der Appendix in 
eine Reihe mit der Konkrementbildung in Gallen- und Harnwegen, nach 
F. Kraus neigt die exsudative Diathese zur Epityphlitis. So scheint also 
das familiare Auftreten der akuten Appendicitis mit verscbiedenen vererb­
baren konstitutioneIien Eigentiimlichkeiten lokal-morphologischer und alIge­
mein biologischer Art zusammenzuhangen, ohne daB sich der ursachliche 
Status degenerativus stets als Lymphatismus, Neuropatbie, Arthritismu~ 
u. dgl. abgrenzen und definieren lieBe. Selbstverstandlich stehen auch bier, 
wie iiberall, die konstitutionellen Faktoren mit mannigfachsten konditionellen 
in Wechselwirkung. 

Pseudappendieitis lymphatiea. Darmparasiten. Von der sog. "chroni­
schen Appendicitis" bzw. von den zahlreichen unrechtmaBig unter dieser 
Bezeichnung gehenden Fallen von Skolikalgie haben wir oben schon gesprochen. 
Hier sei nur noch jenes eigentiimlichen und durchaus unaufgeklarten Zustandes 
gedacht, den Miloslavich als Pseudoappendicitis lymphatica be­
zeichnete. Es sind das FaIle, die klinisch ganz unter dem Bilde einer akuten 
Appendicitis verlaufen, bei der die anatomisch-bistologische Untersuchung 
aber jegliche Entziindungserscheinungen vermissen und eine bloBe Hyper­
plasie des lymphatischen Gewebes erkennen laBt. Es handelt sich, wie Lieb­
lein hervorhebt, um lymphatische jugendliche Individuen, die durch Ent­
fernung der Appendix anscheinend geheilt werden. Nicht befriedigend er­
klart sind auch die Beziehungen zwischen Oxyuren und Appendicitis (vgl. 
Rheindorf). Jedenfalls kann eine Appendicitis durch das Vorhandensein 
zahlreicher Wiirmer im Wurmfortsatz klinisch imitiert (Sagredo), wenn 

1) Ala Kuriosum und als deutlicher Ausdruck des so verbreiteten fehlerhaften kausalen 
Denkens sei erwahnt, daB vor kurzer Zeit Sam berger die beim Schlafen bevorzugte rechte 
Seitenlage als "eine der haufigsten Ursachen der Appendicitis" erkliirte. 
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schon nicht erzeugt werden (Aschoff). R. Schmidt halt mit einer gewissen 
Berechtigung das Zusammentreffen von Darmparasiten una. Appendicitis fiir 
koordiniert, begriindet durch das gemeinsame disponierende konstitutionelle 
Terrain. Denn auch die Darmparasiten scheinen einen minderwertig ver­
anlagten Intestinaltrakt zu bevorzugen (vgl. Stiller). Meines Erachtens 
sind sehr viele der durch Wiirmer ausgelosten· Beschwerden auf die gleich­
zeitig bestehende neuropathische Konstitution mit ihrer niederen Reizschwelle 
zuriickzufiihren. 

Polyposis intestinalis nnd Rectnmkarzinom. DaB in der .Atiologie der 
intestinalen Polyposis konstitutionelle Momente von Bedeutung sein 
miissen, schlieBen wir aus dem sicher erwiesenen familiaren Vorkommen. 
So sah Thorbecke bei Vater, Onkel und Sohn in jungen Jahren eine Poly­
posis auftreten. Es ist bekannt, daB sich bei bestehender Polyposis gem Kar­
zinome der DarmscWeimhaut aus den Polypen entwickeln, es ist auch bekannt, 
daB das Rectumkarzinom nicht allzuselten bei mehreren Mitgliedem ein und 
derselben Familie beobachtet wird (Hochenegg). 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, Childe). 
So teilt Jiingling folgende Familiengeschichte mit: Ein 121/ajahriger, schwach­
licher Knabe wurde wegen a.uBerordentlich zahlreicher Rectumpolypen an 
die Tiibinger chirurgische Klinik gebracht. Seine Mutter und drei Geschwister 
der Mutter waren an Mastdarmkrebs zugrunde gegangen. Eines dieser drei 
Geschwister, eine Schwester, hatte seit ihrem 10. Lebensjahr an Rectum­
polypen gelitten, ehe sie im spateren Alter dem Karzinom zum Opfer fiel. Deren 
Sohn, also ein Vetter des erstgenannten Patienten, litt gleichfalls an Poly­
posis recti. Diese instruktive Familiengeschichte demonstriert den so haufig 
beobachteten 1Jbergang von Polyposis recti in Karzinom, die direkte Ver­
erbung der Anlage zur Polypenbildung auf die Nachkmnmen sowie das Ko­
ordinations- und Alternationsverhaltnis von Polyposis und Carcinoma recti. 
Deutlicher kann eine familiare, vererbbare Organminderwertigkeit woW kaum 
zum Ausdruck kommen! 

Leber und Gallenwege. 
Morphologische Konstitntionsanomalien der Leber nod Gallenwege. Mor­

phologische Konstitutionsanomalien der Leber spielen praktisch nur eine 
untergeordnete Rolle. Hierher gehoren auBer den im Abschnitt iiber Entero­
ptose abzuhandelnden Lage- und Formanomalien eine abnorme Lappung der 
Leber, angeborene kavemose Angiome, FeWen oder doppelte Anlage der Gallen­
blase, intrahepatale Entwicklung derselben, Atresien und Verengerungen der 
Gallenwege, Abnormitaten im Verlaufe dieser sowie der GefaBe. FaIle von 
abnormer Lappenbildung der Leber werden mehrfach als Atavismus aufge­
faBt (Rathke, v. Hansemann). In einem friiheren Kapitel haben wir 
eigenartige fotale Entwicklungsstorungen der Leber erwahnt, wie sie bei der 
Wilsonschen progressiven Lenticulardegeneration beobachtet werden. Kon­
genitale multiple Cystenbildung der Leber, wie sie sich mit polycystischer 
Degeneration der Nieren, seltener auch der Milz zu kombinieren und heredo­
familiar aufzutreten pflegt (vgl. Kap. X), entsteht offenbar durch multiple 
Atresien kleinster Gallengange. Die in jiingster Zeit verhaltnismii.J3ig haufig 
mitgeteilten FaIle von kongenitaler Atresie der groBen Gallengange inter-

. essieren zur Zeit nur die Kinderarzte, da eine operative Behandlung bisher er-
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folglos geblieben ist, die betro£fenen Individuen also iiber ein Alter von einigen 
Monaten nicht hinausgekommen sind. Der Tod dieser meist auch durch andere 
MiBbildungen gekennzeichneten 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 Bohm 
jiingst vertretene und auch von Ylppo und Buzik bereits akzeptierte An­
schauung am meisten Wahrscheinlichkeit fiir sich zu haben, wonach es sich 
um die Persistenz einer physiologischen fotalen Epithelokklusion handeln 
wiirde, analog der durch Tandler und Forssner gegebenen Erklarung fiir 
die Duodenal- und Jejunalatresien. Es wurde auch ein Ausbleiben der Ver­
einigung der kleinen intrahepatischen Gailengange mit den Asten des Ductus 
hepaticus angenommen (v. Meyenburg). 

In gewissen Failen scheint auch eine angeborene Enge der abfiihrenden 
Gailenwege vorzukommen, die dann naturgemaB das Zustandekommen eines 
Stauungsikterus begiinstigt. Diese Erklarung gibt z. B. Jendrassik fiir eine 
von P ej u mitgeteilte Beobachtung, derzufolge fiinf Mitglieder einer, Familie 
bei jeder kleinsten febrilen Erkrankung einen Th:.terus bekamen. Eine kon­
genitale Atresie oder Enge des duodenalen Choledochusendes, eine anomale 
Verlaufsrichtung bzw. Einmiindung desselben ins Duodenum oder aber eine 
angeborene Schwache del' Choledochuswandung liegt den seltenen Fallen von 
idiopathischer Choledochuscyste zugrunde, die bei Kindern und jugendlichen 
Erwachsenen ganz vorwiegend weiblichen Geschlechts beobachtet werden und 
deren klinisches Bild yom Th:.terus, dem cystischen Tumor und Koliken be­
herrscht wird (vgl. Kehr, Seeliger). Die groBe Variabilitat in der Lange der 
Hepaticusaste beansprucht wegen der Orientierungsschwierigkeiten bei Ope­
rationen chirurgisches Interesse (Oehler). 

Eine Hypoplasie der Leber auf Grund einer angeborenen Enge des Ge­
faBsystems nahm v. N eusser in einem FaIle von Eklampsie als disponierendes 
Moment an. Bartel beschrieb eine Formanomalie der Gailenblase, die durch 
ihre abgeknickte Kuppe eine gewisse Ahnlichkeit mit einer phrygischen Miitze 
aufweist und sich als Zeichen verzogerter Entwicklung und konstitutioneller 
Schwache des Organismus meist mit anderen Degenerationszeichen kombiniert 
vorfindet. 

Konjetzny machte darauf aufmerksam, daB das Ligamentum hepa­
toduodenale in einem nicht geringen Prozentsatz del' Faile, und zwar besonders 
bei Frauen so weit vortreten kann, daB es einerseits bis auf die Gallenblase, 
andererseits iiber das Duodenum hinweg bis auf das Colon transversum reicht 
und daB diese als Lig. hepatocolicum bezeichnete Peritonealfalte besonders 
bei gleichzeitiger Coloptose eine Zugwirkung an del' Gallenblase ausiiben, so 
zu einer Stauung ihres Inhaltes fiihren und damit der Bildung von Konkre­
menten Vorschub leisten kann. 

Auf eine eigentiimliche Entwicklungsanomalie del' Pfortader hat Beitzke 
sowie Hart aufmerksam gemacht. In seltenen Fallen splittert sich die wohl­
ausge bildete Vena portae in einem Teile del' Wegstrecke in eine Anzahl kleiner 
und Ideinster Venen auf, wodurch an der Leberpforte und im Lig. hepato­
duodenale ein kavernoses Gewebe in den Blutstrom eingeschaltet erscheint, das 
eine Erschwerung fiir den Kreislauf und eine Disposition zur Thrombenbildung 
abgibt. Diese Individuen pflegen mitunter erst im mittleren Lebensalter ~n 
Magen- odeI' Oesophagusblutungen aus varikos erweiterten Venen odeI' aber an 
frischen Thrombosen der Vena portae mit Infarzierung von Darmabschnitten 
zugrunde zu gehen, wobei dann selbst dem Obduzenten bei nicht 'geniigender 
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Aufmerksamkeit die Ursache des Leidens verborgen bleiben kann (Hart). 
lch habe in letzter Zeit eine 48jahrige, degenerativ veranlagte, unverheiratete 
Patientin in Beobachtung gehabt, welche seit vielen Jahren an intermittieren­
den Erscheinungen einer Pfortaderthrombose ohne den geringsten Anhalts­
punkt fiir eine exogene Atiologie leidet, bei der ich am ehesten an einen der­
artigen Zustand abnormer Beschaffenheit del' Pfortader denken m6chte. 

Funktionelle Konstitutionsanomalien der Leber. Alimentare Galaktosurie. 
Ebenso interessant wie aussichtsreich erscheint das Studium funktioneller 
Konstitutionsanomalien der Leber. Vorderhand besitzen wir nur vereinzelte 
Hinweise auf das Vorhandensein solcher Anomalien, ohne daB jedoch die 
Hinweise in diesem Sinne verwertet worden waren odeI' uns bisher zu einer 
gesicherten Erkenntnis gefiihrt hatten. Die Leber ist ein Organ mit zahl­
reichen und recht verschiedenen Funktionen. In del' Klinik hat sich offen­
bar del' Einfachheit wegen jene Methode del' Funktionspriifung eingebiir­
gert, welche die kohlenhydrat- und zwar speziell die lavulose- und galaktose­
speichernde Funktion der Leber als pars pro toto, als Indikator der gesamten 
Funktionsfahigkeit des Leberparenchyms verwendet. Insbesondere die Be­
stimmung der Assimilationsgrenze fiir Galaktose nach R. Bauer hat sich 
als ein klinisch gut brauchbares Verlahren zur Feststellung diffuser Paren­
chymschadigungen erwiesen. Nun hat es sich aber weiter herausgestellt, daB 
in gewissen Fallen eine alimentare Galaktosurie vorkommen kann, ohne 
daB sonst irgendwelche Anzeichen fiir eine Parenchymschadigung der Leber 
bestehen wiirden. Man findet namlich in Fallen von Morbus Basedowii sowie 
bei Neurasthenie und Neurosen aller Art (Pollitzer, Hirose, J. Bauer, 
StrauB, Szel, F. Wagner), bei asthenischer Enteroptose mit allgemeiner 
nerv6ser Dbererregbarkeit (R. Bauer, Uhlmann) und, wie ich hinzufUgen 
will, bei anderweitigen degenerativen Zustanden gar nicht so selten eine aus­
gesprochene Herabsetzung der Assimilationsgrenze fiir Galaktose. R. Bauer 
bemerkt auch, daB bei solchen Menschen evtl. schon Leberschadigungen wie 
Blut- oder Gallenstauung, die bei dem groBen Durchschnitt die Assimilations­
grenze fiir Galaktose unbeeinfluBt lassen, eine ausgesprochene Herabsetzung 
derselben bedingen k6nnen, und bezieht, gestiitzt auf den Obduktionsbefund 
eines Status hypoplasticus in einem solchen FaIle, dieses Verhalten direkt 
auf eine angeborene Minderwertigkeit des Leberparenchyms. Die alimentare 
Galaktosurie wiirde so mit eine sonst symptomlose funktionelle Konstitutions­
anomalie der morphologisch normalen Leber aufdecken. Pollitzer halt eine 
St6rung der nerv6sen Steuerung, welcher die galaktoseverankernde Funktion 
der/Leber offen bar in irgendeiner Form unterworfen sei, fiir wahrscheinlicher 
als -eine Minderwertigkeit des Lebergewebes (vgl. auch Uhlmann). Indessen 
haben wir schon in einem friiheren Kapitel dargelegt, daB es vorderhand durch­
aus nicht erwiesen ist, ob iiberhaupt und wie weit in diesen Fallen die alimen­
tare Galaktosurie von einer Anomalie der Leberfunktion abhangig ist. Eine 
alimentare Galaktosurie k6nnte auBer durch Funktionsstorungen der Leber 
auch noch bedingt sein durch Anomalien der Resorption, wie sie R. Bauer 
fiir die .Falle von Galaktosurie mit Dextrosurie in Erwagung zieht, durch eine 
gesteigerte Durchlassigkeit der Niere fiir Galaktose (Maliwa) und schlieBlich 
durch eine "galaktolytische Insuffizienz" del' Gewebe, durch ein Unverm6gen 
derselben Galaktose zu verwerten und zu verbrennen (vgl. Achard). FUr 
den hepatogenen Ursprung ware die alimentare Galaktosurie daher nur im 
Verein mit anderen Anzeichen einer Funktionsanomalie del' Leber zu verwerten 
(vgl. Szel), es miiBten zumindest, wie dies Schirokauer fUr die aliment are 
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Lii.vulosurie forderte, zugleich Blutzuckerbestimmungen angestellt werden. In 
einigen Fallen von alimentarer Galaktosurie bei Morbus Basedowii, in denen 
Wagner auch die Toleranz gegeniiber Lavulose priifte, erwies sich diese ala 
normal. Unter 17 Fallen von alimentarer Galaktosurie bei Asthenikern fand 
Uhlmann nur dreimal herabgesetzte Assimilationsgrenze fiir Lavulose. Es 
hat daher zur Zeit, wie schon oben gesagt, die Annahme ebensoviel fiir sich, 
daB in derartigen Fallen von herabgesetzter Assimilationsgrenze fiir Galak­
tose ohne anatomischen Befund eine Stoffwechselanomalie, eine fermentative 
Insuffizienz der Gewebe vorliegt, wie jene einer konstitutionellen Minder­
wertigkeit der Leber oder deren nervOser Regulationsapparate. 

Was fiir die galaktosebindende Funktion der Leber wenigstens in das 
Bereich der Moglichkeit gezogen und wenn auch ala ungeniigend begriindet 
angenommen wurde, das miiBte naturgemaB auch fiir aIle anderen Partial­
funktionen der Leber untersucht werden. Es wiirde sich dann erweisen, ob 
die Priifung der lavuloseverankernden Funktion, der Fahigkeit der Harnstoff­
synthese, der.!therschwefelaauren- und Glykuronsaurepaarung nicht doch gewisse 
konstitutionelle Funktionsanomalien der"Leber aufdecken konnte, die dann auch 
in der Frage der alimentaren Galaktosurie der Neuropathen und Astheniker Ent­
scheidung zu bringen geeignet waren. Selbstverstandlich miiBte auch hier mit einer 
weitgehendenSpezifizitateventueller Anomalien gerechnet werden.Ameinfachsten 
ware jedenfalla die Untersuchung auf lordotische Urobilinogenurie, wie sie S tr au B 
als Zeichen einer nicht ganz vollwertigen Funktion der Leber beschrieben hat. 

Cho~emie simple familiale. Konstitutionelle Hyperbilirnbiniimie. Bestimm­
tere Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein konstitutioneller Anomalien der 
Lebertatigkeit liefert uns meines Erachtens die Beobachtung der bekanntesten 
und am leichtesten zu kontrollierenden Partialfunktion des Organs, der Gallen­
sekretion. Wir wissen seit den Untersuchungen Gilberts und seiner Mit­
arbeiter, Obermayer und Poppers, Lehndorfs, Hijmans van den 
Bergh und Snappers u. v. a., daB jedes Blutserum eines gesunden Menschen 
ein gewisses Quantum Bilirubin enthalt, wir wissen fenier, daB dieses auBer­
ordentlich geringe Quantum individuell betriichtlich variiert, bei ein und dem­
selben Individuum aber unter physiologischen Verhaltnissen merkwiirdig kon­
stant bleibt und nur sehr kleinen, mit den Ernahrungsverhaltnissen zusammen­
hangenden Anderungen unterworfen ist (vgl. J. Bauer und E. Spiegel). 
Gil bert konnte nun zeigen, daB das - ich mochte sagen - "konstitutionelle" 
Bilirubinquantum bei gewissen Individuen und vor allem bei mehreren Mit­
gliedern bestimmter Familien einen ganz ungewohnlich hohen Grad erreichen 
kann. Diese auch sonst in mehr oder minder charakteristischer Weise gekenn. 
zeichneten Falle rubriziert er als "Cholemie simple familiale"; H .. van 
den Bergh und Snapper, welche die Beobachtungen Gilberts bestli.tigen, 
sprechen von "physiologischer konstitutioneller Hyperbilirubin­
amie". In diesem Zustande der kongenitalen, konstitutionellen Hyperbilirubin­
amie erblicken nun Gilbert und Lereboullet und mit ihnen zahlreiche fran­
zOsische Forscher eine Disposition zu Lebererkrankungen aller Art, sie sehen 
in ihm das Prinzip eines "temperament bilieux", eines "terrain hepatique"l). 

1) "La cholemie familiale est plutot une maniere d'etre, un temperament qu'une 
maladie .... et l'existence, actuellement bien etablie, de la cholemie physiologique permet 
d'en mieux comprendre" 1a signification; inversement par la symptomatologie que l'ac­
compagne et par son etiologie, elle se relie aux affections biliaires averees et montre Ie 
terrain duquel elles emergent; sa connaissance nous a donc aides it fixer plus etroitement 
les conditions d'apparition de ces affections et leurs symptomes commllns, de les grouper 
dans une famille naturelle, la famille biliaire." (Gilbert und Lereboullet.) 
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So scheint also die "biliose Konstitution" der alten Autoren in neuerer Gestalt 
wieder aufzuleben. 

Das "terrain hepatiqne". Diese Menschen disponieren zu infektiosem 
Ikterus, zu Cholelithiasis, zu Cirrhose, zu primarem Leberkarzinom, ja sogar 
zur Lokalisatipn von Echinokokkusblasen in der Leber. Sie sollen auBer durch 
den hohen Gehalt des Blutes an Gallenfarbstoff charakterisiert sein durch 
eine mattgelbe, an Kreolen oder Mulatten erinnernde Hautfarbe, besonders 
im Gesicht, an den Handtellern und FuBsohlen, ohne verfarbung der Scleren, 
ohne Neigung zu vasomotorischem Erroten, mit mehr oder minder reichlichen 
Naevi pigmentosi und vasculosi, mit periokularen Pigmentationen, Xanthe­
~asmen im Bereich der Augenlider und der Tendenz zu Pigmentbildung unter 
dem EinfluB. von Licht und Ritze (Thermophor), chemischen und mechani­
schen Einfliissen (Kratzen, Schniiren usw.) oder Graviditat. AuBer diesem 
"teint bilieux" werden von den franzosischen Autoren noch folgende Symptome 
der cholemie familiale simple angegeben: Neigung zu Bradykardie, neuro­
muskulare trbererregbarkeit, Apathie, Abulie, hypochondrische Depressions­
zustande, Migrane, digestive Somnolenz, trberempfindlichkeit gegen Kalte, 
Hypothermie, dyspeptische Beschwerden, Obstipation, Hamorrhoiden, Nei­
gung zu Pruritus und Urticaria, zu Epistaxis und rheumatischen Beschwerden, 
zu intermittierender und orthostatischer Albuminurie und vor allem Urobi­
linurie, evtl. Hypazoturie und alimentarer Glykosurie. Also ein ebenso mannig­
faches als unspezifisch gekennzeichnetes und der Revision bediirftiges klini­
sches Bild. In der Familie sind naturgemaB Ikterus und Lebererkrankungen 
verschiedener Art haufig. Die Cholemie familiale simple soli besonders unter 
den Juden sowie speziell in Nordfrankreich verbreitet sein (Sergeant). Dieser 
Autor schildert den in Rede stehenden Menschentypus des weiteren als mus­
kulos, fettarm, reichlich stammbehaart, schwarzhaarig und dunkelaugig, in­
telligent und leidenschaftlich, ehrgeizig und starrkopfig. Alexander der GroBe, 
Casar, Brutus, Mohammed, Peter der GroBe, Napoleon I. sollen ihm angehort 
haben. 

Wie kommt nun eine solche konstitutionelle Hyperbilirubinamie zustande, 
worauf beruht sie1 Gilbert und Lereboullet hatten urspriinglich die Vor­
stellung, daB eR sich um eine minimale chronische aszendierende Cholangitis 
handelt, welche sich auf Grund einer besonderen vererbbaren Pradisposition 
der Gallengange, auf Grund I;liner "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 Ravaut, indem 
sie eine kongenitale degenerative Anomalie der Leherzellen annahmen, welche 
zu einer exzessiven Biligenese, zu einem "Diabete biliaire" fwen sonte. Ahn­
lich dachte auch A. Pick an eine angeborene Insuffizienz der Leberzellen im 
Sinne einer Paracholie, einer in falscher Richtung, in die Blut- und Lymph­
wege erfolgenden Gallensekretion, wobei er allerdings auch die Moglichkeit 
einer angeborenen intrahepatischen Kommunikation zwischen Lymphbahnen 
und feinsten Gallenwegen bei Fallen von familiarem kongenitalem Ikterus in 
Betracht zog. Eine weitere Theorie brachte Chauffard mit seiner Annahme 
einer gesteigerten physiologischen Hamolyse. Gilbert, Lereboullet und 
Herscher, 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 mochte, alimentarer Glykos-
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urie zum Diabetes mellitus. Es konnte 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 vergroBert, die "hematies granuleuses" nicht ver­
mehrt. Bestande diese Theorie zu Recht, dann wiirde ja gar kein "terrain 
hepatique" sondern ein "terrain hematique" vorliegen. Welches ist also der 
Grund, warum der konstitutionelle Bilirubinspiegel im Blute mancher Indi­
viduen 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 konnen, daB pharmakodynamisch-experimentell erzeugte Schwankun­
gen des Bilirubingehaltes im Blut offenbar parallel gehen den "Scl;twankungen 
der Gallenproduktion durch die Leberzellen. 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 
wie bei so vielen Lebenserscheinungen nicht diese Unvollkommenheit, sondern 
vielmehr die Tatsache, daB die Abgabe der Hauptmasse des Sekrets streng 
und ausschlieBlich in der Richtung der Gallenkapillaren erfolgt. 

Bedeutet somit die physiologische Paraeholie einen durch die Un,"oll­
kommenheit der Maschine bedingten Energieverlust - ein Zweck des im Blute 
zirkulierenden Bilirubins ist uns vorderhand wenigstens nicht bekannt -, 
dann ist die Maschine um so unvollkommener, je hochgradiger die Paracholie, 
d. h. je mehr Bilirubin bei einem gesunden Individuum im Blute kreist, desto 
unvollkommener, desto minderwertiger a~beitet seine Leber, wenigstens was 
die Teilfunktion del' Gallenproduktion anlangt. Del' individuelle Wert des 
Bilirubinspiegels im Blut ist also ein MaBstab fiir die Wertigkeit del' Leber, 
die ChoIemie familiale tatsachlich, wie dies Gil bert, Lere bo ullet und deren 
Mitarbeiter annahmen, del' ehemisch faBnare Ausdruck einer konstitutionellen 
Organminderwertigkeit, einer konstitutionellen Leberschwache. Von del' Rich­
tigkeit dieser Auffassung haben auch wir uns iiberzeugen konnen. So fanden 
wir bei einem jungen Soldaten mit dem charakteristischen mattgelben, an Kre­
olen oder Mulatten erinnernden Hautkolorit, der im iibrigen bloB an einem 
ganz geringfiigigen Lungenspitzenkatarrh litt, eine derartige konstitutionelle 
Hyperbilirubinamie. Wir konnten uns iiberzeugen, daB seine Mutter und deren 
beide Schwestern an Cholelithiasis leiden. 

Eine Analogie zu der konstitutionellen Hyperbilirubinamie haben wir 
iibrigens beim Neugeborenen vor uns. Bei diesem ist, wie A. Hirsch gezeigt 
hat, der Bilirubingehalt des Blutes wesentlich hoher als beim Erwachsenen 
odeI' 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. Von diesem Gesichtspunkte 
aus konnte man vielleicht auch die choJemie frmiliale simple als die Persistenz 
eines friihinfantilen Zilstandes ansehen, dies um so mehr, als Ylppo die Chol­
amie def Neugeborenen auf die Durchlassigkeit der fotalen Leber fiir die Galle 
zuriickfiihrt. Die Leber des Foetus HiBt normalerweise reichJich Bilirubin ins 
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Blut iibergehen. Persistiert diese Durchlassigkeit noch nach der Geburt, so 
kommt es zum sogenannten Icterus neonatorum, eventuell auch zu dem ver­
hangnisvollen und meist familiar auftretenden Icterus gravis der Neugebore­
nen, unter Umstanden mit sogenanntem Kernikterus des Hirnstammes (vgl. 
Hart). Diese Falle von Icterus gravis neonatorum wurden schon von Pfannen­
stiel gewissermaBen ala ExzeB physiologischer Vorgange, als "eine Art funk­
tioneller MiBbildung" gedeutet, durch Ylppos Auffassung treten sie in nahe 
Beziehung zur konstitutionellen Leberschwache im Sinne einer gesteigerten 
physiologischen Paracholie1). Nach Abels ist auch der gewohnliche Icterus 
neonatorum hiiufig familiar. Tylecote berichtet iiber eine 34jahrige Frau, 
die im Vedaufe von 8 Schwangerschaften jedesmal etwa vom dritten Monat 
ab ikterisch wurde. Alie Kinder wurden bis auf ein vorher verstorbenes im 
Alter von ca. 1 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" uai l~o'X;fr" darstellt, sondern daB sie auch mit gewissen 
endokrinen Driisen in direkter Wechselwirkung steht. Am bekanntesten ist 
diese Wechselwirkung zwischen Leber und Keimdriisen, welche in der Be­
ziehung der verschiedenen Lebererkrankungen, insbesondere der Choleli­
thiasis zur Menstruation und Graviditat, zu Funktionsstorungen der Ovarien 
(Savini), vor aHem aber in der menstrueHen hyperamischen Leberschwellung 
(Chvostek) zum Ausdruck kommt. Vielleicht ist auch die gesteigerte Chol­
amie der Graviden (Gilbert und Stein, J. Hofbauer) in ihrer Natur und 
Genese der konstitutionellen Hyperbilirubinamie analog. Nach Schottmiiller 
konnte man allerdings eher an eine gesteigerte Hamolyse wahrend der Gra­
viditat denken. Auch die mannIichen Keimdriisen und zwar speziell der ger­
minative Anteil steht mit der Leber. in Wechselbeziehung. Das geht aus den 
bei Leberzirrhose selbst bei Fehlen einer alkoholischen Atiologie (Weichsel­
baum und Kyrle), ferner nach Teilexstirpationen und Rontgenschadigungen 
der Leber (Schopper) beobachteten atrophischen Prozessen am Hoden­
parenchym hervor. Auf die Beziehung zwischen Schilddriise und Leber haben 
v. Neusser und Chvostek die Aufmerksamkeit gelenkt. Auch in zwei Fallen 
von Leberzirrhose van Woerkoms ist Atrophie der Schilddriise und der 
Hoden vermerkt. Nach Exstirpation der EpithelkorperC?hen (Morel und Ra­
thery) sowie der Hypophyse (Alezais und Peyron) wurden histologische 
Veranderungen an der Leber konstatiert. Pankreas und Nebennieren sind 
auf dem Wege des Kohlenhydratstoffwechsels durch enge Zusammenarbeit mit 
der Leber verkuiipft. So kann also eine Anomalie im Bereiche des endokrinen 
Systems, eine konstitutionelle Insuffizienz oder Abweichung von der normalen 
gegenseitigen Konstellation der Blutdriisen an und fiir sich schon eine ge­
wisse 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 im gewissen Sinne als Krankheitsdisposition fiir 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. SchlieBlich 

1) Knopfelmacher halt diese FaIle allerdings trotz ihres familiaren Auftretens 
fur Sepsis. Seine .Auffassung ist wohl nach den Darlegungen Ylppos nicht mehr haltbar. 
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brauchen wir bloB auf die bekannten Beziehungen del' Gal1ensteinkoliken zu 
nervOsen und psychischen Vorgangen hinzuweisen. Eiger konnte ja im 
Vagus erregende Fasern fiir die Gallensekretion und fUr die Gal1engangs­
muskulatur feststellen. 

Icterus catarrhalis. Was nun die speziellen Erkrankungen der Leber an­
langt, so konnen wir fiir den Icterus catarrhalis auBer den schon bespro­
chenen allgemein disponierenden Faktoren, der Angustie der Gallenwege, 
del' konstitutionellen Hyperbilirubinamie bzw. del' cholemie familiale simple 
noch ein spezielles Moment anfiihren, das in manchen Fallen von Bedeutung 
sein mag: eine besonders starke Entwicklung des im Anfangsteil des Ductus 
choledochus und cysticus zwischen den Gallengangschleimdriisen gelegenen, 
individuell recht verschieden reichlichen adenoiden Gewebes (Eppinger). 
Fiir manche FaIle von Icterus catarrhalis muB ja die alte Virchowsche Theorie 
des aufsteigenden Choledochuskatarrhs mit der Schleimpfropfobturation wohl 
doch Geltung haben, wie autoptische Befunde von Vi rchow, Toelg und 
N eusser, Ryska sowie Eppinger erweisen. Dnd hier kann man mit diesem 
Autor an eine anginaahnliche entziindliche Schwellung des stark entwickelten 
lymphatischen Gallengangsgewebes denken, das natiirlich raumbeengend zu 
wirken geeignet ist. Da sich aIle diese disponierenden Momente innerhalb 
eines mehr oder minder degenerativen Milieus vorfinden, wird man bei Icterus 
catarrhalis auf eine mehr oder mindel' reiche Ausbeute an degenerativen Stig­
men rechnen konnen 1). 

Zirl'hose del' Lebel'. DaB sich eine Zirrhose der Leber stets nur bei 
einer entsprechenden konstitutionellen Disposition entwickeln kann, seien die 
konditionellen atiologischen Faktoren toxischer, infektioser oder sonst einer 
'Natur, das, ist eine Tatsache, deren Erkenntnis durch die alltagliche Beob­
achtung aufgedrangt wird (vgl. Dieula£oy, Jacobs). Von so und so viel 
Individuen, die habituell einem exzessiven AlkoholgenuB fronen, die tuber­
kulOse Herde in ihrem Organismus und vor allem in ihrer Bauchhohle beher­
bergen, 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 Schadigungen aller 
Art, besonders aber im Bereiche der Leber einen Locus minoris resistentiae 
besitzt. Tritt doch sogar im Tierversuch die individuelle Disposition unver­
kennbar 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 Konsti­
tutionspathologie: in je jiingeren Jahren, unter je geringeren auBeren Schadi­
gungen sich das Krankheitsbild der Zirrhose entwickelt, um so bedeutungs­
voller und um so ausgepragter erweist sich die konstitutionelle Disposition. 
v. Neusser sowie Fleckseder haben auf einen Typus jugendlicher mann­
licher Zirrhotiker hingewiesen, die durch Hypoplasie der Genitalien und Ge­
faBe, durch eine chlorotische Anamie, eine kleine atrophische Schilddriise, 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes und Entwicklungsfehler verschiedener 
Art gekennzeichnet sind (vgl. auch Kolff). Hier mogen vielleicht auch die 
oben erwahnten Beziehungen speziell zwischen Leberzirrhose und Hoden­
schadigung von Belang sein. 1m ersten Kapitel erwahnten wir die FaIle von 
sog. "hepatischem Infantilismus", d. i. die Kombination von InfantiJismus mit 
~I1_~riiher Kindheit einsetzender zirrhotischer Erkrankung del' Leber. Biach 

1) Vgl. den im Kapitel VII kurz erwiihnten Fall von Dextroposition des Herzens bei 
einem Icterus catarrhaIis-Kranken. 
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hob vor kurzem die Haufigkeit des Status thymicolymphaticus, bzw. ver­
schiedener Symptome abnormer Konstitution bei Leberzirrhose hervor. In 
umfassender Weise hat sehlie13lieh C h v 0 s t e k den von uns vertretenen Stand­
pUnkt zu begriinden versucht und das degenerative konstitutionelle Moment 
in der Pathogenese der Laennecschen Zirrhose in den Vordergrund gestellt. 

Die Pathogenese der Hanotschen Zirrhose hat bekanntlich durch Ep­
pinger eine wiehtige Aufklarung erfahren. Er konnte zeigen und Turk 
scheint sieh ihm darin anzuschlieBen, daB trotz mangelnder Anamie und Re­
sistenzverminderung der Erythrozyten ein gesteigerter Blutumsatz und eine 
Storung der Milzfunktion im Vordergrund des Krankheits bildes steht. E p­
pinger deutet auch an, daB es von der Regenerationskraft und Proliferations­
fahigkeit des Lebergewebes abhangt, ob eine durch gesteigerten Blutzerfall 
uberlastete und gesehadigte Leber mit der Entwicklung einer Zirrhose reagiert1), 

wenngleieh er keine konstitutionelle sondern nur eine durch Alkohol oder In­
fektionen bedingte Herabsetzung del' Widerstandsfahigkeit des Leberparen­
chyms in Erwagung zieht. Die FaIle Hanotscher Zirrhose bei mehreren jugend­
lichen Mitgliedern einer Familie, wie sie Hasenelever oder R. Rosenfeld 
beobachtete, beweisen aber, daB aueh eine konstitutionelle Disposition der 
Leber angenommen werden muB. 

Die komplexe Atiologie in der Leberpathologie. In der Leberpathologie 
seheinen Kombinationen mehrerer verschiedener atiologiseher Momente ganz 
besonders in Betraeht zu kommen, wobei dann der konstitutionellen Dispo­
sition ein mehr oder minder hervorragender Anteil zufallt. Das gilt wohl 
auch fiir die akute gelbe Leberatrophie. Klewi tz und Le pe hne beobachteten 
2 Schwestern mit kongenitaler Syphilis, die beide an akuter gelber Leber­
atrophie zugrunde gingen (vgl. dazu allerdings auch F. Fischl S. 174). Bei' 
der mikroskopischen Tuberkulose der Leber, die bei senilen Phthisikern gar 
nicht selten sein soIl, findet Cassard meist Alkoholismus in der Anamnese; 
ja sogar dysenterische Leberabszesse sollen sich vorwiegend bei Potatoren 
entwiekeln und M uhl ma n n konnte nur bei mit Alkohol vorbehandelten 
Kaninchen durch intravenose Dysenterietoxininjektionen Leberabszesse hervor­
rufen. Diese Beobachtungen erweisen die Bedeutung der Krankheitsbereit­
sehaft, des disponierenden Terrains, des Locus minoris resistentiae, der aber 
ebensogut durch konstitutionelle wie dureh 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
gegrif£en, wenngleich erst die jiingste Zeit auf das Wesen dieser Disposition 
einzelne matte Streiflichter geworfen hat. Gerade auf diesem Gebiet wurden 
durch Arbeiten der letzten·Jahre Probleme und Fragen aufgerolIt, die manche 
wichtige Aufklarung uber das Wasen der konstitutionellen Disposition zur 
Cholelithiasis verspreehen. Altere Autoren namentlich des Auslandes haben 
die Cholelithiasis zu den Erscheinungsformen der arthritis chen Diathese ge­
zahlt, da sie im Vereine mit Gieht und Rheumatismus, Fettsueht und Dia­
betes, Migrane und Asthma, Ekzemen und vor allem mit Konkrementbildung 
in den Harnwegen, evtl. in der Appendix aufzutreten pflegt (vgl. Dieulafoy, 
C. A. Ewald), sei es bei ein unddemselben Individuum oder mit diesen Zu­
standen alternierend bei mehreren Mitgliedern einer Familie. Vor allem hat 

1) Die gIeiehe .AnEChauung iiber die hamolytiEChe Natur der Leberzirrhose und zwar 
aueh der atrophisehen Laenneesehen Zirrhose ist iibrigens schon 2 Jahre vor Eppinger 
dureh Lintwarew geauBert, wenn aueh nicht geniigend begriindet worden. 
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man aber immer wieder auf das Vorkommen der Cholelithiasis selbst bei meh­
reren Mitgliedem einer Familie in mehreren Generationen aufmerksam gemacht, 
eine Beobachtung, die ich auf Grund eigener Erfahrungen fiir sehr hii.ufig an­
sehen mochte. Von den besten modemen Kennem der Gallensteinkrankheit 
halten allerdings Kehr und Chauffard Hereditat und Arthritismus nicht 
fiir allzu haufig. Trotzdem kann iiber eine gewisse Verwandtschaft der Chole­
lithiasis mit den genannten Manifestationen des Arthritismus kein Zweifel 
obwalten. Hat doch schon in den 70er Jahren Beneke einerseits die haufige 
Koinzidenz von Gallensteinen mit Adipositas und Karzinom, mit GefaB­
atheromatose und Herzfehlem, andererseits einen gewissen $tagonismus 
zwischen·Gallensteinen und Tuberkulose hervorgehoben, Befunde, die in letzter 
Zeit durch die Untersuchungen Zell wegers Bestatigung gefunden haOOn, nach­
dem auch Bartel speZiell auf die Beziehung Cholelithiasis-Tumordisposition 
hingewiesen hatte. 

Bartel und Zellweger konnten zeigen, daB sich bei Gallensteintragem 
relativ haufig die Zeichen eines Status lymphaticus vorfinden, eine Relation, 
die vom klinischen Standpunkte auch Stoerk anerkennt. Die Haufigkeit 
der Gallensteine bei Geisteskranken (Beadles) und Neuropathen (Huchard), 
die von Schmidt beobachtete konstitutionelle alimentare Fettintoleranz 
illustrieren gleichfalls die Bedeutung des konstitutionellen Terrains fiir die 
Entwicklung der Gallenkonkremente. Die von Gilbert angenommene Be­
ziehung zwischen Gallensteindisposition und cholemie familiale simple bzw. 
dem terrain bilieux determiniert die konstitutionelle Disposition durch Ein­
schrankung auf ein bestimmtes Organ als Locus minoris resistentiae. Wir 
erinnem nochmals an den oOOn erwahnten Fall von konstitutioneller Hyper­
bilirubinamie bei dem lebergesunden Sohn der gallensteinkranken Mutter, 
deren beide Schwestem gleichfalls an Cholelithiasis leifen. Gewisse Anomalien 
und vorwiegend konstitutionell bedingte krankhafte Zustande im Bereich 
des Verdauungstraktes disponieren direkt zu der Entwicklung von Konkre­
menten in der Gallenblase, weil sie eine Stagnation der Galle durch Behinde­
rung ihres Abflusses mit sich bringen konnen. Dahin gehort vor allem die 
Enteroptose mit der ihr eigenen mangelhaften Zwerchfelltatigkeit, die habi­
tuelle Obstipation sowie das zu Adhasionen mit der Umgebung fiihrende 
peptische Geschwiir des Magens und Duodenums. Auf die bei aufrechter 
Korperhaltung geringere Zwerchfellaktion, welche durch Druck auf die Leber 
den GallenabfluB wesent.lich fordert, hat Hofbauer die relative Haufigkeit 
des Gallensteinleidens beim Menschen und seine Seltenheit bei VierfiiBem 
beziehen wollen. Die disponierende Rolle eines Lig. hepatocolicum nament­
lich im Verein mit einer Coloptose (Konjetzny) haben wir oben erwahnt. 
Ewald nimmt, allerdings ohne weitere Begriindung, eine angeborene und 
vererbbare Atonie der Gallenwege als konstitutionelle Grundlage der Chole· 
lithiasis an. Stiller bemerkt, daB junge Leute, insbesondere junge Manner, 
die an Cholelithiasis erkranken, fast durchwegs .A:stheniker zu sein pflegen. 
Diese Beobachtung mochte ich auf Grund eigener Erfahrungen bestatigen. 
Betrifft die Cholelithiasis ausnahmsweise junge Individuen im 3. oder gar im 
2. Jahrzehnt, dann Bind es 8uffallend oft Astheniker, dann begegnet man auch 
der Kombination mit fibroser Spitzentuberkulose. 

Seitdem Aschoff in Gemeinschaft mit Bacmeister die alte Naunyn­
sche Lehre von der ausschlieBlich bakteriellen Entstehung der Konkremente 
im gestauten Gallenblaseninhalt durch eine neue ersetzte,' seitdem er zeigte, 
daB auch ohne jede Mitwirkung bakterieller, entziindlicher Momente unter 
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gewissen Umstanden eine Entmischung der Gallenfliissigkeit und Konkre­
mentbildung von ausgefallenem Cholesterin erfolgen kann, seither sind ge­
wisse Probleme des Stoffwechsels und der Blutdriisenpathologie in den Inter­
essenkreis der Cholelithiasis geriickt. Systematische Analysen. der normalen 
Blasengalle des Menschen haben ergeben, daB die Relation der wichtigsten 
Gallenbestandteile individuell auBerordentlich variabel ist (v. Czyhlarz, 
Fuchs und v. Fiirth). Seit Thudichum und Naunyn ist es bekannt, 
daB das Gallencholesterin durch die gallensauren Salze in Losung erhalten 
wird, daB also ein gewisses Mengenverhii.ltnis dieser beiden einem Ausfallen 
von Cholesterin vorbeugt. Je groBer der Gehalt der Galle an Cholesterin, 
desto leichter wird es bei gegebener Stagnation ausfallen. Des weiteren hat es 
sich herausgestellt, daB die alte Naunynsche Anschauung von der volligen 
Unabhangigkeit des Gallencholesterins vom allgemeinen Stoffwechsel und 
speziell vom Cholesteringehalt" des Blutes und der Funktion der Leberzellen 
doch nicht ganz zu Recht besteht, daB vielmehr alimentare Einfliisse den 
Cholesteringehalt der Galle bis zu einem gewissen Grade beeinflussen (Good­
man, Bacmeister, Welt mann und Biach, Landau und Mc. Nee, 
Rothschild, Havers, Grube, d'Amato), daB also eine Hypercholesterin­
amie welcher Art immer ceteris paribus, d. h. vor allem die gleiche Tatigkeit 
der Leberzellen vorausgesetzt, eine gewisse Disposition zur Bildung von Cho­
lesterinsteinen mit sich bringen diirfte. Dem entsprechend fand FI a ndi n 
sowie Defaye bei Gallensteinkranken fast durchwegs Hypercholesterinamie. 
Andererseits ist das regelmaBige oder haufigeVorkommen einer mehr oder 
minder betrachtlichen Cholesterinvermehrung im Blute bei einer Reihe von 
Zustanden, welche erfahrungsgemaB zur Bildung von Gallensteinen disponieren, 
auBerordentlich bemerkenswert. Hierher gehort die Graviditat, die Rekon­
valeszenz nach Abdominaltyphus, der Diabetes, die Fettsucht und Athero­
sklerose1). Bei einzelnen dieser Zustande, insbesondere aber nach der Ent­
bindung, hat man auch eine nicht unbetrachtliche Vermehrung des Gallen­
cholesterins feststellen konnen (Peirce, Mc. Nee, Chauffard, Bacmeister 
und Havers). . 

Den klarsten Beweis fiir die hohe Bedeutung der Hypercholesterinamie 
als disponierenden Faktors fiir die Cholelithiasis erbrachte Ao ya ma, dem 
es gelang, bei Kaninchen mit unterbundenem bzw. verengtem Ductus cysticus 
Cholesterinkonkremente in der Gallenblase zu erzeugen, wenn die Tiere sub­
kutan oder per os vorher mit Cholesterin oder dessen olsaurem Ester vorbe­
handelt waren. Bei unvorbehandelten Tieren entstand nach der kiinstlichen 
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
stoffwechsel, zur Erklarung heranzuziehen. Dabei wurden diese Versuche an 
Herbivoren ausgefiihrt, die sich in viel geringerem Grade als die Fleischfresser 
einer Cholesteriniiberladung des Blutes durch Ausscheidung in der Galle ent­
ledigen (Weltmann und Biach, Rothschild). 

Miyake findet eine Erklarung fiir das seltene Vorkommen von Chole· 
sterinsteinen in Japan in dem erheblich niedrigeren Gehalt der Galle an Chole­
sterin, welcher seinerseits durch die eiweiB- und fettarme, vorwiegend vege­
tab;Iische Ernahrungsweise der Japaner bedingt ist. Chauffard will den 
giinstigen EinfluB einer Thermalkur in Vichy bei Gallensteinkranken zum 

1) Literatur bei J. Bauer und Skutezky. Grigaut, Ravers; vgl. auch Stepp 
sowie Stepp und Nathan. 
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groBen Teil auf die von Biscons und Rouzaud festgestellte Senkung des 
Cholesterinspiegels im Blute zuriickfiihren. 

Cholesterindiathese. So hat also die urspriinglich nur auf wenigen Gnmd­
tatsachen ruhende Annahme Aschoff unf Bacmeisters, daB eine evtl. 
vererbbare "Cholesterindiathese" im Sinne einer Anomalie des Fett­
stoffwechsels als disponierendes Moment in der Pathogenese der Cholelithiasis 
von Bedeutung sein k6nnte, durch die Untersuchungen der letzten Zeit wert­
volle und unbestreitbare Stiitzen erhalten, mag sie auch durch Lichtwitz 
noch so hartnackig bekampft werden. Auch Chauffard prazisiert die von 
alters her postulierte, zur Cholelithiasis disponierende Diathese als Hyper­
cholesterinamie. 

Die Cholesterindiathese kann offen bar konditionell erworben und auch 
konstitutionell bedingt sein. Eine Reihe von krankhaften Zustanden, von 
denen wir neben den oben genannten nul' die Brightsche Nierenkrankheit 
sowie die Polyzythamie (vgl. Pribram) anfiihren, eine fett- und eiweiB­
reiche, VOl' allem aber cholesterinreiche Ernahrungsweise bringt eine erworbene 
Cholesterindiathese mit sich. Ch a uff a rd erzahlt von einem anamischen, 
mageren jungen Madchen mit einer Spitzentuberkulose, die 3 Monate hin­
durch mit 11 Eiern pro Tag gefiittert wurde, was einem Quantum von 2,75 g 
Cholesterin taglich entspricht. Nach drei Monaten schwere Gallensteinkoliken, 
an denen das Madchen dann lange Zeit zu leiden hatte. Eine Cholesterin­
diathese kann den vorliegenden Erfahrungen zufolge sicherlich auch konsti­
tutionell vorkommen; anders wird sie wohl auch bei der Fettsucht, bei der 
Atherosklerose, vielleicht auch bei einer Gruppe von CholelithiaF'isfallen kaum 
gedeutet werden k6nnen. So beschreibt Gu ttfeld einen Fall von Cholelithiasis 
bei einem 15jahrigen Madchen, dessen Vater gleichfalls an Gallensteinen leidet 
und das eine ausgesprochene Hypercholesterinamie aufweist. lch habe mit 
Skutezky auf das gelegentliche Vorkommen auffallend hoher Lipoidwerte 
im Blutserum mancher Individuen aufmerksam 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 Driisen, VOl' allem der Nebennierenrinde, ferner 
auch den Keimdriisen und vielleicht dem Thymus fUr den Lipoidstoffwechsel 
zukommt, wobei es ja zunachst irrelevant ist, ob die Nebennieren das Cholesterin 
produzieren (Chauffard, Grigaut, ferner auch Ponomarew, Ciaccio) 
odeI' nur festhalten und deponieren (Aschoff, Landau und Mc. Nee, Roth­
schild), so k6nnen wir auch ahnen, wo die Ursachen einer konstitutionellen 
Cholesterindiathese zu suchen sind, wenn wir auch iiber die naheren Zusammen­
hange und Beziehungen heute noch nichts wissen. 

Es ware denkbar, daB auch AnomaJien del' Leberfunktion fUr das Zu­
standekommen einer Cholesteriniiberladung del' Galle in Frage kamen. Hangt 
doch die Relation Gallencholesterin-Blutcholesterin vom Zustande der aller­
dings recht komplizierten Leberschleuse abo So wird Z. B. das wahrend del' 
Graviditat im Blut angehaufte Cholesterin in groBen Mengen erst nach del' 
Entbindung in die Galle ausgeschieden (Bacmeister und Havel'S), del' 
Zustand der Leberschleuse hat sich also geandert. Von den Speziesunter­
schieden in dieser Hinsicht spezieU zwischen Herbivoren und Karnivoren 
war oben schon die Rede. Es ist wohl naheliegend, wenn auch nicht er­
wiesen, daB hier auch individuelle Verschiedenheiten vorkommen. Grigaut 
hat mit vielem Scharfsinn zu erklaren gesucht, warum die in der Galle ausge­
schiedenen Cholesterinmengen unter den verschiedensten Bedingungen stets 

Bauer, KonstitutioneJle Disposition. 2. Auf!. 30 
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unverhaltrusmaBig geringer sind als das Cholesterinquantum im Blut. Er 
nimmt an, daB die Leberzellen das Bluteholesterin abfangen und es zum gr6Bten 
Teil in Gestalt del' ehemiseh nahe verwandten Cholalsaure in die Galle iiber­
treten lassen. Aueh Landau sprieht ja von einer Transformation des Chole­
sterins in del' Leber. Da nun die gallensauren Salze das Cholesterin in L6sung 
halten, so k6nnte eine St6rung odeI' Anomalie diesel' Leberzellfunktion die 
Bildung von Cholesterinkonkrementen wohl begiinstigen. Chauffard spricht 
direkt von einer "Insuffisanee eholaligenique" als einer speziellen Form del' 
Insuffizienz, einer speziellen Anomalie einer Partialfunktion del' Leber, 
die erworben, abel' auch konstitutionell und vererbbar sein kann. Damit ware 
wieder eine Beziehung zu Gil berts terrain bilieux hergestellt. Eine del' Cha uf­
fard- Griga u tschen analoge Anschauung hatte iibrigens schon £riiher Glaser 
geauBert, del' die unproportionierte Uberproduktion von Cholesterin und 
Unterproduktion von gallensauren Salzen als Grundlage del' Gallensteinbildung 
auf eine Anomalie del' Leberinnervation durch Vagus und Sympathieus zu­
riickfiihrt. 

1st einmal auf aseptischem Wege ein radiarer Cholesterinstein entstanden, 
dann ist naeh Aschoff und Bacmeister die Gallenblase in hohem MaBe 
zu sekundarer infekti6ser Erkrankung disponiert, was dann auf dem Wege 
del' bakteriellen Zersetzung der gallensauren Salze (Exner und Heyrovsky) 
odeI' abel' del' EiweiBexsudation in das Blaseninnere, del' Desquamation del' 
Epithelzellen, des vermehrten Kalkgehaltes del' Gallenfliissigkeit (N au n y n) 
aus physikalisch-ehemischen Griinden (vgl. Lich twi tz) zu weiterer Nieder­
schlagsbildung fiihrt und die Entstehung von Cholesterinkalk- und Pigment­
steinen veranlaBt. 

Nul' nebenbei sei noch bemerkt, daB auch in der Pathogenese del' 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 Griinden, dureh Behinderung des regelmaBigen 
Gallenabflusses sowie infolge del' Parenchymschadigung del' Leber mit konse­
kutiver funktioneller Insuffizienz (J. Hofbauer) disponierend. Eine mehl' 
oder mindel' starke neuropathische Veranlagung mit Ubererregbarkeit des 
vegetativen Nervensystemsmag maBgebend dafiir sein, ob die Gallenkon­
kremente unbemerkt und unbeachtet ein Leben hindureh in del' Blase liegen 
bleiben odeI' ob sich durch Hinzutreten schmerzhafter Koliken das qualende 
Gallensteinleiden entwickelt. Berechnet doeh Riedel den Prozentsatz del' 
latenten Gallensteintrager ohne jegliche Beschwerden mit 95%, wahrend nul' 
50/ 0 an ihren Konkrementen zu leiden haben sollen. 

Pankreas. 
Akzessorisches Pankreas. Pankreas annullare. Das Pankreas kann gelegent­

lich morphologisehe Anomalien aufweisen, die nieht nul' in entwicklungs­
geschichtlicher Hinsicht und vom Standpunkte der anomalen konstitutionellen 
Veranlagung, sondern auch aus direkten klinischen Riicksichten Interesse 
verdienen. In manchen Fallen eptwickeln sich nicht wie normal zwei Pankreas­
anlagen aus dem Duodenum, sondeI'll es entstehen mehrere solche Anlagen, 
und zwar im Bereich des ganzen Diinndarms odeI' des Magens. Ein derartiges 
Pankreas accessorium wurde am haufigsten in der Magenwand, nahe dem Py­
lorus, evtl. auch an del' Spitze eines Divertikels beobaehtet. Es enthalt die-
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selben Gewebsbestandteile wie das Hauptorgan und kann anscheinend vi­
kariierend dessen Funktion libernehmen (vgl. Heiberg, Kremer). Um­
schlieBen Driisenschlauche aus dem Pankreaskopf ringformig das Duodenal­
rOM, dann spricht man von einem Pankreas annullare, das in manchen Fallen 
Ursache einer kongenitalen Duodenalstenose sein, III aDdelen ein Karzinom 
des Duodenums vortauschen kann. 

Ausfiihrungsgange. Akute Pankreasnekrose. Von Bedeutung ist das 
individuf'll verschiedene Verhalten der beiden Ausfiibrungsgange des Pan­
kreas, die meist miteinander anastomol!ieren. Der akzel>sorische Ductus San­
torini kann in manchen Fallen weiter sein als der Wirsungsche Hauptgang, 
in anderen Fallen ist er dagege.a iiberbaupt nicht durchgangig. Die Bedeutung 
dieser individuellen Variationen liegt zunachst in den verschiedenen Folge­
erscheinungen eines Passagehindernisses in der Driise (Calculosis, Tumor). 
Des weiteren wies Opie darauf hin, daB in einem erheblichen Teil der Falle 
von akuter Pankreasnekrose der Ductus Santorini den HauptausfUhrungs­
gang darstellt und groBer ist als der Ductus Wirsungi. Unter solchen Um­
standen soIl nach Opie leicht waMend eines Brechaktes Duodenalinhalt in 
den Pankreasgang gepreBt werden konnen, welcher durch Aktivierung des 
Pankreassekretes das Krankheitsbild der akuten hamorrhagischen Pankreas­
nekrose hervorruft. Am Wirsungschen Gang wird dies durch den Klappeh­
apparat des Diverticulum Vateri verhindert. Auf diese Weise bildet eine be­
sonders gute Entwicklung des Ductus Santorini eine konstitutioneHe Dispo­
sition zur Entstehung einer akuten Pankreasnekrose. DaB auBerdem noch 
andere, groBenteils auf konstitutionellen Besonderheiten beruhende Zustande 
wie Fettsucht, Arteriosklerose, chronischer Alkoholismus, penetrierende pep­
tische illzera des Magens und Duodenums, vor aHem aber Gallensteine eine 
Disposition fUr die akute Pankreasnekrose mit sich bringen, ist bekannt. Die 
Cholelithiasis soll nach 0 pie dadurch und dann einer Pankreasnekrose V or­
schub leisten, wenn ein Stein nur das duodenale Ende des Vaterschen Diver­
tikels obturiert und so eine direkte Aktivierungdes Pankreassaftes durch 
die mit ihm hinter dem Konkrement sich mischende Galle ermoglicht. 

Pankl'eassteine. "Famille pancreatique". Auffallend ist es, daB Pankreas­
steine im Gegensatz zu Gallensteinen weit haufigel' bei Mannern als bei Frauen 
angetroffen werden (Oser). Eine Erklarung hierfiir haben wir nicht. Carnot 
erblickte in dem individuell variablen auBeren Entwicklungsgrad des Pankreas 
zugleich einen MaBstab fiir die individuelle Widerstandfahigkeit del' Driise 
gegeniiber pathogenen Einfliissen und spricht von einer "famille pancre:1tique", 
wie Gilbert und Lereboullet von einer "famille biliaire" gesprochen hatten. 
Diesbeziiglich ist es gewiB von Interesse, wenn Wal ter- Sallis ein ring· 
formiges Pankreas odeI' eine akzessorische Driise als disponierendes Moment 
fUr die Entstehung einer bakteriellen chronischen Pankreatitis ansieht. 

Sekretorische Pankreasinsuffiziem:. iller das Vorkommen funktioneller 
Anomalien des Pankreas sind wir nur mangelhaft unterrichtet, geschweige 
denn liber die Frage, ob es sich um konstitutionelle oder um konditionell ak­
quirierte Eigentiimliehkeiten handelt. A. Schmidt, GroB, v. KeTn und 
Wiener, Matko haben zwar das Vorkommen einer sekretorischen Pankreas­
insuffizienz bei einzelnen Fallen von Achylia gastrica sehr wahrseheinlich ge­
macht, Bittorf halt aber diesen Autoren gegeniiber weder die charakteri­
stische Stuhlbeschaffenheit (vorwiegend Kreatorrhoe bei weniger ausgespro­
cheneI' Steatorrhoe und positiveI' Schmidtscher Kernprobe) noeh - in iller­
einstimmung mit Schmidt selbst - den Nachweis verminderten Ferment-~ 

30* 
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gehaltes in den Faeces fiir hinreichend, urn eine Pankreasachylie zu beweisen. 
Beschleunigte Peristaltik bei Achylia gastrica mit sekundarem Katarrh des 
Dickdarms sollen die gleichen Befunde liefern konnen. Meines ErachteIlli 
ist das Vorkommen einer Pankreashypochylie nicht zu bezweifeln, mag sie 
auch oft sekundar durch den Mangel des Salzsaurereizes bei Achylia odeI' 
Hypochlorhydria gastrica bedingt sein; in manchen Fallen gelang es namlich 
Matko durch Salzsaureverabreichung die Fermentmenge im Stuhle zu ver­
mehren. Einhorn konnte auch auf dem Wege del' duodenalen Sonclierung 
durch direkte Untersuchung des Pankreassekretes feststellen, daB in del' iiber­
wiegenden Mehrzahl del' Falle von Achylia gastrica einzelne Fermente im 
Pankreassaft fehlen. A. Mayer erblickt die Disposition zu funktionellen StD­
rungen des Pankreas einerseits in einer Anaziditat des Mageninhaltes, anderer­
seits in Erscheinungen von Thyreoidismus und schlieBlich in einer allgemeinen 
nervosen Reizbarkeit. DaB durch Pilocarpin die Sekretion des Pankreas ange­
regt und ein durch die angenommene Pankreasinsuffizienz bedingter schwerer 
Krankheitszustand beseiti~t werden kann (v. Kern und Wiener), mag: zu­
gunsten del' Annahme nervoser Einfliisse angefiihrt sein. 

Von den Anomalien und Erkrankungen des innersekretorischen Abschnittes 
del' Pankreasdriise war an anderen Stellen die Rede. 

Die Enteroptose. 
Begriffsbestimmung. Die Enteroptose ist als ein auBerordentlich haufiger 

Zustand seit Jahrhunderten den Arzten bekannt, riickte abel' erst durch die 
Mitteilungen Glenards in den Vordergrund wissenschaftlichen Interesses. 
Ihre Beziehung zu konstitutionellen Problemen wurde in den letzten zwei 
Dezennien gebiihrend beachtet und erscheint heute dank den Untersuchungen 
Tuffiers, Stillers, StrauB', Kraus', Al bus, Mathes' u. a. in befriedi­
gender Weise geklart. Nur del' spezielle Mechanismus der Entstehung der 
Enteroptose sowie die Analyse ihrer direkten Folgeerscheinungen ist zur Zeit 
noch Gegenstand del' Diskussion. Merkwiirdigerweise ist die Begriffsbestim­
mung del' Enteroptose keine allgemein anerkannte. Wir verstehen unter 
Enteroptose die Verlagerung eines oder mehrerer Eingeweide von ihrem ge­
wohnlichen Platze in kraniokaudaler Richtung unter dem Einflusse del' beim 
aufrechten Gang wirksamen Schwerkraft. Wir umfassen mit diesel' Definition 
einen Komplex klinisch und pathogenetisch offenkundig zusammengehoriger 
Befunde. LieBen wir die engel' gefaBte Definition Tandlers gelten, nach del' 
neben del' Verlagerung in kraniokaudaler Richtung die Dehnung und Ver­
langerung del' fixatorischen Apparate resp. jener Organanteile, welche die 
ptotischen Organe physiologischerweise mit ihrer Nachbarschaft verbinden, 
unerlaBlich ist (vgl. auch Foderl, Holzknecht), dann waren wir genotigt, 
die Einheitlichkeit biologisch gleichartiger und gleichbedeutender Erschei­
nungen wegen eines auBerlichen morphologischen Unterschiedes, wegen einer 
lillwesentlichen Difl'erenz zu opfel'll, ein klinisch-biologisches Ganzes will­
kiirlich zu zersplittel'll Dann gabe es iiberhaupt keine Hepatoptose, wie dies 
ja auchvon Tandler und Foderl angenommen wird, es gabe abel' auch nur 
selten eine Gastroptose bzw Pyloroptose, und selbst die Nephroptose Waie 
nicht zu den "echten" Ptosen zu zahlen (vgl. Holzknecht). Das Tiefertreten 
des Zwerchfells und damit del' Leber und der Kardia, das durch den 'l'iefstand 
del' Leber schon allein bedingte Heruntersinken des am Ligamentum hepato­
gastricum und hepatoduodenale befestigten Magens, das Herabsinken del' de 
norma von dem Diinndarmkonvolut gestiitzten und gehobenen groBen Kur-
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vatur durch vVegfall diesRr Tragflache, all das miiBte mit einem neuen Namen 
belegt werden, wiewohl es mit den "echten" Ptosen sowohl klinisch untrenn­
bar verkniipft ist als auch die gleiche pathogenetische Grundlage teilt. 

Zwei Typen der Enteroptose. Wir kannen den Befund einer Entero- odeI' 
Splanchnoptose, kaudalwarts gesunkene und bewegliche Nieren, tiefstehenden 
Magen und Dickdarm, nach abwarts verschobenen Leberrand, evtl. auch 
Milzpol bei zwei miteinander durch Dbergange verbundenen Menschentypen 
konstatieren. Der eine Typus wird durch oft noch jugendliche Individuen 
namentlich weiblichen Geschlechtes, gelegentlich so­
gar Kinder reprasentiert, welche in ihrem Habitus 
und in ·dem ganzen morphologischen und funktio­
nellen Verhalten ihres Organismus die Stillersche 
asthenische Konstitutionsanomalie vertreten. Bei 
ihnen ist die Enteroptose direkter Ausdruck der Kon­
stitutionsanomalie, sie ist die notwendige Konse­
quenz des asthenischen Karperbaues und entwickelt 
sich bei demselben in mehr oder lninder kurzer Zeit 
unter dEm mechanisch-statischen und dynamischen 
Bedingungen des aufrechten Ganges. Der zweite 
Typus betrifft Frauen, die durch wiederholte Schwan­
gerschaften, Individuen, die nach Entfernung groBer 
Abdominaltumoren, nach Ascitespunktionen u. dgl. 
eine Erschlaffung und Ausdehnung del' Bauchdecken 
erworben haben, die unter gewissen Voraussetzungen 
eine Eingeweidesenkung zur Folge hat. Das sind die 
Frauen mit dem hochgradigen Hangebauch und " ak­
quirierter" Enteroptose (Landau). Hier ist es ein 
offenkundig erworbener Zustand, del' bei einer be­
stimmten Disposition die Entstehung einer Einge­
weidesenkung herbeifiihrt, wahrend bei dem ersten 
Typus die konstitutionelle Karperbeschaffenheit allein 
unter den gewahnlichen Lebensbedingungen zur Ent­
stehung der Ptose ausreicht (vgl. auch Sellhei m). 

Entstehungsmechanismus der asthenischen Ente­
roptose. Auf welche Weise kommt nun bei gegebener 
asthenischer Konstitutionsanomalie eine Enteroptose 
zustande 1 Von einem ganz allgemeinen Gesichtspunkt 
erblickt Ep pinger in der Enteroptose die Folge einer 
Starung der normalen Atmungsbalance zugunsten 
der Inspirationsmuskeln. Die respiratorische Ver­

Abb.60. Konstitutionelle 
Enteroptose bei · 34 jiihriger 
Nullipara mit thyreolabiler Kon­
stitution, konstitutioneller Ato­
nia oesophagi und Achlorhydria 

gastrica. 

schiebung del' Eingeweide ist normalerweise so exakt abgestuft, daB die Viscera 
am Ende des Lebens genau so liegen wie in der Jugend. Gewinnt aber allmah­
lich die inspiratorische Verschiebung die Oberhand, dann entwickelt sich eine 
Enteroptose. Die unmittelbare Ursache del' asthenischen Enteroptose bildet 
einerseits die Konfiguration des Thorax mit der starken Neigung der oberen 
Apertur, dem steil abfallenden Rippenverlauf, dem spitzen epigastrischen Win­
kel und der engen unteren Apertur (vgl. Kraus), andererseits die allgemeine 
Schlaffheit und Hypotonie der Gewebe, vor aHem der Bauchdecken (Abb. 60), 
des Lungenparenchyms und der bindegewebigen Fixationsmittel der Eingeweide. 

Die Hypotonie der Bauchdecken verschiebt ja an und fiir sich schon die 
Atmungsbalance im Sinne E p pi ngers zugunsten der In:spirationskrafte. Sie 
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vermindert den Widerstand, welchen die Eingeweidesaule dem inspiratori­
schen Rerabtreten des Zwerchfells entgegensetzt und vermoge dessen das 
Zwerchfell in der Lage ist, sich auf den komprimierten Bauchinhalt zu stemmen 
und durch seine Kontraktion die untere Thoraxapertur zu heben und zu er­
weitern1). Ist dieser Widerstand durch Schlaffheit der Bauchdecken mangel­
haft, dann tritt das Diaphragma und mit ihm die Eingeweidesaule inspirato­
risch leichter herab, wird exspiratorisch nicht geniigend in die Rohe getrieben 
und kann unter Umstanden die Thoraxapertur, statt sie zu heben und zu er­
weitern, inspiratorisch gegen sich ziehen, verengern und den Thorax nament­
lich von vorn nach hinten plattdriicken. So besteht ein Circulus vitiosus zwi­
schen Enge der unteren Thoraxapertur bzw. Kleinheit des Fassungsraumes 
der normalerweise einen groBen Teil der Baucheingeweide beherbergenden 
unteren Thoraxhalfte und Enteroptose. Der steile Rippenverlauf, die meist 
geringe Lendenlordose und Beckenneigung asthenischer Individuen bewirken 
durch Distanzverkiirzung der Insertionspunkte der Bauchmuskulatur eine 
weitere Entspannung der ohnehin schon schlaffen Bauchdecken. Die Bauch­
decken werden zu lang und wolben sich nach auBen vor. 

Der steile Rippenverlauf hat naturgemaB eine Anderung der Lage unCI 
damit der Kraftwirkung des Zwerchfells zur Folge. Es ist leicht verstandlich, 
daB die resultierende Kraft des sich kontrahierenden Zwerchfells bei steilem 
Rippenverlauf von der Richtung ventrokaudal mehr gegen die Richtung 
kaudal verschoben wird. Dberdies verhindert nach E p pingel! eine allzu 
steile Stellung der Rippen an und fiir sich schon das Emporsteigen der unteren 
Thoraxapertur durch die Zwerchfellkontraktion. Die Zwerchfellform bei 
Enteroptose zeigt iibrigens nach Schiirmayer eine ganz charakteristischt' 
Anderung im Rontgenbild. Bei querer Durchleuchtung erscheint es an der 
Kuppel weniger gewolbt, die Umbiegungstelle zwischen kostalem und spi­
nalem Zwerchfellanteil unter Verbreiterung des phrenikolumbalen Winkels 
sternalwarts herangezogen. Wie Eppinger dem genannten Autor gegen­
iiber mit Recht ausfiihrt, ist diese Zwerchfellkonfiguration aber nicht die Folge 
sondern eher die Ursache einer Nierensenkung. Auf die geringere Elastjzitat 
der ohnehin' besonders groB und lang angelegten Lungen asthenischer Indivi­
duen (Beneke) und den infolgedessen verminderten Lungenzug, der sonst 
das Zwerchfell und die Eingeweide emporzieht, hat insbesondere Mathes ge­
biihrend hingewiesen. Die mangelhafte Elastizitat der Aufhangeapparate der 
GekrOse, Ligamente und Peritonealduplikatnren spielt in der Genese der 
Enteroptose jedenfalls nur eine sehr untergeordnete Rolle 2), ebenso wie die 
von Stiller herangezogene Atonie der Organe (Magen, Darm) selbst. Spezielle 
lokale Verhaltnisse erklaren es, warum sich ,nicht 'aile Abdominalorgane gleich­
maBig an der Ptose beteiligen. 

Nephroptose. Fiir die Nieren haben Wolkow und Delitzin ein sicher­
lich wichtiges lokales Moment aufgedeckt und zwar die besondere Scichtig­
keit der yom Quadratus lumborum und Psoas gebildeten Nische bei Entero­
ptotikern. Diese Seichtigkeit mag mit der geringen Lendenlordose zusammen-

1) Es ist hier nicht der Ort, urn in die Streitfrage der Zwerchfellfunktion einzutreten. 
Wir schlieJ3en uns in diesem Punkte entEchieden den Ausfiihrungen Wenckebachs und 
Eppingers an und verweisen nur auf die abweichende Auffassung von Mathes (vgl. 
auch Burckhardt). 

B) Es ist daher auch der Rummosche, s.chon sprachlich ungliicklich gewiihlte Ter­
minus "Ugropathie" (von vY6!o., das falschlich fiir elastisch gebraucht wird) iiberfliissig, 
mit dem er Tuffiers "inferiorite physiologique des tissus" naher prazisieren will, welche 

<der .Cardioptose und Enteroptose zugrunde liegen soli (vgl. de Renzi). 
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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 Zwerch­
fells, 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 einer­
seits, der innigere Zusammenhang der linken Niere mit der Nebenniere und 
die Einmiindung der linken Vena suprarenalis in die Nierenvene statt in die 
Vena cava andererseits wird zur Erklarung der groBeren Haufigkeit der rechts­
seitigen Nephroptose angefiihrt (vgl. Stiller). Nach Wolkow und Delitzin 
soli iibrigens die rechte Nierennische seichter sein als die linke. Schiele halt 
die Kippstellung der Leber fiir die Hauptursache der rechtsseitigen Nephro 
ptose. Dreht sich namlich die Leber um ihre transversale Achse nach vom, 
sinkt also der vordere Leberrand herab, so soIl sich der hintere Leberrand 
in die Nierennische hineinschieben und die Niere nach abwarts drangen (vgl. 
auch Kraus). Bemerkenswert ist iibrigens die Angabe Senators, wonach 
er bei mannlichen Individuen fast nur linksseitige Wandernieren beobachtete. 
Die asthenische Korperform wird bei Ptose der Nieren fast stets gefunden 
(Becher und Lenhoff). 

Hepatoptose. Fiir den durch die Steilstellung der Rippen und den spitzen 
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 
EDge 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. Fiir die Annahme einer Gastroptose ist naturgemaB nicht 
der Stand der groBen Kurvatur sondem derjenige der kleinen Kurvatur und 
des Pylorus maBgebend. Bei Aufblahung des Magens erscheint dann nicht, 
wie normalerweise, der obere Teil des EpigastriuIDs ausgefiillt, sondem 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. Tabora) erklart neben der Enge der unteren 
Brustapertur und damit des geringen Tiefendurchmessers der oberen Bauch­
partie die deutlich fiihlbare, kraftige Pulsation der Aorta abdominalis bei 
asthenischen Individuen. Spezielle Momente, welche eine Gastroptose herbei­
fiihren helfen, sind Tiefstand des Zwerchfells und damit auch der Kardia, 
wie dies Holzknecht Meinert gegeniiber hervorhebt, Tiefstand der Leber 
und damit der an ihr mittels des Ligamentum hepatogastricum und hepato­
duodenale befestigten kleinen Kurvatur und des Pylorus, sowie Wegfall der 
durch das Diinndarmkonvolut im Verein mit den Bauchdecken gebildeten 
Trag£lache fiir die groBe Kurvatur. Der hydrostatische Zug der herabge­
sunkenen Darme zieht die untere Magenhalfte eher noch hinab statt sie zu 
heben. Bei Frauen diirfte die Form des Beckens, seine groBere Geraumigkeit 
und die groBere Breite der Darmbeinschaufeln das Tiefertreten des Darmkissens 
begiinstigen (Forssell). Stiller fiihrt auch die Atonie des Magengewebe:;: 
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selbst als ursachlichen Faktor der Gastroptose an. DaB ein derart ptotischer 
Magen und vor allem Pylorus auch besonders beweglich lInd verschieblich ist, 
bedarf keiner weiteren Erklarung. Es ist auch nur selbstverstandlich, daB 
ein durch das Darmkissen ungenugend gestutzter Magen seine motorische 
Tatigkeit unter schwierigeren Umstanden entfaltet, leichter uberlastet wird , 
eher eine Elastizitatsschadigung erleidet, kurz eher atonisch llnd schlieBlich 
ekta tisch wird. Da die spater zur Enteroptose fiihrenden ursachlichen Fak­

toren, die asthenischen Wuchs­
und Formmerkmale schon in den 
Entwicklungsjahren zum Vor­
schein kommen, wird dadurch, 
wie B6nniger gezeigt hat, auch 
das Wachstum des Magens beein­
fluBt. Die engere Thol'lixapertur, 
del' manllelhafte Widerstand an 
del' Kaudalflache des Magens, die 
hohe und schmale Form des Ab­
domens fiihren zu der Entwick­
lung eines subvertikal oder ver­
tikal gestellten "Langmagens" 
(Abb. 61). Der Langmagen stellt 
somit eine im Gefolge del' asthe­
nischenKonstitutionsanomalie auf­
tretende Formanomalie des Magens 
dar, die durchaus nicht" mit Atonie 
odeI' gar Ektasie zu tun hat, son­
deI'll analog der Steilleber eine 
Anpa.ssung an die raumlichen Ver­

Abb.61. Gastropiose. Vertikal gestellter Langmagen. haltnisse des asthenischen Einge-

weideraumes darstellt. "Die Form 
de:,; asthenischen Magens ist ein Abbild der Rumpfform seines Tragers" 
(Mathes). Fur die letztere bietet ja del' Becher- Lenhoffsche Index 

distantia jugulo-pubica 
. mf . bd .. .. ·100 
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einen brauchbaren zahlenmaBigen Ausdruck. Wenn Mathes die Begriffe 
Langmagen und Gastroptose identifiziert, so iRt dies insofem unzutreffend, als 
zwar jeder Langmagen dem Gesagten zufolge gleichzeitig als tiefer stehend 
und demnach als ptotisch gelten mag, nicht abel' jeder ptotische Magen zugleich 
ein Langmagen sein muB. Del' Langmagen kommt nach B6nniger niemals 
VOl' dem 12. Jahre Zllr Beobachtung, womit schon die Auffassung von del' 
Persistenz einer embryonalen Entwicklungsstufe (vgl. Rosengart) hinfallig 
wird und die Theorie einer durch auBere mechanische Momente bedingten ano­
malen Wachstumstendenz an Wahrscheinlichkeit gewinnt. Dbrigens hatte 
schon Kussmaul in einem Teil del' bei Erwachsenen vorkommenden vertikal 
gestellten Magen - und solche sind ja unserer Auffassung nach ptotische 
Magen - die Persistenz eines f6ta1en Entwick1ungszustandes erblickt. Mei nert 
konnte zeigen, daB jeder Mensch mit einem vertikal gestellten Magen geboren 
wird, daB abel' schon in kiirzester Zeit "offenbar unter dem EinfluB del' Nah­
rungsaufnahme" diese Vertika1stellung in die normale Horizontallage uber­
geht. Diese Lage stellt nach Mei nert den normalen Durchschnittstypus 
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allerdings bloB bei Naturvolkern sowie bei dem mannlichen Geschlecht der 
Kulturvolker dar, wahrend bei deren weiblichem Geschlecht ein 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 Lebensjahres 
unter dem EinfluB der vertikalen Korperhaltung, der geringeren Darmblahung 
und der relativen Verengerung der unteren Brustapertur in die vertikale Stel­
lung iiberzugehen pflegt. Wenn wir noch die Befunde Severs beriicksichtigen, 
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. 

Coloptose. Splenoptose. Fiir die Ptose des Colon haben wir im voran­
gehenden schon die Lange der Mesenterien bzw. die mangelhaften sekun­
daten Peritonealverlotungen sowie eine abnorme Lange des Darmes selbst 
als disponierer.des Moment kennen gelernt. Die Ptose der Milz kann, wie 
Tandler bemerkt, durch ein Ausbleiben der sekundaren VerlOtungen des 
axialen GekrOsblattes hervorgerufen oder, da er diesen Zustand.nicht als Ptose 
gelten lassen will, imitiert sein. 1m allgemeinen kann aber die Rosenga,rtsche 
Theorie von der Persistenz des fotalen Lagerungstypus der Eirigeweide keine 
Geltung beanspruchen, ebensowenig sein Hinweis auf die "unter der Mit­
wirkung auBerer Ursachen erfolgende mehr oder weniger vollstandige Riick­
wartsentwicklung" . 

AnBere Konfignration des Abdomens. Hernien. DaB die auBere Konfigura­
tion des Abdomens bei Enteroptose eine charakteristische Form annimmt, ist 
leicht verstandlich. Nur bei einer kleinen Gruppe von nulliparen konstitutio­
nellen Enteroptotikerinnen wird man einen gewissen Grad von Hangebauch 
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 seit­
lichen unteren Bauchg~gend bedingt eine eigenartige Konfiguration des Bauches, 
welche Tuffier mit dem Namen ventre trilobe belegte. Die Deviationen 
und Prolapse im Bereich des weiblichen Genitaltraktes, die Ptose der Hoden 
infolge der schlaffen Beschaffenheit des Cremasters und Scrotums, die Neigung 
zu Hernien infolge der mangelhaften Festigkeit der fibrOsen und muskulosen 
Teile der Bruchpforten bei eventuellem Offenbleiben der inguinalen Bruch­
pforte im Sinne eines persistierenden friiheren Entwicklungsstadiums1), aIle 
diese Zustande stehen im engsten Zusammenhang mit der asthenischen Entero­
ptose und wurden schon von Tuffier gemeinsam unter der Rubrik "inferiorite 
physiologique des tissus" abgehandelt. J. Wolf spricht von einem "abdomen 
cribrosum". Der oft multiplen Hernienbildung junger Leute scheint mir in 
diesem Sinne eine groBere Dignitat als degeneratives 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 En~ero­
ptose auseinandergehalten und werden nunmehr leicht einsehen, wie konti-

1) Bei Tieren einschEeBIich der Affen solJ~n nach Fe re normalerweiEe die Leisten­
kaniile offen bleiben. 
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nuierliche Ubergange von dem einen, dem rein konstitutionellen, zum an­
deren, dem von konditionellen Momenten mitbedingten Typus hiniiberfiihren. 
Wir werden begreifen, wie verschieden leicht eine Dehnung der Bauchdecken 
und so mit ein Hangebauch durch Geburten zustande kommt, wie auch hierbei 
die konstitutionelle Beschaffenheit der Bauchdecken, ihr Tonus, ihre Elasti­
zitat mitspielt, wir werden verstehen, wie selbst bei Ausbildung eines Hange 
bauches die Konfiguration des Thorax l ), der Fettreichtum der Mesenterien, 
das vom Gasgehalt abhangige Volumen der Eingeweide als mitbestimmende 
Faktoren fiir die Entwicklung einer Enteroptose in Rechnung zu ziehen sind. 
Das Volumen der Intestina spielt ja unzweifelhaft eine Rolle in der Patho­
genese der Enteroptose. Wenckebach nimmt an, daB auch ohne besondere 
Schla:£fheit der Bauchdecken die Abnahme des UInfanges der gesamten Bauch­
organe infolge von Abmagerung, vielleicht sogar infolgespastischer Kontrak­
tion der Darmmuskulatur, eine Enteroptose herbeifiihren kann und es ist jeden­
falls von Bedeutung, daB die alten Benekeschen Messungen und Wagungen 
beim asthenischen 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. Auf diese Weise konnen auch die 
anderen vielfach angefiihrten atiologischen Momente wie das Schniiren, Mieder­
tragen, hohe Schuhabsatze, Traumen u. dgl. hochstens als mitwirkende Fak­
toren bei vorhandener konstitutioneller Disposition angesehen werden. . 

Folge- nnd Begleiterscheinungen der Enteroptose. Welche Folgeerschei­
nungen bringt del' Zustand del' 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 
im Zusammenhang stehenden Beschwerden einen Arzt aufzusuchen. Sie tragen 
ihre Enteroptose als Folge ihres anomalen Korperbaues, als Indikator ihreI" 
degenerativen Konstitution, ohne daB man sie je als hank im eigentlichen 
Sinne des Wortes bezeichnen konnte. Del' GroBteil der Enteroptotiker allerdings 
verhalt sich anders. Abgesehen von evtl. Komplikationen, denen der Entero­
ptotiker ausgesetzt ist, wie Knickungen oder Torsionen der Hohlorgane, moto­
rischer Insuffizienz des Magens, habitueller Obstipation u. dgl. kommen meist 
die der Enteroptose koordinierten Folgeerscheinungen del' anomalen Konsti­
tution zum Ausdruck, vor aHem ihre nervose und psychische Sensitivitat und 
Reizbarkeit, ihre Neigung zu Organneurosen, deren Lokalisation in den Ab­
dcminalorganen als Locus minoris resistentiae durch die Enteroptose bedingt 
erscheint. Die asthenischen Enteroptotiker stellen bekanntermaBen das Haupt­
kontingent del' nervosen Dyspeptiker. Die richtige Erkenntnis del' gegen­
seitigen Beziehungen zwischen Enteroptose, den unseren Ausfiihrungen zu­
folge a priori zu erwartenden haufigen sekretorischen und motorischen Kon­
stitutionsanomalien des Magens und den dyspeptischen Beschwerden ver­
schiedener Art ist von auBerordentlicher praktischer Wichtigkeit. DaB die 
Ptose des Magens nicht etwa eine Superaziditat verursacht, geht daraus her­
VOl', daB sie je nach den ortlichen Verhaltnissen ebenso oft mit Subaziditat 
und Achylie einhergehen kann; daB sie ebensowenig wie die Superaziditat 
odeI' Subaziditat an und fiir sich die subjektiven Beschwerden auslost, ergibt 
sic~ daraus, daB die Ptose, die Sekretionsanomalien und subjektiven Beschwer­
den der gleichen Art vollig dissoziiert nnd unabhangig voneinander vorkommen 

1) So vermissen wir z. B. bei breitwiichsigen· Frauen mit konstitutionell schlaffen 
Bauchdecken aber mit normaler Thoraxfiguration meist eine Ellteroptose. 
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konnen. Auf das Koordinationsverhaltnis del' Enteroptose und nervosen Dys­
pepsie haben ja StrauB, Stiller, Mathes u. a. schon mit allem Nachdruck 
hingewiesen. DaB die Enteroptose selbst aus verschiedenen mechanischen 
Griinden und namentlich im Verein mit Abdominalneurosen das Zustande­
kommen gewisser Krankheitsbilder begiinstigt, so des mcus pepticum ven­
triculi et duodeni, der habituellen Obstipation, del' "chronischen Appendi­
citis" oder der Enteritis mucomembranacea, geht aus unseren friiheren Aus­
einandersetzungen ja klar hervor. Das "Nichtsinkenkonnen, das unterlags­
lose Aufgehangtsein" del' Organe (Holzknecht) kann bestenfalls nur ein 
akzessorisch mitwirkender ursa.chlicher Faktor del' Beschwerden sein, nur bei 
ganz hochgradiger Enteroptose ,kann der Zug an den Mesenterien und Bandern 
Schmerzen verursachen (vgL auch Melchior); von dem durch Schiele z. B. 
wieder geschilderten Kausalnexus zwischen Gastroptose und den verschieden­
sten nervosen und Allgemeinstorungen kann aber gar keine Rede sein. Die 
Gastroptose ist ein weiteres Substrat eines "schwachen Magens", wie wir dies 
fiir den konstitutionell atonischen und sekretorisch anomalen Magen schon 
kennen lernten. Der ptotische Magen ist dabei zur Entwicklung von Motilitats­
storungen disponiert und im allgemeinen nur geringeren Anforderungen an 
seine Leistungsfahigkeit gewachsen als ein nicht ptotischer Magen. 

Die praktische Wichtigkeit der richtigen Auffassung dieser Zusammenhange 
liegt naturgemaB in del' Therapie. Wo etwa eine Nephroptose Torsionen und 
Knickungen des Ureters mit Hydronephrosebildung zur Folge hat, wo Knik­
kungen des Dickdarms an den Flexuren schwere Passagestorungen verursachen, 
wo eine Gastroptose im Verein mit konditionellen Bedingungen einen Volvulus 
des Magens (v. Ha berer, Kocher), wo eine allgemeine Enteroptose als dis­
ponierendes Moment einen arteriomesenterialen DarmverschluB (vgl. v. Ha­
berer, Wortmann, Melchior u. a.) oder, wie dies Mayerhofer bei einem 
Kinde kiirzlich beschrieben hat, eine Abknickung des Duodenums bei freiem 
Mesenterium herbeifiihren half, dort wird niemand an del' evtl. Indikation zum 
chirurgischen Eingriff zweifeln. Mehr als bedenklich aber sind die irrigen Be­
strebungen mancher Chirurgen, vor allem Rovsings, operativ alles zu heben, 
was gesunken, alles zu fixieren, was beweglich geworden (vgl. auch Troell). 
DaB der Chirurg Erfolge sieht, ist bei der vorliegenden Sachlage nur natiirlich. 
Psychische, suggestive Momente erklaren diese initialen Erfolge zur Geniige. 
Kehren abel", wie gewohnlich, nach einiger Zeit die Beschwerden wieder, dann 
erfithrt den MiBerfolg nicht der Chirurg oder wenigstens meist nicht derselbe 
ChirUrg' sondern der Internist. lch sah z. B. eine Frau, bei der vor Jahren 
an der, Innsbrucker chirurgischen Klinik eine Nephropexie mit temporarem 
~folg ausgefiihrt worden war. Nun kam die neuropathische Frau mit den hef­
tlgsten Riickenschmerzen, wie sie sie vor der Operation gehabt hatte, und mit 
der Angabe, die Nahte miiBten sich offenbar gelockert haben. Als ich nach 
eingehender Untersuchung die Frau von der Haltlosigkeit ihrer Befiirchtung 
mit entsprechendem Nachdruck iiberzeugt 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
schmerzen wieder aus. 

Thorax piriformis. Die direkten Folgeerscheinungen betreffen 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 gernindert werden. Wir haben in einem 
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friiheren Kapitel schon von dem durch Zwerchfelltiefstand bedingten Cor 
pendulum und dessen klinischer Bedeutung gesprochen und haben das Oli ver­
Cardarellische Symptom, das inspiratorische Anschwellen der Halsvenen 
und Kleinerwerden der Radialpulse als Symptome eines solchen kennen ge­
lernt. Wir haben auch hervorgehoben, daB diese Erscheinungen besonders 
haufig bei einer Thoraxform angetroffen werden, welche Wenckebach als 
eine Folgeerscheinung der Enteroptose beschrie ben und als Tho r a x pi r i for m i s 
bezeichnet hat. Besonders bei mannlichen Enteroptotikern pflegt sich namlich 
infolge der mangelliaften Zwerchfelltatigkeit ein ganz charakteristischer Ha­
bitus 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 Kinnansatz etwas kurz. Die Hilfsmuskeln der Atmung, die Skaleni und 
Sternokleidomastoidei, 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 Sternal­
enden der Klavikel hoch zu stehen. Der ganze obere Brustteil ist, wie ge­
sagt, stark gewolbt, nicht nur vorwarts, sondern auch seitlich. Es steht in­
folgedessen der gauze Schultergiirtel mit den Armen etwas nach oben und 
hinten. Die 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 fallt dagegen flach und steil herab, er 
ist oben breit und tief, unten dagegen schmal, was ihm eben die Ahnlichkeit 
mit der Form einer Birne verleiht. LaBt man einen solchen Menschen tiefer 
atmen, S0 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 At­
mung hat somit die hochgradige Enteroptose mit der Zwerchfellslahmung 
gemeinsam. 

Da das Zwerehfell wahrend der Inspiration normalerweise die Leber wie 
einen Schwamm auspreBt und deren BlutabfluB zum Herzen befordert, so 
ist es verstandlich, wenn bei Enteroptotikern mit tiefstehendem und schlecht 
beweglichem Zwerchfell groBe, blutreiche Lebern vorgefunden werden. AuBer­
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 Druckver­
haltnissen natiirlich am leichtesten. Sinken die Eingeweide infolge des ge­
ringen Lungenzuges und der geringen Spannung der Bauchdecken tiefer, so 
tut es das Blut um so mehr" (Mathes). E. Sch ulz 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 
zweckentsprechenden Blutverschiebung in andere Organe zu reagieren im­
stande ist. 

Hernia diaphragmatica. Eventratio s. relaxatio diaphragmatica. Anhangs­
weise seien an dieser Stelle noch zwei Anomalien des Zwerchfells erwahnt, 
welche entweder angeboren. vorkommen oder wenigstens auf Grund einer 
ausgesprochenen kongenitalen Disposition entstehen: Die Hernia diaphrag­
mat"ica und die Eventratio seu Relaxatio diaphragmatica. Ent-
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wlcklungshemmungen des Zwerchfells, Defektbildungen oder mangelhafte 
SchlieBung der 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 ciner fal­
schen, eines Bruchsackes entbehrenden Hernie oder aber in Form einer mach­
tigen Ausdehnung und Emportreibung der einen Zwerchfellhalfte. Was speziell 
diesen letzteren Fall, die Eventratio oder Relaxatio diaphragmatica anlangt, 
so ist noch ungewiB, wie weit eine Hypoplasie der Zwerchfellmuskul~tur und 
eine solche des Nervus phrenicus, evtI. auch der linken Lungenhalfte hierbei 
mitspielt (vgl. Eppinger, J. Bergmann, Motzfeld). Die Relaxatio dia­
phragmatica kommt namlich fast immer linksseitig vor. Was die Klinik 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 einer Dextroposition des Herzens an die Moglichkeit 
einer Relaxatio diaphragmatica denken lassen (Krause). Kienbock be­
schreibt als "rudimentare Eventration" (vgl. F. A. Hoffmann, Hildebrand) 
oder "Zwerchfellinsuffizienz" einen inkonstanten, wechselnden Hochstand der 
linken Zwerchfellhalfte, der in seinem Falle zu einer Erschwerung der Inspi­
ration und zu Schluckstorungen fiihrte. Hoffmann erwahnt in solchen als 
Neurose imponierenden Fallen noch das Gefiihl des Aufgetriebenseins nach 
den Mahlzeiten, Druckgefiihl und namentlich gegen das linke Schulterblatt 
ausstrahlende "Magenkrampfe", Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Druck auf der 
Brust und Angstzustande. Die Differentialdiagnose zwischen Hernia und 
Relaxatio diaphragmatica ist durchaus nicht immer leicht, aber auf radio­
logischem Wege wohl immer moglich (vgI. Bergmann, Krause, Hilde­
brand, Weihe, Freud, Kakels und Basch, Glassner, Weinberger, 
Assmann, J. Neumann, Schwenke). 

X. Harnorgane. 
Bedeutung morpbologiscber Konstitutionsanomalien der Nieren. Morpho­

logisch manifeste Anomalien im Bereich des uropoetischen Systems konnen 
gelegentlich eine eminent praktische Bedeutung gewinnen, mogen sie Jahre 
und Jahrzehnte hindurch unbemerkt un~ sJ'llptomlos bestanden haben.· Es 
jst nur zu bekannt, wie wichtig die Feststellung einer kongenitalen Aplasie 
der Niere, einer Verschmelzung der beiden Nieren (Hufeisennieren, Kuchenniere) 
oder einer kongenitalen Dystopie derselben werden kann, wenn aus irgendeinem 
Grunde ein operativer Eingriff im Bereich des Urogenitalapparates 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 Qrganen eine gewisse 
allgemeine Disposition zu ~krankungen derselben abgibt. Diese Auffassung, 
daB ein miBbildeter uropoetischer Apparat als biologisch minderwertig eine 
allgemeine Krankheitsdisposition aufweist, wird ja auch von Adrian und 
v. Lichtenberg vertreten. Allerdings bietet bei MiBbildung einer Niere auch 
die andere normale Niere infolge der funktionellen Dberlastung eine gewisse 
Disposition an Nephritis oder Tuberkulose zu erkranken (vgl. Secher). 
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Doppelnieren, iiberzab1ige Nieren oder funktionsuntiichtige rudimentare 
Beinieren (N e c kars ul mer), Verdoppelung des Nierenbeckens und der Ureteren, 
Persistenz der fotalen Lappung der Niere, wie sie bei gewissen Tieren zur Norm 
gehort, Einmiindung der Harnleiter an abnormen Stellen sind MiBbildungen, 
welche mehr pathologisch-anatomisches als klinisches Interesse beanspruchen, 
immerhin besitzen sie aber auch da als hochwertige Symptome degenerativer 
Konstitution ihre Bedeutung. Wie andere iiberzab1ige rudimentare Organe, 
so konnen auch die Beinieren durch ihre Neigung zu Tumorbildung (vgl. Schon­
berg) eine Rolle spielen. Die fotale Lappung der Nieren, wie sie Bartel zu den 
Erscheinungen seines Status hypoplasticus rechnet, solI dem Organ eine be­
sondere Disposition zur tuberkulosen Erkrankung verleihen (Casper). 

Angeborene Dystopien. Angeborene Dystopien kommen vorzugs­
weise bei auch sonst fehlerhaft gebildeten Nieren vor und stellen meist nichts 
anderes denn eine Entwicklungshemmung dar, indem die Nierenanlage wahrend 
des Fotallebens nicht in der normalen Weise hinaufriickt. Die Niere kann in 
solchen Fallen sogar auf dem Kreuzbein liegen. Die Ureteren sind naturgemaB 
verkiirzt. Die linke Niere ist haufiger dystopisch als die rechte - im Gegensatz 
zu der- Haufigkeit der rechtsseitigen Wanderniere - Frauen sind haufiger be­
troffen als Manner. Eine Begleiterscheinung dieser Entwicklungsstorung ist 
das Ausbleiben der Drehung der Nierenanlage medialwarts, so daB der Hilus 
nach vorn statt medialwarts gerichtet bleibt. Es wuide auch Dystopie der 
einzigen Niere bei Aplasie der anderen beobachtet (Sch ultz). Von theoretisch­
biologischem Interesse ist die gelegentliche GefaBversorgung dystopischer 
Nieren durch persistierende UrnierengefaBe (Anitschkow). Eine dystope 
Niere kann bekanntlich in der klinischen Diagnostik manche Schwierigkeiten 
bereiten. Schmerzen im Unterleib, ausstrahlende Schmerzen im Riicken, in 
der Lendengegend, den Beinen, Schmerzen bei der Kohabitation, Beeinflussung 
der Menstruation, Blasenbeschwerden, vor allem aber Erscheinungen seitens 
des Darmes, hartnackige Obstipation, ja lleuserscheinungen (vgl. Oehler, 
Korencan 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 be­
greiflich. In der Regel wird die palpable Resistenz in solchen Fallen fiir einen 
Tumor im Bereich des weiblichen Genitaltraktus, fiir ein Karzinom der Flexura 
sigmoidea u. dgl. gehalten. -Die im spateren Leben entstehenden konstitutio­
nellen Lageanomalien der Nieren (Wandernieren) wurden in dem Abschnitt 
iiber Enteroptose erOrtert. 

Zystenniere (polyzystische Degeneration). Eine der haufigsten Entwick­
lungsstorungEm stellt die Zystenniere oder die polyzystische Degenera­
tion der Niere, und zwar in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
beider Nieren dar. Nicht nur die bei Foten und Neugeborenen, sondern auch 
die zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr sich haufenden FaIle von Zystennieren 
sind zweifellos unter die Entwicklungsstorungen einzureihen, mogen auch neo­
plastische Tendenzen auf dem Boden des Entwicklungsdefektes fiir die im 
vorgeschritteneren Alter progrediente polyzystische Degeneration der Nieren 
maBgebend sein. DaB konstitutionelle Momente in der Pathogenese der Zysten­
niere ausschlaggebend sind, geht schon aus dem exquisit heredofamiliaren Vor­
kommen derselben deutlich genug hervor. Zahlreiche Autoren beobachteten 
Zystennieren bei mehreren- Geschwistern (vgl. Dunger, Bull, Collis und 
Hewetson, Beck, Charra, Hornowski). In Singers Familie waren sogar 
5 Kinder derselben Mutter von der Anomalie betroffen. Auch in zwei Genera-
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tionen wurden Zystennieren beobachtet, so von Hohne und von Dunger bei 
Mutter und Tochter, von Steiner in zwei Familien je bei mehreren Mitgliedem 
zweier Generationen und von Borelius bei Vater, Sohn und Neffen. Auch die 
mit der Zystenniere koinzidierenden anderweitigen Anomalien wie Zysten­
bildung in der Leber (vgl. Senator, Dunger, Vorpahl, Steinvorth, Gla­
ser), seltener in der Milz, femer in der Schleimhaut des Nierenbeckens und 
Ureters, sowie offenkundige Mil3bildungen im Bereich des Urogenitalapparates 
und anderer Organe (vgl. Charra) 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 wieder durch Hor­
nowski aufgekliirt worden. Es handelt sich, wie schon Koster angenommen 
hatte, um eine mangelhafte Vereinigung der beiden die Niere formierenden 
Anlagen, indem das System der Nierenkaniilchen zum Teil wenigstens den 
Anschlul3 an das unabhiingig von ihnen sich entwickelnde Nierenbecken nicht 
erhielt und dadurch zu Zystenbildung fiihrte. Eine analoge Entstehungsweise 
wird iibrigens auch fiir die mit den Zystennieren sehr oft kombinierte Zysten­
leber angenommen (v. Meyenburg). Auf einen iihnlichen Mechanismus, 
auf die Entwicklung derberen Bindegewebes aus dem in der Fotalzeit zwischen 
den beiden Nierenanlagen vorhandenen Embryonalgewebe fiihrt Hornowski 
auch die Entstehung der.sog. Nierenfibrome zuriick und Bernerscheint nur 
graduelle und nicht prinzipielle Unterschiede zwischen Zystenniere und Adeno­
sarkom der Niere anzunehmen, bei welchem er auch im Bereich der nicht er­
krankten bzw. nicht neoplastisch veriinderten Partien der Niere Zeichen von 
Entwicklungsdefekten feststellen konnte. • 

Solitiire Nierenzysten. Ob auch die einseitigen solitaren Nierenzysten 
eine analoge Genese haben, ob auch sie auf eine iihnliche Entwicklungsstorung 
wie die Zystennieren zuriickzufiihren sind, wie Riickert und Mendelsohn 
annehmen, ist vorderhand nicht sicher erwiesen, doch sollen auch sie mit ander­
weitigen Entwicklungsdefekten zusammentreffen1). 

Harnstauung durch Bildungsfehler. Eine Reihe zum Teil anscheinend ge­
ringfiigigerer Bildungsfehler kann aus mechanischen Griinden zu einer Harn­
stau ung in den abfiihrenden Harnwegen und konsekutiver Hydronephrose, 
bei der leichten Infizierbarkeit einer solchen schliel3lich zur Pyonephrose 
fiihren. Angeborene Falten- oder Klappenbildung, Knickungen, Achsendrehung, 
Obliteration oder abnorme Insertion des Harnleiters am proximalen oder distalen 
Ende, ferner akzessorische oder anomal verlaufende Nierengefiil3e konnen zum 
Teil allein schon eine Hydronephrose veranlassen, zum Teil nur eine gewisse 
Disposition zu einer solchen darstellen und nur unter Mitwirkung anderer 
ursiichlicher Faktoren wie Wanderniere, Infektionen der Hamwege, Graviditiit 
usw. zur Geltung kommen. Der Harnleiter des Fotus und Neugeborenen zeigt, 
wie neuerdings wieder Posner dargelegt hat, sehr haufig vielerlei Schliingelun­
gen, Knickungen und Dilatationen, welche spater schwind en. Dieser Ausgleich, 
die Riickbildung dieser fotalen Verhaltnisse kann unter Umstanden mangel­
haft vor sich gehen und dadurch eine Disposition zu H ydronephrose und zu 
Pyelitis mit sich bringen. Hufeisennieren disponieren durch den Verlanf der 

1) Ein Argument zugunsten dieser Annahme, das Vorhandensein glatter Muskulatur 
im interstitiellen Bindegewebe bei Nierenzyste, Zystennieren und hypoplastischen Nieren, 
iihnlich wie bei einer Normalniere im Fotalznstand (vgl. Mendelsohn) verliert an Be­
deutung, da Berner das Vorkommen glatter Muskulatur in der normalen embryonalen 
Niere bestreitet.. . 
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Ureteren vor dem Isthmus, ferner durch die meist anomale GefaBversorgung 
zur Harnstauung im Nierenbecken. Was das Vorkommen von Ureterklappen· 
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 glatten pflegen. GefaBanomalien sind im Be­
reiche der Nieren. verhaltnismaBig haufig; so haben Eisendraht und StrauB 
unter 200 untersuchten Nieren in 14% akzessorische GefaBe teils aus der Aorta, 
teils aus der Arteria iliaca communis gefunden. Die Bedeutung solcher anomaler 
GefaBe als zur Hydronephrose disponierendes Moment wurde in letzter Zeit 
besonders von Mac Donald, Borelius u. a. hervorgehoben. 

Von Interesse ist es, daB auch rein funktionelle Konstitutionsanomalien 
zur Harnstauung im Nierenbecken fiihren und zum mindesten disponieren 
konnen. Nach den Darlegungen Bachrachs gibt es FaIle von konstitutioneller, 
kongenitaler Insuffizienz des vesikalen Ureterverschlusses (vgl. auch Barbey) 
infolge einer allgemeinen, den ganzen Muskelapparat des Harntraktes betreffen­
den Hypotonie bzw. Atonie. In solchen Fallen kann es durch eine rein dyna­
mische Stauung zu einer Hydronephrose kommen. Dieser Mechanismus der 
Insuffizienz des Ureterendes mit konsekutiver Riickstauung laBt sich bei Collar­
golfiillung der Blase wahrend des Mictionsaktes vor dem Rontgenschirm schon 
beobachten. Divertikel der Blase und mehr oder minder intensive Harnver­
haltung waren als Zeichen der allgemeinen muskularen Insuffizienz des Harn­
traktes in den beobachteten Fallen vorhanden. 

Was die exakte Diagnostik der kongenitalen MiBbildungen im Bereiche 
der Harnorgane anlangt, so sei besonders auf die Darstellung von Adrian und 
v. Lichtenberg 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 ge­
nannten Forscher hervorheben, die Ausfiihrungsgange (Uterus, Vas deferens), 
nicht die Keimdriisen selbst. 

Funktionelle Konstitutionsanomalien der Nieren. Die Harnproduktion durch 
die Nieren stellt einen von einer ganzen Reihe von Faktoren abhangigen, kom­
plizierten Vorgang dar. Dieser setzt sich zusammen aus der Filtration von Harn­
wasser und vornehmlich kristalloiden Su bstanzen durch die Glomerulusschlingen, 
aus der Sekretion gewisser Harnbestandteile durch die Tubulusepithelien und 
aus der Riickresorption von Wasser und gewissen festen Harnbestandteilen 
durch die Harnkanalchen. Somit scheint die Harnproduktion abhangig yom 
Wassergehalt des Blutes, von dem in den NierengefaBen herrschenden Druck 
und der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes und schlieBlich von der jeweiligen 
Beschaffenheit der lebenden Filtermembranen, von deren PorengroBe und 
-durchlassigkeit, sowie yom Funktionszustand der selektiv sezernierenden und 
riickresorbierenden Tu bulusepithelien. Dariiber kann ja gar kein Zweifel be­
stehen, daB der Filtrationsapparat der Glomerulusschlingen in seiner Durch­
lassigkeit 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 Nervensystems. 
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Wenn man bedenkt, wie pra~se 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 wunder­
nehmen, daB individuelle Differenzen dieser Stabilisierung, konstitutionelle 
Anomalien seiner Mechanik nicht in viel hoherem Grade der Beobachtung sich 
aufdrangen, als es wirklich der Fall ist. Es ware geradezu absurd, wollte man 
nicht von vornherein mit individuellen Unterschieden in der Funktionstiichtig­
keit, in der Akkomodationsbreite gerade bei diesem komplexen Apparate 
reehnen, wo man sie an anderen, einfacher organisierten Mechanismen un-
zweifelhaft kennt. . 

Ob im gegebenen FaIle eine konstitutionelle Anomalie den Filterapparat 
<>der 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 N erven anlangt, das zu unterscheiden kann immer 
nur eine spatere, sekundare Aufgabe sein. Das Erste und Wichtigste ist jeden­
falls die Feststellung konstitutioneller Anomalien aus dem Endeffekte und· der 
Endleistung des komplexen Mechanismus, d. h. aus der Beschaffenheit lind dem 
Verhalten des Hams. . 

Wir sind in einem friiheren Kapitel (Kapitel V) ungewohnlichen Ham­
bestandteilen bzw. einem ungewohnlichen Mengenverhaltnis normaler Ham­
bestandteile begegnet, das nicht auf eine Konstitutionsanomalie der Nieren 
sondern auf eine solche anderer Organe und Organkomplexe zu beziehen war. 
Wir erinnem nur an die Differenzen der Hamsaureausscheidung, an die Alkap­
tonurie, Zystinurie und die Glykosurie. Bei dieser letzteren allerdings ist ein 
komplizierter Mechanismus im Spiele, an welchem, wie wir schon oben erwahn­
ten, auch die Niere beteiligt ist, d. h. einer Glykosurie konnen eine Reihe ganz 
differenter Anomalien bzw. Storungen zugrunde liegen, darunter aueh solche 
der Nieren. 

PhysiologischeGlykosurie. Der normale gesunde Mensch scheidet bekannt­
lich eine ganz kleine, an der Grenze der Nachweisbarkeit stehende Menge Trau­
benzucker 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
fahigkeit durch die Nieren erstreckt sich von dem Normalwert 0,06-0,11% 
bis zu 0,18, ja gelegentlich bis zu 0,2 und 0,3% (vgl.Liithje) Zucker im Blut­
plasma. Schon hierin kommt demnach eine auBerordentliche individuelle Varia­
bilitat zum Ansdruck, die naturgemaB nur von der Beschaffenheit der Niere 
abhangig sein kann. Wenn der Schwellenwert fUr die Zuckerausscheidung bzw. 
fUr. eine das MaB der "physiologischen Glykosurie" erheblich iiberschreitende 
Zuckerausscheidung bei dem einen gesunden Menschen erst durch die enorme 
Zuckerkoilzentration von 0,3% im Blut gegeben ist, wahrend ein anderer ebenso 
Gesunder unter denselben Umstanden schon bei 0,15% und noch erheblich 
niedrigeren Blutzuckerwerten Zucker durch die Nieren durchtreten laBt, dann 
sind es konstitutionelle Differenzen des Nierenfilters, welche hiefiir verant­
wortlich gemacht werden miissen. 

Renaler Diabetes. Der Zustand besonders geringer Zuckerdichtigkeit der 
Niere1) hat nun gerade in den letzten Jahren das Interesse der Kliniker gefesselt 
und sich als "renaler Diabetes" als bei weitem nicht so seltenerwiesen, 

1) Wir gebrauchen diesen Ausdruck mehr bildlich, ohne auf den speziellen Mechanis­
mus eingehen zu wollen (vgl. Lich twitz). 

B a u e r, Konstitutionel!e Disposition. 2. Auf!. 31 
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wie man urspriinglich angenommen hatte. Wenn nun auch Falle von renalem 
Diabetes vielfach durch organische Nierenveranderungen bedingt sind odeI' 
wenigstens auf konditioneller Beeinflussung der Nierenfunktion beruhen, wie 
z. B. der Schwangerschaftsdiabetes (N owak, Porges und Strisower, Fran k), 
so bleibt doch ein groBer Teil der FaIle zuriick, welche speziell von Salomon 
und Frank gewiirdigt wurden (vgl. auch Lauritzen) und die weit eher als 
Konstitutionsanomalie denn als Krankheit anzusehen sind, ahnlich etwa del' 
Mononukleose des Blutes, der konstitutionellen Achylie oder der weiter unten zu 
besprechenden konstitutionellen Albuminurie. Dafiir spricht schon das ganze 
klinische Bild dieses Zustandes. Es handelt sich um junge 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 jemals irgendeines der dem Krankheits­
bild des Diabetes mellitus angehorenden sonstigen Symptome sich einstellen 
wiirde, ohne daB das betreffende Individuum sich krank fiihlen oder auch nul' 
als krank angesehen werdeJ!. konnte. Dafiir 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 fiir eine dominante Erbeigenschaft im Sinne del' 
Mendelschen Regeln. Der Kohlehydratstoffwechsel solcher Individuen, die 
Zuckerassimilation und Zuckerverbrennung erweist sich als vollig intakt, denn 
der Blutzuckerwert iibersteigt nicht den normalen Durchschnitt, auf Kohle­
hydratzufuhr steigt er nicht erheblicher an als bei dem normalen Durchschnitts­
menschen und die durch den Ham ausgeschiedenen Zuckermengen erweisen 
sich als in hohem Grade unabhangig von alimentarer Kohlehydratbelastung. 
Diese seinerzeit schon von Kle m perer aufgestellten Kriterien sind auch heute 
noch maBgebend fiir die Annahme eines renalen Diabetes. Rosenfelds· 
Hypothese von der suprarenalen Natut dieser Glykosurien scheint mir nicht 
geniigend begriindet. 

Der Begriff einer renalen Konstitutionsanomalie in gewissen Fallen von 
Glykosurie hat schon Rai mann vorgeschwebt, wenn er zur Erklarung mehrerer 
von Kraus und Ludwig beschriebener FaIle von "nervoser Glykosurie" bei 
organischen Mfektionen des Zentralnervensystems ohne alimentare Steigerung 
der Glykosurie annimmt, "daB es Individuen gibt, deren physiologische Zucker­
ausscheidung t1:otz normaler Assimilationsfahigkeit sich zu etwas hoheren 
Werten erhebt, vielleicht infolge groBerer Durchlassigkeit der Nieren fiir den 
Blutzucker". Die mehrfach gemachte Beobachtung, daB in Fallen von renalem 
Diabetes psychische Erregungen eine Steigerung der Glykosurie hervorrufen. 
spricht m. E. dafiir, daB die Zuckerdurchlassigkeit der Niere, d. h. der ganze 
Mechanismus der Zuckerausscheidung durch die Glomeruli und seiner Riick­
resorption durch die Tubuli (vgl. Meyer und Gottlieb) nervosen EinfliiEsen 
unterliegt, was um so weniger befremdend sein kann, als eine solche nervose 
Beeinflussung fiir die Ausscheidung anderer Su bstanzen wie der Chloride 
sicher erwiesen ist (vgl. weiter unten). 

Hochinteressant ist es zu sehen, wie innig die spezifische Nierendurch­
Iassigkeit fiir Traubenzucker mit den komplexen Vorgangen des Kohlehydrat­
stoffwechsels verkniipft erscheint, wie die biologische Zusammengehorigkeit 
aller mit der Aufnahme, Verarbeitung und Elimination der Kohlehydrate 
betrauten Organe und Organkomplexe auch in der Pathologie und speziell in 
der Konstitutionspathologie zum Ausdruok kommt. Einerseits meinen wir da 
die Kombination von renalem Diabetes mit echter diabetischer Stoffweohsel-
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storung, wie dies ein von Galambos untersuchter Fail illustriert - Salomons 
Faile von "Diabetes innocens" mit leichter Hyperglykamie gehoren moglicher­
weise gleichfalls hierher -, andererseits verweisen wir auf das Alternieren von 
echtem schweren Diabetes mellitus und renalem Diabetes in ein und derselben 
Familie. Salomon berichtet diesbeziiglich unter anderem iiber zwei Familien, 
deren Vater Briider, deren Miitter Schwestern waren. Ein Bruder der beiden 
Miitter war schwer zuckerkrank. In der einen Familie hatten nun 3 Sohne und 
die Tochter eines dieser Sohne, in der anderen Familie die zwei jiingsten von 
7 Kindern einen renalen Diabetes. 

Welch groBe praktische Bedeutung die Kenntnis und richtige Bewertung 
des Nierendiabetes besitzt, bedarf kaum einer besonderen Hervorhebung. Nicht 
nur die vollige Dberfliissigkeit und UnzweckmaBigkeit eines strengen anti­
diabetischen Regimes - bei Kohlehydratentziehung kommt es naturgemaB 
neben der Glykosurie zur Azidosis - sondern auch das mit der Konstatierung 
eines "jugendlichen Diabetes" fUr den Patienten verkniipfte psy<?hische Moment 
bedarf hierbei der Beriicksichtigung. 

Herabgesetzte Durehliissigkeit der Niere fiir Traubenzueker. Auch das ent­
gegengesetzte Extrem der in Rede stehenden Funktion, eine besonders geringe 
Durchlassigkeit der Niere fUr Trau benzucker, scheint nach B ali n tin der Patho­
logie eine gewisse Rolle spielen zu konnen. Wenn eine solche Anomalie auch in 
der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle vollkommen unbeachtet und 
symptomlos bleibt, so kann sie bei der Entwicklung einer echten diabetischen 
Stoffwechselstorung doch gelegentlich eine gewisse Bedeutung erlangen. Bali n t 
konnte namlich zeigen, daB in einem solchen FaIle statt eines Diabetes mellitus 
der Symptomenkomplex des Diabetes insipidus in Erscheinung tritt. Trotz 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. N oorden als diabetogene Fettsucht bezeichnete 
Obesitas kommt zustande, weil der Organismus den nicht eliminierten iiber­
schiissigen Zucker zum Fettaufbau verwendet. Erst bei einer sehr betracht­
lichen Steigerung des Blutzuckerniveaus kommt es dann doch zur Zuckeraus­
scheidung im Harn. Dieser Mechanismus, der auf einer konstitutionell oder 
konditioneil herabgesetzten Durchlassigkeit der Nieren fUr Dextrose basiert, 
soIl die mehrfachen Beziehungen und Dbergange zwischen Diabetes mellitus 
und Diabetes insipidus erklaren. Eine Storung der Konzentrationsfahigkeit 
der Niere (vgl. weiter unten) laBt sich in solchen Fallen naturgemass nicht 
feststellen 1) • 

Konstitutionelle Albuminurie. Weitaus bedeutungsvoller als die Anomalien 
der Zuckerdichtigkeit, sowohl was die Haufigkeit als was die praktischen SchluB­
folgerungen anlangt, ist eine kOllE'titutionell minderwertige Dichtung des Nieren­
filters gegeniiber dem SerumeiweiB. Wir gebrauchen den Ausdruck Filter vor­
laufig nicht in der speziellen Bedeutung des Glomerulusapparates ailein sondern 
in weiterem, iibertragenem Sinne zur Bezeichnung aller an einer EiweiBausschei­
dung durch die Nieren eventuell beteiligten Faktoren wie Qualitat des Blut­
eiweiBes, Verhalten der Zirkulation usw. Dabei behalten wir zugleich im Auge, 
daB es sich bei der Albuminurie gar nicht urn eine wirkliche Filtration sondern 
urn eine aktive vitale Zellfunktion bzw. Zellreaktion der Nierenepithelien 
handelt (R. Mandelbaum). Wir wissen durch Untersuchungen von Posner, 

1) Eine Analogie zu der Konzentrationsunfahigkeit der Niere beim echten Diabetes 
insipidus ist mir Iuer Balint gegeniiber ebensowenig klar wie Salomon gegeniiber in 
dessen Fallen von Diabetes innocens. 

31* 
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Senator und Leube, daB sich im Ham jedes normalen Menschen mit be­
sonders empfindlichen analytischen Methoden eine minimale EiweiBmenge 
nachweisen Ui.Bt, die aUerdings so gering ist, daB wir mit Recht praktisch 
v.on 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 Bedin­
gungen, wie man seit langem weiB, transitorisch meBbare, ja ganz betrachtliche 
Mengen EiweiB durcb den Ham ausscheidet. 

Nach einem sehr kalten Bad findet man bei fast allen Menschen Albuminurie 
(Rem-Picci), bei maximalen Sportleistungen wie Wettrudern, Wettschwim­
men, Wettlaufen, Radfahren usw. scheid en ebenfalls nahezu alle Individuen 
voriibergehend EiweiB aus, bei Sportleistungen unterhalb des Maximums da­
gegen, beim Training ist es nur ein gewisser Prozentsatz der gesunden Menschen, 
welche mit einer Albuminurie reagieren (vgl. Macfarlane, Collier, Christen­
sen u. a.). Bei einem noch erheblich geringeren Bruchteil von Gesunden tritt 
unter dem EinfluB verscltiedener Korperstellungen, nach lii.ngerem Stehen 
(L. F. Meyer, Nassau), mehr oder minder intensiver Muskelanstrengung, 
geistiger Arbeit, Gemiitserregung (Frerichs, Fiirbringer, P. Marie), opu­
lenter Nahrungsaufnahme (Johnson, Engel), Masturbation (Dufour und 
Miiller), vor der Menstruation (Schlayer 1917), bei Obstipation (Kobler, 
Ebstein), nach Magenausheberung (Schiff, Pol1itzer und Matko, Plitek) 
oder gar spontan' Albuminurie auf. In allen diesen Fallen wird unter den ge­
nannten Bedingungen, wie Posner sich ausdriickt, die normale latente Albu­
minurie zur "physiologischen" Albuminurie. In allen diesen Fallen muB, 
da es sich um vollig gleichartige, generell nicht Albuminurie erzeugende Be­
dingungen einerseits und um vollig gesunde Individuen andererseits handelt, 
eine individuelle Disposition, d. h. eine konstitutionell oder konditionell minder­
wertige Dichtung des Nierenfilters im weitesten Sinne des Wortes angenommen 
werden, sei es daB es sich um eine groBere Durchlassigkeit der Glomerulusepithe­
lien fiir EiweiB (v. Leube) oder um zirkulatorische bzw. vasomotorische Ein­
fliisse besonderer Art oder Intensitat handelt. 

Die Barriere gegeniiber 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 noch gar nicht entscheiden 
wollen, wie weit diese Barriere durch das Nierenparenchym selbst und wie weit 
sie durch zirkulatorische bzw. vasomotorische Regulation gebildet wird. Jeden­
falls ist es wohl begriindet, jene Falle von "physiologischer" Albuminurie mit 
fiir die groBe Mehrzahl gesunder Menschen nicht adaquater, nicht ausreichender 
ReizauslOsung mit Martius als "konstitutionelle" Albuminurie zu be­
zeichnen, wenn man sich gegenwartig halt, daB nach unserer Auffassung scharfe 
Grenzen zwischen der vollig normalen, physiologischen Albuminurie mit fiir 
nahezu jeden gesunden Menschen zureichender Ursache (sehr kaltes Bad, sport­
liche Maximalleistung) und jenen zahlreichen Abstufungen konstitutioneller 
Albuminurie nicht bestehen, welche eine mehr oder weniger minderwertige 
Sicherung gegeniiber der EiweiBausscheidung zur Voraussetzung haben. 

Von zwei Individuen wird dasjenige mit dem weniger leistungsfahigen 
Herzen, mit den engeren GefaBen, 'mit der schlechteren vasomotorischen Regula­
tion, mit der quaIitativ minderwertigeren Blutmischung unter sonst gleichen 
Umstanden leichter eine physiologische Albuminurie bekommen, man wird bei 
ihm allenfalls von einer konstitutionellen Albuminurie sprechen konnen, ohne 
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daB die Nieren selbst irgendwie von denjenigen des resistenteren Individuums 
verschieden waren. Andererseits wird man in Fallen, wo vollig gleichartige und 
gleich intensive Erkrankungen des Herzens oder infektiOs-toxische Schadigungen 
des Organismus das einemal zu EiweiBausscheidung fiihren, das anderemal 
nicht, an individuelle Differenzen der Nierenresistenz selbst denken miissen, 
sei es daB diese Differenzen durch konditionelle Veranderungen herbeigefiihrt 
oder in der Konstitution begriindet sind. Wieweit nun tatsachlich eine kon­
stitutionelle Minderwertigkeit der Niere bei der konstitutionellen Albuminurie 
eine Rolle spielt, welche Folgen eine solc.he ffir den Organismus mit sich bringt, 
das solI der Gegenstand der folgenden Auseinandersetzungen sein. 

Nachdem vereinzelte FaIle konstitutioneller Albuminurie schon in der 
Mitte des vorigen Jahrhunderts beschrieben worden waren1), kristallisierten 
sich allmahlich die Begriffe der Pubertatsalbuminurie (Moxon, Dukes), der 
zyklischen oder intermittierenden Albuminurie (Pavy, Teissier) und schlieB­
lich vor allem der Haltungsalbuminurie (postural albuminuria) hzw. der ortho­
statischen Albuminurie (Stirling, Heubner) heraus. Kann es keinem Zweifel 
unterliegen, daB man im Pubertatsalter ganz bE)sonders haufig eine konstitu­
tionelle Albuminurie antrifft - nach He u b ner stehen 77% aner erthostatischen 
Albuminurien in den ersten 20 Lebensjahren -, so ist eine solche doch keines­
wegs auf dieses Alter beschrankt, zumal die Albuminurie Jahrzehnte lang un­
verandert bestehen bleiben kann. Basierte die Bezeichnung zyklische Albu­
minurie auf der Beobachtung, daB sich die konstitutionelle Albuminurie im 
Laufe ·des Vormittags einzustellen und in den Nachmittagsstunden wieder zu 
verschwinden, eventuell in seltenen Fallen auch in den spaten Abendstunden 
nochmals voriibergehend aufzutreten pfiegt, so lehrten spatere Erfahrungen, 
daB dieser Zyklus durchaus nicht essentiell ist, sondem 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 Ubergang von der liegenden zur 
aufrechten Haltung nachmittags einen weniger wirksamen Reiz zur EiweiB­
ausscheidung darstellt als vormittags, da femer der gleiche Ubergang von der 
liegenden zur aufrechten Stellung bei ein- und demselben Individuum an einem 
Tage EiweiB in den Ham treibt, an einem anderen dagegen vollig belanglos ist, 
an einem dritten dieses selbe Individuum eventuell schon bei vollkommener 
Bettruhe, ohne Haltungsanderung EiweiB' im Ham ausscheidet und da schlieB­
lich Haltungsanderungen anderer Art als das Aufstehen bei solchen Menschen 
Albuminurie provozieren konnen. Nun hat bekanntlioh Jehle das auBerorqent­
liche 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 
Kempunkt der Sache nicht getroifen, denn einerseits ist die Lordose nicht immer 
da, wo eine konstitutionelle Albuminurie vorliegt (v. Stejskal, C4vostek, 
Pollitzer, eigene Erfahrungen), andererseits kann hochgradigsteLordose z. B. 
in Fallen von progressiver Muskeldystrophie ohne die geringste Neigung zu Ei­
weiBaussoheidung bestehen, wie ioh dies selbst zu beobachten Gelegenheit 
hatteD), und schlieBlich ist auch der vollig gleiche Grad der Lordose bei ein und 
demselben Individuum zu verschiedenen Zeiten vollkommen versohieden wirk­
sam auf die EiweiBausscheidung (Hamburger, Dietl). 

1) Literatur bei Pollitz.er. 
2) Dieser Umstand scheint mir wichtiger als die gelegentlich beobachtete Koinzidenz 

von juveniler Muskeldystrophie mit lordotiEcher Albuminurie (Ebstein). 
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Aus dem Umstande, daB keine der iiblichen Bezeichnungen zur Sub­
sumierung aller klinisch-biologisch offenkundig zusammengehongen und einen 
einheitlichen Typus reprasentierenden FaIle von konstituti6neller 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 wesentliche, 
allen Fallen zukommende ursachliche. Moment aller Walirscheinlichkeit 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 konnte nicht den sprunghaften 
Wechsel zwischen typisch orthostatischer bzw. lordotischer und mehr oder 
minder lange Zeit persistierender kontinuierlicher EiweiBausscheidung und 
dann wiederum volliger EiweiBfreiheit erklaren, ein V ~rkommnis, auf das schon 
Chvostek hingewiesen hat und das ich selbst mehrfach beobachten konnte. 
Eine minderwertige Veranlagung der Nieren (v. Leube)l), eine angeborene 
Funktionsschwii.che derselben (Stiller) mit einer geringeren Resistenz gegeniiber 
Schii.digungen aller Art, seien es toxisch-infektiose, zirkulatorische oder selbst 
Schii.digungen, wie sie erhohte oder gar nur gewohnliche Anspriiche an die nor­
male Funktion mit sich bringen, eine solche morphologische oder, wie wohl 
meist, bloB funktionelle Hypoplasie der Nieren erklart aIle diese Erscheinungen 
sehr wohl und ermoglicht uns auch das Verstandnis einer Reihe sonst schwer zu 
deutender, eminent interessanter Tatsachen, insbesondere das Verstandnis 
des familiaren Vorkommens der konstitutionellen Albuminurie und deren Be­
ziehungen zu organischen Nierenerkrankungen, Fragen, auf die wir im folgen­
den noch zuriickkommen 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 und mehr oder minder fettreiche, 
rotbackige Kinder und junge Leute mit schlaffer Muskulatur, in miider Haltung 
und mit einer nicht unbetrii.chtlichen Zahl degenerativer Stigmen aller Art, 
insbesondere aber solcher im Bereiche des Zirkulationsapparates. 

Von allen den Stigmen degenerativer Veranlagung des Herzens, wie wir sie 
in einem friiheren Kapitel kennen gelemt haben, wollen wir hier nur als die 
haufigsten das median gestellte, das Tropfenherz, den oft hebenden SpitzenstoB, 
die i\Jrzentuation des II. Pulmonaltones, ein akzidentelles systolisches Gerausch 
iiber der Auskultationsstelle der Pulmonalis, femer die auBerordentliche Labilitat 
der Herzaktion und ihrer nervosen Steuerung sowie die habituelle Hypotension 
hervorheben. Beim Aufstehen aus liegender Haltung andert sich der Blutdruck 
bei vielen Albuminurikem nicht in der gewohnlichen Weise, d. h. anstatt hierbei 
etwas zu fallen, steigt er an (Pollitzer, eigene Versuche), ohne daB jedoch 
dieses Verhalten fiir konstitutionelle AI buminurie spezifisch ware (vgl. Kap. VII) 2). 
Die Symptome der Marti usschen dilatativen Herzschwache - bei geringsten 
Anstrengungen, oft schon beim Aufstehen und Herumgehen nach langerem 
Liegen, wird der PuIs sehr frequent und klein, kaum fiihlbar, der diffuse Herz­
stoB dagegen besonders lebhaft und stark (sog. Marti usscher Gegensatz) -

1) Nebenbei bemerkt sei, daB Le u be merkwiirdigerweise die Pubertatsalbuminurie 
ohne jeden zureiohenden Grund von diesem Meohanismus ausnimmt. 

2) Edel und Peln ar heben eine auffallende Drucksenkung beim Aufstehen hervor. 
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diese Symptome sind bei konstitutioneller .Albuminurie nichi selten anzutref­
fen I ). Weiters findet man haufig Zeichen einer Hypoplasie des GefaBsystems 
- Teissier bringt die intermittierende .Albuminurie direkt mit einer Hypo­
plasie der NierengefaBe in Zusammenhang - und fast stets die immer wieder 
hervorgehobene anomale Vasomotorenregulation, die Steigerung der vaso­
motorischen Erregbarkeit, Akrozyanose und haufig das von v. Stejskal be­
tonte eigenartig lividfleckige Aussehen der Haut an Armen und Beinen. .Als 
haufiger Befund bei konstitutioneller.Albuminurie wird ferner Chlorose sowie 
1:lin degeneratives weiBes Blutbild registriert, ferner findet man nicht selten 
1:line herabgesetzte Gerinnungsfii.higkeit des Blutes. Konstitutionelle Achylie, 
Neigung zu hartnackiger Obstipation, Oxalurie (v. Noorden, Langstein, 
Jehle) sind weitere Zeichen degenerativer Konstitution. Ich habe zwei Briider 
in den 20er Jahren untersucht, welche beide die ganze Kriegsdauer als Offiziere 
im Felde gestanden waren und eine orthostatische .Albuminurie zugleich mit 
Oxalurie aufwiesen. Pollitzer hebt das tiefliegende, feuchtglanzende, stark 
halonierte Auge mit langen Wimpern hervor. Beziiglich 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 Anomalien ihres 
Seelenlebens. NaturgemaB findet man haufig starke Reaktion auf die neuro­
tropen Pharmaka Pilocarpin, Adrenalin und Atropin 2). Auf die Hypotonie der 

1) Pollitzer glaubt einen eigenen Typus des anomalen Herzens, ein "Orthostatiker­
herz", herausheben und abgrenzen zu konnen und leugnet Beziehungen zu den von G. S ee , 
Krehl u. a. beschriebenen Erscheinungen der Wachstumsinsuffizienz des Herzmuskels. 
Er glaubt, das Orthostatikerherz sei charakterisiert durch ein Wechselspiel zwischen 
"klinostatischer" Dilatation des rechten Herzens und orthostatischer Verkleinernng und 
Schrumpfnng des Herzens zur Tropfenherzform. Indessen sind die Beweise fiir diese An­
schauung so unzulanglich, daB man von der Abtrennung eines "Orthostatikerherzens" 
aus der Gruppe der morphologisch-funktionellen Konstitutionsanomalien des Herzens 
fiiglich wird absehen konnen. 

FUr die klinostatische Dilatation des rechten Herzens wird von Pollitzer die nach 
rechts verbreiterte Herzdampfung und der im Liegen akzentuierte II. Pulmonalton an­
gefiihrt, Merkmale, die wir jOOoch auf .die so haufige Medianstellung, auf die anormale 
Beweglichkeit 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 sowie Deutsche moo. Wochenschr. 1912, N~. 42) ausdriicklich hervorgehoben, wie un­
richtig es ist, einen akzentuierten, paukenden und eventuell gespaltenen II. Pulmonalton 
()hne weiteres auf eine Drucksteigernng 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 hiingt zum 
Teil offenbar mit den starken Lageverandernngen eines kleinen, abnorm beweglichen 
Herzens zusammen. Uberdies widerspricht es geradezu dem Wesen der Martiusschen 
·dilatativen Herzschwii.che, daB bei Ruhelage eine Dilatation bestehen sollte, welche bei 
-arhohter Muskeltatigkeit schwindet, ja sogar in das Gegenteil umschlii.gt. 

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 
kaum dazu berechtigt, per analogiam einen "Pulsus intermittens der Nierenarterie" als 
-aine der Ursachen fiir die Eiwei.Bausscheidung anzunehmen, zumal die genannte Puls­
iniiqualitat auch vollstandig unabhangig von lordotischer Albuminurie vorkommt. 

2) 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
minurie hervorrief, wahrend Pilocarpin die sonst in lordotischer Haltung auftretende 
Albuminurie verhinderte, und schlieBt daraus sowie aus dem Verhalten des Zirkulations­
apparates, daB es sich bei dem "neurotischen Orthostatismus" oder der "statischen Neu­
rose" um einen "klinostatischen" Hochstand des Vagustonus und einen orthostatischen 



488 Harnorgane. 

Muskulatur und die Schlaffheit der Bandapparate ist die so haufige statische 
Lordose der Lendenwirbelsii.ule sowie der gleichmii..Big vorgewolbte, rundliche, 
fettarme "Lordosenbauch" (Pollitzer) zu beziehen. 

. Die Lordose, deren pathogenetische Rolle fiir gewisse, namentlich kindliche 
Fii.lle konstitutioneller Albuminurie durch die Untersuchungen J ehles festgestellt 
ist (vgl. auch Adol ph), wirlt auch em Streiflicht auf die Konstitution ihrer Tra­
ger. Jehle fiihrt nii.mlich gewichtige Argumente dafiir ins Feld, daB die bei 
Albuminurikern so hii.ufge abnorme Lordose im Bereich· der obersten Lenoen­
und untersten Brustwirbelsii.ule die Folge einer Wachstumsinkongruenz, eines 
iiberstiirzten Wachstums der Wirbelsaule und e.peziell der Brustwirbelsaule dar­
stellt, womit sie in eine Reihe neben die Cardiopathia adolescentium riickt, daB 
ferner die ihr zugrundeliegende Schlaffheit und Schwache der Bandapparate der 
Wirbelsaule als eine' Art Riickschlag in eine friihere Entwicklungsperiode des 
Menschengeschlechts anzusehen ist. Die Beobachtung der Haltung des jungen 
Kindes, der hochentwickelten Mfen und der tiefstehenden Menschenrassen deutet 
darauf hin, daB die aufrechte Haltung einst mit einer betrii.chtlichen Lordose 
im oberen Lendenwirbelabschnitt vetbunden war, bis diese durch Anpassung 
der Muskel- und Bandapparate bei den hOchstentwickelten Menschenrassen 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 Menschen­
geschlecht durcb viele Generationen in einer unendlich langen Zeit durchgemacht 
hat, um sich von dem ,VierfiiBler' oder, besser gesagt, von dem ,Vierhii.nder' 
zu dem aufrechten Menschen zu entwickeln; daB also nicht jedes Einzelindi­
viduum die Fii.higkeit besitzt, dieselbe Entwicklung an sich selbst in einer un­
endlich 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 famili;re Auftreten der Albu-
minurie erklaren konnten" (Jehle). i 

Eine nahere Klassifikation der Mensche;n mit konstitutioneller Albuminurie 
ist nicht durchfiihrbar. Wir finden unter ihnen solche mit ausgesprochenem 

Hochstand des Sympathicustonus handelt, sowie daB autonom fordernde Substanzen 
(Pilocarpin, Physostigmin) vermoge ihrer Wll'kung auf die sekretorischen Nierennerven 
die Niere gegen "albuminisierende" Reize resistenter machen, wahrend das autonom 
hemmende 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 
SchluBfolgerungen Pollitzers nicht anerkennen. Es gelang mir zwar tatsachlich einmal 
die Albuminurie dumh Atropin zu steigern (niemals auszuliisen), einmal auch die in lor­
dotischer Stellung meist [aber nicht immer(!)] auft.retende Albuminurie dumh Pilocarpin 
zu verhindern (1), eine ganze Rellie gleichartiger Versuche belehrte mich jedoch, daB von 
einer GesetzmaBigkeit dieser Wirkung keine Rede sein kann. Ja an anderen Tagen er­
Bchien der unter Atropinwirkung im Gehen sezernierte Ham sogar eiweiBarmer ala ge­
wohnlich. Auch v. Dzi embowski fand geringere EiweiJ3ausscheidung unter Atropin­
wirkung, was Beckmann und Schlayer fiir gewisse Falle bestatigen. Eine Hemmung 
dumh Pilocarpin war ebensowenig konstant oder typisch. Pilocarpin vermag ja sogar 
Albuminurie zu erzeugen (Lobisch und Rokitansky). In Veils Fall war die EiweiB­
ausscheiduhg nach einer Pilocarpininjektion verstiirkt. Eine Hemmung der Albuminurie 
gelingt manchmal auch dumh andere Su bstanzen, wie z.B. Morphium oder Brom (Ch vos te k). 
doch kann, wie Chvostek hervorhebt, auch das Morphium bei ein und demselben Indi­
viduum gelegentlich eine Albuminurie noch verstiirken, die es sonst verhindert. v. Dziem­
bowski bezeichnet die orthostatische Albuminurie ala 'Teilerscheinung der Vagotonia 
(vgl. diesbeziiglich auch unsere Anmerkung S. 375). 
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Status thymicolymphaticus oder hypoplasticus, mit Lymphatismus, mit exsu­
dativer Diathese, aber ebenso auch typische Astheniker1). Eine fiir konsti­
tutionelle Albuminuriker spezifische und charakteristische allgemeine Konsti­
tutionsanomalie gibt es nicht (vgl. auch Fischl und Popper). So hangen denn 
auch die haufigen Beschwerden der Albuminuriker, die Miidigkeit und Abge­
schlagenheit, die haufigen Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Ohnmachts­
amalIe, Herzklopfen und haufiges Erbrechen, die ausgesprochene Disposition 
zu Anginen, zum Asthma, zu meist benignen tuberkulOsen Erkrankungen 
namentlich der Bronchialdriisen, zu Akne und Seborrhoe u. a. mit diesen 
Anomalien zusammen, ohne daB eine direkte Beziehung zur EiweiBausscheidung 
bestiinde2) • 

In diesem Milieu allgemein degenerativer Korperverfassung begegnet man 
also auch der minderwertigen, weniger leistungs- und widerstandsfahigen Niere. 
Wichtig ist natiirlich, daB dieses degenerative Milieu gleichzeitig das Zustande­
kommen der verschiedenen Albuminurie auslosenden Momente begiinstigt und 
dadurch als atiologischer Faktor der konstitutionellen Albuminurie von ver­
schiedenen Seiten her in Erscheinung tritt. Die degenerative Korperkonsti­
tution 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 
Manifestationszeit gebundene Labilitat der GefaB- und Herzregulation, die 
Reizbarkeit und Labilitat des Nervensystems und der Psyche, Faktoren, denen 
bei gegebener renaler Insuffizienz ein hervorragender Anteil an der Auslosung 
einer Albuminurie zukommt. DaB zwei so wichtige Momente wie Lordose und 
Cardiopathia adolescentium an eine Manifestationszeit, an die Zeit des gesteiger­
ten 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 Vordergrund 
riickenden 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)8), welcher Art der vasomotorische Reflex ist, 

1) AlIe orthostatischen Albuminuriker sind durchaus nicht, wie Stiller annimmt, 
Reprasentanten der asthenischen Konstitutionsanomalie. Wenn Fischl und Popper 
aus dem Umstande, daB lymphatische und nicht-lymphatische, kriiftige und zarte Indi­
viduen lordotische Albuminuriker sein konnen, ~chlieBen, daB in der Konstitution gelegene 
Momente pathogenetisch keine Rolle spielen diirften, so ist diese Argumentation ent­
schieden abzulehnen. 

B) Das degenerative Terrain der konstitutionellen Albuminurie wird sehr hiibsch 
durch einen von Veil mitgeteilten Fall illustriert. Neben der Albuminurie besteht Status 
thymicolymphaticus, Vagotonie, spiiter 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. 

3) Fiir den EinfluB rein mechanischer Momente scheint mir ein von Vorpahl mit­
geteilter Fall von einseitiger orthostatischer Albuminurie ein gewichtiges Argument darzu­
stellen. Es handelt sich um ein skoliotisches Miidchen mit linkskonvexer LumbaIskoliose, 
bei der sich bloB die rechte Niere im Stehen aIs eiweiBdurchlassig erwies. Vgl. auch den 
Fall Blum mit einseitiger orthostatischer EiweiBausscheidung bei einseitigem Ren mobilis 
sowie den Fall Mayer. Solche Fiille widerlegen iibrigens v. Stejskals 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 Phloridzinglykosurie (siehe auch Diskussion zu seinem 
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der durch Lordose oder Orthostase ausgelost eine voriibergehende Zirkulations­
storung der so auBerordentlich erregbaren (Strasser) Niere setzt (Novak, 
Pelnar, Langstein, Porges und Pfibram, v. Stejskal, Chvostek u. a.), 
das haben wir hier nicht zu erortem. Wieweit es berechtigt ist, von einer 
"Migraine renale" (P. Marie) oder 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 Vorbedingung ist die 
funktionelle Insuffizienz und geringe Widerstandsfahigkeit der Niere, sei es in­
folge einer erworbenen Schadigung - Nephritiden yom orthostatischen Typus 
der EiweiBausscheidung, namentlich aber postnephritische orthotische Albu­
minurien sind gar nicht selten (vgl. Schlayer)l) -, sei es infolge einer kon­
genitalen Minderwertigkeit, wie wir sie in Fallen konstitutioneller Albuminurie 
zu supponieren genotigt sind. SchlieBlich rekurrieren ja auch S e na to r , 
v. Stejskal, Jehle, Pollitzer, Schlayer u. a. auf diese besonders von 
v. Leube, Fiirbringer, Teissier, Merklen, Martius, Stiller, Gomolit­
sky u.a. vertretene Anschauung. v. Hansemann glaubte aus dem histologi­
schen Bilde der Niere einer von Heubner beobachteten orthostatischen Albu­
nrlnurie einen besonderen Kernreichtum der Glomeruli entnehmen zu konnen, 
ahnlich wie dies bei kindlichen Nieren unterhalb des 4. Lebensjahres die Regel 
ist. Jehle denkt auch an eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Nieren­
kapsel, speziell ihres elastischen Gewebes, welches insbesondere bei Zirkulations­
storungen in den Nieren eine auch experimentell erwiesene unzweifelhafte 
Rolle spielt. 

Qui n c k e, der manche FaIle von Pubertatsalbuminurie durch Beimengung 
von Lymphe zum Harn erklaren mochte, nimmt eine individuelle, gerade diescm 
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 Begriindung ausdriickt, direkt als Ausdruck eines Status 
lymphaticus. 

DaB .die EiweiBausscheidung haufig nicht der einzige Ausdruck einer funk­
tionellen Insuffizienz der Nieren ist, kann nicht verwunderlich sein. Schon die 
mit der EiweiBausscheidung Hand in Hand gehende Oligurie und die vermin­
derte Chloridausscheidung (Philippson, v. Stejskal, Jehle, Zondek) 
weisen darauf hin, beides Erscheinungen, die schon bei vollig nOl'malen Men­
schen ein deutliches Zeichen erschwerter Nierenarbeit im Stehen darstE'llen, 
denn schon b'3i normalen Menschen ist im Stehen die Harnmenge und die Koch­
salzausfuhr geringer alB im Liegen (v. Stejskal). So fand auch Jehle bei ein­
zelnen gesunden Kindem nach kiinstlicher Lordose oder abdomineller Kom­
pression der Wirbelsaule kurzdauemde Kochsalzretention, ohne daB es zur 

Vortrag Wiener klin. Wochenschr. 1908). Kelling meinte sogar, daB vielleicht alle Falle 
orthostatischer Albuminurie einseitig sein konnten, indem namlich durch die Lordose im 
Stehen eine Kompression der liber die Wirbelsaule und liber die Aorta hinweg zur Cava 
verlaufenden linksseitigen Nierenvene und dadurch eine Stauung im Bereich der linken 
Niere stattfinde. Das sei umso eher moglich, wenn bei gleichzeitig bestehender Enteroptose 
das nach unten hangende Darmkonvolut am Gekrose zieht. 

1) Schiitz und Reitler fanden eine solche postnephritische lordotische Albuminurie 
allerdings nur ganz ausnahmsweise und folgern daraus, daB die konstitutionelle Minder­
wertigkeit der Niere einer anderen ReaktioI1!!fahigkeit derselben entspricht als die kon­
ditionelle. Hierher gebOrt iibrigens auch die prthostatische Albuminurie der Syphilitiker 
im ersten und zweiten Stadium, wie sie von Fetter beschrieben wurde. 
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Albuminurie gekommen ware. Auch der Harnstoffgehalt ist nach seinen Re­
funden in den eiweiBhaltigen Harnportionen konstitutioneller Albuminuriker 
herabgesetzt (vgl. auch Linossier und Lemoine). Die gleiche funktionelle 
Insuffizienz finden Barker und Smith bei Funktionspriifungen mit Phenol­
sulfonephthalein und Milchzucker. HeB sah in 14 von 17 untersuchten Fallen 
von "Pubertatsalbuminurie" verzogerte Milchzuckerausscheidung. Besonders 
wichtig ist aber, daB auch Zylinder, hyaline und eventuell sparlich und groh 
granulierte, oder, vvie ich selbst beobachtet habe, hyaline Zylinder mit Epithel­
und Leukozytenauflagerungen mit dem eiweiBhaltigen Harn der konstitutionellen 
Albuminuriker, ausgeschwemmt werden konnen (v. Noorden, Senator, 
Jehle, Schlayer u. a.), eine Tatsache, die um so weniger auffallend erscheint, 
als auch die durch hochgradige Muskelanstrengungen hervorgerufene physio­
logische Albuminurie kr1i.ftiger, gesunder Menschen mit Zylincrurie einher­
gehen kann (Macfarlane, J. Muller, Christensen u. a.), wie jiingst erst 
wieder de la Camps Befunde an Skiwettlaufern erwiesen. Nach Muller 
scheint auch Zylindrurie ohne EiweiBausschcidung unter diesen Umstanden 
vorzukommen. Ebenso kann auch eine Mauserung der Epithelien sowie Aus­
schwemmung einzelner Erythrozyten und Leukozyten sowohl die konstitutio­
nelle als die physiologische Albuminurie bpgleiten. Namentlicb bei der Albu­
minurie des Stehens pflegen Zylinder und Erythrozyten im Sediment gefunden 
zu werden (Meyer, Nassau). 

Ahnlich wie die zu Cblorose fiihrende Insuffizienz des Knochenmarks, wie 
die der konstitutionellen Achylie zugrunde liegende sekretorische Insuffizienz 
des Magens und wip verschiedene andere konstitutionelle Organschwachen, 
so unterliegt auch die konstitutionelle Insuffizienz der Niere gewissen perio­
dischen Schwankungen, oder besser, die Effekte der Insuffizienz weisen auch bier 
einen gewissen Wechsel auf. Man wird m. E. aufdiese Periodizitat zuruckgreifen 
mussen, um zu erklaren, warum an manchen Tagen der orthostatische Albu­
minuriker trotz kunstlich hervorgerufener Lordose hartnackig eiweiBfrei bleibt, 
wahrend er an anderen etwa auch schon im Morgenharn und bei weiterer Bett­
ruhe kontinuierlich EiweiB ausscheidet. BloBe Schwankungen der Vasomotoren­
regulierung, ihrer Reflexerregbarkeit diirften gerade fUr diesen letzteren Fall 
kaum eine ausreichende Erklarung bieten. Natiirlich ist es kaum zu entscheiden, 
wie weit Differenzen des Biotonus, der Vitalitat des Nierenparenchyms und wie 
weit nervose Momente hierbei konkurrieten1). 

Eine Tatsache, die wir schon fluchtig erwahnten, drangt unwiderstehlich 
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 vorubergehend orthoti'sch-Iordotische Albuminurie im Pubertats­
alter darboten, teils an akuten infektios-toxischen Nephritiden erkrankten, 
teils im spateren Alter an schleichend sich entwickelnden Schrumpfnieren zu­
grunde gingen. DaB die konstitutionelle Albuminurie bei mehreren Familien­
mitgliedern vorkommt - Schaps z. B. berichtet unter anderem uber 2 Familien 
mit je 3 und 2 Familien mit je 5 Mitgliedern, die eine zyklische Albuminurie auf­
wiesen -, das mag noch weniger bemerkenswert erscheinen, daB sie aber mit 
schwersten organischen Nierenerkrankungen in ein und derselben Familie alter-

1) M. E. diirlte auch die giinstige Wirkung einer Arsenmedikation weniger auf einer 
Kraftigung der Vasomotoren (Dietl) als auf einer Steigerung der Leistungsfahigkeit der 
Nieren selbst beruhen. 
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niert, das ist 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 erIegen 
ist und deren eine Enkelin eine zyklische Albuminurie darbot. Noch instruktiver 
ist die FamiIie, iiber welche Dickinson berichtet. In der ersten Generation 
starb ein Bruder mit 34 Jahren an einem langwierigen Nierenleiden, 2 von 
4 Schwestem im Alter von 48 und 49 Jahren, nachdem sie mehrere Jahre hin­
durch an Albuminurie gelitten hatten. Die zweite Generation wird reprasentiert 
durch 2 Kinder mannlichen, 4 Kinder weiblichen Geschlechtes vom "Bruder". 
Von diesen 6 Kindem stirbt ein Sohn mit 26 Jahren, nachdem 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 gieichfalls EiweiB im Ham aus. Die dritte Familiengeneration 
besteht aus 5 Kindem der einen Schwester, von denen eines albuminurisch ist, 
und 6 Kindem einer anderen Schwester, von denen gar 5 EiweiB ausscheiden. 
In der vierten Generation lebt nur ein Kind des altesten dieser 6 Kinder. Dieses 
Kind ist von Gepurt an albuminurisch. Auch v. Striimpell erwahnt einen 
15 jahrigen Knaben mit konstitutioneller Albuminurie, von dem mehrere Ver­
wandte vaterlicherseits emsten Nierenleiden erlegen sind, und v. Stejskal 
beobachtete 5 Jahre hindurch ein Madchen mit orthostatischer Albuminurie, 
deren Schwester an einer Nephritis litt. Ich selbst habe wiederholt bei den 
Kindem nephritischer Eltem konstitutionelle Albuminurie feststellen konnen. 

Konstitutionelle Nierenschwache. Derartige Beobachtungen waren es, 
welche Castaigne und Rathery veranlaBten, von einer "DebiIite renale 
congenitale" zu sprechen als von einer konstitutionell verminderten Wider­
standsfahigkeit der Niere gegeniiber Infekten und Intoxikationen aller Art. 
Schon Lecorche und Talamon hatten iibrigens, ohne diesen Terminus zu ge­
brauchen, in einer kongenitalen Schwache des Nierenparenchyms die Erklarung 
der physiologischen Albuminurie und zugleich der mangelnden Widerstands­
kraft der Niere gegeniiber infektios-toxischen Einfliissen gesucht und Teissier 
sprach von einer kongenitalen funktionellen Meiopragie der Niere, ahnlich wie 
etwa Ballet von einer solchen des Gehirns (vgl. Kap. IV), urn den Zustand der 
geringen Resistenz zu kennzeichnen. v. Striimpell hat dann mit aller KIar­
heit den Begriff der "angeborenen Schwache des Nierengewebes" erlautert und 
begriindet und ebenso wie Marti us die Beziehungen zur konstitutionellen 
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 vor­
liegt. Wenn namlich nach subkutaner Injektion von EiereiweiB, nach enteraler 
Zufuhr desselben im niichtemen Zustand oder nach starkerer alimentarer Be­
lastung mit Kochsalz EiweiB im Ham auftrete, dann habe man es mit einer 
Debilite renale zu tun. Mag auch dem Castaigneschen Verfahren der groBe 
Mangel anhaften, einen sehr gewichtigen Faktor der alimentaren EiweiBaus­
scheidung, den Funktionszustand der Darmschleimhaut auBer Acht gelassen zu 
haben (vgl. Kap. IX),so ist es doch durch die Feststellungen anderer Autoren 
bei Beriicksichtigung des verabreichten EiweiBquantums in gewissem Grade 
fundiert, denn tatsachlich ist der FunktionSzllstand del' Niere maBgebend dafiir, 
ob bei einem bestimmten Quantum zirkulierenden artfremden EiweiBes dicses 
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in den Ham iibertntt oder nicht (vgl. Ascoli, Leube, Inouye, Hecker, 
Ha yashil). Wir begniigen una mit der verla13lichelen physikalischen Funktions­
priifung der Niere, d. h. mit der wiederholten Anstellung eines entsprechenden 
Lordoseversuches, mit der Belastung der Nierenarbeit durch me13bare korperliche 
Anstrengungen wie Spazierengehen, Stiegensteigen U., dgl. - die Wirkung ver­
schiedener derartiger Ma13nahmen ist oft sehr different -, um eine konstitutio­
nelle Nierenschwache aufzuspiiren. 

Castaigne und Rathery sowie Perrigault haben auch versucht dum 
Wesen del' Debilite renale in exakter Weise nachzugehen, ja im Tierversuch eine 
solche zu erzeugen. Sie fanden namlich bei Foten und kurz nach der Geburt ver­
storbenen Kindern nephritischer Miitter schwere Parenchymve!anderuIlgen 
der Nieren im Sinne einer diffusen Nephritis und konnten ahnliche Verander­
ungen analog auch experimentell hervorrufen (vgl. auch Charrin). Sie nehmen 
an, da13 Nephrotoxine, die im Blut der nephritischen Mutter zirkulieren, auf den 
Fotus iibergehen und dessen in Entwicklung begriffene Nieren schadigen. Von 
dem Grade dieser Schadigung hii.nge es ab, ob das Kind iiberhaupt lebend zur 
Welt kommt, ob es nephritisch geboren wird oder ob es nur mit einer etwas 
alterie$n, weniger widerstandsfii.higen· Niere als Locus minoris resistentiae, 
also mit einer Debilite renale davonkommt2). Nachpriifungen dieser au13er­
ordentlich interessanten Versuche liegen nicht vor. Bestande der Mechanismus 
wirklich zu Recht, dann ware die Debilite renale nicht durch das Keimplasma 
iibertragen, sie ware also nicht vererbt, wie wir dies fiir andere Organminder­
wertigkeiten, bei denen zytotoxische Schadigungen kaum vorausgesetzt werden 
konnen, annehmen miissen, sondern sie ware durch Keimschadigung in utero 
entstanden (vgl. auch die spater noch zu erwahnenden Beobachtungen Hellen­
dalls und F. Glasers). 

Wie dem auch sein mag, der Begriff der Debilite renale, der spe.afischen 
Organminderwertigkeit der Niere, mit del' anomalen Durchlassigkeit fiir Eiwei13 
einerseits und der geringen Widerstandsfahigkeit gegeniiber Schadigungen 
aller Art andererseits, gibt eine Erklarung fiir eine Reihe von interessanten Be­
ziehungen. Wie verschieden'die individuelle Resistenz der Niere gegeniiber 
au13eren Noxen ist, suchte Castaigne an chloroformierten Individuen zu 
zeigen. 13% von 400 Narkot,isierten schieden Eiwei13 aus. Indessen erweist 
dies schon jede Scharlachepidemie, die sorgsame Beobachtung einer Reihe 
von Infektionskranken, von chronis chen 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 orga­
nischer Lasion der Niere fiihrt, in welchen eine konstitutionell minderwertige 
Niere die Disposition dazu abgibt. Diese Auffassung besitzt m. E. mehr Ana­
logien, sie hat weit mehr Wahrscheinlichkeit fiir sich als die von Pollitzer 
aufgestellte Hypothese iiber die Beziehung del' orthostatischen Albuminurie 
Jugendlicher zu den Erscheinungen der "Isuffizienz des lymphatischen Rachen­
ringes", nach welcher "in diesen Fallen die Neigung der Niere unter der Ein­
wirkung mehr oder minder intensiver orthostatischer Allgemeinreaktion albu-

1) Altere Literatur iiber diese alimentare Hiihnereiwei.6albuminurie bei v. Noorden 
S. 206. Dieser Autor gIaubte damals die individuelle Disposition zur Albuminurie weniger 
mit Le u be in einer individuell verschiedenen Durchliissigkeit des Nierenfilters als in 
Anomalien des Bluteiwei.6es erblicken zu sollen, wodurch das Bluteiwei.6 etwa dem Hiihner­
eiwei.6 iiJmlich und dann von den Nierenepithelien ausgeschieden wiirde (Diabetes albu­
minosus). Fischl und Popper haben diese Theorie jiingst wieder aufgegriffen. 

9) Diese Untersuchungen del' franzOsischen Forscher werden in Pollitzers Mono­
graphie f8Jschlich Inouye zugeschrieben (S. 33). 
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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 zu­
nachst die Niere gegen den Reiz der Orthostase empfindlich, sondern die in einer 
orthostatischen Albuminurie zum Ausdruck kommende Organminderwertigkeit 
der Niere bedingt primar einen Locus minoris resistentiae, sie bedingt die Dis­
position 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 Rerabsetzung der Nierenresistenz. Die Er­
scheinungen der Insuffizienz des lymphatischen Rachenringes, die akuten und 
chronischen Anginen, die durch haufige Entziindungsprozesse hyperplastischen 
Tonsillen und Drusenschwellungen am RaIse sind ja, zumal bei Berucksichtigung 
der Anamnese und Familienanamnese, wie Pollitzer dies tut, unvergleichlich 
viel haufiger als die Albuminurie. Es wurde, wie Jehle hervorhebt, auch nie­
mals angegeben, daB eine orthostatische Albuminurie nach Entfernung der 
Tonsillen verschwunden ware. DaB aber Individuen mit konstitutioneller Albu­
minurie zu den so ubiquitaren Tonsillitiden disponiert sind, hangt, wie oben be­
reits erwahnt, mit ihrer degenerativen ·Konstitution 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 bloB funktionellen Anomalien zu unterscheiden, 
miiBten erst weitere Untersuchungen lehren. Vorderhand erscheint mir diese 
Annahme nicht genugend begriindet und die Untersuchungen von Schippers 
und de Lange haben mir recht gegeben. Chondroiturie mag bei jugendlichen 
Personen einen noch empfindlicheren Indikator funktioneller Insuffizienz, einer 
ungenugenden Filterdichte der Nieren darstellen als Albuminurie. Warum sie 
das aber nur fUr organisch bedingte Insuffizienz sein sollte, ist nicht einzusehen 
und auch nicht erwiesen (vgl. auch Wendenburg)l). DaB Anomalien des 
Konzentrationsvermogens der Nieren rein funktionell und konstitutionell be­
dingt sein konnen, solI im folgenden noch eingehender dargelegt werden. 

Sehr lehrreiche Aufschlusse 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 ab­
klingt, daB sich die auf die Wachstumsjahre beschrankte Entwicklungsanomalie 
der Niere spater wieder ausgleicht (Lommel, Dukes, v. Stejskal, Martius 
u. a.). Bei einem anderen wesentlich geringeren Teil der FaIle laBt sich die 
Albuminurie in ihrer urspriinglichen konstitutionellen Form unverandert durch 
viele Jahre und Jahrzehnte hindurch verfolgen, ohne daB es jemals zu Erschei­
nungen einer organischen Nierenschadigung kommen wiirde. Dieulafoy beob­
achtete eine derartige Albuminurie durch 17 Jahre, Hawkins berichtete uber 
einen kraftigen, 49jahrigen Mann, der seit 25 Jahren albuminurisch war, und 
uber einenArzt, bei welchem die Albuminurie gar 43 Jahre hindurch bestand, 
ohne daB sich Erscheinungen einer Nierenerkrankung eingestellt hatten, wiewohl 
Bright selbst diesem Arzt vor mehr als 30 Jahren eine absolut infauste Pro-

1) .E. Fre u nd halt sogar die Ausscheidung von Chondroitsaure, Nukleinsaure usw. 
im allgemeinen fiir ein giinstiges Zeichen. Das Vermogen der Niere diese Substanzen ab­
zuscbeiden gewabre einen gewissen Schutz gegen das Durchtreten von EiweiB. Wo sie 
im VberschuB ausgeschieden werden, dort bestebe keine Disposition fiir Morbus Brighti (~). 



Harnorgane. 495 

gnose gestellt hatte. Bei einem dritten, offenbar gleichfalls nur kleinen Teil der 
Falle sieht man nach jahrelangem stationaren Bestehen der Albuminurie yom 
Typus und Charakter der konstitutionellen EiweiBausscheidung allmahlich 
Symptome einer organischen Nierenschadigung sich hinzugesellen. Arterielle 
Drucksteigerung, Herzhypertrophie, Odeme, uramische Erscheinungen lassen 
keinen Zweifel dariiber aufkommen, daB sich aus der urspriinglich orthostatisch­
lordotischen, zyklischen oder intermittierenden Albuminurie yom Typus der 
konstitutionellen EiweiBausscheidung ganz schleichend eine chronische Nephritis 
entwickelt hat (Senator, v. Stejskal, Jehle, Pollitzer). Wie selten aber 
dieses Vorkommnis dennoch ist, beweist, daB Autoren mit groBer Erfahrung 
wie Krehl, v. Striimpell, Martius die Frage in suspenso lassen, ob iiber­
haupt Falle konstitutioneller Albuminurie spater in Nephritiden iibergehen. 
DaB es allerdings zum mindesten die beiden letzteren fiir wahrscheinlich halten, 
ergibt schon die von ihnen geiibte und empfohlene Prophylaxe in Fallen kon­
stitutioneller Albuminurie, der Rat zu vorsichtiger und schonender Lebensweise. 
Brugsch lehnt einen solchen Zusammenhang vollkommen abo Die bei Asthe­
nikern vorkommende Albuminurie des Stehens solI nach Nassau in kontinu­
ietlichen V'bergangen zu anatomischen Schadigungen der Niere, ja zu Nephri­
tiden 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 der chroni­
schen Nephritiden ist, welche sich bei ehemaligen konstitutionellen Albuminu­
rikern 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 miissen, daB sogar in einzelnen 
Fallen die Albuminurie wahrend dieser Episoden voriibergehend - etwa in· 
folge geanderter Vasomotorenregulation - geschwunden ist (Le N oir, D u­
four, Souques, Siredey), kann nicht wundernehmen und unserer Auffassung 
um so weniger widersprechen, als es sich eben um eine der besonderen Mitteilung 
wiirdig befundene Raritat handelt. Die relative Seltenheit der in absehbarer 
Zeit aus konstitutionellen Albuminurien hervorgehenden Nephritiden scheint 
mir jedenfalls weit besser mit unserer Auffassung einer primaren konstitutio­
nellen Anom8li~, einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Nierengewebes 
vereinbar als mit der Pollitzerschen Meinung, wonach die Insuffizienz des 
lymphatischen Rachenringes erst die Disposition zur Ei weiBausscheidung be­
dingen sollte. Wir haben keine Analogie fiir eine dutch J/:!-hre und Jahrzehnte 
hindurch 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 fiir das BluteiweiB, die konstitutionelle 
Albuminurie, ein ganzes Leben hindurch die einzige Manifestation einer ano­
malen Nierenanlage bleiben kann, ohne daB die geringere Widerstandsfii.higkeit 
einer s01chen Niere gegeniiber Schii.dlichkeiten aller Art in anderen Erscheinun~ 
gen und vor allem in der Entwicklung nephritischer Prozesse ihren Ausdi"Uck 
fande, ebensowohl kann eine offenkundig mangelhafte Resistenz des Nieren­
gewebes gegeniiber verschiedenen schadlichen Einfliissen als besondere kon­
stitutionelle Disposition zur Nephritis vorkommen, ohne daB diese minder­
wertige Beschaffenheit der Niere auch in einer konstitutionellen Eigenart des 
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Nierenfilters, in einer konstitutionellen Albuminurie zum Vorschein gekommen 
ware. Eine derartige Auffassung wird durch eine Reihe von Beobachtungen 
iiber das familiare Vorkommen von Nephritiden geradezu aufgezwungen. 

Nephritis. Wir erwahnten oben Mitteilungen von Arnozan, Dickinson, 
v. Striimpell, v. Stejskal, in welchen konstitutionelle Albuminurie und 
Nephritis in ein und derselben Familie alternierten. Andererseits liegenBeob­
achtungen iiber exquisite Nephritikerfamilien vor, ohne daB von konstitutio­
nellen Formen der Albuminurie in diesen Familien die Rede ware (Samelsohn, 
Tyson, Kidd, Corson, Eichhorst, Pel, Senator, Hahn, eigene Beob­
achtungen). Ofters zitiert wird die Eichhorstsche Kiinstlerfamilie, in der 
(ohne Gicht) die GroBmutter an Uramie zugrunde ging, die Mutter seit 15 Jahren 
an Schrumpfniere leidet, 2 Sahne, 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, der in 3 Generationen einer Familie 
18 FaIle von chronischer Nephritis in einwandfreier Weise feststellen konnte. 
Dabei scheinen die Sahne die Krankheitsanlage (nicht wie Pel sagt, die Krank­
heit) vom Vater, die Tachter von der Mutter geerbt zu haben. Bemerkenswert 
ist, daB ein Enkelkind, dessen Mutter nephritisch ist, dessen GroBmutter und 
UrgroBvater miitterlicherseits an Uramie zugrunde gegangen waren, nach Vari­
cellen an akuter Nephritis erkrankte, eine Komplikation, die doch sonst zum 
mindesten sehr ungewahnlich ist und in diesem FaIle offenbar durch die be­
sondere konstitutionelle Organminderwertigkeit der Niere zustande kam. 
v. Striimpell meint ebenso wie C. Hirsch auf Grund eigener Erfahrung, 
daB man bei entsprechender Beachtung dieser Verhaltnisse dem familiar­
hereditaren Vorkommen der chronischen Nephritis nicht allzu selten begegnen 
diirfte. Ich selbst machte es beinahe fUr haufig erklaren und will von einer 
Reihe gleichartiger Familiengeschichten nur eine besonders verlaBliche hervor­
heben, da sie einen Kollegen betrifft. Die Mutter desselben war an einer chro. 
nischen Nephritis gestorben, seine Schwester als junges Madchen einer Schrumpf­
niere erlegen, wahrend er selbst im Verlaufe einer Angina an einer haemor­
rhagischen Nephritis erkrankte. AuBerordentlich wichtig erscheint in diesem 
Zusammenhang die aus umfangreichen Statistiken heute unbestreitbar hervor­
gehende Tatsache, daB gewisse Familien eine besondere Disposition zur Schar­
lachnephritis 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 
kompliziertl). Schick hebt sogar den ahnlichen Verlauf der Scharlachnephritis 
bei Kindern einer Familie hervor. Eichhorst sah von 4 Geschwistern mit 
Impetigo contagiosa 3 an Nephritis erkranken, eines darunter an Uramie zu­
grunde gehen. Volhard beobachtete zweimal bei zwei Geschwistern haemor­
rhagische 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 vVunde am FuBe 
der Ausgangspunkt der Erkrankung. Im iibrigen sind es nicht nur die infektiasen 
haemorrhagischen Nephritiden, sondern auch die genuinen degenerativen 

1) Bodes Ablehnung dieser Auffassung ist durch nichts motiviert und seine Er­
kUirung, daB "blutsverwandte Individuen auf dieselbe infektiose oder toxische Noxe gleich 
oder ahnlich reagieren" ist lediglich eine Umschreibnug der Tatsachen. 
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Nephrosen, welche, wie Volhard bemerkt, gelegentlich familiar auftreten. 
Die hierin zum Ausdruck kommende Organminderwertigkeit der Brightiker­
Niere ist vielleicht auch aus einer Angabe D. Newmans zu entnehmen, 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 resisten­
tiae an. 

Auch bei der im Felde so haufigen "Erkaltungsnephritis" spielt eine 
der Intensitat der auBeren Schadlichkeit umgekehrt proportionale indivi­
duelle Disposition konditioneller oder konstitutioneller Art eine Rolle. Zur 
ersteren gehort die vorangegangene Schadigung des Organismus durch mangel­
hafte Ernahrung, durch ErschOpfung, durch Intoxikationen (Alkohol, Nikotin) 
und Infektionen, das ehemalige, vielleicht in die Kindheit zuriickreichende 
Uberstehen einer Nierenerkrankung usw. Zur konstitutionellen Disposition 
gehort eine Minderwertigkeit des Nierenparenchyms in dem oben erorterten 
Sinn sowie eine auch 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 erwahnender Beob­
achtungen bestatigen. 

Sehrumpfniere. Wir haben bisher von der verminderten Resistenz gegen­
iiber Schadlichkeiten aller Art, infektiOser und toxischer, eventuell auch mecha­
nischer l ) Natur gesprochen und haben oben nur fliichtigangedeutet, daB bei ent­
sprechender Hypoplasie der Nieren schon die normalen, eventuell zeitweise 
(Sport, Militardienst usw.) gesteigerten Anforderungen an die Funktion orga­
nische Schadigungen des Parenchyms mit sich bringen diirften. Wie wir es 
·etwa am Herzen gesehen haben und wie es in besonders charakteristischer Weise 
irp. Bereiche des Nervensystems zutage tritt, so kann die "Abiotrophie" zu 
"Aufbrauchskrankheiten" auch im Gebiete des harnbereitenden Apparates 
fiihren. v. Striim pell vergleicht direkt gewisse jugendliche Faile von genuiner 
Nierenschrumpfung ohne nachweisbare .!tiologie mit der progressiven Muskel­
.atrophie. "Bei einer hochgradigen Unterwertigkeit des Nierengewebes diirften 
schon die in der Funktion als solcher gegebenen Schadigungen und Anspriiche 
an die Widerstandskraft der Epithelien geniigend sein, urn schlieBlich zu einem 
·organischen Zerfall der Zellen zu fiihren. Das waren dann die in der Tat ,von 
selbst', d. h. ohne jede besondere auBere Schadlichkeit entstehenden Faile von 
idiopathischer Schrumpfniere." Ob sich derartige FaIle von Aufbrauchs­
schrumpfung der Nieren durch eine besondere Benignitat, durch einen besonders 
langsamen Verlauf auszeichnen? Jedenfalls haben die meisten FaIle der von 
Samelsohn, insbesondere aber der von Pel mitgeteilten Nephritikerfamilie 
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. Nun kann aber, wie Lanceraux zuerst gezeigt hat, eine solche 
Hypoplasie mit ihren Konsequenzen auch durch eine fehlerhafte Anlage ihrer 
BlutgefaBe bedingt sein, sie kann auf einer Angustie der Aorta und des peri­
pheren GefaBsystems oder aber in ganz seltenen Fallen auf einer bloB die 
Nierenarterien betreffenden GefaBhypoplasie mit hmsekutiver mangelhafter 

1) Vgl. Versuche von Fischl an Kaninchen sowie von Jehle an Kindem. 

B a u e r, Koustitutionelle Disposition. 2. Auf I. 32 
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Durchblutung der Nieren beruhen. In den allerhochgradigsten derartigen Fli.l­
len kann die angeborene Kleinheit der Niere infolge von GefaBhypoplasie als 
MiBbildung angesehen werden (vgl. Fall H. Hertz). Meistens aber fiihrt 
dieser Zustand zu der in der deutschen Literatur ziemlich vernachlassigten 
"Nephrite liee a. l'aplasie arMrielle", zu dem Bilde der juvenilen Schrumpf­
niere. Die Pathogenese dieser juvenilen Schrumpfnieren durch "vasorenale' 
Hypoplasie", wie v. Neusser sich ausdriickt, deekt sich mitdem obenzitierten 
von v. Striimpell dargelegten Mechanisnius der "Aufbrauchsschrumpfniere". 
Dementsprechend ergibt auch die histologische Untersuchung kein Zeichen 
frischer Entziindung sondern einen rein atrophischen ProzeB des spezifischen 
Parenchyms unter Wucherung des interstitiellen Bindegewebes (Bes'anQon), 
somit die Folgen einer langsamen Ern1i.hrungstOrung, eine dystrophische 
Sklerose, wie sie ahnlich auch bei endarteriitischen Erkrankungen der GefaBe 
zustandc kommt In einzelnen Fallen kOnnen natiirlich auch entziindliche Er­
scht'inungen auf eine iDfektiOse .Atiologie hindeuten, wobei dann die arterielle 
Hypoplasie nur eine lokale Disposition fiir die Lokalisierung des Prozesses und 
fiir den Ausgang in Granularatrophie der Niere schafft (Fall Moutard-Mar­
ti n 1) A pert meint nun allerdings, eine Hypoplasie der Niere sei nicht die Kon­
sequenz einer Hypoplasie der NierengefaBe, sondern gerade umgekehrt "UIll 
organe a l'artere qu'il merite.' Diese Frage ist biologisch von hohem Interesse 
und diirfte von den Enibryologen und Entwicklungsmechanikern tatsachlich 
im Sinne Ape r t s entschieden werden (vgl. A. F is c he 1), sie ist fiir uns 
aber hier belanglos, denn die Realitat der Nierenhypoplasie in solchen Fallen 
bleibt unbezweifelt, ,ob sie nun primarer oder sekundar vaskularer Genese ist. 

Das klinische Bild solcher Fii.lle, wie es sich aus der Schilderung franzO­
sischer Autoren (Lanceraux, BesanQon, Mosgofian u. a.) ergibt, bietet 
bis auf gewisse Zeichen allgemeiner GefaBhypoplasie und Hypotrophie des: 
Organismus wenig Charakteristisches. Es handelt sich um jugendliche Indivi­
duen meist im Alter von 20-30 Jahrcn, oft von kraftigem Aussehen und musku-
100em Habitus bei mangelhafter Behaarung des KOrpers und unterentwickelten 
Genitalien. Meist bestand seit Jugend eine Chloranamie. Ganz allmahlich ent­
wickelt sich eine Pollakiurie (Nykturie) und Polyurie bei geringem EiweiBgehalt 
des Hams und Hypoazoturie. Die "petits signes de brightisme", Jucken. 
Kaltegefiihl, Akroparasthesien, ferner Erbrechen, Kopfschmerzen, Palpitationen. 
Atemnot und schlieBlich Odeme und uramische Anfalle fiihren in langsamer 
Progredienz zum Tode Der lUutdruck wird als erhoht angegeben. Nur selten 
verlauft der ProzeB akuter unter dem Bild einer parenchymatOsen Nephritis. 

Senator erkennt auf Grund eigener Beobachtungen diesen Krankheits­
typus an und v. Neusser erw1i.hnt schon im Jahre 1890 einen 20jahrigen Bur­
schen, der bewuBtlos mit den Symptomen einer Schrumpfniere an die Klinik 
gebracht wurde und bei dem er wegen fehlender Pulsation in jugulo bei bestehen­
der Herzhypertrophie und wegen auffallender Kleinheit des harten Pulses die 
Diagnose auf "vasorenale Form der Nierenatrophie (arterielle Nierenaplasie)" 
stellte. Die Autopsie best1i.tigte diese Auffassung. Auch v. Hansemann er­
wahnt diese Form der juvenilen Granularatrophie der Nieren bei hypoplasti­
schem GefaBsystem. 

Hierher gehOrt alich der von Dieulafoy geschaffene Begriff des "Chloro­
brightisme", jener hartn1i.ckigen, jeder Behandlung trotzenden Chlorosen, 
welche unter allmahlich. progredienten Erscheinungen der Niereninsuffizienz: 

1) Vgl. auch weiter unten die Fiille von Pollitzer. 
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bei geringer oder auch ganz fehlender Albuminurie zum Tode durch Uramie 
fiihren konnen, in der Mehrzahl der Faile jedoch bei entsprechender Behandlung 
auszuheilen pflegen. SchlieBlich sind hier noch anzureihen die spcziell von 
Po lli tzer hervorgehobenen Faile von orthostatischer Albuminurie bei ange­
borener Enge des GefaBsystems, die viele Jahre lang den Typus der konstitutio­
nellen EiweiBausscheidung an sich tragen, um endlich doch unter dem Eir.HuB 
chronischer Infektion von seiten der Tonsillen in eine Nephritis mit Granular­
atrophie iiberzugehen Bliihend rote Gesichtsfarbe bei maBigem Grade von 
Cyanose und niedriger Blutdruck durch lange Zeit sowie betrachtlicher EiweiB­
gehalt des Harns mit hamorrhagischen Episoden soil fUr diese Faile charakteri­
stisch sein und scheidet sie offenkundig als infektios-entziindliche Nephritiden 
mit hoher konstitutioneller Disposition von den Fallen primarer geiluiner 
Nierenschrumpfungdurch Abiotrophie. v. Ste jskal erwiihnt eine Beobachtung, 
die m. E. die flieBenden tTbergange zwischen all diesen Zustanden demonstriert. 
Bei einem hochgradig chlorotischen lVIiidchen besteht 4 Jahre hindurch eine 
orthostatische Albuminurie, im Laufe weiterer 4 Jahre entwickelt sich allmahlich 
eine chronische Nephritis mit Odemen und uramischen Erscheinungen, die der 
Autor 6 weitere Jahre verfolgen konnte. 

So bestehen also keine scharfen Grenzen zwischen der durch auBere Schad­
lichkeiten hervorgemfenen parenchymatosE'n Nephritis mit sekundarer Schrump­
fung bei mehr oder minder hoher konstitutioneller Disposition, bei mehr oder 
minder geringer Widerstandsfahigkeit des Nierengewebes gegeniiber diesen 
auBeren Schadlichkeiten und jenen Fallen von Schrumpfniere, in welchen die 
minderwertige Veranlagung des Organs das wesentliche ursachliche Moment, 
auBere Noxen nur auslosende oder begiinstigende Faktoren darstellen1). 

So besteht denn weiter eine kontinuierliche Stufenleiter von jenen kon­
genitalen Schrumpfnieren, wie sie etwa Weigert bei einem 6 Wochen alten 
Kind gesehen hat, denjenigen, welche sich in den ersten Lebensmonaten (Hel­
lendall, Frolich) oder Lebensjahren (Forster, J aco bs, Miller und Par­
sons, Naish, F. Glaser u. a.) entwickeln, den Fallen juveniler Granular­
atrophie, wie sie ganz vorwiegend GefaBhypoplastiker im zweiten und dritten 
Jahrzehnt befallt und wie wir sie eben ausfiihrlicher erortert haben, und schlieB­
lich denjenigenFallen von Schrumpfniere, wie sie bei ErwachsenE'n in mehr 
oder minder vorgeschrittenem Alter in mehr oder minder rascher Progredienz 
zur Entwicklung kommen. Wie wir dies auch bei anderen Erkrankungen schon 
ofters zu sehen Gelegenheit hatten, so dUrfte auch hier das konstitutionelle Mo­
ment in der Pathogenese eine um so groBere Rolle spielen, in je jiingeren Jahren 
die Erkrankung einsetzt. In Weigerts Falle bestanden neben der kongenitalen 
Schrumpfniere allerschwerste Bildungsfehler im Bereich des Zirkulationsappa­
rates, unter den ohnedies sparlichen infantilen Granularatrophien ist ein erheb­
licher-Prozentsatz familiar (Hellendall, Frolich, Forster, v. Hansemann, 
Glaser). In der Beobachtung des letzterwahnten Autors handelt es sich um 
einlO jahriges Madchen, das seit seinen ersten Le bensjahren an primarerSchrumpf­
niere litt, dessen Mutter im Wochenbett einer chronischen Nierenentziindung 
erlegen und dessen Schwester'mit 21/2 Jahren gleichfalls an einem Nierenleiden 
gestorben war. Hierher gehoren wohl auch die eigenartigen FaIle, die Silber­
stern in 8 Familien, darunter 3 mal bei je einem Briiderpaar beobachtete. 

1) Nach C. Weigert, v. Striimpell u. a. besteht ja auch allgemein pathologisch 
und pathologisch-anatomisch kein prinzipieller Unterschied zwischen parenchymatoser 
und interstitieller Nephritis. Es handelt sich nUr um verschiedene Stadien bzw. verschiedene 
Unterformen eines im Wesen gleichartigen l'rozesses. 

32* 



500 Harnorgane. 

lin ersten Lebensjahr kommt es zur Blindheit durch Opticusatrophie, im Schul­
alter treten Erscheinungen einer degenerativen Nierenaffektion mit EiweiB­
spuren, Polyurie und Nierenelementen im Harn auf,um die Zeit der Pubertat 
tritt der Tod an Niereninsuffizienz ein. Die anomale Konstitution der juvenilen, 
vasorenalen Hypoplasien bedarf nach dem Bisherigen keiner weiteren Erorte­
rung, aber auch die gewohnlichen, banalen Schrumpfnierenkranken des vorge­
schritteneren Alters zeigen gewisse Merkmale 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 diges­
tiven Menschentypus an (J. Bauer) und repra.sentieren sehr haufig 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 prakapillaren 
Arterien (Gull- Suttonsche Arteriocapillary fibrosis) zugleich ein Haupt­
faktor beim Zustandekommen des klinischen Krankheitsbildes der "hyper­
tonischen Diathese" sowie auch der Granularatrophie der Nieren. Hier ist es 
also. mehr die Neigung zur GefaBsklerose als die minderwertige Veraruagung 
der Nieren selbst, was die konstitutionelle Disposition zur Schrumpfniere aus­
macht, zumal die Bezeichnung Schrumpfniere in diesen Fallen nach unseren 
neueren Anschauungen nur den Hauptteil der Krankheitserscheinungen sub­
sumiert (vgl. Kap. VII). Was in jungen Jahren die Ge£aBhypoplasie, das macht 
in etwas vorgeschrittenerem Alter die GefaBsklerose: Atrophie des Parenchyms 
und Wucherung des interstitiellen Bindegewebes. Und doch muB man an­
scheinend auch in diesen Fallen einem in der Niere selbst gelegenen Moment 
eine gewisse Rolle beimessen, wenn man die Befunde Volhards und Fahrs 
iiber die Kombination der reinen Sklerose mit entziindlichen Prozessen bei 
den Fallen der "genuinen Schrumpfniere der Kliniker" in Betracht zieht. 
Vbrigens kommt auch fiir diese vaskulare Form einer Nierenschadigung eine 
ausgesprochene heredofamiliare Disposition in Betracht (Volhard). 

v. N e us ser erwahnt, er habe bei Brightikern ofters Angustie der Aorta und 
der peripheren GefaBe beobachtet. Bei den chronischen Nierenerkrankungen 
des Kindesalters hebt Heubner die Haufigkeit der lymphatischen Konstitu­
tion ganz besonders hervor .. Die Halfte aller Kinder, bei welchen iiberhaupt 
Lymphatismus zu konstatieren war, solI nach Heubner diese Gruppe der 
chronischen Nephropathie repra.sentieren. Ob sich etwa bei Lymphatikern 
aus einer parenchymatOsen Nephritis leichter eine sekundare Schrumpfniere ent­
wickelt als bei Nicht-Lymphatikern, konnte nur eine umfassende Statistik 
lehren. Wahrscheinlich diirfte hier auch die dem Lymphatismus-Arthritismus 
eigene Neigung zu Bindegewebsproliferation, die fibrOse Diathese (Benekes 
Fibromatose) eine Rolle spielen (vgl. auch Stoerk). HeB hat vor kurzem wie­
der auf die Haufigkeit der Ge£aBhypoplasie und anderweitiger degenerativer 
Erscheinungen am Organismus der Brightiker hingewiesen und die Bedeutung 
derselben fiir die Symptornatologie und den Verlauf der Erkrankung (vgl. auch 
Pollitzer, R. Schmidt), insbesondere aber fUr <lie Entstehung von Odemen 
und Hamaturie hervorgehoben. DaB die Beschaffenheit der GefaBwande fiir 
das Auftreten von Odernen mitbestimmend ist, hatte iibrigens auch v. Striim­
pell schon angenommen (vgl. auch Chiari). Nach den Untersuchungen, die 
ich gemeinsam mit Berta Aschner durchgefiihrt habe, kann es sich da aner­
dings nicht urn bloBe Permeabilitatsanderungen der GefaBwande handeln. es 
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muB .A.nderungen der Gewebe selb!'!t die maBgebende Bedeutung zukommen. 
Die Disposition zu Hamaturie bezeichnet Hess als Ausdruck einer besonderen 
Reaktionsweise des kranken Organs auf die zu Nephritis fiihrende Noxe. S ch midt 
bemerkt, daB eine An!lina fast nie Polyarthritis und Nephritis zug]eich hervor­
rufe, was offenbar auf eine Verschiedenheit (les konstitutionellen Terrains 
bei diesen heiden Erkrankungen hinweise. Bei Nephritikern findet er hau£ig 
Neuropathie, vasomotorische tJbererregbarkeit und Erscheinungen exsudativer 
Diathese. 

Wenn man all das Besprochene nunmehr iiberblickt, so ergibt sich aus 
der Erkenntnis einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Nierengewebes, 
einer gewissen renalen Disposition die natiirliche praktische SchluBfolgerung, 
durch Einschrankung bzw. Verhiitung der bekanntermaBen fiir die Nieren in 
Betracht kommenden Schaalichkeiten und durch Kraftigung 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 belaf'te­
ten Individuen eine entsprechende Prophylaxe von maBgebenden Forschern 
empfohlen (Pel, v. Striimpell, Martius, Castaigne). 

Wir sind von der konstitutionell gesteigerten Durchlassigkeit der Niere 
fiir 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 und der geformten Elemente im Ham fast das einzige Interesse des 
Arztes beanspruchte, so haben im Zeitalter moderner Funktionspriifungen 
der Organe diese iiber die Funktionsfahigkeit der kranken Niere wenig aus­
sagenden Merkmale ihres anomalen Zustandes an Bedeutung verloren gegen­
iiber den Kriterien der Funktionsfahigkeit und Akkomodationbreite der 
Niere . 

.A.nomalien des Konzentrationsvermogens der, Niere. "Das Kennzeichen 
der normalen Funktion der Niere ist", wie Vol hard s'agt, .,die Variabilitat der 
Funktion, das heiBt die Fahigkeit, eine reichliche Wasserzufuhr durch schnelle 
Entleerung eines entsprechend diinnen Harnes zu beantworten und umgekehrt 
mit wenig Wasser viel feste Bestandteile in hochkonzentriertem Ham auszu­
scheiden. Das Kennzeichen der Niereninsuffizienz ist der Verlust der Varia­
bilitat, die Unfabigkeit, schnell groBe Mengen Wassers und prompt ohne Was­
ser viel feste Bestandteile zu entleeren. Eine insuffiziente Niere scheidet eine 
groBe Wassergabe verzogert aus und vermag vor allem nicht mehr einen kon­
zentrierten Ham abzusondern; sie beantwortet die Mehrzufuhr fester Bestand­
teile nicht mit Steigerung der Konzentration sondern mit Polyurie." 

Die Einfiihrung dieser funktionellen Betrachtungsweise in die Nieren­
pathologie ist so jung, daB sie noch nicht einmal in der Klinik der Brightschen 
Krankheit festen FuB gefaBt hat, geschweige denn schon in der Konstitutions­
pathologie der Nieren Eingang gefunden hatte. Und doch wird sich meines Er­
achtens ihre Bedeutung auch auf diesem Gehiet mit der Zeit herausstellen. 
Es kann kaum einem Zweifel unterliegen, daB die nach den genannten Kri­
terien beurteilte Funktionsbreite der Nieren schon im gesunden Zustande 
individuellen Schwankungen unterliegt, Schwankungen, denen bisher keine 
Beachtung geschenkt wurde, die aber in jeder Kneipe, nach jedem Festmahl 
beobachtet werden konnen. Das gleiche eingefiihrte Fliissigkeitsquantum wird 
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von dem einen viel lii.nger retiniert als von dem anderen, die gleiche Zufuhr 
harnf8.higer Substanzen ruft bei dem einen Polyurie und damit raschen Ham­
drang hervor, wii.hrend sie bei dem anderen, offenbar infolge hoheren Konzen­
trationsvermogens der Nieren, diese Wirkung nicht ausiibt. Veil hat in 
jiingster Zeit auf die sehr erheblichen individuellen Differenzen in der Re­
aktionsweise des Organismus auf die Zufuhr groBer Fliissigkeitsmengen hin­
gewiesen. 

Diabetes insipidus. Das Extrem dieser funktionellen Insuffizienz ohne 
morphologisches Substrat stellt die eine Hauptform des Diabetes insipidus 
dar, jenes Zustandes mehr oder minder hochgradiger Polyurie und Polydipsie 
bei anatomisch intakter Niere, als deren Ursaohe E. Meyer die mangelhafte 
Konzentrationsfahigkeit der Nieren festgelegt hat. Diese von einer ganzen 
Reihe von Autoren bestatigte und heute nicht mehr zu bezweifelnde Feststel­
lung, wonaoh einer Gruppe von Fallen mit dem Symptomenkomplex des Dia­
betes insipidus eine mehr oder minder mangelhafte (niemals eine absolut feh­
lende) Konzentrationsfahigkeit der Nieren fiir alle oder auch bloB fiir gewisse 
harnf8.hige Stoffe zugrunde liegt, zeigt, daB es kontinuierliche Vbergange von 
der Norm zum Diabetes insipidus gibt, denn "in diesem Verhalten des Insipidus­
Kranken ware", wie E. Meyer neuerdings bemerkt, "nur eine quantitative 
Abweichung yom Normalen zu erblicken; denn auch dieser braucht, individuell 
verschieden, zur Eliminierung groBere Mengen harnfahiger Stoffe '(insbeson­
dere des Kochsalzes) sehr wechselnde Fliissigkeitsmengen". Dabei kann die 
renale Konzentrationsschwache des Diabetes insipidus primarer Natur oder 
aber sie kann durch eine primar vermehrte Wasserdiurese sekund.8.r 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 einzelnen Mitgliedem der 
interessanten von Weil beschriebenen Familie deuten, wo auBer der zeit­
lebens bestehenden Polyurie und Polydipsie die Gesundheit und das Wohl­
befinden in keiner Weise g~tort war. Wenn also hier die Konstitutionsanomalie 
das ganze Leben hinduroh offen zutage liegt, so wird in anderen Fallen die 
anomale Veranlagung nur unter besonderen Umstanden, bei entsprechender 
Veranlassung manifest, um naoh einiger Zeit wieder einem normalen Kon­
zentrationsvermogen der Niere Platz zu machen. Es ist ahnlich wie mit der 
Chlorose, die das eine Mal als "chronische Chlorose", als Konstitutionsano­
malie ein Leben hindurch bestehen kann, ohne irgendwie nennenswerte sub­
jektive Krankheitserscheinungen unmittelbar hervorzurufen, ein anderes Mal 
als mehr oder minder lang dauemde, voriibergehende Krankheit in Erschei­
nung tritt. Die funktionelle Insuffizienz der Nieren, die das eine Mal unter 
entsprechender Akkomodation des Organismus ein Leben lang getragen wird, 
kann ein anderes Mal zu schweren Krankheitserscheinungen, ja zum Tode fiihren. 

Wie sehr diese spezielle Art einer funktionellen Anomalie der Niere in 
der Konstitution des Organismus wurzelt, zeigen die nicht so seltenen Falle 
von familiarem und hereditarem Diabetes insipidus (vgl. Weil sen., Sou q ues, 
Marinesco, Knopfelmacher, Lacombe, Pain, See, Weil jun., Ehr­
mann u. a.)l), wobei allerdings die Zugehorigkeit der Falle zu der in Rede 
stehenden Art des Diabetes insipidus nur vereinzelt (Weil jun., Ehrmann) 
erwiesen wurde. Besondere Beriihmtheit erlangte in dieser Beziehung die 

1) Vgl.dariiber auch W. Bulloch. 
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von Weil Vater und Sohn untersuchte Familie, in welcher wahrend 5 Gene­
rationen von 220 Mitgliedern 35 mit Diabetes insipidus behaftet waren. 

DaB in solchen ein ganzes Leben persistierenden Fallen von Diabetes 
~nsipidus eine primare Anomalie des Nierenparenchyms selbst vorliegt, kann 
eigentlich kaum bezweifelt werden. Wenn sich die Nieren bei Diabetes insipidus 
auBer ihrer mangelhaften Konzentrationsfahigkeit als vermindert durchlassig 
fiir Pepsin und Diastase aus dem Blute erweisen (StrauB, Rosenthal), so 
konnte das evtI. zugunsten einer primaren Organanomalie verwertet werden, 
da eine extrarenale Beeinflussung der Fermentausscheidung durch die Nieren 
vorderhand zum mindesten nicht erwiesen ist. Die Niere dieser Menschen ist 
beziiglich ihrer molaren Konzentrationsleistung so eingestellt, wie es die Niere 
normaler Menschen nur unter besonderen Bedingungen, nur unter dem Ein­
fluB eines pathologischen Reizzustandes seitens der steuernden Nervenappa­
rate zu werden pflegt. 

Dieser Gruppe von offenbar primar renal bedingten, heredofamiliaren 
Fallen von Diabetes insipidus stehen, wie ich mit Berta Aschner ausfiihr­
lich dargelegt habe, andere Gruppen des gleichen Syndroms aber anderer Pa­
thogenese gegeniiber. Wir wissen heute, daB die Ausscheidung des Wassers 
sowohl wie der Chloride und iibrigen Molen durch nervOse Apparate reguliert 
wird, daB also auch die Konzentrationsfahigkeit der Niere einer nervosen 
Steuerung unterworfen ist, welche via Nervi splanchnici sympathische Zentren 
der Oblongata sowie das von Karplus und Kreidl, ferner von Bernhard 
Aschner festgeste1lte Sympathicuszentrum im Hypothalamus ausiiben 
(vgl. Jungmann und E. Meyer, Camus und Roussy, ferner auch Frey, 
Bulke und Wels u a.), die jedoch auch yom N. vagus beeinfluBt wird (vgI. 
Asher, Oshima). Der Vagus scheint hierbei einer sekretionsfordernde, der 
Sympathicus eine sekretionshemmende Wirknng zu besitzen (Stierlin und 
Verriotis). Es ist nicht .zu bezweifeln, daB ein groBer Teil der FaIle von 
Diabetes insipidus durch primii.re Anderungen im Bereich der nervosen Zentren 
am Boden des Zwischenhirns und im IV. Ventrikel hervorgerufen ist (vgI. 
Leschke, Oehme u. a.)l). . 

Bis in die ietzte Zeit hat man euf Grund sehr triftiger Argumente angenom­
men, daB der Diabetes insipidus mit einer primarel1 Funktionsst6rung der 
Hypophyse zusammenhange. Das sch;enen vor allem die nicht so seltenen Fii.lle 
zu bewcisen, in welchen Tllmoren des Hinianhanges, VO! allem die unter dem 
Symptomenkomplex der Dystrophia adiposogenitalis verlaufenden, mit einem Di­
abetes insipidus vergesellschaftet sind, und das legte die ganz verbliiffende, gerade­
zu einzig dastehende therapeutische Wirksamkeit des Hypophysenhinterlappen-, 
bzw. Pars intermedia-Extraktes in den meisten Insipidusf1i.llen auBerordent­
lich nahe. In Wirklichkeit aber kIarte sich die Kombination Hypophysen­
geschwulst und Diabetes insipidus dadurch auf, daB das knapp oberhalb del' 
I;£ypophyse gelegene Hypothalam1,lszentrum in solchen Fallen durch Druck­
wirkung in Mitleidenschaft gezogen erscheint (vgI. 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-

1) Wie wenig jedoch klinisch feststellbare Anomalien des vegetativen Nervensystems 
in unmittelbar kausaler Beziehung bedeuten, zeigt der Gegensatz zwischen Stuber, der 
bei Diabetes insipidus Adrenalinamie und Vberfunktion des chromaffinen Systems, somit 
.einen gesteigerten Sympathicustonus annimmt, und Steiger, welcher einen Fall von 
Diabetes insipidus wegen seiner exquisiten Vagotonie der Mitteilung fiir wert hielt. 
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physentatigkeit beruhen konnte1). lch 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 Akkomodationsfahigkeit 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 
Zwischenhirns und im IV. Ventrikel gelegene Zentren die renale Tatigkeit kon­
trollieren, und eine dritte Sicherung haben wir offenbar in dem Sekret des Hypo­
physenhinterlappens bzw. ihrer Pars intermedia zu erblicken. Wieweit der Wegfall 
einer Sicherung eine anhaltende Storung zur Folge haben kann, wird von der 
individuellen Valenz der iibrigen Sicherungen, von der konstitutionell und 
konditionell gegebenen Einstellung des gesamten Regulationsmechanismus ab­
hangen. Wenn also auch der Hypophyse de norma eine Aufgabe bei der Kon­
trolle der Nierenarbeit zukommen diirfte, so ist doch nicht erwiesen, daB der 
Wegfall ihres hemmenden Prinzipes allein ausreicht, um das Krankheitsbild 
des Diabetes insipidus hervorzurufen. 

Die Hypophyse steht mit dem korrelativen Organ der Niere, mit dem 
SchweiBdriisensystem gleichfalls in engem Konnex (vgl. Kap.XII), doch kann 
auch das Fehlen der SchweiBsekretion, wie es in den hypophysaren Fallen von 
Diabetes insipidus vorkommt, nicht im Sinne einer hypophysaren Genese ge­
deutet werden, denn nach den Selbstversuchen Veils kann auch eine primare 
Polydipsie zu einer paradoxen Hypohidrosis fiihren (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. Flee kseder, Eisner), welches auf dem 
Wege des Hinterlappens durch das Infundibulum in den Liquor cerebrospinalis 
gelangt (vgl. Herring, Edinger, E. J. Kraus u. a.), auch E. Meyer erwog 
einen solchen Zusammenhang und mochte den miurohypophysaren Mechanis­
mus des Diabetes insipidus in Analogie bringen mit dem neurothyreotischen 
des Morbus Basedowii. Indessen haben die Untersuchungen Oehmes ergeben, 
daB der Angriffspunkt des Pitui~rins beziiglich 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. 
Hingegen konnte, wie ich dies seinerzeit schon getan habe, die Moglichkeit einer 
innervatorischen Beeinflussung der Hypophysentatigkeit erwogen werden 
(vgl. Weed, Cushing und Jacobson). 

Die Schilddriise scheint gleichfalls einen EinfluB auf die Harnmenge aus­
zuiiben (vgl. Backmann) - wir erinnern bloB an die geringe Harnmenge 
bei Myxodem und endemischem Kretinismus -, vielleicht spielen auch die 
Keimdriisen eine gewisse Rolle, wenigstens hebt Roemheld die geringe Harn­
ausscheidung bei ovarieller Fettsucht hervor. Allerdings ist es durchaus un­
sicher, ob es sich dabei um eine prim are BeeinfluBung der Nieren oder des 
Wasserstoffwechsels in den Geweben bzw. des Durstgefiihls handelt (vgl. auch 
die konstitutionelle Fettsucht durch Fliissigkeitsretention- Diiring). 

Ob eine konstitutionell herabgesetzte Konzentrationsfahigkeit der Nieren t 

ahnlich wie die konstitutionelle Albuminurie eine Organminderwertigkeit auch 
in der Richtung einer geringeren Widerstandsfahigkeit gegeniiber mannigfachen 

1) Beziiglich der Art der Beeinflussung der Nierentatigkeit durch den Hypophysen­
extrakt vgl. die erste Auflage dieses Buches, S.463, Anm. 2, femer Biedl, Oehme, 
Leschke, Backmann, Motzfeld, Bauer und Aschner. 
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Schadigungen bedeutet, das ist mangels geniigender Beachtung bisher nicht 
untersucht, ja nicht einmal erwogen worden. Interessant ist jedenfalls, daB 
die noch eine Zeit anhaltende Restschadigung der Niere nach Abklingen einer 
Kriegsnephritis meist als Konzentrationsschwache und nur ganz ausnahms­
weise als lordotische Albuminurie zum Ausdruck kommt (Schiitz und Reitler). 

Polydipsie. Fiir eine groBe, ja wahrscheinlich die weitaus groBte Gruppe 
von Diabetes insipidus-Fallen kommt nicht eine primare Anomalie der Fliissig­
keitsausscheidung sondem eine solche der Fliissigkeitsaufnahme des Organis­
mus, eine primare Polydipsie als pathogenetische Grundlage in Betracht. Das 
Bestreben, primii.re Polydipsie und primare Polyurie auseinanderzuhalten, 
diirfte allerdings, wie ich an anderer Stelle auseinandergesetzt habe, bei einem 
langere Zeit bestehenden 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 nervlisen Appa­
raten im ill. und IV. Ventrikel in Verbindung, welche die normale Nierenarbeit 
gewiihrleisten. Alterationen des einen diirften automatisch solche des anderen 
mit sich bringen. Diese Annahme ist natiirlich nicht exakt zu beweisen, da wir 
nicht einmal iiber die kortikale Lokalisation des Durstzentrums informiert 
sind, sie ist aber beinahe selbstverstandlich, weil sie dem allgemeinen Bauplan 
der nervosen Zentralorgane entspricht. Funktionell zusammengehorige, syner­
gische Teile stehen miteinander in Verbindung; Anderungen des einen fiihren 
automatisch zu Anderungen des anderen und es ist klar, daB das die Fliissig­
keitsaufnahme regulierende kortikale Durstzentrum und die die Fliissigkeits­
ausscheidung iiberwachenden subkortikalen Apparate in engem funktionellen 
Zusammenhange miteinander stehen. Offenbar konnen primare Alterationen 
des Durstzentrums, funktionelle Anomalien desselben zu derartigen Anderun­
gen der Arbeitsleistung auch der subkortikalen "Diurese-Zentren" fiihren, 
daB eine Differenzierung der primaren Storung spater unmoglich wird. Das 
wertvollste Kriterium fiir diese Unterscheidung bilden 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 Anomalie 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 noch, daB 
nach Lewin ofters eine gemeinsame hereditare Grundlage fiir Diabetes insipidus 
und Diabetes mellitus beobachtet wurde. 

Oligodipsie. Eine gewisse Rolle in der Konstitutionspathologie ist auch dem 
entgegengesetzten Extrem der Fliissigkeitsappeteni zuzuerkennen. Schmidt 
hat eine ungewohnliche Herabsetzung des Durstgefiihls, 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 Schmidt mit 
der mangelliaften Durchschwemmung des Organismus in Zusammenhang 
bringt (vgl. auch Jungklaus). Fabre glaubt dagegen nicht, daB Oligodipsie 
nachteilige Folgen fiir den Organismus haben konne. 
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Oligurie. Eigenen Beobachtungen zufolge scheint iibrigens auch eine 
primare Oligurie gelegentlich als konstitutionelles Stigma vorzukommen. 
So beobachtete ich als Assistent der Innsbrucker Klinik zwei junge Madchen, 
die bei genauester Kontrolle an manchen Tagen nur 200~500 ccm Ham von 
wechselndem aber nicht immer besonders hohem spezifischen Gewicht ent­
leerten, ja an einzelnen Tagen ganze 24 Stunden hindurch keinen Ham lieBen, 
ohne daB natiirlich sonst irgendein Symptom eines Nierenleidens oder einer 
sonstigen die Oligurie eventuell erklarenden Organerkrankung vorgelegen hatte. 
Da die Fliissigkeitsaufnahme 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 da­
mals nicht festgestellt wurde. Wir werden jedoch auf eine derartige konstitu­
tionelle Verschiebung des Exkretionsverhaltnisses zwischen Niere und Darm 
bei der Disposition zur Urolithiasis noch zu sprechen kommen. 

Beide Falle 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, radiologiseh feststeltbarer 
Hoehstand der Aorta, Reste erner persistierenden Pupillarmembran an beiden Augen, 
PlattfiiBe, fehlende Behaarung in der Aehselhohle, relative Lymphozytose und erheblieh 
verzogerte Blutgerinnung. Ferner waren Nystagmus, Konvergenzsehwiiche, Steigerung der 
Sehnenreflexe, labile Herzaktion und ein inkonstantes kurzes systolisehes Gerausch tiber 
der Pulmonalis vorhanden, ein Zustand also, der die Diagnose eines Status hypoplastieus 
im Sinne Bartels wohl rechtfertigt. 1m zweiten Falle handelte es sich um ein 15jahriges 
Madehen mit raseh abklingender Pleuritis sicca, mit Abschwachung des Corneal- und 
Raehenreflexes, konstitutioneller Achylie, Mononukleose des Blutes von 19,3% groBen 
Mononuklearen und tJbergangsformen unter 7800 Leukozyten und leichter Verzogerung 
der Blutgerinnung. Ihre Mutter solI ein auffallend geringes Durstgefiihl haben. 

So findet man also funktionelle quantitative Anomalien der Fliissigkeits­
aufnahme und Fliissigkeitsausscheidung, sei es im Sinne der konstitutionellen 
Oligodipsie oder Oligurie, sei es im Sinne einer der Formen des Diabetes insi­
pidus, durchwegs in ausgesprochen degenerativem Milieu. Beim Diabetes insi­
pidus wurde wiederholt, ganz abgesehen von den hypophysaren Erscheinungen 
der Degeneratio adiposogenitalis, auf den infantilen Habitus der Kranken hin­
gewiesen (vgl. StrauB, Weber, Mamrot), der ja allerdings vielfach mit einer 
Funktionsanomalie der Hypophyse direkt zusammenhangen mag!). Lenk 
fand bei der Obduktion eines Diabetes insipidus mit herabgesetztem Konzentra­
tionsvermogen der Nieren, der an einer akuten Lenkamie zugrunde ging, aus­
gesprochenen Status thymicolymphaticus. 

. Konstitutionelle "Milchzuckerverzogerung". Wie das Konzentrationsver­
mogen, so ist auch das Ausscheidungsvermogen fiir intravenos zugefiihrten 
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 herabgesetz­
ten Fahigkeit der Milchzuckerausscheidung nachweisen. Er deutet in solchen 
Fallen, die iibrigens zum groBen Teil auch eine konstitutionelle Albuminurie 
aufwiesen, die "Milchzuckerverzogerung" als konstitutionelles Stigma und be­
zieht 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 

1) Von der Polyurie-Polydipsie ist dieser Infantilismus natiirlich nicht direkt ab­
hangig, wie Miller und Parsons anzunehmen geneigt sind. 
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zueinander kennen lernten, so kommt diese Wechselwirkung noch viel ekla­
tanter in der Pathogenese der Urolithiasis zum Ausdruck. 

Urolithiasis. In der Pathogenese der Urolithiasis hat man dem konsti­
tutionellen Moment seit jeher Rechnung getragen. Das haufige Zusammen­
treffen der Harnsteinbildung mit anderen zum groBen Teil konstitutionell be­
dingten 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 unf 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 iiber eine Familie von 6 Kindern, die samtlich 
an Nephrolithiasis mit ihren 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 10jahriger Onkel 
(Bruder der Mutter) fast zur gleichen Zeit wegen taubeneigroBer Blasensteine 
operiert wurde und der schon mit 3 Monaten HarngrieB entleert hatte. G i b b 0 ns 
verweist darauf, daB samtliche 6 von ihm beobachteten Faile von NierengrieB 
bei Kindern von gichtischen Eltern stammten. So allgemein anerkannt die Mit­
wirkung konstitutioneller Momente in der Pathogenese der Urolithiasis auch ist, 
so wenig ergriindet ist deren Natur, ja deren Lokalisation. Werden die "stein­
bildenden Diathesen" einmal in einem Lehrbuche der Stoffwechselkrankheiten 
(U m ber) abgehandelt, so liegt nach Ansicht andere:'" Autoren der Sitz des Lei­
dens und somit der konstitutionellen Disposition zu demselben in der Niere, 
eventuell auch in den die Nierentatigkeit steuernden Nervenapparaten (Min­
kowski). Untersuchungen der jiingsten Zeit haben nun begonnen einiges 
Licht" auf den Sitz und die Art der konstitutionellen Disposition zur Urolithiasis 
zu werfen, wenng-leich diese Fragen heute noch lange nicht geklart er­
scheinen. 

Zu den Bedingungen fiir die Entstehung von Konkrementen in den Harn­
wegen gehort in allererster Linie die Entstehung von Niederschlagen im Harn. 
Da der Harn fiir samtliche "Steinbildner" eine iibersattigte Losung darstellt, 
ist es eigentlich viel weniger verwunderlich, daB gelegentlich einmal eine Sedi­
mentbildung innerhalb der Harnwege eintritt, als daB eine solche bei dem iiber­
wiegenden normalen Durchschnitt der Menschen ausbleibt. Der Grund hierfiir 
ist die besondere Stabilisierung der Salzlosungen im Harn durch Beimengung 
gewisser ihrer Natur nach kaum noch erforschter Kolloide, deren eminente Be­
deutung fiir 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 Losungs­
bedingungen des betreffenden Steinbildners iiber das gewisse MaB hinaus sich 
andern, bis zu welchem die Stabilitat der Harnlosung durch das entsprechende 
Verhaltnis der einzelnen gelosten Substanzen zueinander gewahrleistet ist. 
Wie weit und in welcher Weise alle diese Momente miteinander interferieren, 
das ist heute noch eine umstrittene Frage. 
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Der extreme Standpunkt von Lichtwitz, wonach eine Neigung zu Harn­
sedimenten, also eine steinbildende Diathese ausschlieBlich renaler Natur sein 
konnte, schieBt zweifellos iiber das Ziel hinaus. Seine Auffassung, daB die stein­
bildenden Diathesen ganz allgemein auf einer mangelhaften Schutzwirkung der 
Harnkolloide beruhen sollten, infolge einer elektiven Anomalie einer Partial­
funktion der Niere, wahrend die Art des Sediments mit der Konzentration der 
gel osten Stoffe oder mit der Reaktion oder auch durch noch unbekannte Be­
dingungen variieren wiirde, diese seine Auffassung kann um so weniger eine all­
gemeine Geltung beanspruchen, als iiber die Pathologie der in Betracht kommen­
den Harnkolloide kaum irgend etwas bekannt ist. Schon iiber die normalen 
Verhaltnisse kann ja Li ch t wi t z 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 
Harn fremde Oberflachen wie solche von Epithel£etzen, Fibringerinseln, Blut­
koagula oder Bakterienhaufen durch die Anreicherung und Gerinnung der 
kolloidalen Stoffe an ihnen zum Ausfallen von Niederschlagen fUhren konnen, 
so ist doch andererseits nicht zu iibersehen, 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 gewisse Verminderung des Kolloidschutzes nicht der einzige Faktor, der 
zum Ausfallen von Harnsedimenten fiihrt. 

Ehe man noch die wichtige Rolle der Harnkolloide kannte, hat man bereits 
die der steinbildenden Diathese entsprechende Anomalie in die Niere zu verlegen 
gesucht, man hat an eine Anomalie der selektiven Tatigkeit des Nierenfilters, 
vielleicht auf nervoser Grundlage gedacht, man hat die Phosphaturie als Sekre­
tionsneurose der Niere bezeichnet, man hat von einer vermehrten Kalkaviditat, 
einer Calciotropie der Nieren gesprochen (G. Kle m perer). Es ist ja aus rein 
chemischen Griinden klar, daB eine im Verhaltnis zur vorhandenen Phosphor­
saure zu reichliche Menge an Erdalkalien im Harn die Loslichkeitsbedingungen 
der Phosphate verschlechtert, da von den Erdphosphaten nur die zweifach 
sauren Salze wasserloslich, die einfach sauren und normalen Salze dagegen un­
loslich sind. Seitdem nun Sendtner das Wesen der Phosphaturie in einer ver­
mehrten Kalkausscheidung durch den Harn, in einer Calcariurie erblickt hatte, 
konnte auch die Konstitutionspathologie aus den nun folgenden Untersuchungen 
iiber den Kalkstoffwechsel der Phosphaturiker einigen Nutzen ziehen. 

Von den aus dem Darm 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 

1) "Vermutlich beginnt die Beziehung des Steinbildners zum Kolloid bereits bei der 
Sekretion in den Nierenzellen. Es gibt eine ganze Reihe von Beobaehtungen und Erfah­
rungen, die dafiir sprechen, daB bei der Sekretion in der Niere eine kolloidale Reaktion 
in den Zellen vor sieh gebt, durch die die Konzentrationsverschiebung vom Blut nach 
dem Harn herbeigefiihrt wird. Da die Konzentrierung der zu sezernierenden Stoffe ganz 
unabhangig 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 Teilehen 
in den Harn gelangen, geht aus den Untersuchungen von MeiBner, Ebstein und Nico­
laier und Minkowski mit Sicherheit hervor. Von der Art der Fallung dieser kolloidalen 
Bestandteile ware die Loslichkeit der dazugehOrigen Steinbildner abhangig." (L i c h t wi t z). 



Harnorgane. 509 

ausgeschiedenen ganz betr1i.chtlich absinken, wie dies \Tor allem Soetbeer 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 FaIle alimentare Einfliisse (vgl. Al b u 
und Neuberg), vor allem Vberlastung mit kalkreicher Nahrung (Tobler, 
Moll, Langstein) fiir die VergroBerung der renalen Kalkquote verantwortlich 
gemacht werden, es bleiben dennoch FaIle iibrig, in welchen derartigen Einfliissen 
keine Bedeutung zukommen kann, in welchen auf eine konstitutionelle Eigen­
tiimlichkeit rekurriert werden muB. Wie anders sollte man die Calcariurie bei 
den, abgesehen von ihren neuropathischen Beschwerden, gesunden Fallen 
Klemperers, Kleinschmidts, Umbers deuten ¥ Was anderes konnte man 
aus dem U m berschen Versuch alimentarer Kalkbelastung nach kalkarmer Er­
nahrungsperiode schlleBen ¥ Der Phosphaturiker beantwortete nicht wie der 
gesunde Normale die vermehrte Kalkzufuhr mit vermehrter Kalkausfuhr durch 
den Darm, sondem er retiniert zun1i.chst den Kalk der Nahrung, um ihn allmii.h­
lich durch die Nieren auszuscheiden1). Bewiesen wird die konstitutionelle 
Grundlage in gewissen Fallen von Calcariurie durch ihr familiii.res Vorkommen. 
v. Domarus sah ein zum Verwechseln ii.hnliches Zwillingsbriiderpaar mit dem 
vollkommen gleichen Krankheitsbild und episodisch auftretender Calcariurie 
mit gleichzeitig vermehrter PhosphorausscheidJlng 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 
Stoffwechselvorgii.nge in den Geweben oder auf die endokrine Regulation des 
Kalkstoffwechsels bezieht, das lii.Bt sich zurzeit nicht entscheiden. 

Nun ist aber die' Calcariurie einerseits nicht in allen Fallen von Phosphat­
urie vorhanden, andererseits kann sie ohne Phosphaturie vorkommen. Klein­
schmidt sah die fiir die Calcariurie charakteristische Verschiebung des Aus­
scheidungsverhaltnisses zwischen Niere und Darm weiter bestehen, als unter 
Milieuwechsel die Phosphaturie schon lange geschwunden war: der beste Be­
weis, daB die Calcariurie erstens nur einen begiinstigenden Faktor fiir die Phos­
phaturie darstellt, zweitens offenkundig als konstitutionelle Eigentiimlichkeit 
anzusehen ist ll) und drittens nervose Einfliisse, wie sie auch Kleinschmidt 
bei dem Milieuwechsel als maBgebend ansieht, jedenfalls in anderer Weise als 
durch Beeinflussung der "konstitutionellen- Calcariurie" auf das Schwinden der 
Phosphaturie einwirkten 8). 

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 konnen. Die Cystinurie und Bildung von Cystinsteinen in den Ham­
wegen beruht ja ausschlleBlich auf einer Stoffwechselanomalie und die Be­
Ziehungen der Uratsteindiathese zum Purinstoffwechsel haben im V. Kapitel 
schon ihre Wiirdigung erfahren '). Auch bei der Oxalatdiathese oder Oxalurie 

1) Dunner halt den Umberschen Versuch nicht fUr einwandfrei. 
2) Allerdings kann auch die Calcariurie konditioneller Natur sein und, wie in Diin­

ners Fii.I1en ,von Polyneuritis, voriibergehend auftreten. 
8) Wenn Lichtwitz die Calcariurie einfach physikalisch-chemisch nach den Prin­

zipien des allgemeinen Ionengleichgewichtes erklii.ren zu konnen glaubt, so geht er dabei 
von einer durchaus nicht immer zutreffenden Voraussetzung, von einer Hyperchlorhydrie 
des Magen.q aus (vgl. auch Diinner). ' 

4) Die kunstIiche Erzeugung von Harnkonkrementen durch Oxamid entspricht 
m. E. einer Kombination von Nieren- und Stoffwechselalteration (vgl. Rosenbach). 
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spielen neben renalen Momenten Stoffwechselvorgange eine Rolle. Seit Liith­
jes Untersuchungen am hungernden HUnd haben sich die Beobachtungen ge­
mehrt, die fiir eine endogene Entstehung der Oxalsaure im intermediii.ren Stoff­
wechsel sprechen. Eine alimentare Beeinflussung der ausgescbiedenen Oxal­
saure ist nach den Untersuchungen von Abeles, Baar u. a. wegen der geringen 
Resorbierbarkeit der Oxalsaure iiberhaupt zweifelhaft. Hingegen fordert eine 
reichliche Salzsauremenge im Magen die Resorption und vermehrt somit die im 
Harn ausgeschiedene Menge Oxalsaure. Einen schonen Beweis fiir 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 
nach 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. 
tibrigens kommen diese Beziehungen auch zwischen Glykosurie und Oxalurie 
vor (Cantani, Fiirbringer, Naunyn)l). Der Kombination von Oxalurie 
mit konstitutioneller Albuminurie haben wir oOOn Erwahnung getan. 

DaB eine Anomalie des Oxalatstoffwechsels allein nicht ausreichend ist, 
um OxalatkQnkremente hervorzubringen, ergibt sich daraus, daB gelegentlich 
sehr hohe Oxalatwerte im Harn vorkommen konnen, ohne daB es zum Aus­
fallen eines Sediments kommen wiirde. Es ist eben die vermehrte Oxalsaure­
ausscheidung nur ein wichtiger Faktor, der erst unter Mitwirkung anderer Mo­
mente unter entsprechenden Bedingungen zum Ausfallen eines Oxalatsediments 
in den Harnwegen fiihrt. Eines dieser Momente ist auch hier die vermehrte 
im Harn ausgeschiedene Kalkmenge, die Calcariurie. Vielleicht stellt diese das 
Bindeglied fiir die gar nicht seltene Kombination von Phosphaturie und Oxalurie 
dar. Ein hoher Magnesiumgehalt im Harn fordert dagegen die LOslichkeit der 
Oxalate (Klemperer und Tritschler, Umber) 2). 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, urn jenen Zustand der Steindiathese 
herbeizufiihren, 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 Enuresis gelitten und damit seiner 
Ansicht nach die Minderwertigkeit ihrer Harnorgane OOwiesen. 

Wie weit die namentlich mit der PhosphatUrie und Oxalurie fast stets ver­
kniipften funktionellen Nervenstorungen unter den zur Steindiathese dispo­
nierenden Faktoren figurieren, sei es durch Beeinflussung der spezifischen Tatig­
keit der Nierenzellen, sei es durch Beeinflussung der Stoffwechselvorgange, der 

1) Slosse bezieht die Oxalurie auf einen abweichenden Abbau der Kohlehydrate. 
eventuell Fette und spricht von einem "Kohlehydratarthritismus". 

2) Vgl. demgegeniiber Lichtwitz. . 
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Wasseraufnahme oder -ausscheidung oder, wie dies bei der Oxalurie vielleicht 
der Fall ist (Neuberg), durch Beeinflussung der Darmtatigkeit und Resorption 
und wie weit diese funktionellen Nervenstorungen nur als der steinbildenden 
Diathese koordinierte Manifestationen einer degenerativen Konstitution, 
speziell einer neuroarthritischen Konstitutionsanomalie anzusehen sind, das ist 
bis heute nicht geniigend klar zu iibersehen. 

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 Hamwegen entstehen. Erst das Hinzutreten 
eines Faktors, der das Haften der ausgefallenen Massen, die Benetzung der 
Wand ermoglicht, kann zur Konkrementbildung fiihren. Diese:t: Faktor, die 
Herabsetzung der OberfHichenspannung, kommt in der Regel durch dem 
Ham fremde Oberflli.chen wie Bakterienhaufen, Schleimhautfetzen u. dgl., 
also durch konditionelle Momente zustande. An der fremden Grenzflache 
kommt es, wie Lichtwitz ausfiihrt, zur Anreicherung und Gerinnung der vor· 
handenen Kolloide, dadurch zum Ausfallen von Salzen in der Zone der gefallten 
Kolloide, hierauf zur Diffusion aus der Umgebung und Wiederholung des 
gleichen Vorganges bis zur Entstehung der kunstvoll geschichteten Ham-
konkremente. . 

Ob das in manchen Gegenden gehaufte Vorkommen der Steinkrankheit 
(Ungam, 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 
Verhaltnisse wie Kalzium- und Magnesiumgehalt des Trinkwassers (Abder­
halden und Hanslian) mogen hierfiir verantwortlich sein. 

Paroxysmale Hamoglobinurie. Marschhamoglobinurie. Der renale Dia­
betes, die konstitutionelle Albuminurie, die konstitutionelle Konzentrations­
schwli.che und die Urolithiasis haben uns gezeigt, wie selektiv einzelne Partial­
funktionen der Nieren von einer Anomalie betroffen sein konnen. In seltenen 
Fallen scheint auch eine abnorme Durchlassigkeit der Niere fiir freies Hamo~ 
globin vorzukommen, wenigstens wird eine solche bei der einen Form der paro­
xysmalen Hamoglobinurie von Young sowie Andraud angenommen, 
vielleicht tritt nach des letzteren Ansicht das Hamoglobin iiberhaupt erst in 
der Niere aus den Erythrocyten aus. Die in Ietzter Zeit von Porg es und Striso­
wer sowie von Jehle mitgeteilten Falle von "Marschhamogiobinurie" ha­
ben diesbeziiglich gewisse Beriihrungspunkte mit der konstitutionell-Iordotischen 
Albuminurie, insofern einerseits die Lordose als ausiOsendes Moment in ihrer 
Pathogenese eine Rolle spielt und andererseits in J ehies Fallen eine kon­
stitutionelle Albuminurie entweder gleichzeitig oder die Periode der Marsch­
hamogiobinurie iiberdauernd vorhanden war (vgl. auch Lichtwitz). Die Sedes 
morbi ware nach Porges und Strisower allerdings in der Milz zu suchen, 
deren Durchblutung infolge abnormer, durch Gehen in lordotischer Stellung 
ausgelOster vasomotorischer Reflexe derart verandert wiirde, daB eine iibergroBe 
Menge Erythrozyten in der Milz einschmiIzt, das Blut mit Hamoglobin iiber­
schwemmt . und bei 'Oberschreiten der Toleranz der Leber, die sonst das im 
Milzvenenblut zustromende Hamoglobin abfangt, das Hamoglobin durch die 
Nieren ausgeschieden wird. Immerhin ist die Marschhamoglobinurie viel zu 
selten, der "lordotische Orthostatismus" vasomotorisch iibererregbarer Indi­
viduen viel zu haufig, als daB die Erklarung der genannten Autoren restlos 
befriedigen konnte. Vasomotorische 'Obererregbarkeit ist iibrigens nicht nur 
bei Marschhamoglobinurie sondern auch bei Kaltehli.moglobinurie sehr haufig 
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(Donaht und Landsteiner, Lichtwitz). Fiir eine Beziehung der Marsch­
hamoglobinurie zu Anomalien der Blutbildungsapparate spricht iibrigens eine 
Beobachtung, deren Kenntnis ich der miindlichen Mitteilung Professor Sch urs 
verdanke. Der Onkel vaterlicherseits eines an typischer Marschhamoglobinurie 
leidenden jungen Mannes starb an einer gemischtzelligen Leukamie. A. Foerster 
verlegt die Anomalie bei der Marschhamoglobinurie in das Muskelgewebe und 
nimmt nicht ohne bestechende Griinde eine Auslaugung des Muskelhamoglobins 
ala Grundlage dieses Krankheitszustandes an. 

Essentielle HiiIdaturie. AuBerordentlich interessant, wenn auch unaufge­
klart sind die zuerst von Senator beschriebenenFalle "essentieller Hamat­
urie" 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 Hamo­
philie (Abderhalden) erinnem und wiederholt bei mehreren Familienmit­
gliedem beobachtet wurden, ein Zeichen dafiir, daB konstitutionellen Momenten 
eine nicht zu unterschatzende Quote in der Pathogenese dieses Zustandes zuzu­
schreiben ist. So berichtet Attlee iiber 3 kleine Mli.dchen, Geschwister zwischen 
21/'1. und 51/ 8 Jahren, welche samtlich an wiederholter "renaler Epistaxis" 
littenj ihr Vater war mit 30 Jahren an Uramie zugrunde gegangen. Besonders 
interessant ist aber die von Guthrie beobachtete Familie: 4 von 5 Geschwistem, 
zwei mannliche und zwei weibliche, litten an essentiellen Nierenblutungen. 
Von den 7 Kindem der einen hamaturischen Schwester waren wiederum 5, 

·von 3 Kindem einer zweiten Schwester waren aIle -mit renaler EJ?istaxis 
behaftet. Aitken fand in einer Familie 10 FaIle von Hamaturie. Einer dieser 
FaIle, ein 5jahriges Mli.dchen, starb an akuter Nephritis mit Uramie, alle anderen 
waren vollkommen gutartiger Natur. Die Nierenblutungen erfolgen in Inter­
vallen von Wochen und Jahren und pflegen nach der ersten Lebensdekade 
seltener zu werden. Man hat nervos-vasomotorische Einfliisse fiir die renale 
lIamophilie verantwortlich gemacht (vgl. Majerus). Sutherland glaubte eine 
gewisse Analogie mit der zyklischen 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 
"lokaler" Hamophilie angenommen hat. Interessant ist, daB ein Madchen aus 
der Guthrie schen Familie, das von der Hamaturie verschont blieb, an Epistaxis 
und Hamatemesis zu leiden hatte. 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 fiinfziger 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 Doz. BI um eine 
Dekapsulation der betreffenden Niere vorgenommen worden, die im Verlaufe 
der Operatio:h sich einstellende sehr starke Blutung hatte jedoch die Entfemung 
der Niere notwendig gemacht. Die histologische Untersuchung derselben ergab 
keine entziindlichen Veranderungen sondem lediglich multiple Blutaustritte, 
u. zw. nicht nur im Bereich der Niere selbst sondem auch im Nierenbecken. 
Nun war nach mehrjahrigem Intervall abermals eine so intensive Blutung aus 
-der zurUckgelassenen einen Niere erfolgt, daB sich Doz. Rubritius zu einer 
Dekapsulation entschloB, die giinstig verlief. Auch diesmal ergab die histolo­
gische Untersuchung eines exzidierten Stiickchens keine entziindliche Grund­
lage der Blutung. Von einer allgemeinen Hamophilie bei diesem Manne war 
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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 Nierenblutung sich 
in Spitalspflege begeben muBte. Zur Zeit befindet sich der Patient wieder voll­
kommen wohl. 

Tuberkulose der Nieren. DaB die Tuberkulose der Nieren als relativ 
seltene Lokalisation eines tuberkulOsen Prozesses die lymphatische Konstitu­
tionsanomalie bevorzugt, wurde in einem friiheren 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. 

Pyelitis. Auch die vulgare Infektion der ableitenden Harnwege und speziell 
die akute und chronische Pyelitis bedarf einer gewissen Disposition des Indi­
viduums, welche Disposition bei einem Teil der FaIle durch konstitutionelle 
anatomische Besonderheiten, die das Zustandekommen einer Harnstauung be­
giinstigen, wie spitzwinkelige Insertion der Ureteren, Wanderniere u. a. bedingt 
erscheint. Die bei Frauen so haufige Nierenbeckenentziindung, welche durch 
Vberwanderung von Colibazillen aus der rechten Dickdarmflexur zu der mit ihr 
verloteten rechten Niere auf dem Lymphwege zustandekommt (C. Franke), 
wird naturgemaB durch Anomalien des Darmtraktes, welche eine Kotstauung 
herbeizufiihren geeignet sind, in hohem MaBe begiinstigt, da nach Frankes 
Versuchen Obstipation das Durchtreten von Bakterien durch die Darmwand 
in die Lymphbahnen fordert. Die Bedeutung der Obstipation in der Patho­
genese der Pyelitis laBt sich meist auch aus der Anamnese sowie aus dem Erfolg 
der Behandlung ersehen. Meyer- Betz nimmt iiberdies eine besondere 
Organdisposition des Nierenbeckens fiir Infektionen mit dem korpereigenen 
Colistamm an. 

Malakoplakie der Blase. Bei eiller besonderen Form der chronischen :ijarn­
blasenentziindung, beidersog.MalakoplakiederBlase, soIl nach Mc. Donald 
und Sewell eine Entwicklungsstorung die konstitutionelle Grundlage des Pro­
zesses abgeben, indem die fiir die eigenartigen gelben Herde in der Schleimhaut 
charakteristischen groBen atypischen Zellen versprengte Adrenalzellen dar­
stellen sollen. 

Nervos-konstitutionelle Anomalien der Harnentleerung. N ervos- kon­
stitutionelle Anomalien der Harnentleerung wie Harnverhaltung, 
Pollakiurie, Enuresis nocturna oder gar diurna konnen gelegentlich die Kon­
stitution eines Menschen als degenerativ stigmatisieren (vgl.UIlmann, Blum, 
F. Munk u. a.). Interessant sind auch hier die nahen Beziehungen der Anoma­
-lien des regulierenden Nervenapparates zu den Anomalien der Harnorgane 
selbst. Adler wertet die Enuresis in der Anamnese Nierenkranker, insbesondere 
Nierensteinkranker, als Ausdruck konstitutioneller Minderwertigkeit des wo­
poetischen Systems sehr hoch. Wir haben in einem friiheren Kapitel gesehen, 
daB viele FaIle von Enuresis aller Wahrscheinlichkeit nach auf morphologische 
Konstitutionsanomalien im Bereich der untersten Riickenmarksabschnitte 
(Myelodysplasie) zuriickzufiihren sind 1) • 

1) Beziiglich der verschiedenen Erscheinungsformen nervoser Blasenstorungen sei 
auf die Darstellung von Frankl- Hochwarts und Zuckerkandls in NothnageIs 
Handbuch d. spez. Path. u. Ther. 19, 1898 und v. Frankl- Hochwarts in v. Frisch 
und Zuckerkandls Handbuch d. Urologie II, 1905 verwiesen. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 33 
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XI. Geschlechtsorgane. 
Millbildungen. Den Geschlechtsapparat wollen wir hier nul' so weit in den 

Kreis unserer Betrachtungen einbeziehen, als dessen Anomalien eine tiber das 
spezialistische Interesse hinausragende Rolle in del' klinischeri Konstitutions­
pathologie zu spielen geeignet sind. Es bedarf kaum besonderer Erwahnung, 
daB kongenitale MiBbildungen aller Art del' Genitalorgane, von den schwersten 
Entwicklungsdefekten des Penis, Skrotums odeI' del' Harnr6re bis zur Hypo­
.plasie del' Prostata, del' Hypo- und Epispadie, ja bis zur Phimose, von den 
kompletten Doppelbildungen des Uterus und del' Vagina bis zu den am Uterus 
kaum angedeuteten Residuen einer paarigen Anlage des Genitalschlauches, 
dessen totalen odeI' partiellen Atresien odeI' den akzessorischen Tuben odeI' 
Tubenostien, daB aIle derartigen MiBbildungen mehr odeI' mindel' hochwertige 
Stigmen degenerativer K6rperverfassung darstellen und in Begleitung mehr 
odeI' mindel' zahlreicher anderweitiger Entwicklungsdefekte und Bildungs­
fehler vorkommen. Wir erwahnten in einem friiheren Kapitel bereits, daB herm­
aphroditische bzw. pseudohermaphroditische Bildungsfehler del' Geschlechts­
organe nicht so selten heredofamiliar beobachtet werden (vgl. v. N e uge ba uer, 
Apert, Bulloch, Thaler, Kirsting Lehmann). 

Phimose. Wenn wir soeben diePhimose unter dendegenerativen Stigmen 
anfiihrten, so bedarf dies einiger Worte del' Erganzung. Die Phimose, die beim 
Neugeborenen bis zu einem gewissen Grade physiologisch ist, stellt als Aus­
druck eines MiBverhaltnisses zwischen Of£nung des Praputialringes und Vo­
lumen des Glans penis eine Entwicklungs- und Wachstumsinkongruenz, die 
Persistenz eines frUhinfantilen Zustandes tiber das physiologische Alter von 
2 bis 3 Jahren hinaus dar. Eine Phimose kann in seltenen Fallen so hochgradig 
sein, daB sie im Laufe del' Zeit infolge del' gest6rten Harnentleerung zur Dilata­
tion del' abfiihrenden Harnwege, zu Hydronephrose fiihrt. Ich selbst sah einen 
derartigen Fall in del' Abteilung meines Chefs, Professors Mannaberg, bei 
einem 23 jahrigen Soldaten. 

Kryptorchismus. Eine gelegentlich sehr wichtige Konstitutionsanomalie 
stellt die durch mangelhaften Descensus testiculorum bedingte Dystopie des 
Hodens, del' Kryptorchism us dar. Nicht bloB, daB er einen Anhaltspunkt 
fill;: die Beurteilung del' Gesamtkonstitution eines Individuums gewahrt - bei 
geistig Minderwertigen solI er besonders haufig vorkommen -, er involviert 
eine exquisite Disposition zur sarkomat6sen Entartung des betre££enden Hodens 
und kann dann bei nicht gentigender Beachtung des Kryptorchismus manche 
diagnostischen Schwierigkeiten bereiten. 

Hypoplasie des mannlichen Genitales. Die markanteste Konstitutions­
anomalie im Bereiche der mannlichen Genitalorgane ist die allgemeine Unter­
entwicklung, die Hypoplasie. Der Habitus solcher Individuen mit mangel­
hafter Keimdrtisentatigkeit wurde in einem frtiheren Kapitel geschildert. Riel' 
sei noch besonders auf das Vorkommen del' verschiedensten Dissoziationen zwi­
schen morphologischen und funktionellen Minderwertigkeiten des Geschlechts­
apparates verwiesen. Die von Sterling hervorgehobene rein morphologische 
Dissoziation bezieht sich auf das V orkommen von hypoplastischen Hoden bei 
normalem Penis, von hypoplastischem Penis bei normalem Hoden und von 
Hypoplasie del' Hoden und des Penis bei erhaltenem Tonus des Skrotums 
und lebhaften Cremasterreflexen. Trotz betrachtlicher morphologischer Hypo­
plasie kann unter Umstanden die Libido, evtl. auch die Potenz normal sein, 
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die Facultas generandi dagegen fehlen, oder es kann starke Libido bei Impotenz 
und Sterilitat vorhanden seine Die Hypoplasie der Prostata bei Enuresis noc­
tuma wurde im Kap. IV bereits erwahnt. 

Miinnliches Genitale bei Status hypoplasticus. Diese Beziehungen werden 
vielfach verstandlich durch die interessanten Befunde Kyrles an den Hoden 
hypoplastischer Individuen. Die Hypoplasie solcher Hoden kommt in einer 
Unterentwicklung des Parenchyms bei Proliferation des interstitiellen Binde­
gewebes zum Ausdruck. Die Hoden lymphatischer Individuen unterliegen so­
mit ahnlich anderen Organen dem ProzeB der Fibrose, der bindegewebigen 
Diathese (Bartel). Bei einer Minderzahl der FaIle von Status thymico-Iympha­
ticus findet sich, wie auch Stoerk und Wiesel hervorheben, sogar ein auf­
fallend groBes Genitale. Desgleichen erwahnt v. Neusser das gelegentliche 
Vorkommen eines groBen Genitales bei Hypoplasie der GefaBe. 

Testiknliire Sterilitiit. Die auf Azoospermie. Oligo- oder Nekrospermie 
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 zahlreichen Kindem nicht mehr geniigend Erbstoffe von der Mutter mit­
bekamen, um dann selbst in reiferem' Lebensalter Nachkommenschaft hervor-
zubringen," . 

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. Kap. Vll), die 
hier zum Teil durch Schlaffheit des Skrotums, des Cremaster und ahnliche 
lokale Verhaltnisse gegeben sein mag (vgl. v. Winiwarter). 

Prostatahypertrophie. Manche Aufklarung diirfte die Beriicksichtigung der 
Konstitutionspathologie in der Pathogenese der Prostatahypertrophie 
bringen. Wenn auch heute vom pathologisch-anatomischen 'Standpunkt aus 
die Meinungen dariiber noch nicht ganz einig sind, wie weit rein neoplastische 
(vgl. Si mmonds) und wie weit auch entziindliche Prozesse der Prostatahyper­
trophie zugrunde liegen (vgl. Tsunoda), so enthalten doch folgende Momente 
nicht zu unterschatzende Hinweise auf die disponierende Rolle gewisser Kon­
stitutionsanomalien. Schon altere Autoren haben auf das haufige Zusammen­
treffen von Prostatahypertrophie mit Gicht und Rheumatismus hingewiesen. 
Bartel und Stoerk heben die h1i.ufige 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, so scheint dieser Vergleich dennoch eine ge­
wisse Berechtigung zu haben, wenn man bedenkt, daB die innersekretorische 
Keimdriisentatigkeit nicht nur das Wachstum der Uterusmyome sondem auch 
das der hypertrophierenden Prostata zu beeinflussen imstande ist. Dies 
ergibt sich 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 Wir­
kungskreis des endokrinen Systems einbezogen und somit von konstitutionellen 
Besonderheiten des Organismus abhangig. Diese Tatsache machtes auch bis 
zu einem gewissen Grade verstandlich, daB in einem Land mit endemischem 

33* 
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Kropf wie Tirol die Prostatahypertrophie auBerordentIich haufig zur Beob­
achtung kommt (vgl. auch v. Haberer)l). Bei entsprechender Beachtung 
"wird man meiner allerdings sparlichen Erfahrung nach auch sonst nicht selten 
VergroBerung der Schilddriise bei Prostatikern nachweisen konnen. Diese meine 
Beobachtung wurde auch von F. Miiller bestatigt. Mandrila erwahnt einen 
Fall, in welchem Atrophie der Prostata mit Verlust der sexuellen Fahigkeiten 
jahrelang den Erscheinungen eines Hypophysentumors vorausging, Marc use 
einen solchen von Morbus Basedowii, bei welchem an Stelle der Schilddriisen­
vergroBerung 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 Prostata­
hypertrophie beschriebene Eosinophilie des Blutes (Morel und Chabanier, 
Legueu und Morel) hierher. ' 

Induratio penis plastica. Ein gewisses Interesse in konstitutionspathologi­
scher Hinsicht beansprucht ein nicht haufiges Krankheitsbild, das als I nd ura tio 
penis plastic a bezeichnet wird. Diese gar nicht selten mit einer Dupuy­
"trenschenKontrakturder 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 Hallie der FaIle kommt eine Anomalie der Konstitution in gleichzeitig 
bestehender Gicht oder Diabetes zum Ausdruck (vgl. Sachs). Neumark halt 
"mit Riicksicht auf das Vorkommen von Ossifikationen im Sl:lptum der Schwell­
korper bei einigen Saugetieren die Disposition zur Bildung von indurierendem 
Gewebe im Septum penis fiir einen atavistischen "Riickschlag. Ehrmann 
nimmt auf Grund histologischer Untersuchungen von Sachs, betreffend die 
von embryonalem Knorpel ausgehenden Verknocherungserscheinungen, eine 
embryonale Grundlage des Leidens an. 

Tnberkulose der inannlichen Geschlechtsorgane. Ein merkwiirdiges, wenn 
auch vollig unaufgeklartes Verhalten, das vielleicht mit konstitutionellen Mo­
menten zusammenhangt, zeigen Falle von Tuberkulose des mannlichen 
Genitalsystems. Ich spreche nicht davon, daB die Hodentuberkulose so 
haufig nach traumatischen oder anderweitigen entziindlichen Schadigungen 
des Organs auftritt (vgl. Wolff), daB sie also auch sonst offenbar eine minder­
wertige Veranlagung des betreffenden Organs im Sinne eines Locus minoris 
resistentiae zur Voraussetzung hat, sondern ich meine die alte Erfahrungstat­
sache, daB mannliche Individuen mit Genitaltuberkulose so auBerordentIich 
haufig an tuberkuloser Meningitis oder miliarer Tuberkulose zugrunde gehen. 
Simmonds beziffert diesen Prozentsatz neuerdings mit einem Drittel und 
findet an seinem Material, daB 50% der an Meningitistuberculosa verstorbenen 
Manner an Genitaltuberkulose gelitten haben. 

Infantilismus der weiblichen Geschlechtsorgane. 1m Bereich der weib­
lichen Geschlechtsorgane stent die bemerkenswerteste Konstitutions­
anomalie eine allgemeine Entwicklungshemmung, das Persistieren einer in­
fantilen Entwicklungsstufe dar. Dieser Zustand war in seiner haufigen Kom­
bination mit einer angeborenen Kleinheit des Herzens und Enge der GefaBe, 
mit allgemeiner Minderwertigkeit des Organismus und insbesondere mit den Er­
scheinungen derChlorose schon Ro ki tansky, vor allem aber Virchow bekannt. 
" 1) Die Publikation der am 13. Juni 1913 in der wissenschaftlichen Arztegesellschaft 
in Innsbruck gemachten Mitteilung v. H"a berers (Wiener klin. Wochenschr. 1913, 1412) 
ist bisher nicht erfolgt. 
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Ovarien. Die Ovarien konnen zunachst einen rein topischen InfantiIismus 
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 InfantiIismus aufweisen, 
indem sie ganz unverhaltnismaBig lang und schmal geformt sind, wie dies 
auBer beim Kind auch an tierischen Ovarien vorkommt, oder indem ihre Ober­
flache glatt und eben bleibt, wie dies in der Norm nur vor dem Pubertatsalter 
der Fall ist. Auffallenderweise sind die Ovarien in der Mehrzahl der Falle von 
allgemeinem GenitalinfantiIismus, 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' VergroBerung solcher Keimdriisen ist vor allem auf eine Zunahme des 
Bindegewebes zuriickzufiihren, welche namentlich die Rindenschicht· stark 
verbreitert erscheinen laBt. Die Primarfollikel sind splirlicher als unter nor­
malen Verhliltnissen. Die verdickte Rindenschicht hindert offenbar die reifen 
Graafschen Follikel am Bersten, weshalb auch die Oberflache der Keimdriisen 
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 Menstrnationsanomalien. Schon diese Verhiiltnisse 
erklaren zurGen-iige das haufige Vorkommen von Menstruationsanomalien, 
insbesondere aber von Sterilitat bei derartigen Individuen, nicht zu reden 
von der noch unbekannten BeteiIigung der interstitiellen Eierstocksdriise an 
der morphologisch nachweisbaren Fibrose hypoplastischer Ovarien, Ein diame­
traler Gegensatz zwischen schwachen und ausbleibenden Menses einer- und 
Menorrhagien andererseits scheint hierbei' gar nicht zu bestehen (vgl. Opitz). 
Offenbar hangt auch der Zustand sog. kleinzystischer Degeneration der Ovarien 
wie er in manchen,Flillen schwersten idiopathischen Genitalblutungen zugrunde 
liegt (Polzl), mit der charakteristischert Beschaffenheit "hypoplastischer" 
Ovarien zusammen1). Tatsli-chlich wird eine solche Beziehung auch von Bartel 
und Herrmann erwogen (vgl. auch Bab). In solchen Fallen handelt es sich. 
durchwegs um Follikelzysten, welche, wie Polzi auch auf Grund tierpathologi-. 
scher Erfahrungen annimmt, das pramenstruelle Stadium verlangern und die 
pramenstruelle Wucherung der Uterusschleimhaut infolgedessen beso'nders hoch 
treiben. Die in diesen Fallen vorhandene Sterilitat ist nach der dargelegten 
Auffassung leicht verstandlich. 

Die unzweifelhaft vorhandene Abhangigkeit der Menstruationsverhaltnisse 
von rein nerV0sen und psychischen Vorgangen (vgl. Opitz, Mathes, Landau 
u. a.) wird durch die neuen Untersuchungen iiber die Innervation der inter­
stitiellen Eierstocksdriisen (Aschner, Wallart; vgl. Dahl) in ein neues Licht 
geriickt. DaB die mit einer Hypoplasie der Keimdriisen so hiiufig kombinierte 
neuropathische Veranlagung, die reizbare Schwache des Nervensystems auch in 
diesem Erfolgsorgan zum Ausdruck kommen und so zu allerhand Anomalien 

1) Vgl. auch die S. 326 und 329 mitgeteilten Faile. 



518 Geschlechtsorgane. 

der Menstruation, zu einer besonderen Labilitat und Abhangigkeit derselben 
von psychischen und klimatischen Einfliissen fiihren kann, ist leicht begrei£lich. 
Auch fiir die bei mangelhaft entwickeltem Genitalapparat und bei allgemeiner 
degenerativer Konstitution so hiiufige Dysmenorrhoe wird man auf die 
koordinierte neuropathische Konstitution, auf die Vberempfindlichkeit und 
Reizbarkeit solcher Individuen zuriickgreifen miissen, denn keines der ver­
schiedenen zur Erklarung herangezogenen mechanischen Momente vermag 
allen notwendigen Voraussetzungen zu entsprechen (vgl. Mathes, Novak). 
Die Abhangigkeit der Menstruationsbeschwerden vom Allgemeinbefinden und 
der Stimmung ver-anlaBt Mathes zu dem Ausspruch: "lch betrachte die Dys­
menorrhoe als Gradmesser des ehelichen Gliickes ... es macht den Eindruck, 
ala ob der infantile Unterbau der Asthenischen zu schwach ware, um die Last 
der Sexualitat zu tragen." 

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 Peritoneum briickenartig iiber die Windungen hiniiber­
zieht (Tandler). Diese angeborenen Knickungen der infantilen Tube konnen 
gelegentlich ala 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
windungen als mechanischer Faktor, sondern auch die Schwache der Tuben­
muskulatur und Epithelflimmerung als funktionelles Moment maBgebend zu 
sein. Bartel erwahnt zwei FaIle von Extrauteringraviditat bei Status lympha­
ticus. Neussersah eine Tubargraviditat infolge von Infantilismus der Tuben 
bei typischem Status thymico-Iymphaticus, offenem Foramen ovale und embryo­
naler Nierenlappung. Infantile Tuben werden bei einer beliebigen Infektion 
des .Genitales auffallend schnell vom KrankheitsprozeB ergriffen und eine in 
ihnen sich abspielende Entziindung hat nach Freund die ausgesprochene 
Tendenz 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 Cervix 
linter Persistenz der Plicae palmatae auch im Corpus uteri beibehalten. Ein 
infantiler Uterus ist durch die Hypoplasie des Muskelstratums, vor allem 
aber durch den Mangel der Fundusmuskulatur ausgezeichnet, ein Faktum, 
das im FaIle einer Graviditat fiir den Fortgang derselben und fiir die Ent­
bindung sehr wesentliche Bedeutung gewinnen kann. Uterusruptur, Wehen­
Bchwache, lange Dauer der Entbindung sind die moglichen Folgen einer solchen 
Konstitutionsanomalie. Vbrigens hat Schaffer auch Anomalien der Decidua­
bildung in hypoplastischen Uteris beschrieben, welche leicht zu Blutungen, 
Absterben der Frucht und Abortus oder aber bei Austragung der Frucht zu 
Anomalien der Placentalosung und zu Zottenretention fiihren konnen. Auch 
die Uterushypoplasie kommt Ofters bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
zur Beobachtung. Vorontzoff beschreibt z. B. drei Schwestern, die samtlich 
einen nur erbsengroBen Uterus hatten. v. Neusser erwahnt zwei von ihm 
beobachtete FaIle 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 diinn und 
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wenig elastisch. Diese Beschaffenheit der Vagina bedingt unter Umstanden 
ebenso wie eine mangelhaft entwickelte Vaginalportion des Uterus ein Kon­
zeptionshindernis, indem das ins hintere Scheidengewolbe ergossene Sperma 
abflieBt, statt dort retiniert zu werden. Durch Schmerzhaftigkeit des Ge­
schlechtsaktes kann Widerwillen und Abscheu vor demselben, kann eine Dys­
pareunie ausgelost werden. Solche Individuen sind naturgemaB zu Verletzungen 
bei eine:t: Entbindung, ja evtI. auch beim Geschlechtsverkehr disponiert. Wie 
derlei konstitutionelle Anomalien im Bereich der Geschlechtsorgane in einem 
auch sonst degenerativen Terrain vorkommen, illustriert die historische Mit­
teilung, daB die Jungfrau von Orleans, welche auf Befehl des Grafen Warwik, 
Kardinals von England, untersucht wurde, eine so hochgradige Verengefllng 
der Scheide aufwiesJ daB diese jeden Geschlechtsverkehr unmoglich machte1). 

Es ist verstandlich, wenn solche Anomalien im Bereich der Genitalorgane bei 
gegebener allgemeiner degenerativer Konstitution die Entwicklung psychischer 
Absonderlichkeiten und Extravaganzen schiiren. und fordern. 

AuBeres Genitale. Mangelhafte Entwicklung der groBen und kleinen 
La bie n, Hypoplasie oder das gerade Gegenteil, eine penisahnliche VergroBe­
rung der Klitoris sind weitere Zeichen einer degenerativen Beschaffenheit 
des Genitales. Ein gering entwickelter, fettarmer, wenig prominenter und 
sparlich behaarter Mons pubis kann in gewissem Sinne auch als Atavismus 
angesehen werden (Kehrer), da die Weibchen der anthropoiden Mfen, ferner 
die Buschmannfrauen und Hottentottinnen dieses Verhalten regelmaBig zeigen. 

Ein rudimentarer, kurzer und niedriger oder aber muldenformiger, evtI. 
mit einer rapheartigen langsverlaufenden Hautfalte versehener oder gar mit 
Schleimhaut iiberkleideter Dam mist offenkundig eine Reminiszenz an die 
ehemalige Kloakenbildung (Sellheim, A. Mayer). Welche Bedeutung eine 
solche Anomalie bei einer Entbindung gewinnen kann, bedarf keiner naheren 
Erlauterung. 

Wir konnen das bisher iiber den Genitalinfantilismus Gesagte am besten 
mit den Worten Freunds resiimieren: "Derartig beanlagte Weiber sind zur 
Erhaltung ihrer Person wohl befahigt, zur Fortpflanzung der Gattung aber 
ungeeignet: sie sind mit sexueller Insuffizienz behaftet. Denn wenn sie auch 
vermoge ihrer Keimdriisen befruchtet werden konnen, so vermogen sie doch 
wegen der mangelhaften Entwicklung ihres Genitalschlauches das befruchtete 
Ei nicht an die gehorige Brutsti:i.tte zu befordern, oder, wenn dies unter zu­
fii.llig gliicklichen Umstanden geschehen ist, oft nicht bis zur gehOrigen Reife 
zu beherbergen oder die doch reif gewordene Frucht nicht in normaler Weise 
zu gebaren. Bei Schritt und Tritt auf dem Gebiete der Fortpflanzung gefi:i.hrdet, 
bezahlen diese armen Geschopfe die Beteiligung an diesem natiirlichen Geschi:i.fte 
oft genug mit Gesundheit und Leben:" 

Fixationsapparat des Uterus. Auch der bindegewebige und muskulare 
Apparat des kleinen Beckens, die ligamenti:i.re Fixation des Uterus, 
kann konstitutionelle Differenzen der Ausbildung und Leistungsfi:i.higkeit auf­
weisen, die namentlich fiir die Pathogenese der Lageveri:i.nderungen des Uterus 
von groBer Bedeutung sind. 

Lageanomalien des Uterus. Es ist ja begreiflich, wenn die notwendige 
plotzliche Anpassung si:i.mtlicher Abdominalorgane an den Wegfall der Uterus­
vergroBerung bei der Entbindung in individuell verschiedenem AusmaBe er­
folgt. Bei Frauen mit "schlaffer Faser", wie sich die Gyni:i.kologen ausdriicken, 

1) Zitiert nach Bab. 
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naturgemaB weit schlechter als bei solchen mit "straffm" Faser". Bei Individuen 
von asthenischem Habitus, mit Disposition zur Enteroptose, werden daher 
unter diesen Umstanden die Befestigungsmittel des Uterus besonders leiden. 
Es entsteht ein Uterus mobilis mit Tendenz zur Retrodeviation und damit gleieh­
zeitig zur Prolabierung. Viele Faile envorbener Retroversion-Flexion des 
Ute r u s entstehen so mit auf der Basis einer asthenisehen Konstitutionsanomalie. 

Viel hoher noeh ist die konstitutionelle Quote in denjenigen gar nieht 
seltenen Fallen von Retrodeviation des Uterus zu bewerten, welehe bei Nulli­
paren und Virgines vorkommen und, wie Kustner und Sellheim auf Grund 
der Kombination mit Hoehstand del' Ovarien annehmen, auf einer Entwiek­
lungshemmung beruhen. "Das Huntersche Leitband (Lig. ovarii und Lig. 
rotundum uteri), welches die Ovarien hinten und oben belieB, lieB auch das 
meist zu kleine Corpus uteri hinten stehen, zog es nicht in normale Anteversio" 
(Kustner). Fur die Entstehung del' Retrodeviation ist naturgemaB auch eine 
abnorme Tiefe del' Douglasschen und vesicouterinen Peritonealtasche von Be­
deutung, wie sie von Sellheim und Freund gleichfalls als infantiles Stigma 
erkannt wurde. Beim Fotus reicht namlich die Douglasfalte fast bis auf den 
Beckenboden herab und wird erst im Laufe del' weiteren Entwicklung ailmah­
lich immer seichter. 

Nach Mayer stammt. ein Drittel aller Frauen mit Retroflexio aus kon­
stitutionell geschwachten Familien und ein zweites Drittel ist selbst von hypo­
plastischer Konstitution. Das sind gerade diejenigen FaIle, mit welchen es 
gewohnlich auch der Internist zu tun bekommt, weil ihre mannigfachen und 
verschiedenen Beschwerden und Leiden mit ihrer anomalen Konstitution zu­
sammenhangen. Es kann m. E. nicht genug davor gewamt werden, die mecha­
nische Roile der Retroflexio in derartigen Fallen zu uberschatzen und von 
einer evtl. operativen Beseitigung der Lageanomalie das Schwinden del' ver­
schiedenen dysmenorrhoischen und anderweitigen nervosen Beschwerden zu 
erhoffen. 

Eine ubermaBige, spitzwinklige Anteflexion des Uteruskorpers, eine 
Hyperan teflexio, solI gleichfallsder Persistenz eines fotalen und infantHen Zu­
standes entsprechen. Eine Laterodeviation kann als angeborene Anomalie 
infolge mangelhafter Entwicklung eines Ligamentum latum vorkommen. 

Der ProIa ps des Uterus hat bekanntlich eine Retrodeviation des Organs 
zur Voraussetzung (K iistner), womit denn auch die konstitutioneHe Dispo­
sititon zu diesem ProzeB gegeben erscheint. Indessen wirkt natiirlich die schlaffe 
Beschaffenheit des Beckenbindegewebes und der Uterusligamente auch bei vor­
handener Retrodeviation immer noch weiter als disponierendes Moment fUr 
einen Prolaps. Das Diaphragma pelvicum, VOl' aHem del' den Hiatus genitalis 
formierende M. levator ani, dessen Bedeutung als Bruchpforte fiir die Ent­
stehung 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 del' tiefreichenden Douglasfalte. 

Parametritis chronica atrophicans. Mathes verweist mit guten Griinden 
auch die Freundsche Parametritischronica atrophicans in den Sammel­
begriff del' asthenischen Enteroptose. Es handelt sich um keinen entziindlich­
atrophischen ProzeB, sondem um eine Konstitutionsanomalie und die diesen 
Zustand begleitenden mannigfachen nervosen Storungen gehen in del' die 
asthenische Konstitutionsanomalie begleitenden neuro- und psychasthenisehen 
Diathese auf. 
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Wir haben aus den obigen Darlegungen entnommen, daB gewisse Anomalien 
im Bereich del' Geschlechtsorgane wie Menstruationsanomalien, Sterilitat, 
Extrauteringraviditat, anomaler Verlauf einer GraViditat im Sinne eines 
Abortus, einer protrahierten und evtl. komplizierten Entbindung, Lageanomalien 
des Uterus u. a. gelegentlich wertvolle Anhaltspunkte fiir die Beurteilung del' 
Gesamtkonstitution eines Individuums bieten und selbst auch nul' im Rahmen 
diesel' allgemeinen degenerativen Veranlagung des Organismus richtig gewertet 
und beurteilt werden konnen. Die naheliegende Frage, warum del' weibliche 
Geschlechtsapparat soviel haufiger von konstitutionellen Anomalien morpho­
logischer und funktioneller Art betroffen erscheint als del' mannliche, scheint 
mir weniger mit B a b darin ihre Losung zu finden, "daB die Frau in ihrem Ge­
samthabitus, in ihrer somatischen Konstitution wie in ihrem psychischen 
Leben gleichsam zwischen Kind und Mann steht und ein gewisser Infantilis­
mus ihr schon physiologischerweise zugehorig ist", als vielmehr in dem Um­
stand, daB del' weibliche Geschlechtsmechanismus komplizierter, fiir den Ge­
samtorganismus unvergleichlich durchgreifender ist und VOl' allem in seiner 
heute dem Menschen eigenen Form (Menstruation) eine phylogenetisch junge 
Akquisition darstellt. 

Mehrlingsschwangerschaft. Einkindersterilitiit. Bei diesel' Gelegenheit sei 
erwahnt, daB auch die Zwillings- und Mehrlingsschwangerschaften 
eine Art Atavismus darstellen und offenbar gleichfalls eine konstitutionelle 
(degenerative) Disposition zur Voraussetzung haben, wie auch aus del' Haufung 
derartiger Vorkommnisse bei einem und demselben Individuum und VOl' allem 
in ein und derselben Familie hervorgeht (vgl. Weinberg, Bonnerie). Die 
sog. Einkindersterilitat kann gelegentlich nach Bab dadurch zustande­
kommen, daB die Reproduktionskraft einer Frau sich in einer einzigen Gravi­
ditat erschopft und ihr Genitale vorzeitig atrophiert. Diesen Vorgang habe ich 
bei einer eunuchoid proportionierten jungen Frau gleichfalls beobachtet. Es 
ware dies nul' eine iibermaBige Steigerung der. Laktationsatrophie mit Hinger 
dauernder Amenorrhoe nach einer Geburt, wie sie iibrigens selbst schon von 
Heil als Insuffizienzerscheinung erklart wird. 

Tumoren. Vielleicht steht mit den oben angefiihrten Merkmalen des weib­
lichen Geschlechtsmechanismus, wie sie zur Erklarung del' Haufigkeit weib­
licher Genitalinfantilismen herangezogen wurden, auch die relative Haufigkeit 
del' Genitaltumoren, VOl' allem del' Dermoide und Teratome del' Ovarien, 
in Zusammenhang. 

Uterusmyom. Vber seine Tumornatur hinaus, welche ja an und fiir sich 
schon ein konstitutionell geeignetes Terrain voraussetzt, verrat das Myoma 
uteri eine Reihe groBenteils noch unklarer Beziehungen zu konstitutionellen 
Verhaltnissen. Die Herkunft del' Uterusmyome von versprengten epithelialen 
Keimen und die besondere Disposition auch sonst mangelhaft entwickelter 
und miBbildeter Uteri, insbesondere eines Uterus duplex zur Myombildung 
(H. Freund; vgl. demgegeniiber auch Benthin), ist noch aus derallgemeinen 
Tumornatur unschwer verstandlich. Die gleiche Erklarung mag die besondere 
Haufung del' Myombildung bei infantilen odeI' sonst konstitutionell anomalen 
Individuen finden. Die relativ haufige Sterilitat, Anomalien del' Menstruation, 
insbesondere Dysmenorrhoe, sowie die auffallende GroBe del' Ovarien hangen 
offenkundig zum groBen Teil mit diesel' genitalen Konstitutionsanomalie zu­
sammen. 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 Zu-
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sammenwirken von allgemein konstitutioneller Disposition zur Tumorbildung 
und spezieller Disposition des Genitaltraktes sowie besonderer lokaler Dis­
position des Uterus nicht samtliche konstitutionelle Bedingungen zurMyom­
bildung ersch6pft. 

Von vielen Autoren wird das familiare und hereditare Vorkommen gerade 
des Myoms hervorgehoben. So operierte Freund drei Geschwister an MYOID, 
deren Mutter an derselben Krankheit gelitten hatte (vgl. auch die S. 196 an­
gefiihrte Beobachtung Aschners). Die jiidische Rasse zeigt eine besondere 
Neigung zur Myombildung. Unter Theilha bers Kranken betrug der Prozent­
satz der Jiidinnen bei Myom 19%, beim Uteruscarcinom dagegen bloB 0,75%. 
Arteriosklerose, Diabetes, Fettsucht, Nierenschrumpfung werden von Theil­
haber als haufige Kombination des Uterusmyoms hervorgehoben. Besonders 
wichtig aber erscheint der merkwiirdige Zusammenhang zwischen Uterusmyom 
und Schilddriise. 

Das haufige Zusammentreffen von Myom und Struma ist ja verschiedenen 
Autoren aufgefallen (E. Ullmann, H. Freund, Elsner, F. v. Miiller u. a.). 
Elsner fand bei 4 von 6 mit Uterusmyom behafteten Schwestern deutliche 
Kr6pfe. 1ch selbst habe in 1nnsbruck an einem ziemlich reichen Myommaterial, 
das ich durch die Liebenswiirdigkeit des Kollegen Dr. Plahl von der Frauen­
klinik zu untersuchen Gelegenheit hatte, niemals eine Struma vermiBt. Ull­
mann beobachtete nach operativer Entfernung des Uterusmyoms eine Riick­
bildung des Kropfes 1). Auf die basedowoiden Zustande bei Myomkranken 
hat besonders v. Rosthorn aufmerksam gemacht (vgl. auch Elsner). Auch 
das soviel umstrittene "Myomherz" verrat unzweifelhaft nahe Beziehungen 
zur Schilddriise. 

Meinen Erfahrungen nach charakterisiert sich der Herzbefund Myomkranker 
am haufigsten als Kombination eines torpiden oder erethischen thyreotoxischen 
Herzens mit (pramaturer) Sklerose der Aortenwurzel (vgl. Jaschke, M. Herz 
u. a.), wobei gewiB eine nicht zu geringe Quote der Pathogenese einer kon­
stitutionellen Minderwertigkeit des Zirkulationsapparates mit ihren oben aus­
fiihrlich dargelegten Stigmen zugeschrieben werden muB2). Auch H. Freund 
denkt an einen Zusammenhang der Herzstorungen bei Uterusmyom mit einer 
angeborenen Kleinheit des Herzens und Hypoplasie der GefaBe. Del' Herz­
befund ist mitunter so charakteristisch, daB er mich im Zusammenhalt mit 
dem eigentiimlich past6sen Aussehen und der Blasse der Haut gelegentlich 
auf das Bestehen eines Uterusmyoms aufmerksam machte und zur gynakologi­
schen Untersuchung aufforderte. Auch diese Blasse ist ja durchaus nicht 
immer durch Blutverluste zu erklaren und entspricht dem, was altere Autoren 
als Myomhabitus bezeichnet haben (vgl. Bucura). 

Del' nahere Zusammenhang del' Beziehungen zwischen Myom und endo­
krinem System entzieht sich zwar heute noch unserer Erkenntnis, die Tatsache 
eines sol chen Zusammenhanges allein deutet jedoch schon auf das Vorhanden­
sein gewisser, vielleicht im endokrinen System selbst gelegener konstitutioneller 
Momente, welche bei del' Entstehung del' Uterusmyome von Belang sind. 
H. Freund meint auch die Struma als eine Persistenz aus dem F6talleben 
auffassen zu ·sollen, in welchem die Thyreoidea besonders groB ist. Wir glall ben, 
daB hier komplexere Zusammenhange vorliegen, die wahrscheinlich die Keim­
driisenfunktion als Bindeglied zwischen Myom und Schilddriise herstellt. Die 

1) WechseIseitig ist dieses Verhalten nach den Erfahrungen Elsners nicht. 
2) Vgl. diesbezliglich meine Ausfiihrungen libel' das dysgenita1e und dysthyreotische 

. Herz in Deutsche med. Wochenschr. 1912, Nr.42. 
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Abhangigkeit des Myomwachstums von der Keimdriisentatigkeit ist ja durch 
den therapeutischen Effekt der Kastration und Rantgenbestrahlung der OvariEm 
auf das Uterusmyom, ferner durch die Tatsache der spontanen Riickbildung 
der Myome zur Zeit des Klimakteriums erwiesen. Auch aus Serumuntersuchun­
gen nach Abderhaldens Fermentmethoden ergaben sich Mayerund Schnei­
der Anhaltspunkte fiir eine Relation zwischen Uterusmyom und Dysfunktion 
der Ovarien. In diesem Zusammenhang erscheinen nun auch· die Beziehungen 
des Uterusmyoms zu konstitutionellen Stoffwechselstarungen sowie zur prama­
turen Arteriosklerose in einem etwas klareren Lichte. 

Mamma. 1m Bereiche der Brustdriis(l 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 
(Mikromastie) oder, wie bei niederen Menschenrassen, euterahnliche Form 
besitzen. Haufig ist sie sogar auBerordentlich voluminas, allerdings nur durch 
ihren Fettgehalt. Derart massige Fettdriisen (Makromastie) findet man nicht 
selten bei dysgenitaler Konstitution mit verspateter Menarche und allerhand 
anderen Stigmen degenerativer Karperverfassung. Vbrigens sind beziiglich 
der GraBenentwicklung der Mamma, wie Mayer mit Recht hervorhebt, nicht 
nur Rassen-, sondern auch lokale Verhaltnisse maBgebend. Die Brustwarze 
kann, wie Kehrer ausfiihrt, klein und platt, kaum iiber die Umgebung erhaben, 
sie kann mit starken Furchen oder mit trichterfarmigen Einziehungen an der 
Spitze versehen sein, sie kann sich als eine unter das Niveau der Umgebung 
eingesunkene Hohlwarze nach fatalem Typus oder als eine durch Furchen in 
einzelne Felder geteilte Himbeerwarze prasentieren. DerWarzenhof, eine erst 
den Primaten eigene Akquisition, ist beim Menschen graBer als bei den Mfen, 
bei der weiBen Rasse graBer als bei den niederen Menschenrassen. Als Anomalie 
kommt einerseits eine besondere Kleinheit und geringe Entwicklung des Warzen­
hofes mit schwacher oder fehlender Pigmentierung, andererseits auch eine 
exzessive GraBe desselben vor. Der kegel£armig der Fettbrust aufsitzende 
Warzenhof, die sog. Mamma areolaris, stellt bei melanodermen Menschen­
rassen 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 sog. 
Mamma papillaris, Platz macht (vgl. Friedenthal). Als degeneratives 
Stigma von nicht geringer Wertigkeit kann man die Persistenz einer solchen 
Mamma areolaris das ganze Leben hindurch besonders bei infantilen und hypo­
plastischen Frauen, ferner auch bei dysgenitaloder dyspituitar konstituierten 
Mannern beobachten1). Da die Entwicklung der Mamma, und zwar sowohl 
der Driisensubstanz als auch der Warzen und des Warzenhofes, von inner­
sekretorischen Einfliissen der Genitalorgane abhangig erscheint (vgl. Tand­
ler und Grosz, Friedenthal), so werden sich gewisse Rii<;lkschliisse von 
der Beschaffenheit der Brustdriise auf die genitale Konstitution vielleicht als 
maglich erweisen. Als haherwertige Stigmen degenerativer Konstitution sind 
schlieBlich noch zu erwahnen die oft erblichen (vgl. Zangemeister).akzessori­
schen Brustdriisen (Hypermastie) oder Brustwarzen (Hyperthelie). Nach 
Broman kommen hypertheliale Bildungen bei menschlichen Embryonen de 
norma vor. Sie entsprechen einem Atavismus (vgl. Rosner). Auch zwei War­
zen auf einem Warzenhof kannen beobachtet werden. 

1) Friedenthal halt die wulstigen Lippen der Neger fiir eine Anpassung an die 
areolare Mammaform. Rei Europaern Bollen wulstige Lippen und areolare Mamma ofter 
kombiniert vorkommen als Hinweis auf die Reimengung von Negerblut. 
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Wie sehr, ganz abgesehen von der morphologischen Beschaffenheit der 
Brustdriise, ihre Funktionsfahigkeit, d. h. also das Stillungsvermogen konstitu­
tionell differiert und wie haufig eine Herabsetzung desselben als degeneratives 
Stigma vorkommt, ist allgemein bekannt. Gelegentlich kann iibrigens auch eine 
abnorme Milchsekretion im Rahmen einer degenerativen Konstitution, offen bar 
als Zeichen einer dysgenitalen St6rung vorkommen (vgl. Ebeler, Gardlund). 
1ch 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 sezernierte. 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 und 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 Meinung 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). 

Zum Schlusse sei noch das Vorkommen von Gynakomastie bei hypo­
genital oder hypopituitar veranlagten mannlichen Individuen erwahnt. 

XII. Haut. 
Wenn wir mit einem Kapitel iiber Anomalien und Erkrankungendes Haut­

organs schlie Ben , so geschieht dies einerseits deswegen, weil den sinnfalligen 
Anomalien dieses Organs ein wesentlicher Anteil an der auBeren Korpererschei­
nung, am Habitus des Menschen zukommt, 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 allem Anfang an die Grund­
pfeiler 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 diesbeziiglich vor allem auf Bettmanns Bearbeitung im Schwalbeschen 
Handbuch der MiBbildungen verwiesen. 

Hautfarbe. Die offenkundigsten konstitutionellen Differenzen der Haut­
beschaffenheit beziehen sich auf die Hautfarbe. Durch den verschiedenen 
Pigmentgehalt erscheint ja die Haut als Trager der augenfalligsten Rassen­
unterschiede. Doch auch im Bereiche einer und derselben Rasse finden sich 
diesbeziiglich ziemlich weitgehende Differenzen, welche in der Pathologie nicht 
ohne Belang sind. Die pigment armen , blonden Individuen zeigen meist auch 
eine zarte Beschaffenheit der Haut mit blaulich durchschimmernden Venen 
und geringer Resistenz gegeniiber auBeren Schadlichkeiten, wahrend 
sich die pigmentreichen Briinetten diesbeziiglich viel widerstandsHihiger zu 
erweisen pflegenl). Wir haben oben bereits erwahnt, daB von Haus aus pig­
mentreiche Menschen im allgemeinen zu einem benigneren Verlauf einer Phthise 

1) Damn andern natiirlich Befunde iiber herabgesetzte Reaktionsfahigkeit vitiligi­
noser und leukodermatischer Rautpartien gegeniiber experimentell gesetzten chemischen 
und bakteriellen Reizen (Kreibich, Konigstein, Ranawa) nichts, zumal Schultz 
zu einem entgegengesetzten Ergebnis gelangte. 
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disponiert erscheinen als pigmentarme (vgl. auch Jesionek). Auch an Gelb­
fieber und Gelenkrheumatismus mit Beteiligung des Herzens sollen die Blonden 
haufiger und schwerer erkranken als die Dunklen(vgl. J. Paulsen}, was iib­
rigens auch sonst in der Natur Analogien hat. Darwin (zit. nach Paulsen) 
fiel schon die groBere Anfalligkeit schwach pigmentierter Pflanzen und Tiere 
auf. Bei Hutchinson findet sich die Bemerkung, daB Menschen mit briinetter 
Hautfarbe eine Quecksilberkur besser vertragen als solche mit blonder. Paul­
sen bezeichnet Pigmentarmut, Blondheit als Infantilismue. 

Neigung zu Pigmentbildung. Gewisse Individuen scheinen auf verschiedene 
Einfliisse und Reize hin leichter mit Pigmentbildung bzw. mit Pigment­
verschiebung im Bereich ihrer Haut zu reagieren als andere; ich erwahne nur 
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 Sympathicus 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. Diiring). Nehenhei sei bemerkt, daB 
hei stark pigmentierten Menschen auch angeborene Pigmentierung der Mund­
schleimhaut ahnlic1;J. wie bei Morbus Addisonii beobachtet wird (Ehrmann, 
Brault und Montpellier). Zu erwahnen ist iibrigens auch, daB der Morbus 
Addisonii fast durchweg solche Individuen befallt, welche von jeher starker 
pigmentiert und dunkelhaarig waren (Stoerk). 

Vitiligo. Das V orkommen symmetrisch lokalisierter oder metamer aus­
gebreiteter Vitiligo, die iiberdies oft mit endokrinen Storungen in Zusammen­
hang gebracht wird (vgl. Bacaloglu und Parhon), ihre haufige Kombination 
mit Nerven- und Geisteskrankheiten, insbesondere Neuritiden, ist ebenso wie 
die von Konigstein, Schultz u. a. haufig festgestellte Herabsetzung der 
Sensibilitat im Bereiche der pigmentarmen Hautpartien ein Argument zu­
gunsten der Abhangigkeit der Hautpigmentierung von neurotrophischen Ein­
fliissen.(vgl. Nehl}. Erwiesen wird eine derartige Beziehung der Hautpigmen­
tierung zum Nervensystem und speziell zum Sympathicus durch jene ganz 
seltenen Beobachtungen von plOtzlich im AnschluB an eine heftige seelische Er­
schiitterung aufgetI;etenen braunen Pigmentierungen der Korperoberflache 
(PloB, Rostan, Blum). Rostan beschreibt z. B. eine Frau, welche beim An­
horen ihres Todesurteils eine dunkelbraune Farbung ihrer gesamten Korperhaut 
bekam, ahnlich wie sie einem Morbus Addisonii entspricht; sie wurde begnadigt 
und lebte in voller Gesundheit noch 30 Jahre, allerdings hehielt sie ihre dunkle 
Hautfarhe. Bei gewissen Fischen konnte v. Frisch im verlangerten Mark 
ein nervoses Zentrum fiir die Kontraktion der Pigmentzellen nachweisen. 
Was nun nochmals die Vitiligo anlangt, so spricht deren fa~liar-hereditares 
Auftreten - Ullmann berichtet z. B. iiber 5 Schwestern, die samtlich mit 
Vitiligo behaftet waren - dafiir, daB es sich, wie auch dieser Autor hervor­
hebt, um eine konstitutionelle, in der Labilitat der Pigmentzellen begriindete 
Hauteigentiimlichkeit handelt. Es sind also wie iiberall so auch hier mehrere·, 
zum Teil konstitutionelle, zum Teil konditionelle Bedingungen fiir das Zu­
standekommen des krankhaften Zustandes maBgebend. 

Chloasma. MIT ist wiederholt eine eigentiimliche Pigmentverschiebung im 
Sinne einer Entpigmentierung an fleckigen Hautpartien des Handriickens und 
der Finger mit umso starkerer Pigmentierung der scharf von diesen getrennten 
benachbarten Hautabschnitte bei alteren Herren aufgefallen, die insbesondere 
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im Sommer unter dem EinfluB des Sonnenlichtes eklatant wird und IIlit dem 
Symptomenkomplex des mannlichen Klimakteriums in Beziehung zu stehen 
scheint.· Vielleicht liegt hier ein Aquivalent der gleichfalls yom Funktions­
zustand des Genitalapparates abhangigen Chloasmabildung bei Frauen vor. 
Eine chloasmaahnliche, gelbbraunliche, scharf begrenzte und meist streng 
symmetrische Pigmentierung an der Oberlippe, an den Wangen oder an den 
seitlichen Stirnpartien verrat gelegentlich die dysgenitale Konstitution eines 
Individuums. Man findet sie namentlich in endemischen Kropfgegenden haufig. 
Hiervon zu unterscheiden sind die unter dem EinfluB tu berkulOser Intoxikation 
konditionell entstehenden Pigmentierungen. 

Lichtwirknng. Die wichtigste Funktion des Hautpigments besteht natur­
gemaB in der Schutzwirkung gegeniiber Lichtschadigungen. Diesbeziiglich 
laBt sich schon unter normalen Verhaltnissen beobachten, daB pigmentreiche 
briinette Menschen unter der langeren Einwirkung intensiven Sonnenlichtes 
in der Regel, wenn auch nicht immer, noch mehr Pigment produzieren, noch 
brauner werden, wahrend pigmentarme, blonde Menschen zunachst vorwiegend 
mit Rotung, A~chilferung der Haut sowie Ephelidenbildung zu reagieren 
pflegen. Diese Reaktion der Blonden erscheint schon gewissermaBen als Aus­
druck einer Insuffizienz, eines mangelliaften Schutzes1). 

EpheIiden. Naevi. Die Epheliden, die bei hellblonde~ 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 Diiring von den Lentigines, also von angeborenen Pigment­
naevis nicht scharf zu trennen, welch letztere ihrerseits durch eine Reihe von 
Dbergangsformen zu den weichen Warzen hiniiberfiihren. Die Bedeutung der 
oft familiar und hereditar auftretenden und haufig gleich lokalisierten Pigment­
naevi als degenerativer Stigmen kann kaum angezweifelt werden. Meirowsky 
hat kiirzlich ihre blastogene Herkunft in ausfiihrlichster Weise dargelegt. Nach 
Adler verraten sie mitunter in unheimlicher Weise minderwertige und infolge­
dessen erkrankte Organe, indem sie bei Lungentuberkulose (vgl. auch E. Stern), 
Nierenaffektionen ocier Appendizitis in der Gegend des erkrankten Organs vor­
kommen 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 gleichf.alls den Stigmen de­
generativer Konstitution zuzuzahlen. Bemerkenswert sind die sehr charakte­
ristischen zarten, hellroten Naevi vasculosi an der Haargrenze des Nackens, 
welche von Z a k beschrie ben und besonders haufig bei Tu berkulosen als Zeichen 
einer besonderen Krankheitsbereitschaft derselben gefunden wurden. 

Mongolenflecke. An dieser Stelle seien auch die sog. Mongolenflecke, 
jene grau blauen, im spateren Alter spurlos verschwindenden Pigmentierungen 
in der Kreuzbeingegend angefiihrt, welche bei Japanem 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 derartige 
Pigmentflecke auch bei Mfen oberhalb der Analfalte vorkommen (W. Fischer). 
In Osterreich finden sich die Mongolenflecke vorwiegend bei Kindem magy-

I} Anscheinend findet man auch die exzessive Braunung der Raut bei schwerel" 
Tuberkulose, Karzinomen der Abdominalorgane, namentlich des Pankreas, oder bei Leuk· 
amie vorwiegend in jenen Fallen, wo schon vorher Pigmentreichtum der Raut bestand, 
wah rend blonde Menschen unter diesen Umstanden eher chloasmaiihnliche Pigmentie­
rongen oder Epheliden zu bekommen pflegen. 
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arischer Abstammung, vielleicht also als Andenken an die Beimischung mongo­
loiden Blutes (Zarfl). 

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 Anwesenheit eines gelOsten roten Farbstoffes unbekannter Natur 
in jeder erdenklichen Kombination mit den kornigen Haarpigmenten. Der 
Orang-Utan ist durch diese Eigentiimlichkeit normalerweiseausgezeichnet. 
Unter den Menschenrassen findet man bei den stark variierenden einen hoheren 
Prozentsatz an Rothaarigen. So werden nach dem genannten Autor unter den 
Iren 2,7%, unter den Deutschen 1,9% angegeben, wahrend unter den Magyaren 
und Nordslawen gar keine Rothaarigen vorkommen sollen. Ich erinnere auch 
an die Haufigkeit des Erythrismus bei den Juden. Die ungiinstige Beurteilung 
der Rothaarigen im Volksglauben deutet schon auf die Haufigkeit von Cha­
rakteranomalien bei Ihnen hin. Die besondere Disposition rothaariger Men­
scherr zu Tuberkulose bzw. zu malignen Formen dieser Erkrankung wird be­
sonders von franzosischen Autoren hervorgehoben. Hier sei auch der Kom­
bination von braunem Kopfhaar und fuchsrotem Barthaar ("Haardisharmonie" 
nach Soh mid t) als besonderer Disposition zur Peritonealtu berkulose (Sch mid t) 
gedacht. Dbrigens scheint auch das endokrine System nicht ohne EinfluBauf 
die Haarfarbe zu sein. Wenigstens beschreiJlt A usch einen Fall von Akrome­
galie mit schwerem Diabetes bei einem 38jahrigen Mann mit Wechsel der 
Haarfarbe von blond in schwarz. 

Albinismus. Bei dem sog. Albinismus, dem kongenitalen universellen 
Pigmentmangel, wie er in der Regel bei mehreren Familienmitgliedern ange­
troffen zu werden pflegt (vgl. Bettmann, Ebstein und Giinther), tritt, 
abgesehen von del' charakteristischen Kurzsichtigkeit und verschiedenen an­
deren Anomalien, eine Neigung zu Ekzemen, zur Acne rosacea, zu Teleangiek­
tasien hervor. Die Disposition zu melanotischen Tumoren, wie sie auch bei 
Schimmeln 'haufig vorkommen, ist ebenfalls hervorzuheben (vgl. V. Hanse­
mann). Von biologischem Interesse sind die wiederholt beschriebenen, in ein­
zelnenFamilien gehau ft vorkommenden geschecktenMenschen( vgl.M e i row sky) • 

Xeroderma pigmentosum und Hydroa aestivalis s. vacciniformis. Eine 
wesentlich schwerere, nicht mehr mit dem Begriff del' Gesundheit vereinbare 
konstitutionelle Anomalie der Hautreaktion auf Licht liegt jenen Zustanden 
zugrunde, welche als Xeroderma pigmentosum und als Hydroa aesti­
valis S. vacciniformis bezeichnet werden. Beim Xeroderm3j kommt es 
unter Sonnenlichtwirkung nicht bloB zur Rotung sondern auch zu Teleangi· 
ektasien, umschriebenen Pigmentierungen, zu Atrophie der Haut und gleich­
zeitiger Entwicklung funi!oser Epitheliome. Diese Insuffizienz des Hautorgans 
gegeniiber aktinischen Wirkungen erweist sich schon durch den Beginn des 
Leidens in friihester Kindheit und durch das familiare Auftreten als konsti· 
tutionell. Finger sah bei der Mutter zweier an Xeroderma leidender Kinder 
intensivste Ephelidenbildung, vielleicht eine Stiitze fUr die Berechtigung der 
in unserer Darstellung, vertretenen Auffassung. Dber Blutverwandtschaft der 
Eltern wird bei Xeroderma ofters berichtet. 

Bei der Hydroa aestivalis S. vacciniformis, 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 dessenVorstufen herausgestellt (Ehrmann, Ha usmann, Perutz, 
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vgl. ferner Giinther). Die familiar und hereditar auftretende Konstitutions­
anomalie (vgl. Nobl, Giinther), welche der gleichfalls in friihester Jugend 
einsetzenden Hydroa aestivalis zugrunde liegt, beruht somit auf noch nicht 
naher geklarten Anomalien des Stoffwechsels, die zu einer Hamatoporphyrin­
amie und konsekutiven Hamatoporphyrinurie fUhren. Nach Perutz ware die 
prim are Anomalie in der Leber zu suchen. 

Fagopyrismns nnd Pellagra. Zum Unterschied von derartigen konstitu­
tionellen Anomalien der Hautreaktion auf Licht beruhen die analogen Ano­
malien bei der Buchweizenkrankhtiit (Fagopyrism us) und bei Pellagra 
auf erworbenen Alterationen, auf einer konditionellen Diathese1). Allerdings 
bevorzugt (oder erfordert~) die Pellagra ein konstitutionell (oder konditionell) 
anomales Terrain, wie es die Deszendenten von Alkoholikern, Syphilitikern, 
chronischen Malariakranken und Pellagrosen in der Regel darbieten (vgl. 
Babes und Sion). Die Disposition wird von manchen Autoren in angeborenen 
Anomalien des Nervensystems gesucht. Lombroso verwies schon auf die 
Haufigkeit der Pellagra bei Epileptikern und Idioten, Babes und Sion fanden 
morphologische Entwicklungsstorungen im Gehim und Riickenmark Pella­
groser in Gestalt von unregelmal3iger Anordnung der grauen Substanz. N eusser 
glaubte die individuelle Disposition zur Pellagra in den Darm verlegen zu sollen. 
Dem entsprechend findet auch Muncey eine hereditar-konstitutionelle Dis­
position zur Erkrankung an Pellagra vorwiegend in Familien, die durch Genera­
tionen zu gastrointestinalen Krankheiten neigen. 

Anomale Hantreaktion. Die Anomalien der Reaktionsweise des Haut­
organs auf verschiedene Reize zeigen eine weitgehende Dissoziation und auBer­
ordentliche Selektivitat in bezug auf die Art des auBeren oder inneren Reizes. 
Wir haben 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 
lernen, welche mit einer anomalen Lichtreaktion nichts zu tun haben und auch 
untereinander dissoziieren konnen. 

Anomale Hantreaktion auf mechanische Reize. Die Hautreaktion auf me­
chanische Reize wird zur Priifung der Vasomotorenerregbarkeit verwendet. 
Die verschiedenen Grade und Formen des vasomotorischen N achrotens bzw. 
Dermographismus haben wir in einem friiheren Kapitel bereits erortert. Wenn 
auch der hochste, mit Quaddelbildung einhergehende Grad des Dermographis­
mus noch als ausschlieBliche Funktion (im mathematischen Sinne) der ge­
steigerten Vasomotorenerregbarkeit gelten mag, so kann bei der Epidermo­
lysis bullosa hereditaria die Mitwirkung anomaler Reaktion seitens der 
Hautzellen selbst kaum in Abrede gestellt werden. Bei dieser konstitutionellen 
Anomalie - denn um eine solche handelt es sich bei dem familiar und here­
ditar auftretenden Leiden (vgl. Hammer, Spiethoff, L. Zweig u. a.) -
wird jade geringfiigige mechanische Einwirkung auf die Haut mit Blasenbildung, 
bei der "dystrophischen" Form der Epidermolysis mit nachfolgender Narben­
bildung an der betreffenden Stelle beantwortet. Es ist am Schlusse dieses Buches 
fast iiberfliissig zu betonen, daB der von Spiethoff bei seiner Epidermolysis­
Familie, u. zw. auch bei den nicht erkrankten Familienmitgliedern erhobene 
Befund von neutrophiler Leukopenie, Mononukleose und Lymphozytose durch­
aus nicht, wie dieser Autor annimmt, fiir eine innersekretorische Grundlage 
des Zustandes (vgl. auch Stiihmer) spricht, sondern sich als Konstitutions-

1) Hier sei auch an die von Finsen festgestellte, durch das :Blatternvirus hervor­
gerufene Lichtempfindlichkeit der Haut erinnert. 
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anomalie im Bereich des Blutbildungsapparates der Konstitutionsanomalie 
des Hautorgans anreiht, wie sie offenkundig die Grundlage der Epidermolysis 
bullosa darstellt. Bei anomal gelockertem Gefiige der Reteschicht dringt die 
Odemfliissigkeit des Quaddeldermographismus in deren Zwischenraume ein 
und es entstehen Blasen statt QuaddeIn. 

Anomale Hautreaktion auf ehemisehe Beize. Die Reaktionsstarke der Haut 
gegeniiber chemischen Reizen verschiedener Art wurde in jiingerer Zeit wieder­
holt im Sinne einer Funktionspriifung des Hautorgans, einer Untersuchung 
auf Widerstandsfahigkeit bzw. Krankheitsdisposition der Haut systematisch 
gepriift. Sch ul tz verwendete hierzu in zweckmaBiger Weise verschieden 
verdiinnte Karbollosungen. Bei diesen Untersuchungen stellte sich heraus, 
daB Kinder mit den Erscheinungen der exsudativen Diathese in der iiber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle eine erhohte Hautempfindlichkeit gegeniiber 
chemischen Reizen aufweisen (Schultz, Rachmilewitsch, Mauthner). 
Die starke Reaktion lymphatisch-exsudativer Kinder auf Vakzination und 
parenterale Einbringung von artfremdem EiweiB (Pfaundler) gehort zum 
Teil gleichfalls hierher1). Aber auch erwachsene Ekzematiker zeigen in einem 
sehr hohen Prozentsatz stark gesteigerte Hautreaktion nicht erkrankter Haut­
stellen auf chemische Reize (Sch ultz). Was derartige Untersuchungen lehren, 
ist nicht etwa ein spezifischer Kausalzusammenhang zwischen gesteigerter 
Reaktionsfahigkeit auf chemische Reize und Ekzembildung - 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. 
Umso wertvoller ist aber im vorliegenden FaIle die wenigstens teilweise Reali­
sierung des Dispositionsbegriffes, als die Annahme einer individuellen Dispo­
sition 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 anders 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 rezidivieren kann? Wie anders ware es zu deuten, wenn gerade diese 
Individuen bzw. diese Familien sich als Trager der ganzen Reihe anderer 
Manifestationen einer arthritis chen Konstitutionsanomalie erweisen? Brocq 
hat mit groBer Sorgfalt dieses arthritische Milieu an zahlreichen Familien 
durchforscht und geschildert. Ekzeme, Lichen, Urticaria, Quinckesches 
Odem, Nahrungs- und Arzneiidiosynkrasien - diese Hautmanifestationen wer­
den auch von Bloch als arthritisch anerkannt -, vielleicht auch Herpes, 
hartnackige Furunkulose, Pruritus, Psoriasis u. a. gelten als arthritische Haut­
erscheinungen, die mit Heufieber, Asthma, Gicht und Fettsucht, mit Steinbil­
dung 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 (vgI. auch die Familiengeschichten von 
Rapin und von Hirschberg).' In konsequenter Durchfiihrung dieser Auf-

1) Jehle erwahnt, daB manche Kinder auf Grund einer besonderen individuellen 
Disposition schon 1 Stunde nach einer subkutanen Phloridzininjektion schmerzhafte 
lokale Infiltrate bekommen. 

B a u e r, Konstitutionelle Disposition. 2. Aufl. 34 
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fassung sprechen franzosische Autoren vielfach yom Ekzem nicht als selb­
standiger Rautkrankheit, sondem als eigenartiger entziindlicher Hautreaktion 
(Ekzematisation). Den ganzen chronischen Krankheitszustand mit seinen 
offenbaren und latenten Symptomen nennen sie Ekzematose (vgl. Besnier, 
Darier). 
. Die erhohte Reaktionsfiihigkeit der Haut auf chemische, evtl. auch auf 
mechanische Reize (Mauthner), wie sie bei exsudativer Diathese so haufig 
gefunden wird, ist nur einer von vielen zum Bedingungskomplex des Ekzems 
gehorigen Faktoren und kann dabei durchaus nicht als obligat angesehen wer­
den. Andere solche disponierende Faktoren sind offenbar gegeben in iibermaBi­
ger, 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 das Ekzem direkt zu den Angioneurosen - oder im Zustande des 
endokrinen Apparates. Auch diese mannigfachen und differenten disponieren­
den Momente erweisen sich groBtenteils als zur arthritischen Konstitutions­
anomalie gehorig. 

BeeinfluBbarkeit der Hautreaktionsfahigkeit. Die individuelle Reaktions­
fahigkeit der Haut auf chemische Reize ist keine konstante GroBe und auch 
eine konstitutionell gesteigerte Reaktionsf1ihigkeit unterliegt zeitlichen Schwan­
kungen, mit ihr naturgemaB die Disposition zum Ekzem. Es ist namlich bei 
Kindem seit langem bekannt, daB alimentare Einfliisse, Dber- und Unter­
emahrung sowie qualitativ fehlerhafte Emahrung hier von Bedeutung sind. 
Die Diathese ist wechselnd und beeinfluBbar, die konstitutionelle Disposition 
laBt sich evtl. temporar paralysieren, beseitigen laBt sie sich natiirlich nicht. 
Es ist ein Verdienst Luithlens, gewisse Bedingungen aufgedeckt zu haben, 
unter welchen die Reaktionsfahigkeit der Haut auf chemische Reize zu - oder 
abnimmt. Abgesehen von verschiedenen Emahrungsbedingungen und von der 
Wirkung verschiedener Gifte und Medikamente erhoht die parenterale Zufuhr 
von Elektrolyten, insbesondere von Sauren, die Reizbarkeit und Reaktions­
fahigkeit der Raut gegeniiber entziindungserregenden Reizen, wahrend Zufuhr 
kolloidaler Substanzen, vor allem also auch von Serum, artfremdem, art­
gleichem und eigenem, diese Reaktionsfahigkeit herabsetzt. Auch wiederholte 
Aderlasse haben diese Wirkung. Diese Tatsachen eroffnen trotz ausstehender 
Erklarung ein gewisses Ve:rstandnis fiir die erhOhte Ekzemdisposition bei 
gewissen Stoffwechselstorungen (vgl. auch Bloch) sowie fiir die kurative 
Wirkung der Serumbehandlung mancher Hauterkrankungen (Linser und 
Mayer, Spiethoff). Natiirlich ist nicht zu vergessen, daB, wie Pbundler 
mit Recht hervorhebt, Deszendente von Diabetikern an den gleichen Derma­
tosen ohne Diabetes leiden konnen, daB somit die anomale Reaktionsweise, 
die Allergie der Haut der Stoffwechselstorung nicht subordiniert, sondern 
koordiuiert ist. Die Pathogenese des Ekzems illustriert eben besonders schon 
den innigen Zusammenhang und die Kombination von verschiedenen konsti­
tutionellen und konditionellen disponierenden Faktoren. Wie sehr aber die 
ersteren das dominierende Moment in der Pathogenese darstellen, wie auch 
beim Ekzem die primare, generelle Minderwertigkeit des Hautorgans von Be­
lang ist, "das kennzeichnet Unna mit folgenden Worten: "Sind die Patienten 
Kinder, welche von ihren EItern vorgestellt werden, und bedrangen diese -
wie gewohnlich - den Arzt mit der ebenso leicht gestellten wie schwierig be­
antworteten Frage, woher denn nun gerade ihr SproBling mit dem Hautaus­
schlag begabt sei, so geniigt in 90 von 100 Fallen ein Blick auf den kahlen Scheitel 
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des Vaters, eine eben beginnende Rosacea der Mutter, um die Familienanamnese 
zu vervollstandigen und die erstaunten Eltern dariiber aufzuklaren, daB in die­
sem FaIle nicht die ,Milch einer Arome', sondern eine von ihnen ererbte Dispo­
sition der Raut die meiste Schuld trage." 

Psoriasis. Wie kompliziert und mannigfaltig die Entstehungsbedingungen 
fiir die das arthritische Terrain bevorzugenden Dermatosen sind, geht schon 
aus deren Verschiedenartigkeit hervor. Bei der nicht selten hereditar vor­
kommenden Psoriasis fand Schultz mit seiner Funktionspriifung gegeniiber 
chemischen Reizen sogar das gegenteilige Verhalten der Raut wie bei Ekzem, 
namlich eine Rerabsetzung der Reaktionsfahigkeit. 

Idiosynkrasien der Raut. AuBerordentlich interessant sind die Idiosyn~ 
krasien der Raut gegen gewisse chemische Substanzen, die Disposition zu 
toxischen Dermatosen und Erythemen, fiir deren Zugehorigkeit zur arthritis chen 
Konstitutionsanomalie besonders Bloch mit Entschiedenheit eintritt. Wenn 
gewisse Substanzen, wie z.B. Sauren, bei geniigend langer Einwirkung unter 
allen Umstanden bei jedem Menschen eine Dermatitis hervorrufen, so ist hier­
fiir bei anderen Substanzen, wie z. B. Jodtinktur, Arnika, Karbolsaure, Sub­
limat, Terpentin usw. ceteris paribus eine besondere konstitutionelle Disposition 
erforderlich. In vielen Fallen mag es sich hierbei um konstitutionelle Anomalien 
des Stoffwechsels bzw. der Saftemischung handeln, im Sinne von anaphylakti­
schen Vorgangen, in anderen, z. B. bei der Jodoformidiosynkrasie, liegt aber 
zweifellos eine histogene, auf die Zellen des Rautorgans allein beschrankte Dber­
empfindllchkeit, eine chemische Allergie der Raut ohne Beteiligung des all­
gemeinen Stoffwechsels vor (Jadassohn, Bloch). Ja sogar regionare ldiosyn­
krasien zirkumskripter Rautpartien kommen vor. 

Aene und Furunculosis. Die Reaktionsfahigkeit der Raut ist in hohem 
Grade abhangig von der Blutversorgung und dadurch schon von der vasomoto­
rischen Innervation, ferner von neurotrophischen und endokrinen Einfliissen. 
Die bei chlorotischen Individuen und Neuropathen aller Art - Eppinger 
und ReB fiihren es speziell fiir die Vagotonie an - so haufige Acne und Fu­
runculosis riihrt auBer von der gleichfalls konstitutionellen Seborrhoe vor 
allem von der ungeniigenden oder unzweckmaBigen Blutversorgung und der 
damit verbundenen geringeren Widerstandskraft der Raut gegen bakterielle 
Schadigungen her. Vielleicht spielen iibrigens auch da primare Insuffizienzen 
der immunisatorischen Schutzkrafte des Organismus, also Anomalien der Blut­
mischung eine Rolle. Wenigstens legen Strubells Befunde iiber die der 
Acne vorausgehende tiefe Senkung des opsonischen Index unter Brom- und 
Jodwirkung eine solche Annahme nahe. Die arthritische Diathese solI als 
solche die Widerstandskraft der Raut gegeniiber Infektionen herabsetzen 
(B ro c q). . Die Anderung der Reaktionsfahigkeit bzw. Resistenz der. Raut 
unter hormonalen Einfliissen konnte Bloch besonders schon am pankreas­
exstirpierten Runde demonstrieren. Dieser Zusammenhang geht auch aus den 
Beziehungen mancher Dermatosen zu gewissen Perioden der Sexualsphare 
deutlich hervor . 

.A.llgemeine Minderwertigkeit des Rautorgans. v. Petersen verweist auf 
das Vorkommen einer allgemein minderwertigen Veranlagung des Rautorgans 
und sucht die Diagnose dieses Zustandes aus dem Vorhandensein von Naevus­
bildungen, Raar- oder Nagelanomalien zu ermoglichen. Von Interesse ist es, 
daB auch er in derartigen Fallen anderweitige Degenerationszeichen, Dystro­
phien der Zahne, Kleinheit des Rerzens, Menstruationsanomalien usw. selten 
vermiBt. In Verkennung des Koordinationsverhaltnisses glaubt Petersen 
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die besondere Empfindlichkeit des Nervensystems solcher Menschen durch 
den ungeniigenden Schutz der Hautnerven nach auBen erkHi.ren zu sollen. 
Wichtig ist· nun, daB der russische Forscher derartige Menschen mit minder­
wertiger Veranlagung des Hautorgans haufiger an Hauttuberkulose und son­
stigen durch tierische oder pflanzliche Parasiten bedingten Dermatosen er­
kranken sah als andere Menschen. lch zweifle nicht daran, daB auch ein groBer 
Teil jener Sekretionsanomalien der Magenschleimhaut, welche bei Dermatosen 
verschiedener Art, vor allem bei Pruritus, Ekzemen, Urticaria gefunden werden 
(Spiethof£, Lier und Porges, Ehrmann), konstitutioneller Natur ist, mit 
der betreffenden Hauterkrankung in keinem direkten Kausalzusammenhang 
steht, sondern in jener generellen, zu del' Hauterkrankung disponierenden Kon­
stitutionsanomalie aufgeht, bzw. einer minderwertigen Veranlagung des Haut­
organs koordiniert ist. Einen Kausalzusammenhang aus dem therapeutischen 
Erfolg del' peroralen Salzsauredarreichung bei anaziden Dermatosen zu kon­
struieren (Lier und Porges), scheint mir gewagt. Erstens ist 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 iiberwiegende Mehrzahl der Achyliker bei bestem 
Wohlbefinden, vor allem ohne jede Erkrankung del' Haut, und drittens finden 
sich dieselben Dermatosen nach S piethoff bald mit Superaziditat, bald mit 
Sub- oder Anaziditat vergesellschaftet, also durchwegs Griinde, welche zu­
gunsten eines in der Konstitution begriindeten Koordinationsverhaltnisses von 
Sekretionsanomalie und Dermatose sprechen. Dabei kann allerdings auch ein 
fehlerhafter Abbau der EiweiBkorper im Darm, wie ihn eine gelegentlich be­
stehende Pankreashypochylie anzeigt, als Ausgangspunkt einer autotoxischen 
Dermatose in Betracht kommen (vgl. G. Singer). Ahnliches wie fiir die Sekre­
tionsanomalie des Magens gilt wohl auch fiir das von Kyrle hervorgehobene 
haufige Zusammentreffen von Hodenunterentwicklung mit chronischen Haut­
krankheiten wie Psoriasis, Prurigo usw. im Jugendalter. Ob die eigentiimlichen 
Flug- und Schwimmhautbildungen zwischen den Fingern, in den Achseln, 
Ellenbeugen oder in der Kniekehle (vgl. E. E bstein) eine spezielle Anomalie 
des Hautorgans anzeigen, ist nicht sicher; jedenfalls sind sie ein schwerwiegen­
des Stigma degenerativer Konstitution. 

Wie die generelle Minderwertigkeit des Hautorgans 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, dariiber wissen wir 
heute fast nichts. Beim Lichen ru ber, der mitunter nach heftigen psychischen 
Erregungen auftritt und mit nervosen Begleiterscheinungen verlauft, besteht 
eine solche besondere Bedingung in der neuropathischen Veranlagung. Bei 
dem gelegentlich hereditaren Xan tho m bildet ein Locus minoris resistentiae 
an del' Haut nur ein auslosendes Moment, wahrend eine zu Cholesterinamie 
fiihrende Stoffweehselanomalie und wahrseheinlieh aueh eine Anomalie im 
Bereich des Sympathieus bzw. del' ihn steuernden Blutdriisen (Chvostek) 
die Grundbedingungen darzustellen seheinen. Von den mitunter heredofamiliar 
vorkommenden gewohnlieheren Hauterkrankungen sei noeh das Keloid, die 
Recklinghausensche Neurofibromatose, das singulare oder multiple 
Lipom und das Atherom (vgl. Schneider, A. W. Bauer, eigene Beobaeh­
tung) angefiihrt. 

Turgor del' Raut. Nachst del' Hautfarbe sind die auffalligsten Kennzeiehen 
del' Hautbeschaffenheit der Turgor, die Elastizitat sowie das subkutane 
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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 bedingetl dtm sichtbaren 
Unterschied zwischen der jungen frischen und der welken alten Haut. Kon­
stitutionelle Differenzen kommen ja gerade hier in weitem AusmaBe vor und 
neurotrophische sowie endokrin-humorale Einfliisse diirften hierfiir groBenteils 
verantwortlich sein. Ich erinnere nur an die im Verlaufe peripherer Nerven­
Hihmungen sich einstellende auffallige Glatte, FaltenIosigkeit und Porenarmut 
sowie an den Glanz der blaulichroten Haut in den gelahmten Extremitaten­
bezirken und an die ganz analoge konstitutionelle Hautbeschaffenheit bei 
manchen zarten lymphatischen Individuen, ich erinnere an die AhnIichkeit 
zwischen gewissen konstitutionellen Varietaten der Hautbeschaffenheit und 
beginnender SkIerodermie. So sah ich kiirzlich ein 15 jahriges Mii.dchen, das 
ebenso wie ihr Vater von Geburt an eine eigentiimliche skIerodermieahnIiche 
Beschaffenheit der Haut an den Fingern und Handen aufwies, welche mit einer 
.auffallenden Kiirze der spitz zulaufenden Finger kombiniert war und einen voll­
stli.ndigen FaustschluB unmoglich machte. Der Zustand ist vollkommen sta­
tionar und stellt eine singulare Konstitutionsanomalie eines begrenzten Kor­
perteiles dar. Auch der gelegentlichen Schwierigkeit, die eigenartig blasse, 
pastose Hautbeschaffenheit lymphatischer Kinder und JugendIicher gegen 
thyreogene myxodematose Hautschwellungen abzugrenzen, sei gedacht. Man­
gelhafte oder fehlende Keimdriisenfunktion bedingt Zartheit, Blli.sse und Pig­
mentarmut sowie oft vorzeitige und reichliche Falten- und Runzelbildung 
der Haut (Tandler und Grosz, Peritz, eigene Beobachtungen), wodurch 
das Gesicht haufig alter aussieht als es ist. Diese Erscheinung haben wir als 
;,Geroderma" schon in friiheren Kapiteln kennen gelernt. 

Cutis laxa. Natiirlich diirfen auch idiopathische Anomalien des Haut­
gewebes selbst nicht auBer acht gelassen werden. Solcheliegen z. B. in den 
seltenen Fallen von Cutis laxa oder hyperelastica vor, in welchen die Haut 
in sehr weiten Falten von ihrer Unterlage abhebbar ist, so daB sie in hochgradigen 
Fallen von der Wange iiber den Kopf gezogen oder vom Vorderarm wie ein 
Handschuh iiber die Hand gestiilpt werden kann, hierauf aber wie eine Gummi­
membran gleich wieder in ihre normale Lage zuriickschnellt. Kopp beschrieb 
diese Anomalie bei Vater und Sohn und vermutete einen gesteigerten Gehalt 
des Hautgewebes an elastischen Fasern.' In der von Fiirnrohr beobachteten 
Familie war die Cutis laxa seit 300 Jahren erblich. Mit Riicksicht auf das 
Vorkommen einer solchen Dehnbarke.it der Haut bei Tieren und besond.ers 
auch bei anthropoiden Mfen konnte die Anomalie als Atavismus gedeutet 
werden. Sie ist gewissermaBen das Gegenstiick zu der skIerodermieahnlichen 
Hautbeschaffenheit, wie wir sie als seltene KODstitutionsanomalie 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 Haarwirbeln und Haarlinien gelegentlich als 
degeneratives Merkmal bei ldioten, Epileptikern oder sonstwie degenerierten 
Menschen zur Beobachtung (Ganter, A. Kraus, Galant) . 

. Subkutanes. Fettgewebe. Dieselben Beziehungen, wie wir sie jetzt fiir den 
Turgor und die Elastizitat der Haut kennen lernten, bestehen, wie wir in einem 
lriiheren Kapitel des naheren erortert haben, zwischen Fettreichtum bzw. 
Fettverteil ung in der Subcutis einerseits und Nervensystem sowie Hormon­
.apparat andererseits. Immer wieder muB die 'charakteristische Bevorzugrtng 
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gewisser Korperstellen wie Unterbauchgegend, Cristae iliacae, Trochanteren, 
Nates, Oberschenkel sowie der mannlichen Brust und der AuBenseite der 
oberen Augenlider (Tandler und Grosz), evtl. auch des Kinnes (Sterling) 
durch absolute oder relative Fettanhaufung an eine hypogenitale bzw. primar 
hypophysare Genese denken lassen, zumal wenn die iibrige Beschaffenheit der 
Haut und der Behaarung (vgl. weiter unten) damit iibereinstimmt. Bei gleich­
zeitiger Hypertrichose nach mannlichem Typ an fetten Frauen wird man eine 
primar suprarenale Genese vermuten diirfen, wahrend symmetrische Lokali­
sation zirkumskripterer Fettwiilste, deutliche knotchenartige Anordnung des 
Fettgewebes mit besonderer Bevorzugung der Oberschenkel und Oberarme 
sowie des GesaBes und Riickens bei besonders stark ausgepragter und sich auf­
drangender neuropathischer Konstitution und exquisiter Hereditat eine neuro­
trophische und evtl. eine primare degenerative zellulare Anomalie des Fett­
gewebes selbst in den Vordergrund riickt. 

Sekretionsanomalien der Talgdriisen. Eine IDCht geringe Bedeutung fiir 
die Konstitutionspathologie kommt den Sekretionsanomalien des Haut­
organs zu. Bekanntlich erfahren die Talgdriisen und teilweise auch die 
SchweiBdriisen zur Zeit der Pubertat einen machtigen Wachstumsreiz. Wahrend 
die Einfettung der Haut beim Kind nahezu vollig fehlt, erreicht sie wahrend 
und nach der Pubertatszeit, von den Nasenfliigeln iiber das Gesicht und den 
Stamm sich ausbreitend, einen individuell und familiar recht wechselnden Grad, 
um im Alter mit der fortschreitenden Atrophie der Haut wieder abzunehmen. 
Eine konstitutionell vermehrte Talgsekretion, eine Seborrhoe mit ihren haufi­
gen Begleiterscheinungen (Acne, Ekzeme, Pityriasis capitis, Alopezie) trifft man 
namentlich bei neuropathisch veranlagten Individuen nicht selten an. Die schon 
de norma zutage tretende Abhangigkeit der Talgsekretion von der Keimdriisen­
funktion scheint auch bei der konstitutionellen Seborrhoe zum Ausdruck zu 
kommen (Sabour&ud), indem es sich meist um sexuell hyperaktive Individuen 
handelt. R. O. Stein glaubt sogar, daB das weibliche Geschlecht deswegen von 
der Glatzenbildung durch Seborrhoe verschont bleibt, weil bei ihm die Keim­
driisenfunktion friiher und radikaler erlischt als beim mannlichen. Eine Bezie­
hung zwischen Talgdriisen und Nervensystem gibt sich, wenn auch nur auBerlich, 
in der haufigen Koinzidenz des Adenoma sebaceum, einer oft familiaren 
Naevusbildung aus hyperplastischen Talgdriisen, und geistiger Minderwertig­
keit, insbesondere Epilepsie kund (vgl. Nobl, Redlich). Anzufiihren waren 
hier auch die heredofamiliaren FaIle von Zystenbildung der Talgdriisen, von 
sog. Sebozystomatosis (Klausner). 

Sekretionsanomalien der SchweiBdriisen. Der Talgsekretion geht die 
SchweiBproduktion meist parallel. Das Schwitzvermogen unterliegt be­
kanntlich auBerordentlichen individuellen Differenzen, ein Umstand, der fUr 
die Warmeregulation und somit fiir den Gesamtzustand des Organismus von 
Bedeutung ist. DaB diese Differenz nicht bloB in der verschiedenen Erregbar­
keit der steuernden Nervenapparate ihren Grund hat, sondern offenbar auch 
die Ansprechbarkeit, die Reaktionsfahigkeit und Funktionskraft der SchweiB­
driisen selbst betrifft, zeigt die individuell verschiedene, erhebliche Dissoziation 
der Effekte bei der Funktionspriifung des vegetativen Nervensystems mit 
Pilokarpin und Adrenalin (Bauer). Thyreotoxische Konstitutionen zeigen 
eine besondere Neigung zu SchweiBbildung, hypothyreotische und dyspituitare 
schwitzen dagegen wenig und schwer. Bei dem dyspituitaren Symptomenkom~ 
plex der Dystrophia adiposogenitalis mit oder ohne Diabetes insipidus sowie 
bei diesem allein findet man ja nicht selten eine Hypo- oder Anhidrosis (vgl. 
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Gtinther). Eine bei neuropathischen, vasomotorisch stark erregbaren Men­
schen sehr haufige Anomalie ist die lokale Hyperhidrosis del' Hande und FtiBe. 
Meist sind die distalen Extremitatenabschnitte solcher Menschen habituell 
rotblaulich verfarbt und fiihlen sich stets kiihl an. Die tibrige Haut, nament­
lich del' Extremitaten, bietet mitunter ein marmoriertes Aussehen dar, durch 
den 'Vechsel zwischen zyanotischen, blaulichroten Hautstreifen und -flecken 
und normaler blasser Haut. Die Abhangigkeit auch diesel' lokalen Hyper­
hidrosis yom Nervensystem wird schon durch die zweifellos vorhandene psy­
chische BeeinfluBbarkeit erwiesen. Eine Reihe anderer degenerativer Stigmen 
wird man bei solchen Individuen kaum vermissen. Die Neigung diesel' Men­
schen zu Frostbeulen (Perniones) wird vielfach mit del' starkeren Warme­
entziehung infolge del' SchweiBverdunstung erklart,' hangt abel' wie die Dis­
position zu Erfrierungen sicherlich auch mit del' schlechteren Blutversorgung 
und infolgedessen geringeren Widerstandskraft del' Haut zusammen (vgl. 
Kap. II). Die Cutis marmorata und Akrozyanose trifft man bei Eunuchoiden 
sowie bei Kretinen fast regelmaBig an. 

In ganz seltenen Fallen kommt eine konstitutionelle Anhidrosis infolge 
von Entwicklungsdefekten del' SchweiBdrtisen VOl'. Solche FaIle sind stets 
familiar und hereditar. Die Entwicklungsstorung betrifft dabei nicht nul' die 
SchweiBdriisen, sondern zum groBen Teil auch die Talgdrtisen sowie vor allem 
den Haarwuchs und die Zahnbildung (vgl. Strandberg). Psychische Defekte 
erweisen dazu noch eine ausgebreitete ektodermale Hemmungsbildung, die tib­
rigens regelmaBig von einer Reihe anderweitiger hochwertiger degenerativer Stig­
men begleitet ist. Loewy und Wechselmann fanden in zwei Generationen 
einer Familie neun derartige FaIle, die samtlich mannlichen Geschlechtes waren. 
Von Interesse ist es, daB solche Menschen trotz del' immer noch erheblichen 
Perspiratio insensibilis sehr leicht hyperthermisch werden und, wie die genann­
ten Autoren wei tel' zeigen konnten, ahnlich dem Verhalten eines Hundes durch 
Steigerung ihres Atemvolumens und damit del' Wasserabgabe durch die Lunge 
ihre fehlende SchweiBsekretion zu kompensieren suchen. Schon Morgagni 
und J os. Frank kannten tibrigens das familiare Vorkommen von Anhidrosis 
und beachteten deren Zusammenhang mit weiblicher Sterilitatl). 

Konstitutionelle Hyperkeratosen. Mit den Anomalien del' Hautsekretion 
stehen in einem gewissen Zusammenhang Anomalien del' Verhornung bzw. 
konstitutionelle allgemeine odeI' lokale Hyperkeratosen. Die Ichthyosis 
ist ja eine exquisit erblich tibertragbare Anomalie del' Epidermis, und zwar 
so weitgehend, daB sie in manchen Gegenden Albaniens (Mirditen), West­
indiens, Paraguays u. a. endemisch vorkommt. Ob aus dem regelmaBigen 
Befunde del' Ichthyosis bei Myxodem und Kretinismus auf den thyreogenen 
Ursprung diesel' Hautanomalie geschlossen werden darf (Parhon und Dan), 
erscheint mil' zweifelhaft. v. Petersen erwahnt die Kombination von lokaler 
Ichthyosis an Knien und Ellbogen mit Hyperhidrosis pedum et manuum 
als haufiges degeneratives Stigma des Hautorgans. Bei del' Ichthyosis con­
genita, die durch Ubergangsformen mit del' gewohnlichen Ichthyosis verbun­
den ist, stellt familiares Vol'kommen die Regel dar, eine Vel'erbung wurde bisher 
deshalb nicht beobachtet, weil die betreffenden Individuen das zeugungsfahige 
Alter nicht el'reichen. Oft wurde tiber Konsanguinitat del' Eltern bel'ichtet. 
Wenn wir auch die atiologische Rolle del' Blutsverwandtschaft del' Eltern 
nicht tiberschatzen wollen, so mutet doch eine Beobachtung von CIa us l'echt 

') Von derartigen Frauen heiBt es, daB sie "wenig vermogend sind, Manner zum 
Genusse physischer Liebe anzuregen". 
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merkwiirdig an. Eine Frau, die von ihrem Manne fiinf gesunde Kinder hatte, 
ging dann ein Verhaltnis mit ihrem Stiefbruder ein, von dem sie nun drei mit 
Ichthyosis congenita behaftete Kinder zul' Welt brachte. Die Kombination 
von Ichthyosis mit einer auch funktionell abnol'men Beschaffenheit und ab­
normen Reaktion del' Haut illustl'iert eine von de Beurmann und Gougerot 
stammende Mitteilung. Unter neun Kindem einer seit drei Generationen 
ichthyotischen Familie reagierten acht auf die Vakzination mit einer generali­
sierten bullosen Del'matose, die in zwei Fallen zum Tode fUhrte. 

Zu den konstitutionellen Hyperkeratosen gehort femer das Kera to rna 
plantare et palrnare hereditarium, jene schon in den ersten Lebens­
wochen auftretende machtige Anhaufung von Homsubstanz an den Hand­
flachen, FuBsohlen und Fersen, welche infolge ihrer Vererbbarkeit auf del' 
Insel Meleda endemisch ist (vgl. auch Hammer), femer die in ihrer Anlage 
vererbbare und familiar auftretende Keratosis pilaris, Keratosis fo11i­
cularis vegetans (Darier), Poro- und Angiokeratosis Mibe11i sowie del' 
Co medo. Diesel' letztel'e entsteht durch eine Hyperkeratose des TaIgdrusen­
ausfiihrungsganges. Das Auftreten del' Comedonen in del' Pubertatszeit, die 
Beziehungen zur Seborrhoe und zur Acnebildung sind bekannt. Ubrigens ist 
auch die Bildung von Schwielen (Call us) und Huhneraugen (Clavus), also 
entschieden akquirierten Hyperkeratosen, von einer individuell differenten kon­
stitutionellen Disposition abhangig. 

Behaarung. Die Behaarung des Menschen ist in ihl'er heutigen Form eine 
gewiB sehr junge phylogenetische Erwerbung (vgl. Lenz) und das Abhangig­
keitsverhaltnis des Haarwachstums vorn endokrinen System ist in del' heutigen 
Gestalt sicherlich noch zu wenig stabilisiel't, als daB nicht die groBen und 
haufigen individuellen Differenzen del' Haarentwicklung und Haarverteilung 
dadurch allein schon ihre Erklarung finden wurden. "Fehler del' Entwicklung 
und Bildung, ein vorzeitiges Wachstum del' Haare, Defekt an Stellen, wo sie er­
scheinen, Anwesenheit, wo sie nicht vorhanden sein sollen, ungewohnIiche Be­
schaffenheit - Lanugo anstatt Dauerhaar - sind Stigmata, welche uns uber 
den 'Wert eines Organismus AufschluB zu geben vermogen. Sie mussen uns femer 
auffordern, noch nach anderen Anomalien zu suchen, da diese haufig mehr­
fach auftreten. Endlich haben wir in Ihnen ein Hilfsmittel fur unsere Diagnose 
bei zweifelhaften Zustanden, wo es sich um Entscheidung daruber handelt, ob 
irgendeinBildungsfehler odeI' ein pathologischer V organg zugrunde liege" (H ega 1'). 

Zum Verstandnis del' Behaarungsanomalien ist es notwendig, sich das 
Prinzip des normalen Haarwechsels in Erinnerung zu rufen. 1m Fotalleben ist 
nahezu del' ganze Korper mit WoH- oder Flaumhaaren bedeckt, welche Be­
haarung, wie Frieden thaI ausfuhrt, im achten Fotalmonat ihren Gipfelpunkt el'­
reicht und spateI' unter sonst allgemeiner Reduktion durch starkeresLangenwachs­
tum, groBere Dicke und intensivere Pigmentierung im Bereich des Kopfes, del' 
Wimpem und Augenbrauen in das Kinderhaarkleid iibergeht. Zur Pubertats­
zeit wird dann unter Mitwirkung del' endokrinen Drusen, VOl' aHem del' Keim­
drusen, das Kinderhaarkleid durch das Terminalhaarkleid erganzt.· So ist denn 
das Haarkleid des weiblichen Korpers in del' Norm charakterisiert durch die 
Beschrankung del' Terminalbehaarung auf Achsel- und Schamgegend, in letz­
terer mit scharfer, oberhalb des Schambeins horizontal verlaufender Grenze, 
durch Weiterentwicklung des Kinderhaarkleides unter extremer Ausbildung 
del' Gruppenbehaarung auf der Kopfhaut und durch Beibehaltung del' Flaum­
behaarung auf del' ganzen Korperoberflache. Das .mannliche Haarkleid zeigt 
in del' Norm Terminalbehaarung im Gesicht (Bart), in del' Achsel- und Scham-
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gegend, in letzterer mit dreieckig gegen den Nabel zu verlaufender Begrenzung, 
es ist ferner gekennzeichnet durch eine allmahliche Verdrangung des Woll­
haarkleides dumh Terminalhaare auf del' ganzen K6rperoberflache. Die Grup­
penbehaarung del' Kopfhaut geht bei reichlicher Ausbildung del' Terminalhaare 
zuriick, diese bilden schlieBlich am Geh6rgang, in del' Nase sowie an den Augen­
brauen dichte Biischel starrer Haare. 

Hypertrichosis lanuginea. Konstitutionsanomalien k6nnen nun durch 
quantitative odeI' qualitative Abweichungen von diesem Typus, sei es primal' 
zellulal'er, sei es humoral endokriner Natur, zustandekommen. Am haufigsten 
kann man eine abnorme Persistenz del' f6talen Lanugobehaarung beobachten. 
In gewissem AusmaBe ist eine solche beim weiblichen Geschlecht durchaus nicht 
selten. In manchen Familien ist del' Flaum an del' Oberlippe, an den Wangen 
und an del' Nasenwurzel, ferner im Bereiche del' Linea alba bei Madchen und 
Frauen etwas Gew6hnliches. Bei infantilen und asthenischen Individuen, 
speziell bei jugendlichen Phthisikerinnen, wil'd man nicht selten auch am 
Riicken reichliche Lanugobehaarung konstatieren. Auf das Zusammentreffen 
abnormer Lanugobehaarung mit Infantilismen und Bildungsfehlern del' 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 del' f6talen Lanugo­
behaarung ganz exorbitante Grade erreichen und zu dem fiihren, was man als 
"Haarmenschen" odeI' "Hundemenschen" vielfach beschrieben hat und 
in Zirkus und Schaubuden gelegentlich zu sehen bekommt. Am bekanntesten 
ist diesbeziiglich die von v. Sie bold beschriebene haarige Familie aus Ambras 
in Tirol und die hinterindische, in drei Generationen bekannte Familie des 
Shwe-Maong (vgl. Ecker). Diesel' Forscher sowie Brandt haben gezeigt, 
daB es sich in solchen Fallen bloB urn eine Hemmungsbildung, um eine Ent­
wicklungsschwache des Hautorgans handelt, da die gew6hnliche Umwandlung 
des Kopfhaares in Dauerhaar nicht stattfindet und nul' das Lanugohaar 
bestehen bleibt und in exzessiver Weise sich weiterentwickelt. Die bei derartigen 
Hundemenschen gleichzeitig bestehenden Entwicklungsst6rungen und Hypo­
plasien des Gebisses (E eke r) deuten auf eine generellere ektodermale Hem­
mungsbildung hin (vgl. auch Michelson). Nachv. Petersen solI iibrigens 
in den meisten Fallen von Prurigo eine Hypertrichosis lanuginea neben 
Dystrophien del' Zahne und Verbildungen del' Ohrmuschel vorkommen. Bei 
den Pygmaen Innerafrikas sowie hei den- Australnegern ist eine Persistenz del' 
Lanugo behaarung Rassenmerkmal (P a ul sen). 

DaB die bei manchen weiblichen Individuen persistierende und evtl. sich 
noch weiter entwickelnde Flaumbehaarung gerade an del' Oberlippe und an del' 
Nasenwurzel konzentriert erscheint, findet seine Erklarung in del' Anordnung 
del' fOtalen Lanugohaare, welche namentlich im IV. und V. F6talmonat an 
diesen Stellen besonders dicht stehen. Nicht selten entwickeln sich an den be­
zeichneten Stellen statt del' Wollhaare Dauerhaare, was dann naturgemaB eine 
h6herwertige Behaarungsanomalie darstellt. Eine solche Behaarung an del' 
Nasenwurzel, d. h. also ein Konfluieren del' Augenbrauenbogen wird auch als 
Synophris bezeichnet und ist, wenngleich in geringerem Grade, auch bei 
Mannern als degeneratives Stigma anzusehen. Del' weibliche Schnurr bart 
leitet schon zu einer andel'en Form del' Behaarungsanomalien< iiber, auf die wir 
im folgenden zuriickkommen werden. 

Hypotrichosis universalis. Eine konstitutionelle Behaal'ungsanomalie kann in 
seltenen Fallen durch eine allgemeine Haarunterentwicklung, insbesondere durch 
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ein Ausbleiben der Kinderhaar- und Terminalhaarbildung zustandekommen. 
Derartige haarlose Familien - in Wirklichkeit ist es nur eine Oligotrichie -
wurden mehrfach beschrieben (vgl. Friedenthal, E. Fischer). Der Umstand, 
daB auch bei der kongenitalen Atrichie Schildriisenbehandlung einzelne Har­
chen aufsprieBen laBt, rechtfertigt noch nicht J osefsons Annahme einer 
hypothyreotischen Genese der Atrichie. 

Hypotrichosis terminalis. Weit haufiger bezieht sich die Hypoplasie nur 
auf die Terminalbehaarung und ist dann oft mit anderweitigen Erscheinungen 

hypogenitaler oder dyspitl1itarer 
Konstitution kombiniert. So 
findet man bei erwachsenen 
Mannern sparlichen oder fehlen­
den Bartwuchs und Achselbe­
haarung, sparliche nach oben 
horizontal abgegrenzte crines 
pubis und sparliche oder ganz­
lich mangelnde Terminalbe­
haarung am Stamm und an den 
Extremitaten. Diese Form der 
mannlichen Schambehaarung ist 
bei Knaben zur Pubertatszeit 
die Regel, sie entspricht also der 
Persistenz einer juvenilen Ent­
wicklungsstufe, iiberdies gleicht 
sie dem normalen weiblichen 
Behaarungstypus ad pu bern 
(Abb. 62). Bei Frauen beschrankt 
sich die Unterentwicklung der 
Terminalbehaarung naturgemaB 
bloB auf die Achsel- und Scham­
haare. Extrem ausgebildet findet 
man einen derartigen Mangel 
der Terminalbehaarung bei A­
bzw. Hypogenitalismus (Friih­
kastration, Eunuchoidismus) so­

Abb.62-. Weiblicher (infantiler) Typus der Scham- wie bei hypophysarer Dystrophie. 
behaarung bei erwachsenem Mann. Cubitus valgus. Per analogiam wird man also 

unter Umstanden wohl auch in 
weniger hochgradigen Fallen konstitutioneller Unterentwicklung del' Ter­
minalbahaarung zu Riickschliissen auf Funktionsanomalien der Keimdriisen 
odeI' del' Hypophyse berechtigt sein. Bei allgemeinem Infantilismus, beim Ha­
bitus asthenicus und auch beim Status thymicolymphatic us und Lymphatis­
mus gehort ein gewisser Grad einer derartigen Tenninalhypotrichie zur Regel. 
Bei gewissen Menschenrassen wie Buschmannern, Hottentotten, Feuerlandern 
u . a. stellt sie die Norm dar. 

- Hypertrichosis terminalis. Auch eine iibermaBig intensive Terminalbehaa­
rung kann als konstitutionelle Varietat bzw. Anomalie vorkommen. Hierher 
gehoren jene am ganzen Korper, besonders abel' auf der Brust, am Bauch und 
an den ExtreInitaten dicht behaarten Manner und die auBer in den Achsel­
gruben und der Schamgegend am Unterbauch ("mannlicher Behaarungstypus" 
ad pubem), an der Innenseite del' Oberschenkel, an den Tibien, am Sternum, 
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perimammillar nnd auch an der Oberlippe mehr oder weniger dicht mit Ter­
minalhaaren versehenen Frauen (Abb. 63). Mitunter kommt eine solche "Hyper­
trichosis vera" in exzessiver Ausbildung vor, wie z. B. bei der einst bekannten 
mexikanischen Tanzerin Julia Pastrana (vgl. Friedenthal). Merkwiirdig ist 
die biischelformige Behaarung in der Sakralgegend, welche gelegentlich eine 
Spina bifida occulta und evtl. eine Myelodysplasie verrat. Ba b macht auf die 
relativ haufige Kombination 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 N ebennierenrinde gleichfalls im Spiele 
sein. Die Behaarungsanomalie bei vorzeitigem Weg­
fall der Zirbeltatigkeit, bei primarer Storung der 
Keimdriisenfunktion durch Tumorbildung (Hyper­
genitalismus 1) oder bei Geschwiilsten der Nieren oder 
Lungen ist eher als vorzeitige Behaarung denn als 
Hypertrichose anzusehen und ist ja haufig auch 
sonst mit vorzeitiger Entwicklung des Organismus 
verbunden (vgl. Biedl, Herzog). In jenen Fallen 
weiblicher konstutioneller Terminalhypertrichose, in 
welchen gleichzeitig hypogenitale Erscheinungen 
wie Amenorrhoe und Adipositas vorliegen oder aber 
heterosexuelle Merkmale an Kehlkopf, Skelett, · 
Mamma, Fettverteilung usw. vorhanden sind, in 
sol chen Fallen wird man auf Grund der in der 
Literatur niedergelegten Kasuistik iiber Nebennieren­
adenome (vgl. Kap. III) kaum fehlgehen, wenn man 
eine konstitutionelle Abweichung der Nebennieren­
funktion hier als die prim are Anomalie ansieht. 
Hierher wiirde z. B. jene von Ecker erwahnte Frau 
gehoren, welche zur Zeit Maria Theresias lebte, im 
Besitz eines gewaltigen Schnurrbartes war und viele 
Jahre lang unter den Husareri gedient hat, ja sogar 
wegen ihrer Tapferkeit bis zum Rittmeister vorge­
riickt sein solI. Nachdem ihr Geschlechtentdeckt 
worden war, wurde sie pensioniert mit dem Auf­
trage nur mehr weibliche Kleider zu tragen. Die 
Wechselwirkungen der endokrinen Driisen sind jedoch 
gerade in bezug auf das Haarwachstum noch zu wenig 
erforscht, als daB wir fiir unsere Zwecke weiteren 
Nutzen aus den hieriiber vorliegenden Ergebnissen 
ziehen konnten. 

Abb. 63. Man n! ich er Typu s 
der Scham'behaarung bei 
einer Frau, Behaarung der Ober-

Iippe und Unterschenke!. 

"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, ist, wie 
Tandler und Grosz sowie Mathes hervorheben, kein Umschlag in den mann­
lichen Typus, sondern stellt ein infolge 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 
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Speziesbart besonders bei Frauen mit rudimentarer Mamma, virilem Knochen­
bau 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 Rassendegene­
ration, in deren Folge das weibliche Geschlecht nicht mehr imstande ware, 
seine arterhaltende, weibliche Eigenart der mannlichen gegeniiber' aufrecht 
zu erhalten. Bei geisteskranken Frauen wurde die Haufigkeit des Alt­
weiberbartes insbesondere von franzosichen Autoren hervorgehoben. So 
gibt Ballet den Prozentsatz der bebarteten Paralytikerinnen mit 56% an. 
In den von Hegar kiirzlich 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 erwahnt, wie ihn besonders Friedenthal hervor­
hebt. So erklart sich nun auch die Kombination eines iippigen und dichten 
Haupthaares mit mangelhafter Terminalbehaarung bei Kastraten1) und Eu­
nuchoiden (Tandler und Grosz, Sterling), bei Spateunuchoiden (Fal ta) 
und Lymphatikem (vgl. Stoerk), so erklart sich aber auch das haufige Vor­
kommen von Glatzenbildung bei dicht bebarteten, stark stammbehaarten 
Mannem. Beriicksichtigen wir das Abhangigkeitsverhaltnis der Terminal­
behaarung vom endokrinen System und speziell von den Keimdriisen, so 
gewinnen wir dem alten Volksglauben von der Beziehung zwischen Glatze 
und intensivem Sexualleben eine ganz neue Seite abo Die Glatzenbildung 
(calvities) ist eine auch bei den anthropoiden Affen vorkommende Erscheinung, 
die von Rasseneigentiimlichkeiten abhangt und vor aHem familiar und here­
ditar auftritt. DaB ihre unmittelbare Ursache meist eine Erkrankung der 
Kopfhaut (Alopecia pityrodes) darstellt, erklart Friedenthal mit der all­
gemeinen Krankheitsdisposition in Riickbildung begriffener Organe. 1m iib­
rigen erklart er die erbliche Glatzenbildung durch eine Verlangerung des 
Schadelwachstums zu einer Zeit, wo das Hautwachstum nahezu geschwunden 
ist; die hierdurch entstehende Spannung der Haut sei dem Haarwachstum 
ungiinstig. Daher finde man Glatzen besonders bei Mannem mit groBen 
Kopfen. Die Behaarung der Kopfhaut unterliegt iibrigens zweifellos auch 
neurotrophischen und endokrinen Einfliissen, deren nahere Prazisierung alIer­
dings zurzeit kaum durchfiihrbar ist. lch erinnere nur an das Defluvium 
bei Basedowkranken, das meiner' Erfahrung nach gelegentlich Kopf- und Ter­
minalbehaarung in exzessiver Weise betreffen kann, und an den Ausfall des 
Kopfhaares und der Augenbrauen bei Myxodem, wo die Scham- und Achsel­
haare, wie Ewald bemerkt, keine Veranderung erleiden. An der Innsbrucker 
Klinik sah ich eine totale Atrichie der gesamten Korperoberflache verbunden 
mit Verlust der sexuellen Fahigkeiten, Anhidrosis, Diabetes insipidus, psychi­
schen Depressionszustanden, Hypothermie und leichter Eosinophilie, ein Syn­
drom, das sich im Laufe von Jahrzehnten allmahlich bei einem damals 64jah­
rigen, kraftig gebauten Manne ausgebildet hatte. Vor 30 Jahren hatte der all­
gemeirie. Haarverlust begonnen, vor zwei Jahren erst hatte sich der Diabetes 
insipidus eingestellt. An eine hypophysare Storung zu denken, ist in diesem 
FaIle g~~~ gerechtfertigt 2). Doch konnte auch eine Storung im trophischen 

1) Sc'\lon Hippokrates war es aufgefallen, daB die Eunuchen vor Kahllieit ge-
schiitzt sind. ' .' 

2) Der Fall wurde bereits von Schmidt demonstriert (Wiener klin. Wochenschr. 
1912, S. 1308) und von mir bei anderer Gelegenheit kurz beschrieben (Wiener med. Wochen-
schrift 1914, N'r. 25). ' 
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Zentrum des Zwischenhirns oberhalb des Infundibulums in Betracht kommen. 
Mit Riicksicht auf unsere obigen Auseinandersetzungen iiber die Pathogenese 
des Diabetes insipidus gewinnt sogar diese letztere Annahme an Wahrschein­
lichkeit. Eine sehr gewichtige Stiitze erhalt sie iiberdies durch die seltenen 
Falle, in welchen 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 iiber eine dreiBig­
jahrige Frau mit Ausfall des Kopfhaares und Auftreten reichlicher Terminal­
behaarung im Gesicht und am Stamm nach mannlichem Typus. Gleichzeitig 
bestehende Amenorrhoe, Migrane, Schlafsucht, Hyperalbuminose des Liquor 
cerebrospinalis fiihren sie zugunsten der Annahme einer hypophysaren 
Storung an (vgl. Kraus), Beobachtungen wie die angefiihrten zeigen, wie 
schwer die Beziehungen zwischen Blutdriisensystem 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 
auszufallen begann. Mit 16-20 Jahren war dann die Alopezie vollstandig. 
Trotz mangelnder sonstiger Symptome bezieht der Autor die Erkrankung auf 
sine Insuffizienz der Schilddriise, da sich Thyreoidin als therapeutisch wiI'k­
sam erwies. 

Nur nebenbei sei auf die besonders fiir die Kriminalanthropologie wich­
tigen individuellen Unterschiede der. Kopfhaargrenze hingewiesen, auf die 
nahe an das Orbitaldach heranreichende Haargrenze (Verbrecherstirn), auf 
die seitlichen Buchten der Haargrenze, die sog. "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. Das Konfluieren derselben iiber 
der Nasenwurzel (Synophris) erwahnten wir oben schon als mehr odeI' mindel' 
hochwertiges degeneratives Stigma. Ebenso zeigt aber auch eine schwache 
Entwicklung der Brauen in toto oder in deren auBerer Halite eine degenerative 
Konstitution an. Die russische Arztin Tar nov s ka untersuchte 200 Morderinnen 
vom anthropologischen Standpunkte aus und fand bei der iiberwiegenden 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 meisten Prostituierten Petersburgs. Er warnt wegen del' Zartheit del' 
Haut solcher Individuen vor Anwendung starker reizender Salben. Das Fehlen 
der auBeren Augenbrauenhalfte gilt iibrigens 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 del' Abhangigkeit des Ergra ue n s von nervosen Momenten. 
Es liegen kaum zu bezweifelnde Beobachtungen iiber plotzliches Ergrauen nach 
schweren psychischen Erschiitterungen 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 Liicken in del' Rindensu bstanz haben. Man hat 
wiederholt die Haare eines zirkumskripten, von einem neuralgisch oder sonstwie 
erkrankten Nerven versorgten Hautbezirkes isoliert ergrauen gesehen (vgl. 
Nehl, Cheatle). K. Mendel beobachtete bei Druckatrophie des rechten 
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Halssympathicus infolge einer ossifizierenden Struma neben den sonstigen 
Erscheinungen der Sympathicusparese Ergrauen der Haare auf der rechten 
Kopfseite und Hellerwerden der rechten Iris. Dieser Beobachtung analog sind 
die Ergebnisse von Kosters Tierversuchen. Nach Exstirpation des oberen 
Zervikalganglions wuchsen bei schwarzen Katzen weiBe oder hellgraue Haare 
an der betreffenden Kopfhii.lfte nacho Sogar FaIle von Hemicanities im An­
schluB an Hemiplegien kommen vor (S. Loe b). Bei Epilepsie, Dementia 
praecox und anderen zerebralen Erkrankungen wurde mehrfach vorzeitiges 
Ergrauen der Haare, offenbar im Sinne eines partiellen Senilismus, hervor­
gehoben. In manchen Familien ist die pramature Canities Regel. So sah 
ich kiirzlich eine Basedowkranke, die schon mit 20 Jahren sehr reichliche 
graue Haare bekommen hatte und deren samtliche Familienangehorige auf­
fallend friihzeitig zu ergrauen pflegen. Auch ein zweiter derartiger Fall von 
Basedow ist mir bekannt. Manche Individuen tragen eine zirkumskripte Cani­
ties, eine weiBe Haarlocke als evtl. hereditares (vgl. Harman, Meirowsky) 
degeneratives Stigma, ahnlich wie die weniger hochwertige zwei- oder mehr­
fache Wirbelbildung der Haare am Scheitel. 

Alopecia areata. Eine direkte nervose Beeinflussung des Haarwuchses legt 
die Beobachtung der Alopecia areata (Area Celsi) nahe. Die derselben 
vorangehenden Kopfschmerzen, die Herabsetzung der Sensibilitat und Par­
asthesien an den befallenen Stellen, die Entwicklung der Area Celsi bei Hysterie, 
Neurasthenie, nach psychischem Shock (vgl. Pohlmann, Joelsohn), bei 
Morbus Basedowi sprechen fiir eine nervose Grundlage dieser Alopecie (vgl. 
Jarisch- Matzenauer). Dbrigens wurden auch im Tierversuch der Area Celsi 
ahnliche Alopecien nach Nervenlasionen beobachtet. Nach Sterling ist die 
Alopecia areata ein Syndrom verschiedenen Ursprungs, teils nervoser, teils 
innersekretorischer Natur. 

Nagel. 'Zum SchluB sei noch erwahnt, daB auch die Nagel in manchen 
Fallen konstitutionelle Anomalien aufweisen konnen. Sehr selten ist vollstan­
diges Fehlen der Nagel, wenn es aber vorkommt, dann ist dies bei mehreren 
Familienmitgliedern der Fall (J. Heller, E. Ebstein). Haufiger kommt eine 
angeborene Kleinheit und Kiirze der Nagel oder eine gewisse pergamentartige 
Weichheit und Elastizitat derselben zur Beobachtung, die sich dann gleich­
falls familiar vorfindet (v. Petersen). R. Hoffmann beschreibt eine durch­
wegs kropfige Familie mit einer eigenartigen Verkiimmerung der Fingernagel 
und Augenbrauen, die geradezu als Zeichen der Familienzugehorigkeit ange­
sehen wurde. Hierher gehoren ferner die FaIle von familiarer Hyperkeratose 
(E. Ebstein), Onychorrhexis und Onychatrophie (Sprinz) und Leukonychie 
(A. W. Bauer). In der vom letzterwahnten Autor auf meine Veranlassung 
beschriebenen Familie war eine Leukonychie mit multipler Atherombildung 
der Kopfhaut gepaart und trat bei einer ganzen Reihe von Familienmitgliedern 
durch mehrere Generationen in Erscheinung. Ich 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 lib­
rigens durch eine teilweise Verschmelzung einer Doppelbildung der Endphalange 
zustande kommen (Heller, Ebstein, Sprinz). SchlieBlich sei hier noch der 
von Heller beobachteten spontanen subungualen Blutung gedacht, welche vi­
kariierend fiir eine menstruelle Blutung im Klimakterium aufgetreten war und 
offenbar eine Anomalie des Nagelbettes zur Voraussetzung hat. 
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A bartung 14. 
Abdomen cribrosum 473. 
Abiotrophie 49, 168, 4;97. 
Abiotrophische Erkrankungen 4;9. 
Abnorme Bundel im Zentralnervensystem 

132. 
Abortus 518. 
Achondroplasie 261. 
Achondroplasie ethnique 268. 
Achylia gastrica 420. 
- und chron. Polyarthritis 297, 4;23. 
- und Darmflora 423, 449. 
- und Lingua plicata 407, 422. 
- und Lymphozytose 205, 423. 
- und pernizi6se Anamie 199, 423. 
- und Pseudo-Babinski 144. 
Achylie, konstitutionelle 421. 
- und konstit. Albuminurie 423, 487. 
Acne 531. 
Acusticustumor 134. 
Adenoides GeweQe bei exsud. Diathese 44. 
Adenoide Vegetationen 367. 
Adenoma sebaceum 181, 534. 
Adiposis dolorosa (Dercum) 235. 
Adrenalinempfindlichkeit 150. 
Adrenalinmydriasis 152, 155. 
Adrenalinsklerose 356. 
Agglutininbildung und Neuropathie 60. 
Akklimatisation 77. 
Akromegalie 106. 
Akrozephalie 275. 
Akrozephalosyndaktylie 276. 
Akrozyanose 535. 
Albinismus 527. 
Albuminurie intermittierende 485. 
- konstitutionelle 483. 
- - und Achylie 423, 487. 
- lordotische 485. 
- orthostatische 485. 
- - und Eosinophilie 214. 
- - und Hypotension 341. 
- physiologische 484. 
- zyklische 485. 
Aleukia haemorrhagica 202. 
Alkaptonurie 221. 
Alkohol, Idiosynkrasie gegen - 73. 
- Keimschadigung durch - 11. 
Alkoholintoleranz 74. 
Alkoholintoxikation und Infantilismus 22. 
Alkoholismus 5, 194. 
- und Fettlokalisation 235. 
- und Lingua plicata 407. 

Alopezia areata 542. 
Alterssichtigkeit 25. 
Altersstar 25. 
Altweiberbart lll, 539. 
Alveolarpyorrhoe 404. 
Amaurotische' Idiotie 170. 
Amenorrh6e, Lymphozytose bei - 205. 
Aminosaurendiathesen 221. 
Ammonshornsklerose 134. 
Amnion als Ursache von MiBbildungen 270. 
Amphimixis 12. 
Amphithymie 166. 
Amyloidtumoren 369. 
Amyostatischer Symptomenkomplex 182. 
Amyotrophie, nukleare 172. 
Amyxorrhoea gastrica 435. 

, Anaphylaxie 73. 
- und Asthma 378. 
Anaziditat und Dermatosen 532. 
- und Lungentuberkulose 394. 
Anamie, aplastische - 202. 
- bei Osteosklerose 272. 
- hiLmolytische 201., 
- pernizi6se 198. 
- - Strangdegeneration bei - 177. 
- - und Achylie 199, 423. 
Aneurysma . 325, 360. 
Angina pectoris und Asthenie 46. 
- vasomotorische Form 157. 
Angiokeratosis Mibelli 536. 
Angioneurosen 157 ... 
Angioneurotisches Odem bei chron. Poly-

arthritis 297. 
Ang)lstie del' Aorta 319. 
Anhidrosis 534. 
Anisokorie 138: 
Anorexie 165. 
Anosmie 136. 
Antikonzeptionelle lVIittel, Keimschadigung 

durch - ll. 
Antrum cardiacum 411. 
Aorta abdominalis, starke Pulsation del' -

344, 471. 
Aorta, enge - und Tuberkulose 66. 
- und Akromegalie 107. 
- und Herzhypertrophie 348. 
Aortenbogen, Hochstand des - 324, 330. 
Aortenruptur 325. 
Aortitis und Habitus 360. 
Aplasia axialis extracorticalis congenita 128, 

171. 
- geschlechtliche Differenzierung bei - 173. 
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.Aplasie der Lunge 369 . 

.Apophysis lemurina 276. 

.Appendizitis 447, 451. 
- akute 451. 
- chronische 439, 442. 
.Appendix, trichterformige 24, 446. 
.Appetit 429. 
.Arachnodaktylie 282. 
.Arcus corneae senilis 25. 
.Arhythmie, extrasystolische 340. 
- physiologische 337. 
- respiratorische 338 . 
.Arrhinenzephalie 136. 
.Arterienrigiditat, juvenile 343. 
.Arteriocapillary fibrosis 359, 500. 
.Arteriosklerose 352. 
- und .Asthenie 46. 
.Arthritis deformans 298. 
.Arthritismus 40. 
- und .Appendizitis 453. 
- und .Atherosklerose 354. 
- und Cholelithiasis 462. 
- und chron. Bronchitis 373. 
- und chron. Polyarthritis 297. 
- und Diabetes 228. 
- und Ekzem 529. 
- und Fettsucht 232. 
- und Habitns 46, 234. 
- und Hamophilie 217. 
- und Hamoptysen 382. 
- und Hamorrhoiden 361. 
- und Metalues 175. 
- und Nasenbluten 371. 
- und Ostitis deformans 288. 
- und Purinstoffwechsel 218. 
- und renale Hamophile 512. 
- und Schrumpfniere 500. 
- und Urolithiasis 507. 
- und Varices 361. 
.Arthritose 225. 
.Arthrotyphus 295. 
.Aschnerscher okulokardialer Reflex 155, 339. 
.Asphygmia alternans 157. 
.Assimilation von Wirbeln 277. 
.Assimilationsbecken 279. 
.Assimilationsgrenze fiir Dextrose 224. 
- fiir Galaktose 229. 
- fiir Lavulose 229. 
.Asthenische Konstitution 45. 
- und .Achylie 423. 
- und .Albuminurie 489. 
- und Cholelithiasis 463. 
- und Coecum mobile 440. 
- und Diabetes 228. 
- und Galaktosurie 456. 
- und Gelenkrheumatisinus 294. 
- - und Hypotension 341. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Mitralstenose 310. 
- und ()sophagusatonie 412. 
- und ()sophagusdilatation 411. 
- und Sclerosis multiplex 184. 
- und Stenose der oberen Brustapertur 390, 

392. 

.Asthenische Konstitution und Superaziditat 
428 . 

- und Tabes 174. 
- und Ulcus pepticum 434. 
- und Varices 361. 
.Asthma bronchiale 374. 
- und .Arthritismus 41. 
- und exsudative Diathese 44. 
- und Purinstoffwechsel 218 . 
- und Spasmophilie 103 . 
.Astigmatismus 18. 
.Asymmetrie des Gesichtes 163: 
- des Riickenmarks 131. 
.Atavismus 18 . 
- und .Achoridroplasie 268. 
- und Medianstellung des Herzens 314 . 
- und Zentralnervensystem 129 . 
.Ataxie, zerebellare hereditiire 170 . 
.Ateleiosis 247 . 
.Atherosklerose 25, 352. 

i - und .Arthritismus 41. 
- und Hypothyreose 89, 355. 
.Athetose 170, 182 . 
.Atlantookzipitalgelenk, .Ankylose des - 277. 
.Atonie des Magens 417. 
.Atresie des Darmes 445. 
- der Nase 364 . 
.Atrioventrikularbiindel 312. 
.Aufbrauchkrankheiten 50, 172, 497 • 
.AufstoBen 415. 
.Augenbrauen 537. 
- bei Sclerosis multipJex 183. 
.Augenkatarrhe bei exsudativer DiatheEe 44. 

Babinskischer Zehemeflex 143. 
Basedowdiathese 93. 
Basedowoid 91. 
- NystagmuB bei - 137. 
Bauchaorta, Pulsation der - 344, 471 • 
Bauchdeckenreflex 142 . 
Bazillentrager 59 . 
BeM 29 . 
Beckenenge und Kretinismus 97 • 
Beckenniere 24 . 
Behaarung 536 . 
Behaarnngsform, weibliche - und Tuber-

kulose 66. 
Beiniere 478 . 
Bergkrankheit 76. 
Berufswahl und Konstitution 57. 
Beschaftigungsneurosen 192. 
.Biakanthie 277. 
- und Tuberkulose 66. 
Bildungsfehler 18. 
Bindegewebsdiathese 40, 41. 
- und Lungentuberkulose 399. 
Blastodysgenesie 12. 
Blastophthorie 11. 
Blei, Keimschiidigung durch - 11. 
Bleivergiftung und Infantilismus 22. 
Blondheit und Empfindlichkeit 55. 
Blutbild, degeneratives weiBes - 207. 
- und .Achylie 205, 423. 
- und .Albuminurie 487. 
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Blutdruck 341. 
- bei Lagewechsel 337. 
- uud Nebennieren lI8. 
Blutdriisen und Atherosklerose 355. 
- und Blutgerinnung 217. 
- und chI'onische Polyarthritis 297. 
- und Galaktosurie 229. 
- und Gilftempfindlichkeit 74. 
- und Immunkorpergehalt 60. 
- und Infantilismus 21.' 
- und Involution 28. 
- und Konstitution 86. 
- und Krebsdisposition 83. 
- und Leber 460. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Nanosomia infantilis 247. 
- und Osteopsathyrosis 271. 
- und perniziose Anamie 200. 
- und psychische Konstitution 168. 
- und Zahnkaries 404. 
Blutdriisenneurosen 154. 
Blutdriisensklerose, multiple 29, 113. 
Blutformel, normale 194. 
Blutgerinnung und Albuminurie 487. 
- und Nasenbluten 371. 
Blutplattchen 202, 215. 
Blutzuckerspiegel und Nebennieren U8. 
Bothriozephalusanamie 198. 
Brachydaktylie 267, 281. 
Bradykardia hypotonica 342. 
Bradykardie und Achylie 423. 
Bradytrophie 41, 219, 232. 
Breitwuchs bei Tabes 175. 
Bronchiektasie 379. 
Bronchiolitis fibrosa obliterans 380. 
Bronchitis chronica 373. 
- mucomembranacea 379. 
- pituitosa 374. 
Bronchospasmus, konstitutioneller 379. 
Bronchotetanie 376. 
Brustapertur, obere 387. 
Brustbein, Anomalien des - und Tuber­

kulose 66. 
Brustdriisen, Anomalien der'- und Tuber-

kulose 67. 
Buchweizenkrankheit 528. 
Bulbusdruckreflex (Aschner) 155, 339. 

e ajal sche Fotalzellen 128. 
Calcaneussporn 283. 
Calcariurie 508. 
Callus 536. 
Canalis craniopharyngeus 363. 
Cancer a deux 78. 
Canities 542. 
'Cardiopathia adolescentium 349. 
Cardioptose 318. 
Cellulite 237. 
Chirurgie bei Enteropt08e 475. 
Chloasma 525. 
Chlorobrightisme 498. 
Chloroformnarkose 118. 
Chlor08e 195. 
- und Albuminurie 487. 

Chlo1'ose und E1'ythrozytose 203. 
- und Infektionskrankheiten 62. 
- und Lebe1'zirrhose 461. 
- und Pseudo-Babinski 144. 
- und Ulcus pepticum 435. 
Choledochuszyste, idiopathische 455. 
Cholelithiasis 462. 
- und Lingua plicata 407. 
Cholemie familiale simple 457. 
Cholera 62. 
- und Achylie 62, 427. 
Cholesterin und Atherosklerose 356. 
- und Cholelithiasis 464. 
Choleste1'hldiathese 465. 
Chondrodystrophie 261. 
- und Bildungsfehler 267. 
Chondrohypoplasie 261. 
Chondroiturie 494. 
Chorea 170, 172. 
Chromaifines System und Assimilations-

grenze 118, 226. 
- und Hypertension 343. 
- Hypoplasie des - 38, 119. 
- - bei Chlorose 196. 
- und Hypotension 341. 
ClavUs 536. 
Coecum, Dystopie des - 24, 438. 
- mobile 439. 
Colica mucosa 451. 
- bei exsudativer Diathese 44. 
Colobom 18. 
Coloptose 442, 473. 
Comedo 536. 
Cor biloculare 307. 
- mobile 335. 
- pendulum 315. 
- triloculare biatriatum 307. 
- - biventriculare 307. 
Cordatonie 318. 
Cornealreflex 141. 
Coronarsklerose 360. 
Corpora amylacea 27. 131. 
Costa decima fluctuans 278. 
- und Tuberkulose 67. 
Costalstigma 45, 278. 
Coxa vara 283. 
Crotalin und Eosinophilie 214. 
Cutis laxa 533. 
- - bei Kretinismus 254. 
- marmorata 535. 
- verticis gyrata 533. 
Cystinsteine 509. 
Cystinurie 222. 
Czermakscher Druckversuch 155, 340. 

Dann, Anomalien del' Lange 441. 
- Schwache des - 442. 
Darmdivertikel 445, 446. 
Darmflora 449. 
- und Achylie 423. 
Darmparasiten 453. 
DarmverschluB, arteriomesenterialer 475. 
Darmwand, Permeabilitiit fiir artfremdes Ei-

weiB 199, 447. 
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Darmwand, Permeabilitat fiir Bakterien 448. 
- - fiir Disaccharide 448. 
Dauerausscheider 449. 
Daumenschere 282. 
Debilite bronchique 374. 
- motrice 172. 
- renale 492. 
Degeneration 14. 
- und Galaktosurie 229. 
- kretinische 96. 
- soziale 168. 
Degenerationszeichen 15. 
- bei Zwergwuchs 270. 
Degeneratives weiBes Blutbild 207. 
Dementia praecox urid Cajalsche Fotal-

zellen 128. 
- und Eosinophilie 214. 
- und Erythrozytose 203. 
- und Hirnschwellung 161. 
- und Lymphozytose 205. 
- und mehrkernige Nervenzellen 127. 
Demineralisation bei Tuberkulose 395. 
Dentition 403. 
Dercumsche Adiposis dolorosa 163. 
Dermatitis exfoliativa neonatorum 532. 
Dermatosen und Achylie 423. 
- und Arthritismus 40. 
Dermographismus 155, 528. 
Deviation 15. 
Dextrokardie 312. 
Dextroposition des Herzens 313. 
Dextroversion des Herzens 313. 
Diabete azoturique 239. 
- biliaire 458. 
Diabetes innocens 483. 
- insipidus 502. 
- - und hypophysarer Zwergwuchs 251 
- mellitus 224. 
- - und Achylie 423. 
- - und Arthritismus 41. 
- - und Asthenie 47. 
- - und Diabetes insipidus 483, 505. 
- - und Karzinom 228. 
- - und Keimschadigung U. 
- - und Lingua plicata 407. 
- - und Lymphozytose 205. 
- - und Strangdegeneration 177. 
- - und Tuberkulose 399. 
- nervoser - 164. 
Diaminurie 222. 
Diarrhoen, gastrogene 421. 
- und Nebelmieren U9. 
- und Thyreotoxikose 90, 91. 
Diastase del' Musculi recti 473. 
Diastema "402. 
Diastolisches Gerausch 335. 
Diathese 7. 
- entziindliche 44 .. 
- exsudative 44. 
- - und Purinstoffwechsel 218. 
-" fibrose 41. 
- hamorrhagische 215. 
- hypertonische 342, 359, 500. 
- steinbildende 507. 

Diatheseneoplasique 80. 
Diathesis inflammatoria 44. 
Diatbehandlung, prophylaktische 56. 
Dickdarm 437. 
Diphtherie und chromaffines System U8. 
- Familiendisposition 64. 
- und hydropische Konstitution 62. 
- Hautreaktion 59. 
- und Lympbatismus 61. 
Diplegie, progress. "famil. cerebrale 170. 
Distichiasis 18. 
Diverticulum Meckelii 445. 
- - und Tuberkulose" 66. 
Divertikel des Darmes 445, 446. 
- des Osophagus 413. 
Dolichokolie 441. 
Dolichostenomelie 282. 
Dominante heredofamiliare Krankheit~m 53. 
Dominanzwechsel 9. 
Doppelniere 478. 
Douglasscher Raum 520. 
Druckphanomen (Braun und Fuchs) 340. 
Ductus Botalli 309. 
-thyreoglossus 408. 
Duodenum, Atresien des - 445. 
- Stenosen des - 445. 
Dupuytrensche Kontraktur 285. 
Dyschezie 165, 451. 
Dysenterie und konstit. Dyspepsie 450. 
Dysgenitales Herz 335. 
Dyskrasie 7. 
Dysmenorrhoe 518. 
- und vegetatives Nervensystem 165. 
Dysorexie 238. 
Dysostosis cleidocranialis hereditaria 272. 
- crl>.niofacialis hereditaria 274. 
Dyspareunie 519. 
Dysphagia atonica 413. 
- lusoria 343. 
Dysplasia periostalis 270. 
Dyspnoea lusoria 343. 
Dystyreose, endemische 96. 
Dystonia musculorum deformans 182. 
Dystopien del' Niere 478. 
Dystrophia periostalis hyperplastica 276. 

Eheverbot, gesetzliches 57. 
Eigelb, ldiosynkrasie gegen - 73. 
Einkindersterilitat 521. 
EkIampsie und cbromaffines System U8. 
Ektopia lentis 346. 
Ektromelie 269, 281. 
Ekzem 529. 
- und ~<\.rthritismU:s 41. 
- und exsudative Diathese 44. 
Elektrokardiogramm 335. 
Elephantiasis neuromatosa 163. 
Embryonismus 20. 
Emphysem 25, 380. 
Enchondrome, multiple 286. 
Endokarditis 344. 
Energieumsatz, konstitutioneller 231 
Entartung 14. 
Enteritis mucomembranacea 451. 
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Enteritis und Pllrinstoffwechsel 21S. 
Enteroptose 46S. 
- und Cholelithiasis 463. 
- und Pseudo-Babinski 144. 
Entwicklungsstorung des Os naviculare 293. 
Enuresis 134, -513. 

_ - und Epilepsie IS6. 
- und Prostataatrophie 134. 
Eosinophile Diathese 213. 
Eosinophilie 213. 
- und chronische Polyarthritis 297. 
- und Nebenniere 109. 
- und Prostatahypertrophie 516. 
Epheliden 526. 
Epikanthus IS. 
Epidermolysis bullosa heredit. 52S. 
Epiglottis 36S. 
Epilepsie IS4. 
- und .Ammonshornsklerose 134. 
- und Asthma 377. 
- und Cajalsche Fotalzellen 12S. 
- und chromaffines System lIS. 
- und Heterotopien 131. 
- und Hirnhypertrophie 124. 
- und hypogenitaler Fettwuchs ISS. 
- und Infantilismus 23. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Spasmophilie 103. 
- und Syringomyelie ISO: 
Epithelkorperchen 101. 
- und Asthma bronchiale 376. 
- und Epilepsie IS7. 
- und kalziprive Osteopathie 2S9. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 226. 
- und Leber 460. 
Erbensches Vagusphanomen 155, 339. 
Erbrechen 414. 
- und Nebennieren 119. 
- periodisches 429. 
Erfrierung 75. 
Ergrauen del' Haare 541. 
- aus psychischen UJ'sachen 162. 
Erkaltungsanlage 76. 
Ermiidbarkeit und Nebennieren lIS. 
Ernahrung und Keimzellen 11. 
Erreg barkeit,neuromuskulare elektrischel46. 
- - mechanische 145. 
Erysipel 64. 
Erythema nodosum und -Purinstoffwechsel 

21S. 
Erythramie 204. 
Erythromelalgie 163. 
Erythrismus 527. 
Erythrozyten, hypoplastische 201. 
- Resistenz 201. 
Erythrozytose 202. 
Etat mamelonne 435. 
Eugenik 57. 
Eunuchoidismus 24, 26, llO. 
- und Erythrozytose 203. 
- und Infantilismus 20, 112. 
- und Lymphozytose 205. 
Eupepsie 447. 
Eventratio diaphragmatica 476. 

Exophthalmus, Disposition zu - 15S. 
- bei Dysostosis craniofacialis 274. 
- bei Hemicraniose 275. 
- bei Leontiasis ossea 275. 
- bei Turmschiidel 276. 
Exostosen, multiple cartilaginare 2S6. 
- hei Chondrodystrophie 265. 
- Vererbungstypus 9. 
Exsudative Diathese 44, 55, 62. 
- und Achylie 423. 
- und Albuminurie 4S9. 
- und Asthma 375. 
- und Colica mucosa 451. 
- und Ekzem 529. 
- und Eosinophilie 213. 
- und Epityphlitis 453. 
- und Glaukom 44. 
- und Hautempfindlichkeit 529. 
- und Katarrhe 373. 
- und Lingua geographica 40S. 
-'- und Splenomegalie 213. 
- und Wasserstoffwechsel 240. 
Extrauteringraviditat 51S. 

}'acialisinnervation, Asymmetrie del' -
139. 

Facialislahmung ISS. 
Facialisphanomen 145. 
Fagopyrismus 52S. 
Familiaritat 13. 
- des Eunuchoidismus 112. 
Familiare Krankheiten, C a j al sche Zellen 

bei - 12S. 
- paroxysmale Lahmung 147. 
- Pubertatsdysostose 292. 
FamilIe pancreatique 467. 
Farbenblindbeit und Linkshandigkeit 136. 
Faulbeitsfettsucht 23S. 
Fetthals Madelungs 234. 
Fettleibigkeit, Masse filr - 36. 
Fettmast und Fettlokalisation 235. 
Fettpolster, Verteilung des - 35. 
Fettsucht 231. 
- und Arthritismus 41. 
- und Diabetes 22S. 
- und Hypothyreose 89, 232, 
- und Lymphozytose 205. 
- und Parotishyperplasie 408. 
- und Tuberkulose 71. 
Fettwuchs. eunuchoider 110. 
- - und' Pseudobabinski 144. 
Fibrose Diathese 41. 
Fieber, Pseudobabinski bei - 144. 
Fissura sterni 278. 
Flecktyphus und Stat. hypoplasticus 61. 
Fliegerkrankheit 76. 
Flughautbildung 2S5, 490. 
Fluktuationen 13. 
Fohnempfindlichkeit 77. 
Fotalismus 20, 24. 
Fotalismen bei AcllOndroplasie 268. 
- des Zentralnervensystems 12S. 
Foramen ovale, offenes 307. 
Fortpflanzungshygiene 57. 
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Friedreichsche Krankheit und Infantilis-
mus 23. 

- - und Syringomyelie ISO. 
Frigorose 76: 
Frostbeulen 300. 
Friihakromegalie 243. 
Friihreife ll3. 
- psychische 24, II 6. 
Furunculosis 531. 
FuBsohlenreflexe 142. 

Giinsehautdermographismus 156. 
Giirungsdyspepsie, intestiIlale 447. 
- - und Darmflora 449. 
Galaktolytische Insuffizienz 229, 456. 
Galaktosurie, alimentare 229, 456. 
Gallenblase, .Anomalien der - 455. 
Gallengiinge, angeborene Erige der - 455. 
- Atresie der - 455. 
Ganglienzellen, mehrkernige 126. 
Gastritis chronica und Achylie 425. 
Gastroptose 471. 
- und Lungentuberkulose 394. 
Gastrostaxis, konstitutionelle 425. 
Gaumen, flacher 405. 
- steiler 405. 
- - bei Myopathie 173. 
- - bei Syringomyelie 179. 
Gaumenbogen, Defekte des - 363. 
Gaumenleisten 406. 
Gaumenreflex 142. 
Gaumentonsillen 365. 
GebiB 402. 
- und Achylie 422. 
Geburtsakt und chromaffines System lIS. 
GefiiBhypoplasie und Albuminurie 4S7. 
- und aplastische .Aniimie 202. 
- und Atherosklerose 353. 
:....- und BlutgeriImung 216. 
- und Chlorose 197. 
- und Hiimophilie 217. 
- und intermittierendes Hinken 163, 360. 
- und Lebercirrhose 461. 
- und.lymphatische Leukiimie 210. 
- und Nierenkrankheiten 497. 
- und perniziose .Aniimie 200. 
- und Raynaudsche Krankheit 163. 
GefiiBkrankheiten und Asthenie 46. 
GefiiBnaevi l,lnd partieller Riesenwuchs 246. 
GefiiBneurosen 360. 
GefiiBreaktion, Umkehr der - 157. 
GefiiBsklerose und Nebennierenmark llS. 
GefiiBverzweigung, .Anomalien der - 343. 
Gehirnerkrankungen und Infantilismus 23. 
Geisteskrankheiten, Disposition zu - 53, 54. 
- und Progenie 405. 
- und Rumination 415. 
Geistesstorungen urid Infantilismus 23.· 
Gelatininjektion und Blutbild 209. 
Gelbfieber 64. 
Gelenke, schnellende - 2S4. 
Gelenkergiisse, angioneurotische 302. 
Gelenkrheumatismus 294. 
- Lymphozytose bei - 205. 

Genialitiit 16S. 
Genie und Irrsinn 123. 
- und Konstitution 125. 
Genitale, iiuBeres 519. 
Genitalhypoplasie bei Chlorose 196. 
- und Lebercirrhose 461. 
Genotypus 4. 
Genu valgum 2S3. 
GeriImungsfiihigkeit des Blutes 216. 
- bei Akromegalie 107. 
Geroderma 27, 109, 533. 
- genito-distrofico llO. 
- bei Zwergwuchs 252. 
Gesamtkonstitution 6. 
Geschlechtsabhiingigkeit bei der Vererbnng 9. 
Gcschlechtsmerkmale, heterosexuelle - bei 

multi pIer Sklerose IS3. 
- der Psyche 165. 
Gesichtsasymmetrie bei Nervenkrankheiten 

173. 
Gicht 219. 
- und Achylie 423. 
- nnd ~<\rthritismus 41. 
- und Asthenie 46. 
- und Infekte 63. 
- und Keimschadigung II. 
Gigantismus 241. 
- akromegaler 243. 
Gitterzahne 402. 
Glatze 534, 540. 
Glaukom 44, 161. 
Gliadiathese 131, ISO. 
- bei multipler SklerOEe IS2. 
Gliom und Lymphatismus 123, ISO. 
- der Netzhaut. familiiires - 79. 
- und Syringomyelie ISO. 
Gliomatose, diffuse ISO. 
Glottiskriimpfe bei Asthma bronchiale 377. 
- und Epithelkorpercheninsuffizienz 372. 
GlottisOdem, angioneurotisches 372. 
Glykiimie, alimentiiie 225. 
Glykolytische Insuffizienz 224. 
Glykosurie, alimentiire 224. 
- Ilnd hypophysiirer Zwergwuchs 251. 
- physiologische 4S1. 
Gneis bei exsudativer Diathese 44. 
Grauhaarigkeit, vorzeitige 25. 
Griifesches Lidsymptom 13S. . 
Greisenalter, Lymphozytose im - 205. 
- Erythrozytenzahl im - 203. 
Gyniikomastie 524. 

Haarausfall und Hypothyreose S9. 
Haardisharmonie 527. 
- und Tuberkulose 67. 
Haarfarbe und Blutdriisen 527. 
Haarmenschen 537. 
- und Ziihnezahl 403. 
Habitus 5, 31, 36. 
- arthritischer 46. 
- asthenischer 45. 
- - und Lungentuberkulose 3S4, 392. 
- - und Terminalliypotrichie 53S. 
- - und Tuberkulose 66. 
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Habitus, corporis laxus und strictus 28. 
- - bei Diabetes mellitus 228. 
- eunuchoider, weiblicher Ill. 
- infantiler 21. 
- - und Tuber~ose 66. 
- phthisischer 45. 
Hamaturie, essentielle 512. 
Hamoglobinurie, paroxysmale 201, 511. 
Hamophilie 216. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Mitralstenose 302. 
- und Osteopsathyrose 272. 
- renale 512. 
- und Rumination 415. 
Hamorrhagische Diathese und Infantilis. 

mus 23. 
Hamorrhoiden 361. 
- bei Enteroptose 476. 
Hangebauch 473. 
Halbseitenminderwertigkeit 52, 190. 
Hallux valgus 285. 
Halsdrucksymptom (Moh r) 155. 
Halsrippen 378. 
- bei Syringomyelie 179. 
Hammerzehe 284. 
Harnsaureschmerzen 220. 
Harnstauung 479. 
Hasenscharte 362. 
- bei angeborenen Herzfehlern 306. 
Hautemphysem 369. 
Hautfarbe 524. 
Hautpigment bei M. Recklinghausen 162. 
Hautreaktion, anomale 528. 
Hauttemperatur, Differenz beider Seiten 164. 
Heberdensche Knoten 299. 
Hemiachondroplasie 265. 
Hemiatrophia faciei 163. 
Hemicranie 157. 
HemmungsmiBbiIdung 18. 
Hepatoptose 471. 
Hereditare Atax:e, Riickenmark bei - 126. 
- Osteomalazie 291. 
- Ptosis der orb:tal. Tranendriisen 301. 
Heredoataxie cerebelleuse 123. 
Heredofamiliare Achondroplasie 267. 
- Achylie 421, 423. 
- Adenoma sebaceum 534. 
- Adiposis dolorosa (Dercum) 235. 
- Akromegalie 106. 
- Albinismus 527. 
- .Albuminurie 491. 
- .Alopezie 540. 
- Alveolarpyorrhiie 404. 
- .Aminosaurendiathesen 221. 
- Anhidrosis 534. 
- Appendicitis 451. 
- Arteriosklerose 352, 358. 
- Atherom 532, 542. 
- Bildungsfehler des Herzens 306. 
- Bradykardie 340. 
- Bronchialasthma 378. 
- Canities 542. 
- Chlorose 196. 
- Cholelithiasis 463. 

I 
HeredofamiIiare Cholesterindiathese 465. 
- Dermatusen 532. 
- Diabetes insipidus 502. 

I - - mellitus 228. 
- Duodenalstenose 445. 
- Dupuytrensche Kontraktur 285. 
- Dysostosis cleidocranialis 272. 
- Dystrophia periostalis hyperplastica 276. 
- Ektromelie 281. 
- Endocarditis 345. 
- Enuresis 134. 
- Eosinophilie 213. 
- Epidermolysis bullosa 528. 
- Epilepsie 186. 
- Erythramie 204. 
- Exostosen, multiple cartilaginare 286. 
- Extrasystolie 340. 
- Facialislahmung 189. 
- Fettsucht 238. 
- Flughautbildung 285, 532. 
- Friihreife 117. 
- Gallengangatresie 455. 
- GaumenmiBbildungen 362. 
- GelenkmiBbildungen 284. 
- Gelenkrheumatismus, akuter 294. 
- - chronischer 297. 
- Gicht 220. 
- GIatzenbiIdung 540. 
- Glottisiidem, tiidliches 163, 372. 
- hiimolytische .ADamie 201. 
- Hamorrhoiden 361. 
- Herzschwache 347. 
- Heuschnupfen 370. 
- Hirnblutungen 359. 
- HirngeschwiiIste 79, 180. 
- Hochwuchs 242. 
- HiiftgelenksIuxation 284. 
- Hydroa aestivalis 527. 
- Hydromyelie 133. 
- Hygrome und Ganglien 302. 
- Hyperchlorhydrie 427. 
- Hyperdaktylie 281. 
-: Hypermastie 523. 
- Hyperphalangie 281: 
- Hyperthelie 523. 
- Hypertrichosis 403, 537. 
- Hypophalangie 281. 
- Hypotrichosis 538. 
- Ichthyosis 535. 
- Icterus neonatorum 460. 
- Kamptodaktylie 285. 
- Keloid 532. 
- Keratosis pilaris 536. 
- KlinodaktyIie 284. 
- Krankheiten 53. 
- Lahmung des Halssympathicus 136. 
- Lebercirrhose 462. 
- Leberzysten 454, 479. 
- Leukamie 21I. 
- Leukonychie 542. 
- Lingua geographica 408. 
- - plicata 407. 

1
- Lipome 235, 532. 
- Lungenemphysem 381. 
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Heredofamiliare Lungentuberkulose 395. 
. - Madelungsche Deformitat 283. 
- lVIikromelie, partielle 266. 
- Mitbewegungen 148. 
- Morbus maculosus Werlhofii 202. 
- Nagelmangel 542. 
- Nanosomia primordialis 248. 
- Nasenbluten 371. 
-:- Neoplasmen 78. 
- Nephritis 496. 
- Nervenkrankheiten 168. 
- Neurofibromatose Recklinghausen 

532. 
- Opticusatrophie 189. 
- Osteoarthropathie hypertrophiante 287. 
- Osteopathie 291. 
- Osteopsathyrosis idiopathica 271. 
- Ostitis deformans 288. 
- Paralysis agitans 182. 
- paroxysmale Tachykardie 352. 
- Pentosurie 230. 
- perniziose .Anamie 198. 
- Pigmentnaevi 526. 
- plotzliche Todesfalle 328. 
- Polyposis intestinalis 454. 
- Process. supracondyloideus 283. 
- Pseudohiimophilie 217. 
- Pseudohermaphroditismus 116, 514. 
- Pseudosklerose 181. 
- Psoriasis 531. 
- Pulsionsdivertikel 414. 
- Pupillenstarre 138. 
- Pylorusstenose, kongenitale 416. 
- Rachitis 291. 
- Radialislahmung 190. 
- Rectumkarzinom 454. 
- renaler Diabetes 482. 
- - Hamophilie 512. 
- Rhinitis fibrinosa 371. 
- Rumination 414. 
- Sclerosis multiplex 183. 
- - tuberosa 181. 
- Sebozystomatosis 534. 
- Speicheldriisenschwellung 409. 
- Syndaktylie 282. 
- Syringomyelie 179. 
- Tetanie und Spasuwphilie 103. 
- Tonsillitis 372. 
- Trichterbrust 278. 
- Trommelschlegelfinger 287. 
- Tl'opho- und Vasoneurosen 163. 
- Turmschadel 275. 
- Uberstreckbarkeit del' Gelenke 284. 
- Ulcus pepticum 433. 
- Ulnardeviation del' Finger 285. 
- Urolithiasis 507. 
- Uterushypoplasie 518. 
- Uterusmyom 522. 
- Varices 361. 
- Vitiligo 525. 
- Xanthom 532. 
- Xeroderma pigmentosum 527. 
- Zahnkaries 404. 
- Zwillingsschwangerschaften 521. 

Heredofamiliare Zystenniere 478 . 
Heredotraumatische Kyphose 300. 
Hernien 473. 
- und Achylie 422. 

, - diaphragmatische 476. 
- epigastric a 473. 
Herpetismus 40. 
Herz bei konstitutioneller Albuminurie 486. 
Herzaktion, Labilitat del' - 337. 
Herzdivertikel, angeborene 305. 
HerzgroBenbestimmung 319. 
Herzhypertrophie, angeborene 323. 
- bei GefaBhypoplasie 322. 
- idiopathische 348. 
- thyreopathische 349. 
Herzklappenfehler und Karzinom 82. 
Herzkrankheiten und Asthenie 46. 
Herzmuskel, individuelle Energie des - 347. 
- lymphozytare Infiltration des - 349. 
Herzneurosen 340, 351. 
Herzschattenbogen, II. linker 330. 
Herz8chwiiche, konstitutionelle 347. 
Herzthromben 327. 
Herzvagi, Differenz ·der beiden - 351. 
Heterochylie 421, 427. 
Heterodystrophie 448. 
Heterotopien im Zentralnervensystem 131. 
Heuschnupfen 370. 
- .bei exsudativer Diathese 44. 
Hinterhorner, tierahnliche 129. 
Hinterwurzeln, tierahnliche 129. 
Hippel- Czermaksche Krankheit 79. 
Hippus 138. 
Hirnblutungen bei GefaBhypoplasie 326. 
- bei Vena ophthalmomeningea 343. 
Hirnentwicklung und Nebenniere 117. 
Hirngesch:wiilste und Status thymicolym-

phaticus 81. 
- heredofamiliare 79, 180. 
Hirngewicht und HirngroBe 123. 
Hirngliom, diffuses 123. 
Hirnhypertrophie 123. 
- und Hirnschwellung 161. 
Hirnschwellung 161. 
Hirntumoren 180. 
- mehrkernige Nervenzellen bei - 127. 
Hirschs prungsche Krankheit 443. 
Hirsutismus 115, 118. 
Hitzschlag 75. 
- und Hysterie 194. 
Hochwuchs 241. 
- Blutdriisenformel bei - 245. 
- eunuchoider 110, 242. 
- hypophysarer 243. 
Hodendystopie, Disposition zum Sarkom 81. 
Hodenhypoplasie und Dermatosen 532. 
HohlfuB 284. 
Hosentrageraorta 324. 
Hiihnerbrust 279. 
HiihnereiweiB, Idiosynkrasie gegen - 73. 
Hufeisenniere 477. 
- bei angeborenen Herzfehlern 306. 
- und Tuberkulose 66. 
Hundemenschen 537. 
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Hungerosteopathie 291. 
Hydroa aestivalis s. vacciniform is 527. 
Hydronephrose 475, 479. 
Hydrorrhoea gastrica 432. 
- nasalis 370. 
Hygromatose 301. 
- angioneurotische 302. 
Hyperanteflexio uteri 520. 
Hyperbilirubinamie 457. 
Hyperchlorhydl'ie 427. 
Hyperdaktylie 281. 
Hypergenitalismus bei Chondrohypoplasie 

264. 
Hyperkeratosen 535. 
Hypel'melie 281. 
Hyperphalangie 281. 
- bei Epilepsie 186. 
Hyperpituitarismus, Schadelform bei - 276. 
Hypertension, habituelle 342. 
Hyperthermie, habituelle 63. 
Hyperthermie bei psychischen Erregungen 

164. 
Hypertonische Diathese 342, 359, 500. 
Hypertrichosis 537, 538. 
Hypertrophie cranienne familiale simple 276. 
Hypochlorhydrie, konstitutionelle 421. 
Hypogenitaler Fettwuchs und Epilepsie 188. 
Hypogenitalismus und Haaranomalien 538. 
Hypophalangie 281. 
Hypophyse 109. 
- bei Chondrodystrophie 264. 
- und Diabetes insipidus 503. 
- und Eosinophilie 214. 
- und Infantilismus 22. 
- und kalziprive Osteopathie 290. 
- und Kohlehydratstoffwechsel. 226. 
- und Leber 460. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Purinstoffwechsel 220. 
Hypoplasie des Gehirnes 123. 
- und Gelenkrheumatismus 294. 
- des mannlichen Genitales 514. 
- del' HirngefaBe 359. 
- des Kleinhirns 123. 
- del' Milz 213. 
- del' Nervenfasern 127. 
- del' Nervenzellen 127, 172. 
- del' NiererigefaBe 497. 
- des Riickenmarks 126. 
- des Zirkulationsapparates 319. 
Hypospadie 514. 
- bei angeborenen Herzfehlern 306. 
- bei heredofamiliaren Nervenkrankheiten 

173. 
Hypotension und Lymphozytose 342. 
Hypothermie und Nebennieren lI8. 
Hypothyreoidie benigne 88. 
Hypotonie, konstitutionelle 149. 
- und Lymphozytose 342. 
Hypotonie und Nebennieren lI8. 
Hypotrichosis 538. 
Hysterie 166, 192. 
- Nystagmus bei - 137. 
- Pseudo·Babinski bei - 144. 

Ichthyosis 535. 
- und partiellel' Riesenwuchs 246. 
Ictere emotif 460. 
Icterus catarrhalis 461. 
- neonatorum 459. 
Idiokinetische Faktoren II. 
ldiosynkrasie 7, 19, 72. 
- und Achylie 422. 
- und Asthma 378. 
- del' Haut 531. 
- und Hirnschwellung 161. 
- und Rumination 415. 
ldiotie, Cajalsche Fiitalzellen bei - 128. 
- familiare amaurotische 127. 
- mehrkernige Nervenzellen bei - 127. 
- bei thymogenem Zwergwuchs 253. 
Idiotypus 4. 
Deus 441. 
Imbezillitii,t bei Myopathie 173. 
Induktion del' Keimzellen 10. 
Induratio penis plastica 285, 516. 
Infantilismus 18, 20. 
- und .Akzentuation d. II. Pulmonaltones 

332. 
- del' Aorta 320. 
-del' Appendix 24. 
- asthenischer 47. 
- des Beckens 279. 
- und Diabetes insipidus 506. 
- dystrophischer 21. 
- und Elektrokardiogramm 336. 
- und Eosinophilie 214. 
- formaler 21. 
- hepatischer 23, 461. 
- und Hochstand des AOl'tenbogens 325. 
- intestinaler 23, 450. 
- konditioneller und konstitutioneller 22. 
- und Lungensjphilis 400. 
- und Medianstellung des Herzens 313. 
- und Nystagmus 137. 
- lind <?pere Brustapertur 387. 
- und Osophagusenge 410. 
- und Ovarien 517. 
- pankreatischer 23. 
- partialis 23. 
- physiologischer des Weibes 24. 
- und Pseudo·Babinski 144. 
- psychischer 21, 166. 
- renaler 23. 
- des Schadels 276. 
- und Sclerosis multiplex 183. 
- und Splenomegalie 213. 
- und systolisches Herzgerausch 333. 
- und Terminalhypotrichie 538. 
- des Thorax 279. 
~ topischer 21. 
- del' Tuben 518. 
,- universalis 21. 
- des Uterus 518. 
- und vorspringender IL Hel'zschatten-

bogen 331. 
- des weiblichen Genitales 516. 
- des Zentralnervensystems 128. 
Infektionskrankheiten 58. 
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Infekt:onskrankhe:ten und chromaffines \ Keratoma plantare et pa,lmare hereditarium 
System ll8. 536. 

- und Eosinophilie 214. Keratosis follicularis vegetans 536. 
- und 'GefaBhypoplasie 327. 1- pilaris 536. 
- llnd Karzinom 82. Kernaplasie 136, 139. 
- und Lymphozytose 204. Kernikterus 460. 
- und Senilismus 25. Kernkorperchen, Vermehrung del' - 127. 
- und weiBes Blutbild 209. Keuchhusten 63. 
Instabilite thyreoidienne 90. Kiefer, Anomalien des - 406. 
Insufficientiavertebrae 277. Kiemengangsreste 363. 
Insuffisance pluriglandulaire ll3. - bei angeborenem Herzfehler 306. 
Intermittierendes linken 163, 360. Kinn, Fehlen des .- 404. 
Intertrigo bei exsudativer Diathese 44. Kinnfurchen 404. 
Intussuszeption d. Darmes 439. Kinnscharten 404. 
Ip.Zacke, degenerative 336. Kippleber 47I. 
Iridocyclitis 52. Klappenfehler 344. 
Iriskolobom bei angeborenen Herzfehlern Klavierspielerkrampf 192. 

306. Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 134. 
Isodaktylie 263. Kleinhirnatrophie 129. 

Jacksonsche Membran 439. 
Jod und Eosinophilie 214. 
- und Keimschadigung 11. 
Jodbasedow 95. 
Jodempfindlichkeit 95. 
Jodismus 5. 
Juden und Tuberkulose 395. 
- und bterusmyom 522. 
Juvenilismus 20. 

Kaltegefiihl und Hypothyreose 89. 
Kalkstoffwechsel und Hypoparathyreose 102. 
Kalzioprotektives Gesetz 289. 
Kalziprive Osteopathien 288. 
Kampher und Eosinophilie 214. 
Kamptodaktylie 285. 
Kastration, Lymphozyto~e nach - 205. 
Kaial'rhe 370. 
- eosinophile 374. 
- und exsudative Diathese 44. 
Kausalismus 2. 
Kehlkopf, infantiler 368. 
Keilbein, Dehiszenzen des - 364. 
Keimanderung 10. 
- durch Rontgenbestrahlung 58. 
Keimdriisen 105. 
- und Achylie 423. 
- und Altern 28. 
- und Basedowsche Krankheit 94. 
- und Blutdruck 342. 
- und Chondrodystrophie 264. 
- und Harnausscheidung 504. 
- und Heberdensche Knoten 299. 
- und Immunkorper 60. 
- und Infantilismus 22, 24, ll2. 
- und kalziprive Osteopathien 290. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 226. 
- und Leber 460. 
- und Parotis 408. 
- und Purinstoffwechsel 220. 
- und Talgsekretion 534. 
- und Uterusmyom 522. 
Keimfeindschaft 12. 
Keimschadigung ll. 

Kleinhirnzysten 180. 
Klima, EinfluB auf Keimzellen ll. 
Klimax,pramature 27. 
Klinodaktylie 285. 
KlumpfuB 284 .. 
Knochenbriichigkeit bei thymogenem Zwerg-

wuchs 253. 
Kochersches Blutbild 204, 207. 
Koeffizienten (Hering) 2. 
Kornerschichte des Kleinhirns 128. 
Korpertemperatur und Hypothyreose 89. 
Korperverfassung 3. 
Kohlehydratmast und Fettlokalisation 235. 
Kohlehydratstoffwechsel 223. 
Kokainismus 194. 
Kollapsatelektase und -induration 368. 
Kondition 4. 
Konditionalismus 2. 
Konjunktivalreflex 142. 
Konkrementbildung und Arthritismus 41. 
Konsanguinitat 57, 173. 
Konstitution 4. 
- akromegaloide 105. 
- asthenische 45. 
- - und Enteroptose 469. 
- - und Magenatonie 417. 
- biliare 48. 
- biliose 30, 458. 
- chlorotische 37. 
- chondrohypoplastische 26I. 
- degenerative und Blutgerinnung 216. 
- - und Splenomegalie 213. 
- dysgenitale und Chloasma 526. 
- - und Chlorose 195. 
- hydropische 48, 62. 
- - und Wasserstoffwechsel 240. 
- hypergenitale ll3. 
- hyperpituitare 105. 
- hypogenitale 107. 
- - und Fettverteilung 107, 233, 234. 
- hypoparathyreotische IOI. 
- - und Asthma 376. 
- - und Schmelzhypoplasie 404. 
- hypopituitare 107. 
- - und Fettverteilung 107, 233. 
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Konstitution, hypoplastische 38. Vivulosediabetes 229. 
~- hypothyreotische 88. Liivulosurie, alimentare 229. 
- - undFettsucht 232.. Lageanomalien des Herzens 312. 
- - und Paralyse 176. Landrysche Paralyse 190. 
- hvsterische 166. Langlebigkeit, familiare 27. 
- karzinomatose 81. Langmagen 472. 
-- katatone 166. Larynxpapillom 373. 
- lymphatische und Blutbild 206, 208. Larynxzysten 369. 
- manisch.depressive 166. Lateralhermaphroditismus 52. 
- neuropathische 44, 63, 152. Lateralrecessus des IV. Ventrikels 134. 
- - und Ulcus pepticum 432. Laterodeviatio uteri 520. 
- normale 14. Lebensalter und Tuberkulose 68, 396, 398. 
- paranoide 167. Leber, Hypoplasie der - 455. 
- psychopathische 167. - und Karzinom 84. 
- thyreolabile 91. - Lappenbildung der - 454. 
- thyreotoxische 90. - und Ulcus pepticum 436. 
~- - und Magersucht 239. i - Zystenbildung der - 454, 479. 
- - und Tabes 176. I Leberabszesse, dysenterische 462. 
Konstitutionsanomalie 13. Leberatrophie, akute, gelbe 462. 
- evolutive 20. Lebercirrhose 461. 
- funktionelle 19. - und Infantilismus 23. 
- involutive 20, 25. - und Pseudo· Babinski 144. 
- morphologische 17. Lebertuberkulose 462. 
- psychische 165. Leistenbruchpforten und Tuberkulose fip. 
KonstitutiQnskrankheiten 54. Lendenlordose 279, 485. 
Konvergenzschwache 138. Lentikulardegeneration, progreAsive 181. 
Konvulsionen und Nebenniere 119. Lentigines 526. 
Konzentrationsschwache del' Niere 501. Leontiasis ossea 275. 
Koordination, Anomalien der - 148. Lepra und Infantilismus 22. 
Kopfhaar 536. - und Karzinom 82. 
Kopfschmerz 159. - und Konstitution 64. 
- und Nebenniere 119. Leptoprosopie 406. 
Krampfadern 361. Leptothrix im Darm 449. 
- bei Enteroptose 476. Leukamie 209. 
Krankheitsdisposition 3. ' - Keimschadigung durch 11. 
Kreatinstoffwechsel und Muskeltonus 150. I Leukanamie 211. 
Krebs 78. Leukonychie 542. 
- und Diabetes 228. Leukozyten 204. 
Krebskrase 82. Leukozytenbild und Akromegalie 107. 
Kretinismus, Caj alsche Fotalzellenbei -128. , Leukozytose 208. 
- mariner 254. Lichen ruber 532. 
- sporadiseher 90. Lichtwirkung auf die Haut 526. 
Kretinoid 97. Lidspalte, sehief geschlitzte 18. 
Kriegsherz 352. . Ligamentum hepatocolicum 441, 455. 
Kriegsneurosen 193. , - - und Cholethiasis 463. 
Kriegsseuchen 61. Lingua geographica 407. 
Krisen, tabische und Asthenie 176. - - und Achylie 422. 
Kropf 96. - plicata (disseeata, scrotalis) 407. 
- und AchyIie 423. - - und Achylie 422. 
- und Bronohitis 373. . - - und Polyarthritis 297. 
- und Eosinophilie 214. Linkshandigkeit 135. 
- und Erythrozytose 203. ' - und Epilepsie 186. 
- und Hypotension 341. ,Linsentriibung, kongenitale 18. 
- und Nystagmus 137. ' Lipodystrophia progressiva 237. 
- und Unfallneurose 193. Lipomatose, symmetrische 162, 235. 
Kropfherz 9~, 97, 335, 352. Lipomati:ise Tendenz 236. 
Kryptorchismus 24, 514. LiquorabfluB c1uroh die Nase 364-
- und angeborene Herzfehlcr 306. Lithamie 40. 
- und partieller Riesenwuchs 246. Locus minoris resistentiae und Infektionen 
Kugelform des Magens 420. 63. 
Kurzlebigkeit, familiare 27. - - - und Tuberkulose 68. 

Lahmung, paroxysmale 147. 
Liivulolytische Insnffizienz 229. 

Bauer, Konstitutionelle Dispostfon. 2. Aun .. 

Lordose und Albuminurie 485, 489. 
Liickenschadel, kongenitaler 274. 

: L11es, Keimschadigung durch ~ 11. 
41 
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Lues maligna und Konstitution 64. Magen-Karzinom und Achylie 425. 
Luftdruckerkrankungen 76. - -Neurosen 424, 428. 
Lungen, Anomalien der - 369. - - und Pseudo-Babinski 144. 
Lungenemphysem 380. ' - SchleimhautinseIn im Osophagus 410. 
Lungengicht 219. . - Schwache des - 420, 424. 
Lungeni:idem 383. ' - Syphilis des - 64. 
Lungensklerose 380. Magerkeit und ThYTeotoxikose 90, 239. 
Lungensyphilis 400. ,Magersucht 239. 
Lungentuberkulose 383. i Main en trident 263. 
-.: und Alter 398. i Makromastie 523. 
- und Arthritismus 398. I Makrosigma congenitum 443. 
- und Kindesalter 396. i Maladie de Roger 307. 
- und Lymphatismus 397. 'Malakoplakie der Blase 513. 
Lungentuberkulosoid 396, 397, Malaria und Infantilismus 22. 
Luxationen 284. - Keimschadigung durch - II. 
Lymphatische Reaktion 209. ,Maltosurie, alimentarc 230. 
Lymphatischer Rachenring, Hyperplasie des i Mamma 523. 

- 365. 'Marschhamoglobinurie 5lI. 
Lymphatismus 38. : Marti usscher Gegensatz 348. 
- und Achylie 422. Masernexanthem bei Geschwistern 6l. 
- und Albuminurie 489. - und Status thymicolympbaticus 61 
- und Asthma bronchiale 378. Mastfettsucht. 238. 
- atrophisches Stadium 38. ; Meckelsches Divertikel 445 . 
. - und Blutplattchen 215. - - bei angeborenen Herzfehlern 30il. 
- und Bronchiektasie 379. Medianstellung des Herzens 313. 
- und Bronchitis 373. , Megarectum 444 
- und Diabetes 227. Megasigma 443. 
-'--- und Eosinophilie 214. Mehrlingsschwangerschaft 521. 
- und Exterieur 39, 47. . Meiopragie-20. 
- und Gelenkrheumatismus 294. ' - cerebrale 167. 
- und hamolytische Anamie 202. - renale 492. 
- und Hypertension 342. Mendelsche Vererbungsregeln 8. 
- und Katarrhe 370. ' - und Diabetes 228. 
- und Lymphogranulomatose 212. Meningitis cerebrospinalis 59, 190, 364. 
- und Meningitis 191. - - nnd Status thymicolymphaticu;< m. 
- militararztliche Bedeutung 57. - serosa 159, 161. 
- und Nasenbluten 371. . - tuberculom 69, 19:2. 
- und Nierentuberkulose 513. , - - und hydropiEche KOllstitution6~. 
- und pernizi6se Anamie 200. I Menorrhagien und Hypothyreose.89. 
- und Phthise 385. 397. Menstruationmnomalien 517. 
- primiirer 38, 209. Meryzismmi 414. 
- und Purpura 327. Mesaortitis luetica 360 .. 
- und rotes Knochenmark 207. Mesenterium commune 439. 
- sekundarer 38, 209. Mesocolon und TuberknloRe (l(). 

- und Terminalliypotriehie 538. J\l[etasyphilis 174. 
- und Ulcus pepticum 435. Meteoropathie 76. 
Lymphogrannlom 212. Migrane 160. 
Lymphopenie und thymogener Zwergwuehs - und Arthrltii'mus 41. 

253. ' - und Hirnaneurysmen 359. 
Lymphosarkom 212. '- und Purinstoffweehsel 218. 
Lymphozyten bei LYlllphatisllluS 208. : - renale 490. 
Lymphozytose 204. i l\'likrodontie 402. 
- und Blutgerimmng 216. I Mikrogastrie 415. 
- und Chlol'ose 196. l\'likrognathie 404. 
- und Polyarthritis 297. Mikrogyrie 125, 128-
- del' Spinalfliissigkeit 210. Mikrokardie 322. 
- und traumatische Neurose 193. Mikromelie 261. 
Lymphurie 490. '1- partielle 265. 
Lyssaschutzimpfung, Neuritis na,eh - 189. Mikromastie 523. 

Madelungsche Deformitat 282. 
Madonnenfinger 283. 
Magen 415. 
- -Divertikel 416. 

lVIikromyelie 126. 
Mikrophthalmus bei angeborenen Herz­

fehlern 306. 
, Mikrosomie 247. 
- essentielle, heredofamiliare 270. 
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lIIikrozytiimie 195,201. . Mundatmung 367. 
Mikuliczsches Syndrom 301, 409. Mundspaltc 402. 
Milchschorf 44. Musikalisches Gehor 139. 
J\Iilchzuc;mrausscheidung durch die Nieren Muskelatrophie, progressive 131, 169, 173. 
" 506. - und Pseudo-Babinski 144. 
~liliarkarzinose, akute 85. : Muskeldefektc bei Myopathie 173. 
lVIiliartuberkulose und hydropischc Konstitu- - bei Myotonie 147. 

tion 62. Muskelkiinstler 140. 
J\Iilz und Chlorose 196. 'l\luskeltonus 149. 
- und Eosinophilie 214. - als MaE del' Konstitution 30. 
- und Erythrozytose 203. . l\lutationen 12. 
'- und hiimolytische Aniimie 201. Myalgien 190. 
- und Immunkorper 60. Myasthenia gravis pseucloparalytica 100. 
- und Karzinom 83. - und Epithelkorperchen 105. 
:-c und Lymphozytose 205. Myatonia congcnita 171. 
- und perniziose Aniimie 200. Mydriasis, springende 138. 
l\Iinderwuchs, mi1."L·omeler 268. Myelodysplasic 134, 277,. 513. 
Minutentod 329, 351. Myeloide Reaktion 211. 
MiBbildungen 17. Myokarditis 346. 
Mitbewegungen 148. - eosinophile 34.7. 
Mitralfehler und Infantilislll1l8 23. Myoklonie und Epithelkorperchen 105. 
l\litralkonfiguration des He1'zschattens 331. Myomhabitus 522. 
l\Iitralstenose, angeborene reine (Durozier) 'Myomherz 352, 522. 

309. Myopathie und Infantilismus 23. 
- - und Chlo1'08e 196. 'Myositis ossificans und Syringomyelic 180. 
- funktionelle (Bard) 311. Myotonie 146. 
Mittellappen del' Lunge, Hypoplasie des - und Epithelkorperchen 105. 

369. 'Myxinfantilismus 21. 
- und Tuberkulose 66. Myxodem 89. 
Mobiussches Symptom (Konvergenz· - bei angebo1'enen Herzfehlern 306. 

schwiiche) 138. - bei Friedreichsche1' Ataxie 173. 
Mongolenflecke 526. Myxodemhe1'z 352. 
Mongolismus 12. 
-und angeborene Herzfehler 306. Nabelkoliken 165, 429. 
- und Cajalsche Fotalzellen 128. NachtblincIheit, Ve1'e1'bungstypus del' - 9. 
- und Kernko1'pe1'chenvermehrung 127. Nagel 542. 
- und Kornerschicht des Kleinhirns 128. Naevi und Tubcrkulose 67. 
- und mehrkernige Nervenzellen 127. - und tuberose Skle1'ose 181. 
- uncI Nuclei late1'ales 130. Nahtsynostose, pramatu1'e 275. 
l\lononukleose 204. Nanisme mitrale 23. 
- und, Blutgerinnung 216. - type senile 29. 
- und Myopathie 173. Nanismus 270. 
- und Nebennieren 119.. Nanosomie 247. 
- uncI Polyarthritis chronic a 297. - infantile 249. 
Morbus Adclisonii 119. - kretiniEChe 253. 
- und Infantilismus 260. . - mongoloide 261. 
- und Lymphozytose 205. - primorcliale 248. 
- und Pseudo· Babinski 144. i - 1'achitische 261. 
Morbus asthenicus 45. : Narbenkeloide 79. 
Morbus Basedowii 92. I Narkolepsie 164. 
- und Achylie 423. i Nasenasthma 371, 378. 
- und Eosinophilie 214. : Nasenbluten 371. 
- und Epilepsie 188. - bei GefaEhypoplasie 323. 
- formes frustes 92. - hei reiner Mitralstenose 309. 
- bei Foxterriers 17. Nasenscheidewand, Deviation del' - 363. 
-- und Galaktosutie 229, 456. . Nebenmilz uncI Tuberkulose 66. 
-- und Kochersches BIutbild 204. Nebenniere 105. 
- uncI Nystagmus 137. -- BilcIungsfehler 117. 
- und Pseudo· Babinski 144. - und Blutgeriunung 217. 
Morbus coeruleus 306. - und Epilepsie 188. 
Morbus maculosus WerThofii 202. - und Fettsucht 233. 
Morphinismus 5, 194. - und Imnmnkorper 60. 
- und Keimschadigung II. - und Infantilismus 22. 
J\Iotilitatsdefckte des Auges 136. . - uncI Purinstoffwechsel 220. 

41* 
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Nebenniere und Ulcus pepticum 436. 
Nebentonsillen 365. 
Neger, Tuberkulose bei - 395. 
Neoplasmen 78. 
- multiple primiire 80. 
_und Purinstoffwechsel 218. 
- und Status degenerativus 81. 
Neotenie 22. 
Nephritis 496. 
- und konstitutionelle Albuminurie 492. 
- und Asthenie 46. 
- und hypertonische Diathese 500. 
- lmd Karzinbm 82. 
- und Lymphatismus 500. 
- und Neuropathie 501. 
- und Pseudo-Babinski 144. 
Nephroptose 470. 
Nervenfasern, aberrierende 132. 
Nervensystem 122. 
- und Assimilationsgrenze 226. 
- und Diabetes insipidus 503. 
- und Hautpigment 525. 
- vegetatives, als MaB del' Konstitution 30. 
Nervenzellen 126, 128. 
NervOse Dyspepsie und Enteroptose 474. 
Nervose Eosinophilie 214. 
Nervus facialis, angeborene Liihmung 139. 
Netz, groBes 445. 
Neuralgien 190. 
- und Arthritismus 41. 
- und Facialisliihmung 189. 
- und Hypothyreose 89. 
Xeuroarthritismus 45. 
- und Asthma 378. 
- und Atherosklerose 354. 
- und Dupuytrensche Kontraktur 285. 
- und Gelenkrheumatismus 297. 
- und Kamptodaktylie 285. 
~- und ·Ulnardeviation del' Fingergelenke 

285. 
Neuropathie 44. 
- und Albuminurie 489. 
- und Appendizitis 453. 
- und Asthma 375. 
- und Atherosklerose 354. 
- und Blutdriisen 153. 
- und Blutgerinnung 216. 
- und Cholelithiasis 463. 
- und Colic a mucosa 451. 
- und Darm 450. 
- und Darmflora 449. 
- und Galaktosmie 229, 456. 
- und Gastrostaxis 425. 
- und Hypertension 342. 
- und Hypotension 341. 
_. und Leber 460. 
- und Lingua geographica 408. 
- und Lingua plicata 407. 
- und Lymphozytose 205. 
- und Nystagmus 137. 
- und Chophagusdilatation 411. 
- und Polyarthritis chronica 297. 
- und Pseudo-Babinski 144. 
- un<l Purinstoffwechsd 218. 

Neuropathie und Rumination 414. 
- und Urolithiasis 507. 
- und Zungenbelag 40S. 
Neurofibromatosis Recklinghausen ISO. 
Neuroglanduliires System, Partialkonstitu-

tion des - 6. 
Neurolipomatosis dolorosa (U m bel') 235. 
Neurasthenie 153, 192. 
Neurosen 192. 
- und Lymphozytose 205. 
- traumatische 192. 
Nicolas Ferry 29. 
Niere, Aplasic 477. 
- - und Tuberkulose 66, 6S. 
- Durchliissigkeit fill Traubenzucker 227, 

4S1. 
- fotale Lapplmg 478. 
Nierenarterien, akzessorische 343, 480. 
Nierenfibrome 479. 
Nierenschwiichc, konstitutionellc 492. 
Nierentuberkulose 6S, 513. 
Nierenzysten 479. 
Nikotinvergiftung 73. 
Nonnensausen .344. 
Nosoparasitismus 59. 
Nucleus arcuatus 130. 
Nucleus lateralis 130. 
Nuldeinsiiure und Blutbild 209. 
Nystagmus 136, 170. 
- Vererbungstypus des - 9. 

Oberliinge bei Infantilismus 21. 
Oberschenkelbalsbruch 25. 
Obstipation, habituelle 441, 444, 447, 45{1. 
- - und Achylie 422. 
- - und Albuminurie 487. 
- - und Hypothyreose 89. 
Ochronose 222. 
Qsophagotrachealfistel 409. 
Osophagus 409. 
- Atonie 412. 
~- Atresie 409. 
- Dilatation 410, 411. 
~ Verliingerung 411. 
Osophagnsenge, konstitutionelle 410. 
Offener BiB 405. 
Ohr, konstitut. Minderwertigkeit des - 52. 
Ohrmuschel IS. 
- bei Epilepsie 186. 
- bei Syringomyelie 179. 
- bei Tuberkulose 67. 
Oligochonclroplasie 261. 
Oligodipsie 505. 
Oligurie 506. 
Oliver - Cardarellisches Symptom bei 

Zwerchfelltiefstand 318. 
Onychatrophie 542. 
Onychorrhexis 542. 
OpticWlatrophie 170. 
- tabische 176. 
- Vererbungstypus 173. 
OpticWlfasern, markhaltige IS. 
Organminderwertigkeit 51. 
- des Magens 420, 433. 
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Organminderwertigkeitdes Skelettes 292, 300. Paramyotonia congenita 147. 
- - bei kalzipriver Osteopathie 290. , Parasiten und Achylie 427. 
- - des Rectums 444, 454. Paratyphus und Achylie 62, 427. 
- - bei Riesenwuchs 246. - und Status thymicolymphaticuH HI. 
Organneurosen 153, 165. : Paratypus 4. 
- der Nase 371. : Parotis und Schilddriise 409. 
Orthogenie 404. : Parotishyperplasie 234, 408. 
Orthostatikerhel'z 487. Parotistumor 409. 
Orthostatische· Albuminurie 485. ' Partialinfantilismus 2R 
- und Cardiopathia adolescentiul1l 350. ' Partialkonstitution 6. 
- einseitige 489. I Patella 283, 284. 
- und Pseudo-Babinski ]44. : PatellalTeflexe, Fehlen der - 14I. 
Os acromiale 281. Pectoralisreflex, gekreuzter 141' 
Osteoarthritis deformans und Alkaptonmie Pellagra 528. 

222. - und Achylie 423.11 
Osteoarthropathie hypertrophiante 287. - und Infantilismus 22. 
Osteogenesis imperfecta 270. - und Keimschadigung II. 
Osteomalazie 288. - und Lingua plicata 407. 
Osteomyelitis 293. Pentosurie 230. 
Osteoporose bei thymogenem Z,wrgwuchs Perikarditis 304. 

253. - und Pseudo-Babinski 144. 
Osteoporosis congenita 271. Peritonitis tu berculosa 304. 
Osteopsathyrosis idiopathica 270. Perniones 300, 535. 
Osteosklerose 272. Perodaktylie 281. 
Ostitis deformans (Paget) 288. Pfortader, Anomalien der - 455. 
Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen) 288. Phanotypus 4. 
Otosklerose 146, 272. Pharyngitis 373. 
Ovarien 517. Phimose 514. 
- und Chlor08e 196. Phlebarteriektasie 3tH. 
- kleinzystische Degeneration si 7. Phlebektasie 361. 
Oxalatdiathese 509. Phokomelie 269, 281. 
Oxalurie 509. . Phosphaturie 508. 
- und Achylie 423. : - und Achylie 423. 
- und Albuminurie 487. I Phrenokardie 352. 
Oxyzephalie 275. . Pigmentbildung 525. 
Ozaena 371. - und Gelbfieber 525. 

- und Gelenkrheumatisll1us 525. 
Pachydermie des Kehlkopfes 373. , - und Nebenniere 119. 
Pankreas 466. ' - und Quecksilberkur 525. 
- al1llullare 445, 466. i- und Tuberkulose 71. 
-- und Assimilationsgrenze 226. ! Pigmentflecke der Iris 18. 
- Dermatosen 532. . Pigmentnaevi 526. 
- und Fettsucht 233. Pilokarpinempfindlichkeit 151. 
- und Infantilismus 22. - und Eosinophilie 214. 
- Insuffizienz 467. , Placenta praevia 518. 
Pankreas, Nekrose des - 467. [' Plagiozephalie 275. 
- -Steine 467. i Plasmaschwache 51. 
Pankreatitis 467. 1 PlattfuB 283. 
Papillarmuskeln, abnorme 311. . Pleuritis 304. 
PariLCholie, physiologische - 459. Plexus chorioideus 159. 
Parakinetische Faktoren II. : Plica mesenterialis duodenosigmoidea 441. 
Paralyse, progressive 177. ! Pluriglandulare Anomalie 39, 113. 
- CajalscheFotalzellenbeijuveniler-128. ,- und Arthritismus 41. 
- und Heterotopien im Zentralnerven-: - und kalziprive Osteopathie 288. 

system 131. ,- und Ostitis fibrosa 288. 
- und Karzinom 82. : Pneumonie 2, 383. 
- und mehrkernige Nervenzellen 127. ,- und Status thymicolymphaticus 6l. 
- und Pyramidenbahn 133. Poliomyelitis, akute 190. 
- und Tuberkulose 178. Poliakisurie 513. 
- und Zentralkanal 133. Pollex bifidus 282. 
Paralysis agitans und Epithelkorperchen 105. Polyarthritis chronic a 295. 
- und Lymphozytose 205. - und Achylie 423. 
Parametritis chronica atrophicans 520. - und Purinstoffwechsel 218. 
Paral11yoclonus multiplex 170. - und Pseudo-Babinski 144. 



Polydaktylie 281~ 
- bei angeborenen Herzfehlern 306. 
- bei Epilepsie 186. 
- Vererbungstypus 9. 
Polydipsie 505. 
Polyglandulare Formel 7. 
- bei Metalues 175. 
Polymastie und Mammatull10r 81. 
- und Tuberkulose 67. 

Sachregister . 

. Pulsus respiratione inaequalis 338. 
- - irregularis 155, 338 .. 
Pupillarmembran 18. 
Pupillenerweiterung, willkiirliche 138. 
Pupillenphiinomen, . respiratorisches 155. 
Pupillenreaktion, myotonische - 139. 
Pupillenstarre, reflektorische' - 138. 
Purinkorper und Nervensystem 164. 
Purpura haemorrhagica 326. 

Polyneuritis 188. - - und hypoplastische Konstitution 326. 
Polyposis intesf,inalis 454. 
Polythelie und Mammatumor 81. 
Polyzystische Nierendegeneration 478. 
Polyzythamia rubra 204. 
Porencephalie, Kornerschichte bt'i 
Porokeratosis Mi belli 536. 
Processus supracondyloideus 283. 

128. 

- vermiformis, Infantilismus des - 446. 

- konstitutionelle 202. 
- bei reiner l\,fitralstenose 309. 
- und Purinstoffwechsel 218. 
Pyelitis 479, 513. 
PygmeisIl us 248. 
Pylorusstenose, kongenitale 416. 
Pyonephrose 479. 

Prodontie 405. Quartil 15. 
Progenie 404. Quecksilber, Keimschiidigung durch II. 
Progerie 29, 118, 260, 261- - Vergiftung und Infantilismus 22 .. 
Prognathie 405. Querulation 167. 
- bei Sclerosis multiplex 183. : Quinckesches Odem 158, 163. 
Prolapsus uteri 520. '- und Purinstoifw€chsel 218. 
Promontoriull1; akzessorisches - und Tuber. 

kulose 66. : Rachensynlmetrie 365. 
Prostataatrophie und Enuresis 134. Rachenreflex 141. 
Prostatahypertrophie 515.' Rachischisis 277. 
Prurigo 537. Rachitis 288. 
- bei exsudativer Diathesc 44. - und Hypoparathyreose 102. 
Pseudoappendicitis lymphatica 453. Radspeichenhand 263. 
Pseudo-Babinski 142. Rasse und Blutbild 208. 
Pseudocroup 63. - und Diabetes 229. 
PseudoE'piphysen 287. - und Hamorrhoiden 361. 
Pseudogicht, genitale 220. - und Paralyse 178. 
Pseudohamophilie 202, 217. ! - und Sclerosis multipJt>,. 184. 
Pseudoherrilaphroditismus 116, 514. : - und Thyreotoxikose 93. 
Pseudoinfantilismus 94. • - und Tuberkulose 395. 
Pseudoleukamie 209. . - .und Unfallneurose 193. 
Pseudolipome susclaviculaire 234. - und Varices 361. 
Pseudolymphatismus 330. Rassensenilismus 27. 
Pseudo-Oppenheim 144. Rausch, patholo/l'iECher 74. 
Pseudoparadoxer PuIs 339. Raynaudsche Krankheit 157, 163. 
Pseudosklerose 181. Rectum, Infantilismus des - 446. 
Pseudotumor cerebri 161. - Karzinom des - 445, 454. 
Psoriasis 531. Reflexe 141. 
Psychogalvanisches Reflexphano,men 158. Regurgitation 414. 
Psychopathische Hoherwertigkeit. 168. Reizleitungssystem 350 .. 
Ptyalismus 158. . Relaxatio diaphragmatica 476. 
Pubertatsakromegaloidie 106. i Renaler Diabetes 481. 
Pubertatsalbuminurie 485. ; Rennpferde und Degeneration 17. 
Pubertatseunuchoidismus 24, 109. I Retinitis pigmentosa und Infantilismus 
- und Chlorose 196.· I Retortem;na~en 420. 
Pubertas praecox 24; 113. ! RetrodeVlatlOn des Utcrus 520. 

23. 

Puerilismus 20. Rezessive heredofamiliare Krankheiten 53. 
Pulmonalarterie, Sklerose der - 360. Rheumatismus 190. 
- Weite der - 331, 334. - und Arthritismus 41. 
Pulmonalfehler und Infantilismus 23. - und Asthenie 46. 
Pulmonalton, akzent. II. - 332. und Bienenstiche 74. 
Pulsfrequenz 340. - und Hypot~yreose 89. 
Pulsionsdivertikel 413. Rhinitis fibrinosa 371. 
Pulsus inspiratione intermittens 338. - vasomotoria 218. 
- paradoxus 338: Riesenwuchs 241. 
- - boi Cor pendulum 318. - und Infantilismus 22. 
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Rie.enwuchs, partieller 246. 
Rindenzellen, anomale Lagerung 

132. 
I SchwerhOrigkeit, kongenitale la.byrinthiirt 

der - 139. 
I Schwimmhautbildung 285, 532. 

Rippen 277. 
- und Tuberkulose 66. 
Rontgenbestrahlung der 

Hiimophilie 58. 

I Seborrhoe 534. 
Sebozystomatosis 534. 

Keimdriisen bei Seekrankheit 165. 

Rontgenstrahlen, Keimschadigung durch 
Sehnenfiiden, abnorme 311. 
Sehnenreflexe 141, 145. 
Sekundenherztod 329. - 11. 

- Schadigung durch - 75. Selbstmorder. 167. 
,- und Lingua plicata 168, 40'2.~ 
: Selenogamie 78. 

Rotazismus 148. 
Rothaarigkeit 527. 
- und Tuberkulose 67. 
Riickenmark, Form- und 

125. 
- seitliche Furche 126. 
Ruhr und Achylie 427. 
Rumination 414. 
Rutilismus 527. 

: SeniIismus 25. 
GroBenanomalien I - Arthritis deformans als - 299. 

- der Knochen 288. 
Serositis, multiple chronische 30~. 

, Sexualleben und Degeneration ·168. 
SialorrhOe 158. 
Sigmatismus 148. 

, Sigmoidschlinge 443. 
Salvarsan. und chromaffines System: 118. , Single variations 12. 
Salzausscheidung, nervtise Regulation 164. ~ Sinus pl'ricranii' 343. 
Salzdiathese 240: : Situs viscerum inversus 312; 438; 
Salzstoffwechsel 239. . Skaphozephalie 275. 
Sanduhrmagen, kongenitaler 416. Skleren, Blaufiirbung der - 212. 
Scapulae alatae 280. Sklerodermie 162. 
- scaphoideae 280. . Sklerose diffuse 182. 
- - bei Epilepsie 186. - mult.iple 182. 
- - bei ::Vlyopathie 173. - tuberose 180. 
Scharlach und chromaffines· System ] 18. ! Skoliose 277. 
- und exsudatiye Dia~hese 63: t Skorbut 327. 
- Familicndisposition 64. Somavariation 4. 
- und hydropische Konstitution 62. Sonnenstich 75. 
- und Status thymicolymphaticus 61. SpaltfiiBe 281. 
Scharlachnephritis·496. . Spalthiinde 281. 
Schilddriise 87. Spannweite bei Infantilismus 21. 
- und Arthritismus 41. ; Spasmophilie 102, 146. 
- und Blutgerinnung 217 _ und Epilepsie 187. 
- und Chlorose 196. - der Erwachsenen .103. 
- und Chondrodystrophia 264. : Speicheldriisen und Fettsucht 234~ 
- und Dupuytrensche Kontraktur 285. ! Spina bifida 277. 
- und Fettsucht 232. - - und Syringomyelie 179. 
- und Harnmenge 504. Spinalganglien 132. 
- uric;l Immunkorper 60. Spinalparalyse, spas!ische 170. 
- und Kochersches Blutbild 204. Spitzbogengaumen 405. 
~ und Leber 460. - bei Sclerosis multiplex 183. 
- und Osteomalazie 290. I SpitzenstoB, hebender 335. 
- und Parotis 409. I Splenomegalie 213. 
- und Prostata 516. I Splenoptose 473. 
- und Purinstoffwechsel 220~ I Spondylose rhizomelique 300 . 
...:..... und Senium 26. ! Spongiopathie spondyloepiph'ysaire 292. 
- und Ut~rusmyom: 522. ! Sportherz 349. 
SJhlafbediirfnis 164. I Sports 12. 
- und Hypothyreose 89. Sprachfehler 148. 
Schmelzhypoplasie 404. I - bei Epilepsie 186. 
Schmerzempfindlichkeit 140. Springende Pupillen 138. 
Schnupfen, vasomotorischer ,no. Standardabweichung 15. 
Schreibkrampf 192. : Status degenerativus 15. 
Schrumpfniere '359, 497. t - hypoplasticus 38. 
Schulterblatthochstand 280. - - und Albuminurie 489. 
Schutzkorper und Konstitution 59. - - und Aortitis luetica 360. 
Schwangerschaft und Blutdriisen 7. - '- und Basedowsche Krankheit 94. 
SchweiBsekretion 158, 534. . - - und mannliches Genitalti 514-
- und Thyreotoxikose 90. , - - und Meningitis 19] 
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Status hypoplasticus und 
- -- und Ovarien 517. 

Pcrikarditi~ 304. I Superaziditat und Ulcu~ pepticulU 4aO. 
I Supcmziditatsbeschwerden 428. 

- Iymphaticu.~ 37. 
- - und Basedowsche Krankheit 94. 

Supersekretion, konstitutionelle 432. 
. Sympathicotonie 150. 

- - und Cholelithiasis 463. 
- - und Extrauteringraviditat 51S. 
- - und Hamophilie 217. 
- - und Leukamie 210. 
- - und Lungen6dem 383. 
- - und lymphatischer RaGheming 
- - und Meningitis 191. 
- - und Prostatahypertrophie 515. 
- - und Serositis multiplex 303. 

Syndaktylie 282. 
- und angeborene Herzfehler 306. 

. - une! Epilepsie 186. 
Syndrome hyposphyxiqut' 342. 
Synophl'is 537, 541. 

3()5 .. Syphilis 64. 
: - Cajalsche Fotalzcllen bei kongenitalt'l'­
I 128. 
- und Infantilismuti 22. 

- - und Speicheldrusenhyperplasie 409. - meln'kernige Nervenzellen bei kongcni-
- - und Splenomegalie 213. 
- - lmd Tonsillitis 372. 
- - und Tuberkulose 68, 397. 
- - und Wurmfortsatz 452. 
- thymicolymphaticus 37, 9S. 
- - und Akromegalie 107. 
- - und Albuminurie 4S9. 
- - und Atherosklerose 354. 
-. - und Chlorose 196. 
- - und Epiglottis 368. 
- - lmd Hypotension 341. 
- - und Kropf 97. 
- - und Leberzirrhose 461. 
-- - 1md Lymphozytose 206. 
- - und l\fitralstenose 310. 

taler - 127. 
1_ und multiple Sklerosc 183. 
i-It virus nerveux 174. 
f Syphilismus 5. 
I Syringobulbie 179. 
I Syringomyelie 179. 
1- aberrierende Nervenfascrn 132. 
,_ und Akromegalie 107. 
- Ependymwucherungen 133. 
- Heterotopien im Zentralnervensystem 

131. 
Systemerkrankungen des Ruckenmarks 169. 
- des Skelettes 292. 
Systolisches Gerausch 332. 

- - und Myokard 329, 347. : Tabesdo~salis 173. 
- - und Perikarditis 304. . - - aberrierende Nervel1fasern bei - 132. 
- - und Pseudo-Babinski 144. . - - Ependymwucherungen bei - 133. 
- - und Sclerosis multiplex 183. ; - - Gliainseln del' Pia bei - 132. 
-.: - und Terminalhypotrichie 538. . '- - Lymphozytose bei - 205. 
- - und Tubargraviditat 51S. - - Ruckenmark bei - 126. 
- - und Zuckerspiegel 227. Tachykardie, paroxysmale 352. 
- thymicus 38. - und thyreotoxische Konstitution 90. 
- - und Hamophilie 217. Talgdrusen, Sekretionsanomalien del' - 534. 
- - und pernizi6se Anamie 200. Taubheit bei Myopathie 173. 
Steilleber 471. Teilkonstitution 6. 
Steilstellung des Herzens 315. Telepathic 78. 
Stell wagsches Symptom 138. Temperament bilieux 457. 
Stenose der Aorta 309. Temperament und Fettansatz 238. 
- des Duodenum und Ulcus 434. - und thyreotoxische Konstitution 90. 
- der Pulmonalis 308. Temperatul' und thyreotoxische Kon~titu-
Stcrilitat und infantile Tube 518. tion 90. 
- ovarielle 517. Tendovaginitis, multiple 301. 
- testikulare 515. Terrain hepatique 457. 
Sternalwinkel und Spitzentuberkulose 390. Tetanic 101. 
Stigmen, degenerative 18. - und Pseudo-Babinski 144. 
- hystel'ische 192. Tetanus und Status thymicolynlphaticllR 61. 
Stillsches Synclrom 300. Thorax piriformis 475. 
Stimmritzenkrampf 372. - - und Tropfenhel'z 316. 
Stoffwechselkrankheiten 217. - stane Dilatation des - 3S1. 
Stottern 14S. Thrombopenie, essentelle 202. 
- und Linkshiindigkeit 136. Thrombophilie 215, 362. 
Strabismus 67, 136. Thymus 98. 
Strangerkrankungen und Syringomyelic ISO. - und Basedow 93. 
Streuung 15. '- und Chondrodystrophie 264. 
Struma 96. - und Fettsucht 233. 
- und Blutbild 204. - und Infantilismus 22. 
- und Pseudo-Babinski 144. -- und kalziprive Osteopathie 290. 
Siichtigkeit 194. - und Kochersches Blutbild 205. 
Superaziditat 427. - und Wid~rstal1dskraft 61. 
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Thyrasthenie 96. Typhus und GefiiBhypoplasie 327. 
Thyreoidea und Kohlehydratstoffwechsd Typus cel'ebl'alis 34. 

226. - - Krankheitsdisposition des - 55. 
Tierahnlichkeit am Zentralnervensystem 129. - digestivus 32. 
Tholer Bevolkerung und Degeneration 17.' - - Krankheitsdisposition des - 55. 
Tod an gebrochenem Hel'zen 351. . - muscularis 33. 
- plotzlicher 328. - - Krankheitsdisposition des - 55. 
- - und chromaffines System 118. - respiratorius 31. 
- - dumh Glottiskrampfe 372. - - Krankheitsdisposition des - 55. 
- - durch Luftembolie 369. 
- - bei Status thymicolymphaticus 37, tjberleitungszeit, habituelle Verliingerung 

74, 99. del' - 351. 
Tonsilla laryngea 367. Uberstreckbarkeit del' Gelenke 284. 
Tonsillitis 372. Ugropathie 470. 
Torpor recti 165, 451. Ulcus duodeni 429, 434. 
Torus palatinus 365. - ventriculi 429. 
Tracheobronchopathia osteoplastica 369. - - und Lymphozytose 205. 
Tranensekretion 158. - - und Pseudo-Babinski 144. 
Transposition del' groBen GefiiBe 308. Ulnardeviation del' Fingergelenke 285_ 
Treasury of human inheritance 9. Unterliinge bei Infantilismus 21. 
Trema 402. Uratdiathese 220, 509. 
Tremor, idiopathischer 149. - und Eosinophilie 213_ 
Trichterbrust 278. Urobilinogenurie, lordotische - 457. 
- und Myopathie 173. Urolithiasis 507. 
Trigonozephalie 275. Urticaria factitia 156. 
Trommelschliigelfinger 287. Uterus, Lageanomalien des 519. 
Tropfenherz 315. Uterusmyom 521. 
- und Hypotension 341. - und Infantilismus 81. 
- und Neurosen 352. Uterusruptur 518. 
Trophische Nerven, Tonus del' - 162. Uvula, Aplasie del' - 365. 
TrophOdem 163. - bifid a 363. 
Trophoneurotische Fettsucht 235. I 
Truncus arteriosus, persistierender - 308. Vagina 518. 
Tuben, geschliingelte 24, 518. Vagotonie 30, 45, 150. 
Tuberkulin und Eosinophilie 214. - und Emphysem 382. 
Tuberkulose und Blutdriisen 69, 260. Vagusdruckversuch (Czermak) 340. 
- und Chlorose 196. Vagusphanomen (Erben) 339. 
- und Diabetes 228, 399. Vakzination und Krebs 82. 
- Disposition del' asthenischen Lunge zu - Variationen 12, 15. 

384, 392. Varices 361. 
- - del' Lungen zu - 383. Varikokele 515. 
- - del' Lungenspitzen zu - 386. Vasomotorisch-trophische Neurosen 163. 
- del' Haut 69. Vegetationsstorungen 20. 
- und hydropische Konstitution 62. Vegetatives Nervensystem 150. 
- Immunitat del' lymphatischen Lunge - - und Epilepsie 186. 

gegen - 385. - - Stigmata des - 154. 
- und Infantilismus 22. Vena ophthalmomeningea 343. 
- und Karzinom 82. Venenthrombose 362. 
- und Keimschadigung ll. Ventre trilobe 473. 
- und Kieselsauregehalt del' Lunge 394. Ventriculus Morgagni 368. 
- und Konstitution 65. - terminalis 133. 
- del' mannlichen Geschlechtsorgane 516. Ventrikelseptum, Defekte des - 307. 
- del' weiblichen Geschlechtsorgane 69. Verbrechen und Degeneration 167 .. 
- und Nystagmus 137. Verbrecher, Linkshandigkeit bei - 135. 
- und Status degenerativus 66. Verbrechertypus derWindungsformation 125. 
- und Ulcus 435. Verbrennungen und Status thymicus 75. 
Tumoren und Beiniere 478. Vererbung 8. 
- und Heterotopien 131. Vererbungsgesetz fiir Atherosklerose 360. 
- des weiblichen Genitales 521. - fiir Klappenfehler 346. 
Turgor del' Haut 532. Vererbungstypus del' Hamophilie 217. 
Turmschadel (Turcizephalie) 275. Vergiftungen 72. 
Typhlatonie 439. - und Senilismus 27. 
Typhus 61. Vestibularapparat, Erregbarkeit des - 139. 
- und chromaffines System 118. Vitiligo 525. 
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Vogelgesicht 275, 404. 
Volvulus 443. 
- des Magens 475. 
Vorhofseptum, Defekte des - 307. 
Vormagen 411. 

Wachstumshypertrophie des Herzens 349. 
Wachstumsinkongruenz 24. 
Wanderherz 335. 
vVasserbindung del' Gewebe 240. 
Wassermallllsche Reaktion 176. 
Wehenschwache 518. 
Wetterempfindlichkeit 76. 
- und Facialislahmung 189. 
- und Polyarthritis 297. 
Windungsanordnung, Varietaten del' - 124. 
Winkelsche Krankheit 202. 
Wolfsrachen 362. 
- und Herzfehler 306. 
Wtirgreflex 142. 
vVmmfortsatz und Tuberkulose 66. 

Xeroderma pigmentosum 79, 527. 

Zahne, Anomalien del' Form 403. 
- - der Stellung 403. 
- - del' Zahl 403. 
Zahncaries 404. 
- und multiple Sklerose 183. 
Zahnschmelzhypoplasie und Hypopara-

thyreose 102. 
Zahnsteinbildung 404. 
Zelluloseverdauung 447. 
Zentralkanal 133. 

Zeugung im Rausch und Keimschadigung II. 
Zir beldriise 105, 114. 
- und Fettsucht 233. 
- und Infantilismus 22. 
Zirkuliires Irresein, mehrkernige Nerven-

zellen bei - 127. 
Zirkulationsapparat und Tuberkulose 66. 
Zuckerstoffwechsel 164, 223. 
Zunge, abnorme Beweglichkeit del' - 408. 
Zungenbelag 407. 
Zungenfollikel, Hyperplasie del' - 365. 
Zwerchfelldefekte und Herzfehler 306. 
Zwerchfellhochstand 319. 
- und Chlorose 196. 
- und Phthise 397. 
Zwerchfellinsuffizienz 477. 
Zwerchfelltiefstand und Tropfenherz 316. 
Zwergwuchs 247. 
- chondrodystrophischer 261. 
- bei Friedreichscher Ataxie 173. 
Zwillinge mit Asthma bronchiale 379. 
- - Calcarimie 509. 
- - Epilepsie 187. 
- - heredogener. Nervenkrankheiten 171. 
- - Larynxpapillom 373. 
- - Pneumonie 383. 
Zwillingsschwangerschaft 52l. 
- und Krebsdisposition 81. 
Zyankalivergiftung 1. 
Zyklonopathie (Zyklonose) 76. 
Zyklothymie 166. 
Zystenleber 454, 479. 
Zystenniere 478. 
- und Herzfehler 306. 




