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chlormethan; Mono-, 1, 2-Di-, 1, 1, 2-Tri-, 1, l, 2, 2-Tetra- und Pentachlor~than; Trans-, Di-, 
Cis-, Di-, Tri- und Tetraehlorithylen) untereinander, wobei in erster Linie die akute einpha- 
sisehe Giftigkeit gegenfiber Katzen in 5--300 Minuten langen Versuchen gepriift wurde. Die 
relative Giftigkeit wurde in folgender Weise berechnet: Ffir jedes Gas wurden 3 Kurven ge- 
zeichnet, welche den Zusammenhang yon Liegenbleiben, leichter ~arkose (Erhaltung eines 
Reflexes) und tiefer Narkose (Verschwinden aller Reflexe) mit der Konzentration und dem 
:Fortschreiten der Versuehszeit zeigen. Fast alle Stoffe wurden in 2 Versuchsreihen in je 7 
bis 10 Doppelversuchen unabhingig voneinander untersucht und die ]edesmal erhaltenen 
zweimal 3 Kurven ffir ]edes Gas zu einer ,,Idealkurve" vereln.igt.' Diese Idealkurven.. fiir Liegen- 
bleiben, leichte und tiefe Narkose ffir ]edes Gas wurden in 3 Ubersichtskurven fur alle 13 Gase 
zusammengefaBt. Die Integrale der Kurven, d. h. die Flachenstfieke zwisehen der Ordinat- 
achse, der Abszisse 10 Minuten, der Kurve und der Abszisse 3 Stunden wurden dutch W~gung 
oder Auszihlung bestimmt. Die GrSBe der Integralflichen ist umgekehrt proportional der 
Giftigkeit; die kleinsten Integralflaehen entsprechen der grSBten Giftigkeit. Diese Berech- 
nung der relativen Giftigkeit wurde flit die 3 Phasen der Narkose getrennt ausgeffihrt und 
erst die Mittelwerte dieser Zahlen (vl-t-c, ~-c,) als MaBstab der Giftigkeit benutzt. Eine 3 
gleiehe Zeichnung wurde gemacht mit Kurven, die nicht auf die Wirkung yon Milligramm/1, 
sondern auf die Wirkung Dezimillimol/1 ausgerechnet sind; diese lassen sieh auch als Dampf- 
volum-Prozentkurven der Giftigkeit auffassen. Bei der Untersuchung der relativen narko- 
tischen Wirkung der Gase wurde nebenbei auch die Wirkung auf Sehleimhiute, Atmung 
asw. beobachtet. AuBerdem wurde die iiberraschende Tatsaehe gefunden, dab yon den bis 
zur tiefen Narkose gebrachten Tieren bei den einzelnen Gasen recht verschiedene Prozent- 
sitze nachtriglieh starben. Unter Berficksichtigung aller dieser Beobachtungen sehien es 
vorliufig am zweckmiBigsten, wieder wie frfiher schon die Intensiti t  der narkotischen Wir- 
kung als wichtigsten MaBstab fiir die Seh~digungswirkung anzusehen. Dem p r a k t i s e h e n  
Bediirfnis entsprieht es, nach der Gefahr eines gewissen Gewichtes Gift in der Raumeinheit 
Luft zu fragen. Hierbei ergab sich folgende Reihenfolge der relativen Giftigkeit (geordnet 
nach steigender Giftigkeit): Monochlormethan, Monochlorithan, Trans-Dichlor~thylen, Tetra- 
ehlormethan, Cis-Dichlor~thylen, Dichlormethan, Dichlorithan, Trichlorithylen, Tetrachlor- 
~thylen, Triehlor~than, Pentachlor~than, Tetrachlorithan. - -  Fiir theoretische Betrachtungen 
ist aber die molare Giftigkeit vorzuziehen; fiir diese lautet die Reihe: Monochlormethan, 
Monoehlorithan, Trans-Diehlor~thylen, Diehlormethan, Tetrachlormethan, Cis-Diehlorithylen, 
Dichlor~than; Triehlormethan, Trichlorithylen, Tetraehlorithylen, Trichlor~than, Pentachlor- 
ithan, Tetraehlorathan. - -  Wenn auch die relative, akute Giftigkeit nur teilweise nach der 
relativen narkotisehen Wirksamkeit beurteilt werden kann, so liefern doch die anderen beob- 
achteten Eigensehaften keine quantitativ zu beurteilenden Zahlen fiir eine Korrektur der 
Beurteflung nach den narkotischen Eigenschaften. - -  AuBer Versuchen an Katzen wurdcn 
aueh solche an M~usen vorgenommen; diese Tiere zeigten eine erheblich grSBere Empfind- 
lichkeit, ohne dab indessen sich die Reihenfolge der Giftigkeit der geprfiften Stoffe inderte. - -  
Im weiteren Verlaufe der Arbeit wurde geprfift, inwieweit aus den physikalischen Konstanten 
der untersuehten Giftstoffe die narkotische Wirkung nach einer der vorhandenen Theorien 
erklirt werden kann. Einzelheiten miissen in der Arbeit selbst nachgelesen werden. - -  Die 
pathologischen Untersuchungen der akut oder ehronisch vergifteten Tiere erbrachten wenig 
Neues. An Menschen konnte eine grSBere Anzahl kfirzerer Versuche angestellt werden, die 
wenigstens gewisse Anhaltspunkte fiber die untere Wirkungsgrenze der Substanzen in kfir- 
zeren Zeiten ergaben. - -  Ausfiihrungen fiber die zweiphasische Giftigkeit und die Hygiene 
der geehlorten Kohlenwasserstoffe sowie eine Zusammenstellung neuerer Literaturangaben 
fiber die Wirkung geehlorter Kohlenwasserstoffe auf Tier und Mensch beschlieBen die Arbeit. 

Weber (Berlin). ~ ~ 

Vere~bungswissenschalt und llassenh~lgiene. 
�9 Baur ~', Erwin, Eugen Fischer und Fritz Lenz: Menschliche Erblehre und Rassen- 

hygiene. Bd. 1: Menschliche Erblehre. 4 ,  neubearb. Aufl. Mfinchen: J. F. Lehmann 
1936. VIII ,  796 S., 13 Taft u. 209 Abb. RM. 15.--.  

Der in 4. Auflage neuerschienene Band I der ,,Menschlichen Erblehre" weist 
wichtige ~ d e r u n g e n  aufl Der yon B a u r  kurz vor seinem Tode (1933) bearbeitete 
knappe abet klare Abrifi der allgemeinen Variations- und Erblehre brauchte nur  wenig 
erg~inzt zu werden. Neu hinzugekommen sind Abschnitte fiber Letalfaktoren und 
multiplen Allelomorphismus. Die Chromosomenkarte yon Drosophila konnte wesent- 
lich vervollkommnet werden. Das Schlu~kapitel legt die Schwierigkeiten einer bewuB- 
ten Reinzueht bestimmter Rassen dar. Die Abschnitte fiber die spezielle menschliche 
Erblehre waren dagegen nach fast 10 Jahren seit dem Erscheinen der 3. Auflage vSllig 
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neu darzustellen. Die Rassenbeschreibung mul3te zugunsten einer breiteren Darstellung 
der Rassenentstehung, Rassenkreuzung und ihrer Endergebnisse ~ortfallen. Der Beitrag 
E u g e n  F i s c he r s  behandelt jetzt die gesunden kSrperlichen Erbanlagen des Men- 
schen. Den Gerichtsmediziner wird besonders der Absehnitt i~ber die" Erbanlagen 
fiir Tastleisten und Handfurchen interessieren. Wenn auch die Schilderung der krank- 
haften Erbanlagen beim Menschen dutch Fr. Lenz  in der 3. Auflage (1927) ffir den 
Erbarzt irnmer noch ergiebiger war als die Erbpathologie v. V e r s c h u e r s  aus dem Jahre 
1934, so ist die Beibehaltung der alten uni~bersiehtliehen und beziehungslosen :Ein- 
tei!ung der einzelnen Erbkrankheiten zu bemangeln (z. B. die Besprechung der Mikro- 
encephalie und des Hydrocephalus bei den Anomalien der KSrperform, der Neuro- 
~ibromatose (cerebrale Spongioblastose) unter den Hautleiden; Fehlen des Hinweises 
bei der tuberSsen Sklerose), Die Gliederung innerhalb der einzelnen Gebiete berfiek- 
sichtigt nicht die Systematisierungsbestrebungen (Kehre r ,  Cur t i u s  u. a.). Manche 
Erkrankungen werden an verschiedenen Stellen ohne Beziehung zueinander abgehandelt, 
so die Mittelohraffektionen, bei denen sogar das SehlagwSrterverzeichnis im Stich 
l~l~t. Leider konnte bei der Besprechung der Tuberkulose die Neubearbeitung der 
,,Zwillingstuberkulose" (,,Der Erbeinflul] bei der Tuberkulose", 1936), in der Dieh l  
und v. Ve r sc hue r  das umstrittenste Kapitel ,,Tuberkulose und Eugenik" welter 
kl~ren, keine Ber[icksiehtigung mehr finden. Eine kritische Verarbeit~ng der Ergeb- 
nisse wird leider auch in der Neuauflage noch zu oft vermi~t. Vielleicht ist der Zeit- 
punkt bcreits gekommen, an der Bearbeitung des Materials Erbforscher der einzelnen 
Faehgebiete zu beteiligen (vgl. die Ausffihrungen fiber die Hysterie), wenn auch die 
Einheitlichkeit der Darsteliung dadureh leiden wird. Der 4. Absehnitt fiber die Metho- 
den menschlicher Erbforschung ist naeh der methodologischen Seite stark erweitcrt. 
Besonders die ffir die menschliche Erbforschung so wichtige ZwilliI~gsmethode hat 
eine eingehende Darstellung gefunden. Sehr beachtlieh ist ffir die praktischc Arbeit 
die Forderung Lenz ' ,  bei Sippenuntersuchungen die ~rztlich untersuchten Sippen- 
glieder anzugeben. Dem Wunsehe nach Zusammenfassm)g e,bbiologisch wichtiger 
Unterlagen bei den Beratungsstellen ffir Erb- und Rassenpflcge der deutschen Gesund- 
heits~mter ist durch den Erla/~ yon ,Grunds~tzen" dutch das Reichsinnenministerium 
(zu beziehen dureh die Drucksachenvcrwaltung der Reiehsdruckerei) bereits welt- 
gehend entsprochen, hn letztcn Abschnitt haben Probleme der Rassenpsychologie 
eine neue Bcleuchtung erfahren. Das nutzbringende Studium des Buches fiber den 
Kreis der Fachleute hinaus w~re gefSrdert worden, wenn dig dem 2. Bande des Werkes 
beigegebene ,kurze Erkl~rung erbbiologiseher Faehausdrficke" in den 1. Band der 
neuen Auflage fibernommen worden w~re, zumal der 2. Band in neuer Bearbeitung 
noeh lange auf sich warren lasscn wird. Fachausdrficke wie Epi- oder Hypostase 
bleiben so unerlSutert. Kresiment (Berlin). 

Costa, D.: Das rassenkundliehe Schrifttum des Jahres 1935. Fortschr. Neur. 8, 
421--436 (1936). 

Dieses ]~bersiehtsreferat ist zugleich als eine kritische Stellungnahme zu den in 
dem Jahre 1935 ersehienenen rassenkundlichen Arbeiten zu werten. Verf. weist im 
besonderen auf die Bestrebungen innerhalb der wissensehaftliehen Rassenkunde hin, 
die sich zu ihrem Ziele eine ganzheitliehe Betraehtungsweise gcsetzt haben. GSllner. 

Skerlj, B.: Die rassisehe Gliederung der Mensehheit. (Ein System zur Diskussion.) 
Z. l%ssenkde 4, 28~--306 (1936). 

Nach einem Uberblick fiber die geschichtliche Entwicklung und die derzeitige 
Lage der menschliehen Rassensystematik unternimrnt der Verf. den Versuch, auf 
Grund genetischer ~berlegungen zu einer neuen wissensehaftlichen auf objektive 
Unterlagen sieh grfindenden Einteilung der Menschheitsrassen zu gelangen. Besondere 
Berficksichtigung erfahren dabei die von v. E i c k s t e d t  geforderte ,,Ganzheitsanthro- 
pologie" und die mehr statistisch orientierte Rassensystematik des polnischen Rassen- 

Z. f. d. ges. GerichtL ]~[edizin. 28. Bd. 
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forschers Czekanowski .  Die Arbeit dfirfte in erster Linie die Faehanthropologen 
interessieren. GSllner (Berlin). 

Eickstedt, Frhr. E.v.: Ki~nnen Rassendiagnosen iiberhaupt exakt gestellt werden 
(Anthropol. Inst., Univ. Breslau.) Z. Rassenkde 4, 145--157 (1936). 

Von der Beantwortung dieser Frage, die sieh der Verf. hier stellt, dfirften die 
Voraussetzungen abh/ingen, die hinsiehtlieh der praktisehen Durehfiihrung der rassen- 
biologischen Bestandsaufnahme gefordert werden mfissen. Der Verf. beantwortet sic 
in der Form, dal~ Rassendiagnosen nicht allein auf anthropometrische Daten abgestellt 
werden sollten, sondern auch auf individualbiologische Urteilsbildungen, die allerdings 
nur von bestimmt vorgebildeten Fachkr/iften abgegeben werden kSnnen. Die prak- 
tisehen u und Methoden, die vom Verf. schon weitestgehend erprobt wurden, 
verdienen allgemeine Beachtung. Es sei deshalb jeder rassenbiologische Praktiker mit 
besonderem Naehdruck auf diese Arbeit hingewiesen. G611ner (Berlin). 

Eldah, A.: Eine Anleitung in kliniseh-medizinisehem und anthropologisehem Photo~ 
graphieren mit Anwendung von Normalfilm als Negationsmaterial. (Psychiatr. Klin., 
Rigshosp. u. Med. Abt., Bispebjerg Hosp., Copenhagen.) Acta psychiatr. (Kobenh.) 11, 
219--225 (1936). 

Verf. teilt mit, dab er zur photographischen Aufnahme der Kranken der psychiatri- 
sehen Abteilung einen yon Le i t z  konstruierten, ffir Normalfilm eingeriehteten Photo- 
apparat benutzt (gemeint ist wohl die Leika-Apparatur; der Ref.). Um Verzerrungen 
zu vermeiden, wird nicht das Standardobjektiv, sondern ein Spezialobjektiv mit einer 
Brennweite von 9 cm benutzt. Das Herstellen der notwendigen VergrSl]erungen bietet. 
keine Schwierigkeiten. Die Beleuchtung wird mit kfinstliehem Licht von vorn und 
mit Hilfe yon ungleich verteiltem Licht aueh yon beiden Seiten durchgeffihrt. Die 
Kranken werden yon vorn, yon hinten und im Halbprofil photographiert. Die Auf- 
nahmen gestatten bei gleichbleibender Entfernung zwischen Patient und Apparat auch 
sp/iterhin gewisse anthropologische Messungen der GrSI~enverh~ltnisse. B. Mueller. 

Fisher, R.A.:  Has Mendel's work been rediscovered? (Wurde Mendels Werk 
wiederentdeckt ?) Ann. of Sci. 1, 115--137 (1936). 

Eine interessante und sonderbare Untersuchung fiber die Fragen: Was entdeckte 
Mendel?  Wie entdeckte er es ? Was glaubte er entdeckt zu haben? Was sagten 
seine Zeitgenossen zu dieser Entdeckung ? Zun~chst wird die Frage geprfift, ob 
Mendels  Arbeiten wSrtlieh zu nehmen sind. Er verwendete bei seinen Erbsenver- 
suchen angeblich 7 Variet~ten, die sieh alle nur dutch ein Gen voneinander unter- 
sehieden. Es kSnnte jedoeh aueh sein, da$ er Variet~ten untersuchte, die sich in einer 
mehr oder weniger grof~en Anzahl yon Genen untersehieden, er jedoeh nur die Spaltung 
eines Hauptgens nntersuchte und die der anderen vernachlKssigte. Oder es kSnnte 
sein, da$ er in  der polyhybriden Aufspaltung, ~hnlich wie bei Koppelungsunter- 
suchungen, die Spaltung eines jeden Gens gesondert registrierte und jede Spaltung 
dann als Einzelversuch wertete. Es scheint jedoch aus dem Text seiner Arbeit hervor- 
zugehen, da$ er tats~chlieh aus den 22 kultivierten Variet~ten 7 herauszog, die lediglich 
dutch ein Gen voneinander versehieden waren. Wenn man nun die Zahlen der mono-, 
di- und trihybriden Spaltungen mathematisch prfift, so ist festzustellen, da~ alle 
Spaltungen in vial hSherem MaSe dem theoretisch zu erwartenden Verh~ltnis ent- 
spreehen, als auf Grund der Gr6Be des Materials zu erwarten ist. Mendel  begniigte 
sich in seiner Arbeit mit diesen Zahlen, ohne sic mathematisch zu prfifen, er gibt keine 
Wiederholungen der Versuehe an, um die Sicherheit der Spaltungszahlen zu beweisen 
under  h~lt es ferner nicht ffir erforderlich, die Spaltungsverh~ltnisse reziproker Kreu- 
zungen zu priifen, er war also yon der Gleiehheit der elterlichen Gameten iiberzeugt. 
Sonderbar ist ferner, dab er keine gekoppelten Gene in seinen Versuchen verwendete, 
dutch die das Ergebnis wesentlieh kompliziert worden w~re. Bei der Feststellung, da$ 
das 3:l-Verh~ltnis eigentlich ein Verh~ltnis 1:2:1 sei, begnfigte er sich mit der Feat- 
stellung, da$ yon den 3/4 aller Pflanzen 2/3 wieder spalten, ohne hierffir genaue Spaltungs- 
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zahlen anzugeben. F i she r  kommt auf Grund dieser Tatsachen zu dem Schlu$, daB 
zwar die Arbeit wSrtlich zu nehmen ist, was den Aufbau der einzelnen Yersuche an- 
betrifft, dab die angegebenen Zahlen jedoch nicht objektiv gefundene Zahlen dar- 
stellen, sondern dab sie einem Mendel  bereits vorher bekannten Spaltungsverh/~ltnis 
angen/~hert women sind! Mendel  scheint also entweder auf Grund theoretischer 
l~berlegungen gewuBt zu haben, was zu erwarten sei und ist erst dann zum Experiment 
geschritten, wobei er sich mit relativ kleinen Zahlen begntigte oder er hat diese Er- 
kenntnis nicht selbst gehabt, sondern sie wurde ihm mitgeteilt. Ffir eine der beiden 
M6glichkeiten spricht nach Ansicht F.s die Tatsache, dab er 7 unabMngig voneinander 
spaltende Gene aus der groBen Zahl der Variet/~ten heraussuchte, und dab er die MSg- 
lichkeit vonder  Ungleiehheit der elterlichen Gameten yon vornherein ausschied. Seine 
Versuehe sind somit weniger eine neue Entdeckung als eine Demonstration vielleieht 
ibm schon bekannter Gesetzm~Ngkeiten gewesen. Sein Verdienst besteht nach F. 
vor allem darin, dab er sich der weiteren Konsequenzen, die sich aus seinen Unter- 
suehungen ergaben, voll bewuBt war, was seinen Zeitgenossen, vor allem Nagel i ,  
nieht naehgerfihmt werden kSnne. Der Titel der vorliegenden Arbeit will also an- 
seheinend besagen, dab Mendels  Arbeit selbst sehon eine Art yon Wiederentdeckung 
war, eine Vorstellung, die vielen weniger fief in die Geheimnisse der Statistik ein- 
gedrungenen Experimentalgenetikern sehr unwahrscheinlich vorkommen wird. 

Stubbe (Berlin-Dahlem).o 
�9 Ilandbueh der Neuroiogie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 

Ne'urologie VIII. Erkrankungen des giiekenmarks und 6ehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Josephy, H.: Chorea Huntington. (lluntingtonsche Krankheit, degeneralive Chorea, 
ehroniseh progressive Chorea, Huntingtonseher Typenkreis.) S. 729=-756 u. 10 Abb. 

In grol]en Z~igen wird die geschichtliche Entwickhmg der Choreaforschung um- 
rissea. Hinsiehtlich der Erbliehkeit ist alas Krankheitsbild wohl am besten gekl~rt, 
wenn es anch gerade deswegen der Gefahr ausgesetzt ist, im ,,Prokrustesbett des 
Mendelismus" zu erstarren. An der Donfinanz ist kaum je ernsthaft gezweifelt worden. 
S jSgren  hat einen monohybrid-dominanten Erbgang sehr wahrscheinlich gemacht. 
Bei der Beschreibnng des Bildes der Krankheit (klassisch : Bewegungsunruhe, psyehisehe 
StSrungen, Progredienz) setzt sich J o s e p h y  namentlich mit K e h r e r  auseinander, 
der noch 7 weitere zur Chorea Huntington gehSrige Syndrome unterscheidet. Die 
Zugeh6rigkeit h//lt er ftir gesichert bei den akinetisch-rigiden Zust~nden. Enge Be- 
ziehungen bestehen aueh wahrseheinlieh zu dem ehoreopathisehen Temperament 
(Kehrer) .  Nieht gekl/irt sind die Beziehungen zu Psyehosen ohne ehoreatisehe Er- 
seheinungen. Einer Naehprfifung bedfirfe aueh die Frage, ob die Chorea Huntington 
sich als ,,Epilepsie" answirken kann. Exogene Noxen sind zwar night die Ursaehen, 
k6nnten abet unter Umst/inden eine latente Chorea Huntington zur Manifestatio~t 
bringen. Leider fehlen genauere Angaben fiber die Hgufigkeit des Leidens, das wahr- 
seheinlieh aber die b/iufigste heredo-degenerative Nervenkrankheit ist. Anseheinend 
werden Juden yon dem Leiden nieht befallen. Das Erkrankungsalter liegt wahrsehein- 
lieh etwas fr~iher als durehweg angegeben wird, da sieh die Angaben zumeist auf die 
ersten Bewegungsst6rungen beziehen, denen aber psyehisehe Ver/inderungen schon 
vorangehen. Eingehend werden die kSrperliehen Symptome und die Abweiehungen 
yon dem klassisehen Bild dargestellt, ferner die psyehischen St6rungen, wobei be- 
sonders auf die Ausffihrungen yon M e g g e n d o r f e r  und R u n g e  hingewiesen wird. 
Beaehtlieh sind die Ausftihrungen fiber die pr/imorbiden Veriinderungen und die psy- 
ehisehen Friiherseheinungen. Pathologisch-anatomisch ist das Krankheitsbild gekl/irt, 
soweit es mit den zur Zeit zur Verffigung stehenden Mitteln mSglieh ist. Es handelt 
sich um einen ehroniseh-degenerativen ProzeB, der die Rinde und das Striatum, da- 
neben abet aueh andere extrapyramidale Centren ergreift und das Marklager des 
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Grol~hirns und das Riickenmark beteiligen kann. Irgendwelehe lokalisatorische oder 
pathophysiologisehe Folgerungen we~den nicht gezogen. Auf den einheitlichen Yer- 
lauf der verschiedenen Syndrome (Progredienz, schlechte Prognose) und die Erfolg- 
losigkeit jeder Behandlung wird kurz hingewiesen. Wichtig ist die Vorbeugung, d. h. 
eine gesundheitliche ~berwachung aller Sippenmitglieder und friihzeitige Untruehtbar- 
machung. Stichwortartig sind differentialdiagnostische Abgrenzungen gegen sym- 
ptomatische Chorea, Chorea Sydenham, Chorea gravidarum, metencephalitische 
Chorea, Chorea bei Lebercirrhose, Myoclonusepilepsie und Atheose vorgenommen. 
Die wichtigsten Arbeiten, namentlich Neuerscheinungen, sind in den Ansffih~ungen 
berficksichtigt; wesentlich w~re noch ein Hinweis auf die Beurteilung der pr~morbiden 
PersSnliehkeit fiir das Ehegesundheitsgesetz und die Beurteilung yon ,,gesunden" 
jfingeren Mitgliedern aus Choreafamilien hinsiehtlich fSrdernder staatlieher Mal]nahmen 
gewesen. ])ubitscher (Berlin). 

@ Handbuch der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Riiekenmarks und Gehirns VI" Angeborene, frlih 
erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, t172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

IIallervorden, J.: Die heredit~ire Ataxie. S. 657--697 u. 9 Abb. 
In der zusammenfassenden Darstellung werden die verschiedenen Verlaufsformen 

und Symptome der heredit~ren Ataxie, ihre Symptomatologie, der Krankheitsverlauf, 
die Beziehungen zur Lues, ihre pathologische Anatomie und besonders auch ihr Ver- 
erbungstypus besprochen. Ausffihrliches Literaturverzeiehnis. Weimann (Berlih). 

@ Handbueh der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Rfiekenmarks und Gehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Kalinowsky, L.: Die Hallervordensehe Krankheit. S. 874--881 u. 2 Abb. 
Aus~iihrliche Besehreibung der bisher nur in wenigen F~llen bekannten Haller- 

vordenschen Krankheit, die ausgesprochen erbbedingt ist, familiar auftritt, zu den 
Heredodegenerationen des Centralnervensystems gehSrt und klinisch vor allem unter 
dem Bild einer hoehgradigen Demenz mit schwerstem Rigor der Glieder, Sehnerven- 
atrophie und anderen StSrungen am ~ervensystem verl~u/t. Anatomisch linden sieh 
bei ihr vor allem massenhafte und eigenartige Pigmentablagerungen im Globus pallidus 
und der Zona reticulata der Substantia nigra, die sehon makroskopiseh eine aus- 
gesprochene und charakteristische rostbraune Farbe dieser Gehirnteile bedingen. 

Weimann (Berlin). 
�9 Handbueh der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 

Neurologie VIII. Erkrankungen des Riiekenmarks and Gehirns VL Angeborene, triih 
erworbene, heredo-familiiire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Josephy, H.: Familiiire amaurotisehe Idiotie. S. 394--412 u. 8 Abb. 
Verf. stellt der friiheren klinjschen kbgrenzung der famili~ren amaurotischen 

Idiotie eine auf pathologisch-anatomischer Grundlage beruhende gegeniiber, n~mlich 
die Zusammenfassung aller der Fiitle, deren Gehirne den Schaffer-Spielmeyerschcn 
Zellprozel~ aufweisen. Danaeh fallen r auch Prozesse ohne Blindheit. Aus 
biologischen und klinisehen Griinden unterscheidet Verf. infantile und juvenile Form, 
die sieh vor al!em dadurch uaterscheiden, dull bei der ersten fast nut jfidische, besonders 
ostjildische Kinder erkranken, w~hrend juvenile bzw. sp~tinfantile Form nicht rasse- 
gebunden erscheint. Vererbungsuntersuehungen zeigen die Krankheit als Heredo- 
degeneration. F~ir die juvenile Form glaubt Sj 5gren dutch au~erordentlich ausfiihr- 
liehe Stammb~ume in ~bereinstimmung mit Enters  monohybriden rezessiven Erb- 
gang naehgewiesen zu haben. Es folgt eingehende Beschreibung der ziemlich einheit- 
lichen infantilen Form mit Erblindung, Hyper~sthesie, Enthirnungsstarre, Abmagerung, 



21 

VerblJdung bei Beziehungen zur Ni e m a n n- P i ck  Schen Form der Splenohepatomegalie. 
Naeh Erw/ihnung einer zwisehen T a y- S a c h s scher Form der famili/~ren amaurotischen 
Idiotic und der juvenilen Form stehenden sp/~tinfantilen Gruppe wird diese zweite ein- 
gehend beschrieben: Optieusatrophie, psychiseher Riickgang, SprachstJrung, epilep~ 
tische Anf/ille, extrapyramidale neurologische Symptome (kennzeichnende Hockstel- 
lung, Steifigkeit, Gangst6rung, Zwangslachen und -weinen Salbengesicht, Akrocyanose, 
VerblJdung). Dann streift Veff. die Beziehungen zwischen augen/~rztlieh festgestellter 
erblicher Retinitis, Opticusatrophie, gewissen F/illen von rezessiver Taubstummheit 
und nerv6ser Schwerh6rigkeit, die er als Krankheitseinheit auffal~t. Nach ErJrterung 
der Schwierigkeiten der Erkennung verweist Verf. darauf, dal] nur der eiaheitlich 
pathologisch-anatomisehe Prozel] die Znsammenfassung erm6glicht und besehreibt dann 
den zugrunde liegenden Schae fe r -Sp ie lmeye r sehen  ZellprozeB, der sieh als Bliihung 
tier Ganglienzelleiber und ihrer Dendriten kennzeichnet mat Einlagerung yon Detritus, 
der seinem Verhalten bei den verschiedenen F/irbungen noeh am ehesten als lecithin- 
artiger K6rper erseheint, die in Lipoide bzw. NeutraIfette umgewandelt werden. Verf. 
er6rtert nun die yon verschiedetten Autoren aufgestellten Theorien fiber die zu dieser 
Erkrankung Ifihrenden Ursachen und neigt naeh Besprechung des Falles yon H a m -  
b u r g e r  und des yon B a u m a n n ,  K lenek ,  Sch e id eg g e r ,  Esse r ,  R i n t e l e n  und 
O p p i k o f e r genauestens und gemeinsam bearbeiteten neuesten Falles zur Ansieht, dal] 
eine endogene St6rung des Lipoidstoffweehsels zugrunde liegt, die je naeh den Often 
und Organen des KJrpers, an denen sie vorwiegend auftritt, versehiedene Bilder gibt. 
Der volle Beweis, da/~ T a y - S a e h s -  und N iemann-P icksche  Erkrankung wesens- 
gleich sind, w~ire allerdings noch zu erbriagea. Es wurde der Schlu~ gezogen, da~ das 
Leiden nieht eine Fehlanlage des Nervensystems, sondern eine vererbliehe Stoffwechsel- 
stSrung ist, das Leiden kann also als sehwere erbliche kSrperliehe Mil3bildung aufgefagt 
werden. ~u (Berlin). 

�9 lfandbuch tier Neurologie. Itrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie g i l l  Erkrankungen des Riickenmarks and Gehirns VI. Angeborene, h'iih 
erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S .  
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Stertz, G.: Myoklonien. S. 894--908. 
Verf. grenzt eingangs Tie und Krampf gegen das myoklonisehe Syndrom ab, das 

er als raseh ablaufende unwillkfirliehe Kontral~tion eines Muskels oder Muskelteiles 
bezeiehnet. Er betont die Mannigfaltigkeit der Bilder, die BeeinfluBbarkeit dureh 
Sehlaf, Kiilte, Unruhe, Affekte und dan Unterschied yon der Chorea H u n t i n g t o n .  
,,Myoklonie" ist naeh ihm ebensowenig eine Krankheit wie ,,Chorea", sondern ein 
Symptomenkomplex. Ansehliel3end gibt Verf. eine kurze l~bersieht iiber F r i e d r e i e h -  
sehen Paramyoklonus, Chorea eleetriea (Dubini ,  B e r g e r o n ,  H e n o e h ,  Bruns)  und 
Myoklonusepilepsie mit ihrer anatomisehen Grundlage der Veriinderungen im Nucleus 
dentatus. Dana sehildert er die Rolle des myoklonisehen Syndroms bei der Epilepsie 
als Vorl~ufer und abortiven Anfall und erw~hnt, dag auch der ehoreatisehe Symptomen- 
komplex Beziehungen zur Epilepsie haben kann. Er hebt hervor, dag die versehieden- 
sten Krankheitea: Geschwtilste, Arteriosklerose, Paralyse, multiple Sklerose, Ence- 
phalitis, das Syndrom hervorrufen k6nnen, wean sie eben in den in Betraeht kommenden 
Hirnteilen orgaaisehe herdf6rmige Veriinderungen setzen. Unter allen Ursaehen ist 
aber die EneephMitis die wiehtigste und kann die Erseheinung in allen Gebieten aus- 
16sen. Welter kann sic bei heredodegenerativen Systemerkrankungen, Entwieklungs- 
hemmungen neben den anderen Zeiehen dieser auftreten. Eingehende Bespreehung 
finder dana der Tortieollis spastieus in seinen einzelnen Formen, wobei aueh hier als 
Ursaehe am h~iufigsten Myoklonie zu linden sein dfirfte. Kurz wird aueh Prognose 
und Behandlung gestreift (Durehtrennung der hinteren Halswurzeln I--IV). Absehlie- 
13end wird dana die pathologisehe Anatomic und die Pathophysiologie des myoklo- 
nisehen Syndroms erSrtert. Als Hauptsitz wird Kleinhirn, besonders Nucleus dentatus 
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bezeichnet, mit gewissen Ausstrahlungen und fdbergangsformen je nach der Natur der 
verursachenden tIerde. Die Auffassung des myoklonisehen Syndroms als Ausdruck 
endokriner StSrungen wird abgelehnt. Ohne auf das Gesamtgebiet der Pathophysiologie 
des extrapyramidalen Systems einzugehen, schlie•t sich Verf. der Ansieht F o e r s t e r s  
an, dab die Myoklonie eine Enthemmungserseheinung darstellt, die die leichteste Folge 
yon Striatumlasionen darstellt. Voraussetzung dafitr ist eine Gliederung des ganzen 
Systems nach KSrperteilen oder weitergehend naeh KSrperorten. Dadurch kSanen 
dureh Zellausfall in den einzelnen Bahaen regelnde Einfliisse ausfallen und diese sonst 
in sich gesehlossene reflektorisehe Bewegungsgruppen in ihre einzelnen Bestandteile 
in verschiedenster Art zerfallen lassen. Ein umfangreiches Literaturverzeiehnis schlieI~t 
die Arbeit. Neufler (Berlin). 

�9 llandbueh der Neurologie. ltrsg, v. 0. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Riiekenmarks und Gehirns YI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-faraili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Stiefler, {~eorg: Ties. S. 1046--1114 u. 16 Abb. 
Verf. bespricht in seiner Arbeit zun~ehst die funktionellen und sodann die organi- 

schen Ties. Beim Tic handelt es sich um koordinierte Bewegungen, die sich ohne 
Ursaehe und Zweck automatiseh wiederholen. Wenn der Tie ursprfinglich eine durch- 
aus zweekm~l~ig beabsichtigte Bewegung darstellt, so wird sie sp~ter mehr oder minder 
gewohnheitsms wiederholt und schliel]lich haben wit eine zwecklose, unverst~ndliche 
Bewegung. Der Tic wird als eine psycho-motorische StSrung aufgefa~]t. Dabei ist zu 
beachten, dal] die motorisehe der psychisehen untergeordnet ist. Es handelt sich 
um eine Unzul~inglichkeit des Willens. Verf. geht nun auf die einzelnen Anschauungen 
fiber das Wesen des Tic ein, so auf die von F r i e d r e i c h ,  O p p e n h e i m ,  L e w a n d o w s k y ,  
K e h r e r ,  H a u p t m a n n ,  K u r s e h m a n n  usf. Fiir die Entstehung hat natiirlich die 
persSnliche krankhaft-nervSse Artung die grSl~te Bedeutung. Ohne sie kein Tic. Die 
Tics ksnnen in jedem Lebensalter auftreten. Es gibt so viele Tics, als es koordinierte 
Bewegungen gibt. Man empfiehlt den Tic nach dem morphologischen Gebiet, auf 
das er sieh besehrgnkt, zu benennen, oder abet, wie es in der Regel gesehieht, den 
Tics den Namen der Funktion der verschiedenen KSrpergegenden beizugeben, z. B. 
Facialistik. Verf. geht nun auf die Klinik der Ties ein. Er besehreibt eine Reihe yon 
Tics, die hier nicht weiter aufgefiihrS werden kSnnen. Es ist selbstverstandlich, dab 
diese Tics fast immer auf  dem Boden einer neuro- oder psychopathischen Konstitution 
wachsen. Die Differentialdiagnose wird eingehend auf Grund der Literatur be- 
trachtet, so Tic und Epilepsie oder Tics und Geisteskrankheit, Tic und Chorea. In 
einem weiteren Kapitel wird der Verlauf und die Prognose betrachtet und sehlie]lieh 
wird auf die Therapie eingegangen. Hier wird cine Reihe yon verschiedenen Methoden 
erw~hnt. In der Regel handelt es sich um psyeho~therapeutische MaBnahmen. Im 
2. Tail der Arbeit kommt Verf. auf die organischen Tics zu spreehen. Hierzu gehSren 
jene peripheren Formen, welche als reaktive bzw. reflektorisehe gelten kSnnen. Sie 
entstehen dureh Reizung yon sensiblen und motorisehen Nerven; z. B. bei schmerz- 
haften Erkrankungen im Gesieht (Trigeminusreizung). Wit haben tonische, klonische 
und gemischte Faeialiskontraktion und hierbei grobe Verzerrungen. Organische Tics 
treten im Verlauf. yon Neuralgien auf. Die strfiiren Tics haben ihre Ursaehe in der 
Erkrankung des Corpus striatum. Auch die Chorea, die Paralysis agitans usf. gehSren 
hierher; verschiedenste Erkrankungen: Leuchtgas, Kohlenoxyd, Mangan, Kampfgas, 
Strangulation usw. fiihren zu diesen stri~ren Tics. Statistisch soll die Zahl der organi- 
sehen Tics sicher nieht ein Viertel aller Tics fibersteigen. Das Durchschnittsalter 
fiir den psychogenen Tic soil 24 Jahre sein, und fiir den organisehen 37. - -  Verf. kommt 
dann noeh auf die einzelnen Tics bei Encephalitis lethargiea zu sprechen. Die Unter- 
seheidung, ob es sich um einen psychischen oder organischen Tic handelt, ist  oft un- 
gemein sehwer. Foerster (Miinchen). 
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�9 Handbueh der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Riickenmarks und Gehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-familiiire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Minor, L.: Das erbliehe Zittern. S. 974--1005 u. 25 Abb. 
Die Hypothesen der meisten Autoren stimmen darin fiberein, als Ursache des 

erblichen Zitterns eine Zwischenhirnerkrankung oder Anomalie des stri~ren Systems 
anzunehmen. Minor  kommt zu dem SchluB, dab in einem yon ihm umgrenzten 
Bezirke dieser Gegend yon etwa 58 qcm mit einer Tiefe yon nur 2,5 cm sich die aller- 
verschiedensten Kombinationen abspielen, welche auf hereditgrer Basis nicht nur die 
Bewegungen der Glieder regulieren, sondern auch ffir die Lebensdauer und den Kinder- 
reichtum eine sehr wichtige Rolle spielen. Verf. hat n~mlich ganz offensichtliche 
:Beziehungen zwischen heredit~rem Zittern, Langlebigkeit und Kinderreichtum fest- 
gestellt. Er grenzt deshalb beim Tremor hereditarius eine Gruppe ab, die er als ,,Typus 
multiparus macrobioticus" bezeichnet. Als Untersuchungsmethode bedient er sich 
auch des Studiums der Autogramme. - -  Die Kl~irung der Pathogenese des heredit~iren 
Zitterns ist 1. durch die relative Seltenheit der F~lle, 2. durch die Langlebigkeit der 
l~atienten, die dem Gesichtsfeld der Xrzte sehr rasch entschwinden und 3. durch die 
Tatsache, dab die heredit~ren Zitterer nicht den Wunsch haben, sich wegen ihrer 
St6rung in Kliniken oder Krankenh~iusern aufnehmen zu lassen, erschwert. 

Heinr. TSbben (Mfinster i. W.). 
�9 Handbuch tier Neurologie. tlrsg, v. O. Bumke u. 0. Foerster. Bd. 16. Spe~ielle 

Nenrologie VII1. Erkrankungen des Riiekenmarks und Gehirns VI. Angeborene~ friih 
erworbene, heredo-famili[ire Erkranknngen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

(]age], 0.: Neurofibromatose. (Reeklinghausensehe Krankheit.) S. 289--318 u. 
22 Abb. 

Verf. wird der Vielgestaltigkeit der Erkrankung dzdureh gerecht, d~B er die Er- 
scheinungen in den eigentlichen Reck l inghauseaschen  Symptomenkomplex und in 
sonstige Degenerationszeichen einteilt. Die erste Gruppe teilt er welter in 3 Unter~ 
gruppen: 1. die Pigmentanomalien und Tumoren der Haut, 2. die Tumoren der tiefen 
Nerven und 3. Vergnderungeu am Zentralnervensystem. Die zweite teilt er in Ver- 
gnderungen der Psyche und Organvergnderungen und schildert in dieser Reihenfolge 
zuniichst die im allgemeinen dunklere Hautfarbe, die verschiedenen Arten you Pigment- 
fleckeu der I-Iaut und dann ihre Geschwfilste, wie sie um die Fibrillen und in ihrem 
Fasergewirr als Fibre- und Rankenneurome sich bilden. Welter beschreibt er die Ge- 
schwfilste an den peripheren Nerven (Neurinome und Fibroneurinome). Dann werden 
die Beschwerden und Funktionsausfglle je naeh den) Sitz der Gesehwiilste besprochen 
und welter die Veriinderungen im Zentralnervensystem (Zentrale Neurinome ,,diffuse 
zentrale Schwannose bei Reck l inghausensche r  Krankheit"). Alle diese Gebilde 
werden durch ausgezeichnete Mikrophotogramme deutlich gemacht. Kurz streift dann 
Verf. die Vergnderungen der Psyche (Gedgchtnisschwiiche, Verfolgungsideen, gedrfickte 
Stimnmng, Apathie, Abnahme der Potenz), Vergnderungen am Knochensystem (Enee- 
phalocelen, Wirbelspalten, Spina bifida, Syndaktylie usw.), sowie schlieBlich StSrungeu 
am endokrinen System (Akromegalie, Dystrophia adiposo-genitalis, MyxUdem). Nach 
der Entstehungsursache des Leidens nimmt Verf. Neigung zu krankhaftem Wachstum 
au Ventrikelepithel und Mesenchym an. Vererbbarkeit ist bekamxt, abet nicht der 
Erbgang, well die leichtesten Fglle nicht grztlich beobachtet werden und nach der 
Natur des Leidens (Frtihsterblichkeit, Impotenz, Asexualitiit) ein GroBteil der Er- 
krankten nicht zur Fortpflanzung kommt. Dominanz, unregelmgBige Dominanz lassen 
sich aus den bekannten ,,Stammbgumeu" ableiten. Danaeh wird die verschiedene 
Prognose bei stationgrer oder progressiver Form mit blastomatSsen Prozessen oder 
maligner Entartung besprochen und dann die Aussichtslosigkeit der Behandlung, die 



24 

die Bek~mpfung dutch Ausschaltung aus dem Erbgang nahelegt. Die histologische 
Durchforschung ist in prachtvollen Bildern dargestellt und bis ins letzte durehgeffihrt. 

~eufler (Berlin). 
�9 Handbueh der •eurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 

Neurologie VIII. Erkrankungen des Riiekenmarks und Gehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-familiiire Erkrankungen. Berlin: 5ulius Springer 1936. XI, ].172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Gagel, 0.: Millbildungen des Riiekenmarks. S. 182--221 u. 42 Abb. 
O. Gagel weist darauf hin, dab die Kenntnis der Entwicklungsschichte des Rficken- 

marks Voraussetzung ffir das Verst~ndnis der Mi~bildungen desselben sei. Die Entwick- 
lung des Rfiekenmarks teile man zweckm~gig in drei Sehiehten: 1. Sonderung des 
~u~eren Keimblattes in das verdfinnte tIornblatt und in die diekere Medullarplatte. 
StSrungen in diesem Stadium Seien a) die totale Amyelie, d.h.  vSlliges Fehlen des 
Rfiekenmarks, b) die Rachisehisis posterior, d. h. WirbelbSgen, H~ute und Medullar- 
rohr seien nicht gescMossen, am Boden liege die rudiment~re Rtickenmarksanlage. 
e) Die Myelocele bzw. Myelomeningoeele, d. h. Flfissigkeitsansammlung zwischen Pia 
und Arachnoidea oder zwischen den Bli~ttern der Araehnoidea. Der Lieblingssitz 
dieser Mil~bildung sei die Lenden-Kreuzbeingegend. Das zweite Stadium der Ent- 
wicklung sei dutch die Umwandlung der Medullarplatte in das Medullarrohr gekenn- 
zeichnet, ,,in dem die R~nder der Platte sich zu den Medullarwfilsten erheben and 
diese dann in der Mitre verwaehsen". Sonderung der Keimzellen des Medullarrohres 
in eine inhere (Spongioblasten, Neuroglia) und ~ul~ere Schieht (Neuroblasten, Ganglien- 
zellen)'. Der ventrale and dorsale Pol bestehe aus Zellen ependym~ren Charakters 
(Bielsehowsky).  Die Mil~bildung dieses Entwicklungsstadiums sei die Zweiteflung 
des Rfiekenmarks (Diplomyelie). Irgendein Hindernis stSre den normalen Sehlul~ 
der Medullarrinne zum Medullarrohr nnd habe zur Folge, dab sich jede tt~lfte zum 
Rohr schliei~e (meist nut auf kurze Streeken im Cervical- oder Lumbosacralteil). Im 
dritten Stadium der Entwicklung des Rfickenmarks erfolge die Umwandlung des 
Medullarrohres in den eigentlichen Centralkanal dutch Aneinanderlegen der Seiten- 
w~nde, ,,wobei zu gleicher Zeit der dorsale Ependymkeim bis zu seiner Vereinigung 
mit dem ventralen ventralw~rts vorrtieke" (Cajal,  Sehiefferdeeker) .  Dutch Hem- 
mung des Vorriickens entstehe die ttydromyelie. In das dritte Stadium fielen weiter 
folgende StSrungen: a)Die Myeloeystoeele (Hydromyelocele). Bei dieser stelle die 
HShle das cystisch ausgeweitete Rfickenmark dar, und zwar entspreehe sie dem stark 
erweiterten Medullarrohr. b) Die Myelocystomeningocele. Sie stelle die Verbindung 
einer Myelocystocele mit einer Meningocele dar. Man unterscheide drei Hauptarten: 
Myeloeystomeningocele dorsalis, ventralis und dorsoventralis. Die Meningocele sei 
die StSrung mit der besten Prognose, da sie sich nur aus der ~iui~eren Haut und den 
Rfiekenmarkshiiuten aufbaue. Ffir den Gerichtsarzt dfirfte bei der Frage der Lebens- 
f~higkeit bzw. der natfirlichen Todesursache die Spina bifida occulta, die n ich t  dutch 
eine eystisehe VorwSlbung der Rfickgratgegend, sondern h5chstens durch eine lo]:ale 
Hypertriehosis in der Gegend der Wirbelspalte oder dutch lipomatSse Geschwfilste, 
Dermoideyste n oder Pigmentflecken gekennzeichnet sei, am wiehtigsten sein. Zum 
Sehlul] geht Verfi noch auf die Hydromyelie und die Heterotopien des Rfickenmarks 
ein. Das referierte Kapitel des Handbuches zeiehnet sich dutch ausgezeiehnetes Bild- 
material, ausgesuchte Kasuistik und eine gute Ubersieht fiber das Schrifttum aus. Koch. 

�9 Handbueh der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Riiekenmarks und Gehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-familiiire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Goerke, Max: Die hereditiiren Erkrankungen des Coehlearis und seines Endapparates. 
S. 950--973 u. 4 Abb. 

~bersichtliehe Darstellung der Erkenntnisse, auf die sich unser Wissen um die 
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heredit~re Natur der Taubstummheit, der juvenilen (kongenitalen) Innenohrschwer: 
hSrigkeiC, der chronisch-progressiven labyrinth~iren SchwerhSrigkeit, des Meni~res 
und der Otosklerose grfindet, v. Neureiter (Riga). 

�9 Handbuch der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle ' 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Riickenmarks und Gehirns VI. Angeborene, friih 
erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM, 228.--. 

Passow, A.: IIeredit~ire Augenerkrankungen. S. 908--949 u. 17 Abb. 
Zwisehen heredofamili~ren Augen- und ~ervenleiden bestehen vielfache K0r- 

relationen. Die verschiedensten Leiden des Centrainervensystems sind mit Augen- 
erkrankungen kombiniert, so die spinale Ataxie und die 1Jeliciiussche Krankheit 
mit Opticusatrophie sowie die cerebrale Diplegie und diffuse Hirnsklerose, w~hrend 
bei der Myotonia congenita und progressiven Muskelatrophie Augenmuskeln h~ufig 
beteiligt sind. - -  Connatale P tos i s  sowie Liihmung der ~ul]eren Augenmuskeln, 
manchmal mit Nystagmus verbunden, der aueh als erbbedingtes, dominantes, selb- 
stiindiges Augenleiden mit oder ohne Albinismus auftreten kann, sind hs erblich 
bedingt. Vielfach sind sie, ebenso wie die Heteroehromie und die erbliehe Form des 
Horner-Syndroms als Symptome des Status dysraphieus aufgefa~t worden. An 

der  neurogenen Entstehung (Sympathicus) besteht kein Zweifel mehr. Man mul~ in 
solehen F~llen auch auf spinale bzw. bulbs EntwicklungsstSrungen (Syringomyelie) 
aehten. - -  Bei diesen schweren, dominant vererbbaren Augenleiden muir die Ehe- 
erlaubnis versagt werden. Unfruchtbarmachung kommt in Betracht bei Kombinationen 
mit Kopfwackeln, schlechtem SehvermSgen, mit schweren Psycho- und Neuropathien 
oder organischen Nervenerkrankungen. - -  F~r die F a r b e n b l i n d h e i t  und die idio- 
pathische Hemeralopie (Rot-Gr/ln-Blindheit) ist der recessiv geschlechtsgebundene 
Modus der Vererbung erwiesen. - -  Die totale F a r b e n b l i n d h e i t ,  h~ufig mit Re- 
fraktionsanonmlien, Astigmatismus und Nystagmus verbunden, gilt als einfach feces- 
sires Erbleiden. Falls sie mit hoehgradiger Schwaehsichtigkeit verbunden, ist die 
Unfruchtbarmaehung angezeigt. - -  Ffir die famili~re a m a u r o t i s c h e  I d i o t i e  er- 
scheint ein einfach recessiver Erbgang sichergestellt. Urs~chlich sind Ver~nderungen 
der Ganglienzellen im gesamten Nervensystem einschlie{~lich der Netzhaut. - -  Da 
die Kinder meist nieht das 14. Lebensjahr erreichen oder die UnmSglichkeit der Fort- 
pflanzung infolge hochgradiger geistiger Defekte oder kSrperlichen Sieehtums besteht, 
kommt diese Erkrankung loraktisch kaum vor das Forum des Erbgesundheitsgerichts. 
- -  Bei der M a c u l a d e g e n e r a t i o n  ist famili~res Vorkommen die Regel, bei der 
P i g m e n t d e g e n e r a t i o n  der N e t z h a u t  und verwandten Formen ist der hs 
Erbgang zweifellos der recessive, daher geh~uftes Auftreten bei Geschwistern. - -  Viel- 
faeh werden dabei noch andere extraokulare StSrungen, wie SchwerhSrigkeit und 
Taubheit, beruhend auf Hypoplasie des Cortischen Organs und Atrophie des N. acusti- 
cus, beobaehtet, die bei der seltenen dominanten Form dieses Leidens fehlen. Da die 
Erscheinungen an der Netzhaut sehr versehieden sind (l~igmentlose Form), au~erdem 
die heredit~re Lues ~hnliehe ]~ilder hervorrufen kann, ist vor Anordnung der Un- 
fruchtbarmachung stets ein Augenarzt gutachtlieh zu hSren und bei sicher festgestellter 
Erbkrankheit in jedem Fall die Unfruehtbarmachung anzuordnen. - -  Das Gliom ist 
in einem Teil der F~.lle erblieh bedingt, praktisch kommt es ffir das Erbges.-Gesetz 
kanm in Betraeht, ebensowenig die Angiomatosis retinae, die nicht selten mit Gehirn- 
eysten verbunden is~, ebenso wie manche familiiire Netzhautgesehwiilste mit einer 
tuberSsen Hi rnsk l e rose . -  Die Lebersche Krankheit (Sehnervenatrophie) ist eine 
typisch recessiv gesehlechtsgebundene Erbkrankheit im Gegensatz zu der infantilen 
Sehner~enatrophie. Die manifesten Triiger der L e b e r sehen K1-ankheit sind unfrueht- 
bar zu machen, TSchter solcher Kranken sind zur Fortpflanzung ungeeignet wie alle 
latenten Tr~ger der heredi~ren recessiv erblichen Augenleiden. v. Marenholtz. 
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�9 Handbuch der Neurologie. Hrsg. v. O. Bumke u. O. Foerster. Bd. 16. Spezielle 
Neurologie VIII. Erkrankungen des Rfiekenmarks und Gehirns VI. Angeborene, frfih 

erworbene, heredo-famili~ire Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1936. XI, 1172 S. 
u. 442 Abb. RM. 228.--. 

Kreyenberg, Gerhard: Der Mongolismus. S. 13--25 u. 12 Abb. 
Nach einer kurzen ErSrterung des Schrifttums fiber dea Mongolismus (Verf. lehnt 

den Begriff ,,mongoloide Idiotie", well ,,in logiseher Hiasicht sehr anfechtbar" ab), 
bekennt sich Verf. zu der Ansicht, dal~ die Heredit~it bei der Entstehung des Mongolis- 
mus eine beachtliche Rolle spielt. Es werdea 2 Sippenfibersichten angeffihrt, bei denen 
sich eine H~ufung yon Nervenkrankheiten und Anomalien finder, wie Epilepsie, Hilfs- 
schulbesuch, Suicid, Nervosit~t usw. Zur Klinik des Krankheitsbildes werden einige 
rSntgenologische Befunde mitgeteilt, die erw~ihnenswert scheinen, so z. B. die versp~tete 
Pneumatisation 4er NasennebenhShlen, Entwicklungsanomaliea am Gebil~ und Ver- 
~nderungen im Bereich des Kiefergelenkes. - -  Anhaltspunkte ffir das Vorliegen einer 
Lues faaden sich bei 75 untersuchten Mongoloiden kaum, Pathologisch-anatomische 
Untersuchungen an den Gehirnea brachten eine Reihe yon Veriinderungen, die aber 
nicht als pathognomisch ffir den Mongolismus angesehen werden k6nnen. Therapeutisch 
konnten 50% der Patienten durch R6ntgeabestrahlung 4er Hypophyse nach v o n W i e- 
ser  gfinstig beeinflul~t werden. Trotzdem wird fast kein Mongoloider berufsf~hig. 

Neufler (Berlin). 
Sehaehter, M.: Un eas d'imb~eillit~ mongolienne; rSle probable des tentatives 

d'avortement, avee r~flexions sur l'~tat aetuel du probl~me du mongolisme. (Ein Fall 
von mongoloider Idiotie, zweifelhafte Rolle eines Abtreibungsmittels, mit Betraeh- 
tungen fiber den gegenw~irtigen Stand der Frage des Mongolismus.) (Serv. de Consult. 
Neurol., H~p. ,,Filantropia", Bucarest.) Rev. fran 9. Pddiatr. 12, 551--560 (1936). 

Es wird ein Fall yon mongoloider Idiotie bei einem 16j~hrigen Mi~dchen beschrie- 
ben, das die ffir das Krankheitsbild bezeiehnenden Merkmale aufweist. Wiihrend der 
Sehwangersehaft mit diesem Kinde, und zwar zu Beginn des 5. Monats, hatte die Mutter 
im Anschlul] an eine Pneumonie etwa 3 Wochen lang eine toxisehe Droge (welche, 
wird nicht angegeben) genommen, um eine Unterbrechung einzuleiten. Da die Droge 
Beschwerden im Allgemeinbefinden verursachte, wurde sie abgesetzt, ohne dal~ es 
zu der beabsiehtigten Wirkung kam. Die Schwangerschaft verlief ohne StSrung. 
Verf. gibt dana eine (Jbersicht fiber das umfangreiche Schrifttum der letzten Zeit 
in bezug auf das Mongolismusproblem und er6rtert die verschiedenen Theorien und 
Ansiehten, die fiber die ~tiologie des Krankheitsbildes vertreten werden. Er selbst 
glaubt, daI~ es sieh bei den Mongoloiden am ein Zusammentreffen yon minderwertigen 
Eigensehaften (agrdgat de tares) handelt, die fiberdeckt und verteilt bei anderen Mit- 
gliedern der Familie vorkommen. Neufler (Berlin). 

Rittmeister, John F.: ~ber die Affenfurehe (Yierfingerfurehe) mit besonderer Be- 
rficksiehtigung der Mikrodegenerationen und des Problems des Mongolismus. (Po[i]~[in. 
/. Nervenkranke, Univ. Zi~rich.) Z. Anat. 106, 276--314 (1936). 

Es wird die Vierfingerfurche oder Affenfurehe beschrieben und deflniert. Bei 
der mongoloiden Idiotie wurde sie yon englischen Autoren h~ufig angetroffen und von 
C r o o k s h a n k  als eine wesentliche Stfitze der rassenatavistischen Hypothese fiber 
dieses Leiden angeffihrt. Aber aueh ,,Normale Mongoloide" weisen die Vierfinger- 
furche auf. Verf. stellt sich deshalb die Aufgabe, durch Reihen-, Verwandtsehafts- 
and Zwillingsuntersuchungen zu prfifen, ob Beziehungen zwischen Vierfingerfurche 
und dem Formenkreis des Mongolismus bestehen, oder ob es sieh bei ersteren um ein 
allgemeines Primitivzeichen handelt. Eigene Reihenuntersuehungen ergaben, dal] die 
Vierfingerfurehe mit einer H~iufigkeit yon 1,03% (in Zfirieh) und 0,8% (im Haag) 
vorkommt. Bei 27 mongoloiden Idioten land er l lma l  eine Vierfingerfurehe, 7real 
unreine oder Zwischenformen. Bei 16 Kretins trat die Vierfingerfurehe nut l mal, 
unter 68 anencephalen Feten 13mal, l mal bei einer Person mit Hasenscharte (und 
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amniogenen Mil~bildungen) und 1 real bei einem Madchen mit Situs inversus totalis 
und Linksh/indigkeit auf. Beachtenswert sind die Angaben fiber das Vorkommen 
der Vierfingerfurche bei normalen Personen, die irgendwelche ,,mongoloide" Stigmen 
aufweisen, wie hyperflexible Gelenke, Camptodaktylie, Epikanthus, Knopfnase und 
andere mongoloide Gesichtsformen, Bevorzugung des Tfirkensitzes und geistige und 
seelische Auff/illigkeiten. Verf. glaubt deshalb wie C r o o k s h a n k ,  dal] bei diesen 
,,Mongoloiden" Formes frustes der mongoloiden Idiotie vorliegen. In 2 Familien konnte 
er dann das geh/iufte Vorkommen (2- bzw. 3mal) der Vierfingerfurche in zwei auf- 
einanderfolgenden Generationen beobachten. Ein beschriebenes eineiiges Zwillings- 
paar war in bezug auf die Vierfingerfurche diskordant, ebenso ein Paar zweieiiger 
Zwillinge. Bei einem Inder und einem Chinesen hat Verf. ebenfalls eine Vierfinger- 
furche gefunden. Die Angaben Crookshanks ,  dal] sich an ehinesischen Buddha- 
statuen die Vierfingerfurche besonders h/~ufig finder, konnte Verf. dureh einen Besuch 
im British Museum und im Louvre nieht best/itigen. Neufler (Berlin). 

Laubenthal, F.: ~ber ,,kongenitale Wortblindheit", zugleieh ein Beitrag zur Klinik 
sogenannter partieller Sehwaehsinnsformen und ihrer erbliehen Grundlagen. (Psyc~ia~r. 
u. Nervenklin., Univ. u. Rhein. Prov. Inst. /. Psychiatr.-Neurol. Erb/orsch., Bonn.) 
Z. Neut. 156, 329--360 (1936). 

Zu zwei Fragen sollen die Untersuchungsergebnisse einer Sippe mit 81 Mitgliedern 
yon einem Fall mit kongenitaler Wortblindheit einen Beitrag liefern: Handelt es sich 
um einen isolierten, lokalisierbaren Defekt oder um besondere Formen einer Intelligenz- 
minderung, und gegebenenfalls, welche Fragen ergeben sich aus der Feststellung der 
Erblichkeit ? Es ist weniger Wert auf die Analyse des Einzelfalles als auf eine klinisch- 
erbbiologische Analyse der Sippe gelegt, die genealogisch durch 4 Generationen fast 
vollst~indig erfaBt ist. Die Protokolle fiber die einzelnen Sippenmitglieder werden 
auszugsweise mitgeteilt. Der Ausgangsfall zeigte bei normaler Intelligenz einen fast 
v6lligen Ausfall des Lesens und Sehreibens bei erhaltenem Kopieren, wesentlich bessere 
F~higkeit des Lesens und Schreibens yon Zahlen und erheblich geringere AusfSlle 
im Rechnen. Ein Tell der Sippenangeh6rigen zeigte die gleiehen StSrungen, ]6 waren 
kongenital wortblind, ein weiterer Tell war klinisch sicher schwaehsinnig, ein anderer 
Tell beschrinkt, auBerdem fanden sieh viel Psyehopathen und Kriminelte. Auffallend 
war auch eine Hiufung deutlieher neurologischer Abweiehungen yon der Norm und 
bei einer Anzahl von Sippenmitgliedern Sch~delanomalien. Es liel] sich naehweisen, 
da~ die gleiehe St6rung der kongenitalen Wortblindheit sowohl bei intellektuell Nor- 
malen als auch bei Beschrinkten und Sehwaehsinnigen vorkommen. Die neurologischen 
Symptome lassen auf eine FunktionsstSrung im Bereich der linken Hemisphere 
schlie~en. Die kongenitale Wortblindheit trat zwar in verschieden starken Graden 
und Auspr~gungen, dagegen immer in dem gleiehen Typ auf und hat trotz bestimmter 
Eigenarten siehere Parallelen zu e r w o r b e n e n  Schidigungen des Lesens, Schreibens 
und Reehnens. Verf. nimmt daher eine hirnlokalisatorisehe Fundierung der kongeni- 
talen Wortblindheit an. Die Frage des pathologiseh-anatomischen Substrats (etwa 
eine Hypoplasie yon Hirnwindungen im Sinne einer Lissencephalie) l~il]t Verf. offen. 
Er weist aber auf das besondere Vorkommen der StSrung bei Individuen hin, die aueh 
sonst psyehiseh auffiillig, namentlieh sehwaehsinnig sind, und denkt an eine einheit- 
liehe erbbiologisehe Bedingtheit von Sehwaehsinn und kongenitaler Wortblindheit. 
Von Bedeutung ist aueh die Hiiufung psyehopathiseher und asozialer Eigensehaften 
in der Sippe. Die ,,Erbkraft" wird als ,,enorm" grog angenommen. Die Annahme 
einer fiberwiegenden Beteiligung des m~innliehen Gesehleehts lieg sieh in dem vor- 
liegenden Material weder bestitigen noeh widerlegen. Hinsiehtlieh der Notwendigkeit 
erbpflegeriseher MaI~nahmen fordert L a u b e n t h a l  wegen der angenommenen starken 
erbbiologisehen Beziehungen zum Sehwaehsinn die Unfruehtbarmaehung der Kranken 
mit sehweren Defekten, sofern sieh aus der Sippenuntersuehung eine entspreehende 
Belastung eindeutig ergibt. Es sei aber notwendig, mit dem Antrag auf Unfruehtbar- 
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machung bis nach beendeter Schulzeit zu warten, da nicht selten eine starke Nach= 
reifung eintrete. Dubitscher (Berlin). 

Jacob, Hans: Eine Gruppe famili~irer Mikr,- and Mikreneephalie. (Dtseh. Forsch.- 
Anst. /. Psyehiatr. Kaiser Wilhelm-Inst., Miinchen.) Z. Neur. 156, 633--645 (1936). 

Aus einer angeblich gesunden Familie stammen in einer Geschwisterschaft zuerst 
ein vSllig gesunder Junge, dann ein mikrocephales weibliches Zwillingspaar, hierauf 
zwei mi~nnliche Zwillinge , yon denen einer mikrocephal ist, der andere machte einen 
v511ig gesunden Eindruck. Eiigkeitsdiagnose wurde nicht gestellt. Zwei Mikrocephale 
(ein M~dchen und der Junge) starben. Pathologisch-anatomisch waren beide Gehirne 
mikrencephal, im Windungsrelief des gesamten Hirnmantels regelrecht, nut in der 
feineren Furchenbildung etwas vereinfacht. Beide Gehirne zeigten im Insel- und 
Putamengebiet in beiden Hemisph/iren auffallend /ihnliche Verh~ltnisse, und zwar 
handelte es sich um einen Komplex kugeliger Heterotopien zwischen der ~u$erst 
unvollst~indig angelegten Insel und dem Putamen, der schalenfSrmig nach aul~en 
geSffnet einen sich yon der Insel einstiilpenden ,,versenkten" Windungszug umfal~te. 
Das Putamen war dellenfSrmig eingebuchtet, an einzelnen wenigen Stellen gingen 
die tteterotopien ohne scharfe Grenzen in dessert Substanz i~ber. Ebenso sind Claustrum 
und Mandelkern stellenweise nieht yon den Heterotopien zu trennen. Yier ~hnliche 
F~lle werden aus dem Schrifttum angef~ihrt, die eine ~hnliche Fehlentwicklung zeigen. 
J a c o b  sieht sic als eine Sonderform in der Gruppe der Gehirne mit vorwiegend mikro- 
gyr gestaltetem Hemisph~renmantel an. Ffir charakteristisch h/ilt er, da$ an den 
Often der Einstfilpung die AuSenfl~che des Gehirns in seltenen Fiillen gar nieht, 
meist aber dutch eine erhebliche StSrung in der Gesamtanlage der betreffenden Lappen 
oder durch das Auftreten umschriebener mikrogyrer Bezirke gezeichnet ist. Es handelt 
sich aber dann stets um eine partielle Mikrogyrie. Form, Lage und Abgrenzung der 
Heterotopien ist ganz andersartig als bei generalisierten Mikropolygyrien. Urs/ichlich 
fiihrt er die StSrung eher auf die Wirkung der 5rtlichen letalen Faktoren als auf eine 
etwa besonders gerichtete Eigenentwicklung der I-Ieterotopien zuriiek. Vielleicht ent- 
steht der MiSbildungskomplex auf dem Boden einer konstitutionellen famili~ren Varia- 
tion bzw. Anomalie der Rindenentwicklung im Inselgebiet. Dubitscher (Berlin). 

Sehlesinger, Eugen: Die Beziehungen zwisehen kiirperlieher EntwieMung, Konsti- 
tutionsform, Begabung und Charakter im Sehulalter. Z. Kinderpsychiatr. 2, 161--169 
u. 3, 42--50 (1936). 

Verf. untersuchte eine groi~e Anzahl yon Schiilern und Schiilerinnen hSherer 
und Volks-Sehulen und kommt nach einer Gegenfiberstellung yon gut und m/il]ig 
entwickelten Kindern zu folgenden Ergebnissen: Gemessen an den Leistungen in 
den wissensehaftliehen Hauptf/ichern bestehen ,,enge positive Zusammenh~nge zwi- 
sehen der allgemeinen KSrperverfassung und der Begabung". Ebenso ,,enge positive 
Beziehungen bestehen zwischen der Begabung und dem Habitus- bzw. Konstitutions- 
typus". Die Pykniker sehneiden bier am besten ab. Oft besteht ,,eher ein Antagonis- 
mus als ein Parallelismus zwischen kSrperlicher und geistiger Leistungsf/~higkeit". 
Ferner ergeben sich ,,sehr enge positive Beziehungen zwisehen der Willensti~tigkeit 
und dem kSrperlichen Entwicklungszustand". Je besser letzteIer, um so grSl]er die 
Energie. Knapp die tI/~lfte der Knaben und fast zwei Drittel der M/idchen aus der 
Grund- bzw. Volkssehule zeigen stark betonte - -  noeh in normaler Breite liegende - -  
Charakterztige, so dal~ sie fiir die Beurteilung der ganzen PersSnliehkeit mal~gebend 
sind. ,,Die charakterologische Seite steht mit der kSrpe.rliehen Entwicklung in lockerer 
Verbindung als die intellektuelle Seite." Bei den Pyknikern sind Charaktereigenttim- 
lichkeiten h~ufiger und unter diesen besonders zwei Zfige, n/imlich Langsamkeit und 
Faulheit. Die yon Kre%schmer ftir Erwachsene betonte enge Beziehung des Schi- 
zoiden zum schlanken Habitus, des Cycloiden zum Breitgebauten (Pykniker), konnte 
im Schulalter nicht nachgewiesen werden. Wohl ]iel~ sich aber zeigen, dal~ ,,der tIabitus- 



29 

wechsel w~hrend der Pubert/it verbunden ist mit bestimmt ausgerichteten Charakter- 
ver/~nderungen". Rudol] Koch (Mfinster i. W.).o 

Niggeler, Eriea: Das Sehieksal sehulentlassener Sehwaehbegabter der Stadt Bern. 
Naehpriifung yon 100 bereits 1926 erstmals beobaehteten F~illen. (St~idt. Schularztamt, 
Bern.) Gesdh. u. Wohlf. 16, 399--413 u. 445--459 (1936). 

Die bemerkenswerten Ausffihrungen besch~iftigen sich in erster Linie mit der beruf- 
lichen Dauerbewi~hrung yon 100 in den Jahren 1912--1926 entlassenea Beraer Hilfs- 
schfilern, die jetzt in einem Alter yon 25--40 Jahren stehen. Die Ergebnisse sind urn 
so wertvoller, als das gleiche Material bereits 1926 unter den gleichen Gesichtsl0unkten 
untersucht worden ist, so dal] sich nunmehr VergleichsmSglichkeit botch; die yon der 
Verf. allerdings bei weitem nicht alle ausgenfitzt worden sind. Zun~chst werden die 
einzelnen Schulleistungen mit den jetzigen Lebensstellungen und Einkfinften ver- 
glichen. Unter 22 mit schlechten Schulleistungen linden sich jetzt alle mSglichen Berufe. 
iNur 6 waren arbeitslos. Verdienst: 50--450 Fr., durchschnittlich monatlich 200 Fr. 
(ffir die Norm wird mit einem Mindestverdienst yon monatlich 200 Fr. ffir Ledige, 
250 Fr. ftir Verheiratete gerechnet). Von 23 mit ehemals mittleren Schulleistungen 
waren gleichfalls 6 arbeitslos, im iibrigen fanden sich wieder alle m6glichen Berufe. 
Verdienst: monatlich 135--330 Ft., durchschnittlich 226 Fr. 21 Hilfsschfiler mit ehemals 
guten Schulleistungen waren ebenso als Hilfsarbeiter, Ausl~ufer, Maler, Packer, Schuh- 
macher, Magaziner u. a. t~tig. 5 waren arbcitslos. Verdicnst: monatlich 130--480 Fr., 
durchschnittlich fiber 261 Fr. 19 ( ~  22,4%) machten eine Lehrzeit durch, 16,5% 
blieben im gelernten Beruf (darunter 7 Schuhmacher, 4 Schreiner). Im fibrigen waren 
am h~iufigsten vertreten ]-Iilfsarbciter (16), Ausl~ufer (6), Handl~nger (5). 27 (--  31,8%) 
wechseltcn ihren Beruf, dabei war der neue Beruf meist sozial gleichwertig. 23 hatten 
ihre Stellung nicht gewechselt. Genfigend erwerbsf~hig waren 14 (--16,5%) Ledige 
und 17 ( =  20%) Verheiratete, ungenfigend erwerbsf~hig 20 ( ~  23,5%) Ledige und 11 
( ~  13%) u Geniigenden Lebensunterhalt hatten yon 49 Ungelernten 25 
( ~  51%), von 18 Gelernten 6 ( 33,3%), yon 12, die noeh im Beruf stehen, 6 ( ~  50%). 
20 (~-20%) waren vorbestraft, davon 9 mehrmals. Durchweg stammten die tIilfs- 
schfiler aus unbemittelten Kreisen, aus 15 yon 100 Familien besuchte mehr als 1 Kind 
die Hilfsschule. Auf 81 Familien kamen 427 lebende Kinder (5,2 pro Ehe), die Geburten- 
ziffer betrug 5,5 pro Ehe. Von den bereits schulpflichtigen Kindern der Untersuchten 
batten die meisten bereits repetiert. Verf. betont, eine erhShte Geburtenzahl habe sie 
bei den Hilfsschiilern nicht gefunden; sie berficksichtigt aber nicht, dal] es sich in allen 
F/~llen urn nichtabgeschlossene, zum Teil sogar erst um sehr junge Ehen handelt. Sic 
ist ausgesprochene Vertreterin der Milieutheorie. Nur ganz kurz weist sie darauf bin, 
da$ ,,Oligophrenie" h/iufig bei den n/iheren Verwandten vorgefunden worden sei. Im  
fibrigen hebt sic hervor, dal] die moisten Hilfsschiiler wegen der Verdienstnotwendigkeit 
gleich nach der Schulzeit in ungelernte Berufe gingen, und dal] Schwierigkeiten, die 
ein Beruf 1nit sich bringt, durch Ausdauer, Fleil] and genfigsame Lebensweise fiber- 
wunden werden kSnnten. Aus den Ergebnissen zieht sic den Schlu$, dal] Hilfsschfiler 
eines erhShten Schutzes (weiterer Ausbau der Ffirsorgemaftnahmen ?) bedfirften. Das 
Problem der Schwachsinnigenffirsorge babe deshalb besondere Bedeutung erlangt; da 
lqationen aus st/irkstem Selbsterhaltungstrieb bestrebt seien, mit vorl/~ufig noch nicht 
erprobten Mitteln, zu ihrem Volk nur noch gesunde, kr/iftige, geistig und kSrperlich 
vollwertige Menschen zu z/ihlen. - -  Hier dfirfte wohl ein grunds~tzliches Mil~verst/indnis 
der ganzen erbbiologischen Bestrebungen vorliegen. Dubitscher (Berlin). 

Luekseh, Franz, und Rudolf Stohr: tiber eine ,,Herzfehler-Familie". (Path. Inst., 
Dtseh. Univ. Prag.) Med. Klin. 1936 II, 1631--1632. 

Die Verff. berichten anschlie~]end an den anatomisehen Befund am Herzen eines 
am 2. Lebenstag verstorbenen M/~dchens fiber die Familie, in der geh/iuft Herzkrank- 
heiten vorkommea. Seine Mutter hatte als erstes eine Friihgeburt im 8. Mount, dana 
ein M/~dchen mit angeborenem Herzfehler, das nach 2 Tagen starb. Es folgte ein nor- 
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maler, auch jetzt noah ~iul~erlich gesunder Knabe, dann das M~dehen, dessen Herz 
untersueht nnd im einzelnen beschrieben wird. Das Herz war stark vergrSl~ert, hatte 
ein groBes Loch im Vorhofseptum. Sehwere Mil3bildungen in Abgang, Verlauf und 
Mfindung der Lungengef~l~e, v611ig in sieh abgesehlossener linker Ventrikel ohne Gef~l~- 
miindung oder -abgang. Yater butte ,,Herzmuskelfehler" erworben. u an- 
geblieh Aortenstenose. 3 Vatersgeschwister haben keinen Herzfehler. Mutter frei, 
Muttersmutter Mitralinsuffizienz. Kliniseh Vater, Mutter und Sohn: leises systolisehes 
Ger~iusch, Mutter: gespaltener 2. Pulmonalton, ebenso der Sohn. Der Fall wird als 
Beispiel daffir geffihrt, dab es ,,Herzfamilien" mit gesteigerter konstitutioneller An- 
f~lligkeit des Herzens gibt und dal~ die Familienanamnese und -disposition sehr z u  
beachten ist. Sehr sehSn wiire es, wenn sich fiber Grol~elterngeschwister noch etwas 
erfahren liel~e und eine genaue klinische Untersuchung der Elterngeschwister und ihrer 
Kinder durchfiihrbar w~re. Neufler (Berlin). 

Knaur, Ernst Adolf: Erbforsehung in einer sehlesisehen Bauernfamilie mit Thom- 
senseher Krankheit. (Psychiatr. u. Nervenldin., Univ. Breslau.) Arch. f. Psyehiatr, 105, 
226--240 (1936). 

Es warden die Ergebnisse einer Erblichkeitsforschung an 142 Personen einer 
schlesischen Bauernfamilie mit Myotonie mitgeteilt. W~hrend die bei der Aufnahme 
des Probanden in die Klinik erhobene Familienanamnese nut einen einzigen weiteren 
Fall myotonischer Bewegungsst6rung ergeben hatte, konnten dureh die planm~l~ige 
Untersuchung noch 7 weitere F~ille yon Myotonie und 19 leichtere myotonische Be- 
wegungsst6rungen festgestellt werden. Aul~erdem bestand bei gesunden Angeh6rigen 
h~ufig eine deutliche mechanische Muskeliibererregbarkeit. K. Thums {Mfinehen). o 

Sehinz, Hans R.: Krebs und Vererbung beim Mensehen. Ergebnissa der Stamm- 
baumforsehung, der Zwillingsbeobachtung und der massenstatistisehen Untersuchung im 
Vergleieh zum Tierversueh. Dtsch. Z. Chir. 247, 728--773 (1936). 

In einer in Kritik, Methodik und Berficksichtigung der verschiedensten Gesichts- 
punkte gleich hochstehenden Zusammenfassung wird zun/ichst die Kompliziertheit des 
Problems betont, das um so schwieriger ist, als die direkte und indirekte Pathogenese 
maligner Tumoren noch wenig sichere Kenntnisse bietet, und auch die Frage, ob der 
Krebs prim/ir eine Lokalerkrankung sei oder prim/ir eine Allgemeinerkrankung, deren 
Sp~tsymptom der Tumor sei, noch nicht entschieden ist. - -  Die Annahme einer Ver- 
erbungsmSglichkeit maligner Tumoren wird nahegelegt: 1. durch das Fehlen eines 
sicheren, exogenen kausalen Moments; 2. durch die famili/~re H/iufung; 3. dutch die 
Analogie mit sicher vererbbaren, gutartigen Tumoren; 4. dutch das Auftreten multipler 
Tumoren, das im Sinne einer allgemeinen erblichen Disposition denlcbar w/~re; 5. das 
Zusammenfallen yon malignen Tumoren mit gutartigen oder mit Mfl]bildungen; 6. die 
Tierbeobachtungen. - -  In der Stammbaumforschung wird zun/ichst der Stammbaum 
eines bilateralen, gutartigen Neurofibroms des N. vestibularis yon G a r d n e r  und 
F r a z i e r  behandelt, der einfach dominanten Erbgang bei unifaktoriellen Mutanten 
zeigt. Kein Stammbaum ffir maligne Tumoren ist Khnlich klar, einigermal~en befrie- 
digend ist die Einsicht in das maligne Retinagliom, das vermutlich dominanten Erb- 
gang mit starker Manifestationsschwankung, also relativ geringe Penetranz besitzt. 
,,Auf Grund des heute vorliegenden Materiales der Erbpathologie beim Menschen kann 
bisher nur dann etwas einigermaSen Sicheres gesagt werden, wenn sich das Erbleiden 
nur in einem Faktor vom Normalzustand unterscheidet, wenn es sich also um einfache 
monomere, monogene Vererbung handelt. Dies scheint glficklicherweise bei der Mehr- 
zahl der bis heute bekannten Erbleiden der Fall zu sein, kennen wir doch bis heute 
noch keinen absolut einwandfreien Stammbaum eines Merkmales oder eines Erbleidens 
beim Menschen , das durch 2 Gene bedingt ist. Sicherlich kommt es vor, abet der 
Beweis daffir ist bisher nicht erbracht." - -  Die Stammb~iume C hole  va,  H o c h e ne g g, 
Fe l l e r ,  W a a l e r ,  Sch inz ,  W a r t h i n  zeigen famili/~re H/~ufung maligner Tumoren, 
die wohl erblich bedingt ist, ohne da$ es aber mSglich ist, den Erbgang im einzelnen 
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zu analysieren. Als merkwfirdige Erscheinung wird die Anteposition im Erbgang, die 
aueh ffir Glaukom, Star und Tbc. bekannt ist, besproehe n. Der Fall geh~uften sippen- 
miil]igen Vorkommens yon Ca gleieher Histogenese und gleieher Lokalisation liegt im 
Stammbaum yon J t i n g l i n g  fiber Polyposis intestinalis vet, die wohl einfaehen, domi- 
nanten Erbgang besitzt, die maligne Degeneration ist wohl exogen bedingt. Sicher ist 
nur, dal] die Erbliehkeit maligner Tumoren weder dem einfach dominanten, noch dem 
einfaeh recessiven Erbgang folgt, und die Arbeit von E n g s t e r ,  welehe den Nachweis 
ftir den rein exogenen Charakter der Struma endemica ffihrt, mahnt zur Vorsicht. - -  
Die Zwillingsforschung ergibt kein eindeutiges Ergebnis. Konkordanz und Diskordanz 
kommen bei eineiigen und zweieiigen Zwillingen vor, auffallend ist die Konkordanz 
seltener bhsartiger Tumoren bei eineiigen Zwillingen, w~ihrend die Diskordanz h~iufigerer 
Tumoren bei ihnen iiberwiegt. - -  Bei massenstatistischen Untersuchungen ergab auf 
6000 F/ille die Bereehnung des mittleren Fehlers eine positive Belastung in 1/6 der Zahl. 
L i t t l e  fund, dal] Krebsgeschwister hiiufiger sind als der Krebserwartung der Gesamt- 
bevhlkerung entsprieht, 2,3:0,6%. Auch die Statistiken yon L a n e - C l a y p o n e  und 
W a i n w r i g h t  ergeben J~hnliches, ebenso die hervorragende Arbeit Waa le r s .  - -  
Wiihrend beim Menschen famili~re Itiiufung sieher gestellt ist, die Frage Reizkrebs-- 
Erbkrebs und deren Verh~ltnis zueinander aber ungekliirt ist, haben Inzueht und Inzest- 
zucht bei Tieren zu eindeutigen positiven Ergebnissen geffihrt, die ffir des Problem 
der Erblichkeit maligner Tumoren am wiehtigsten sind. Zun~chst kommt des Adeno- 
carcinom der Mamma bei M~usen in Betracht; nut weibliche Tiere erkranken. Man 
hat M~userassen gez~ichtet, bei denen der Brustkrebs bei der weiblichen Maus in fast 
100% der Tiere erscheint, welche ein gewisses Alter erleben und andererseits M~use- 
rassen, bei denen der Prozentsatz yon Krebstr~gern sieh maximal um einige wenige 
Prozente herum bewegt. In der Krebsm~iusezucht von Slye  treten neben den Mamma- 
geschwfilsten bei den M~innchen Lungentumoren auf, die vermutlieh recessiv vererbt 
werden. Aueh M~usefamilien mit multiplen Tumoren verschiedener Organe und ver- 
schiedener ttistogenese lessen sich zfiehten, wie die Zucht von D o b r o v o l s k a j a -  
Z a v a d s k a j a  zeigt, hier liegt aber wohl polymere Vererbung oder multiIJle Alr 
vor. - -  Am wichtigsten sind 2 Tumoren der Drosophilalarve, beide melanotisch und 
erblich unabh~ngig voneinander determiniert, der eine ist der Letattumor M o r g a n -  
S t a r k  I, der von 1915 bis jetzt ~eitergezfichtet wurde, er vererbt sich reeessiv ge- 
sehlechtsgebunden, er thtet die Larven. Er liegt bei etwa 0,1 auf der Chromosomen- 
karte des X-Chromosoms. Der 2. Tumor ist der M o r g a n - S t a r k  II,  der in demselben 
Stature 1916 auftrat; die Tiere entwickeln sieh zu Imagines, er metastasiert in die Blut- 
bahn, er vererbt sich recessiv nicht geschlechtsgebunden und ist lokalisiert in Chromo- 
somenstab I I I  bei etwa l~unkt 25 (vgl. die Chromosomenkarte yon N a e h t s h e i m  in 
der deutschen Ausgabe yon Morgan ,  Stoffliche Grundlagen; Ref.). Der Tumor hat 
eine Penetranz von etwa 10%. - -  L a c a s s a g n e  fund aber weiterhin, dal3 m~nnliche 
Miiuse bei periodiseher Injektion yon weiblichem Sexualhormon die Brustdrtise stiirker 
entwiekelten, und dal] bei ihnen Mammacareinome auftraten. Hier wirken ein heredi- 
tiirer und ein hormonaler Faktor zusammen, und letzterer ist yon wesentlieher Bedeu- 
tung. - -  Alle Krebszellen entstehen durch somatische Mutation aus der K6rperzelle, 
gemeinsam ist die Pathogenese, verschieden die Atiologie ftir jede Krebsform. Sitz, 
Z eit und Anfhlligkeit des Individuums sind weitgehend erbkonstitutionell bedingt. - -  
(Zusatz des Ref. : Dal3 des Ca. nur eine Zellkemkrankheit, eine solche des Teilungs- 
vorganges sei, erscheint zweifelhaft. N e u b e r g s  Ergebnisse fiber die Zuckerspaltung 
dutch die Ca.-Zelle erhffnen im Zusammenhang mit den neuen Arbeiten yon Wil l -  
s t g t t e r ,  K r a u t ,  von  E u l e r  fiber den Zusammenhang yon Hormonen und Fermenten 
vhllig neue Perspektiven yon gr6[tter Tragweite ffir die Ca.-Genese und die Ca.-Here- 
ditiit, doeh wgren weitereVermutungen in dieserHinsicht noeh welt verfrfiht.) R. Mi~ller. 

Michael, Joseph C., and Paul M. Levin: Multiple telangiectases of the brain: A dis- 
cussion of hereditary factors in their development. (Multiple Teleangiektasien im Him. 
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Eine Bespreehung heredit~rer Faktoren bei ihrer Entstehung.) (Div. o] Nerv. a. Ment. 
Dis., Med. School, Univ. o/Minnesotal Minneapolis a. Div. o/ Neurol. a. Neurosurg., 
Univ. o/Chicago, Chicago.) Arch. of Neur. 36, 514--529 (1936). 

Verff. berichten fiber eine Familie, in der 5 Mitglieder zweier Generationen unter 
cpileptischen Anfiillen bzw. migr~neartigen Attacken mit Lokalsymptomen gelitten 
hatten. Bei 2 AngehSrigen fanden sich rSntgenologisch verkalkte L~sionen im Schi~del, 
welche spi~ter als Teleangiektasien sichergestellt werdcn konnten. Naeh eingehendcr 
Besprechung der Literatur kommen Verff. zu folgenden Feststellungen: Die klinisehe 
Diagnose der cerebralen Teleangiektasie ist schwierig. Die markantesten Symptome 
sind gewShnlich epileptischc Anf~lle vom Charakter fokaler Kriimpfe und aueh Liih- 
mungen. Das Leiden dauert meist lange; Anzeiehen yon Hirndruck fehlen. Man soll 
auf die Familiengeschiehte der Patienten, vor allem auch Gefiil~mil~bildungen und 
schliel~lich auch rSntgenologisch sichtbare intrakranielle Yerkalkungen achten. Die 
gelegentlich auftretenden Teleangiektasien in der Brfieke unterscheiden sich v0m 
Ponsgliom vor allem dutch das plStzliehe Auftreten der Symptome. 

Friedrich Hiller (Mfinchen).o 
Matzdorff, Paul: Beziehungen zwisehen dem migriin~sen und dem epileptisehen 

Formenkreise (Migr[ine, ophthalmoplegisehe Migriine, Meni~reanf~ille, epileptisehe An, 
f~ille). Z. Neur. 156, 574--593 (1936). 

Von einer Beobachtung ausgehend, in der es bei erblicher Belastung aus dem 
epileptischen und aus dem migr~nSsen Formenkreise zu Anf~llen yon Migr~ne ge- 
kommcn war, die sp~terhin den Charakter yon Octavuskrisen (Meni~risches Syn- 
drom vom Typ Lermoyez)  angenommen hatten, wird die MSglichkeit erwogen, 
dal~ vielc ophthalmoplegische und meni~riforme Anfi~lle auf die gleiche Erbursache 
zuriickzufiihren sind wie die Migr~neanf~ille. Daher der Vorschlag, diese Anfallsarten 
als , ,migr~nSscn F o r m e n k r e i s "  zusammenzufassen, v. Neureiter (Berlin). 

Weber, Moritz: Zur Frage des Erbganges der 0tosklerose. (Die Theorie yon der 
homozygoten Dominanz der Stapesankylose.) (Univ.-Kiln. u. Poliklin. /. Ohren-, Nasen- 
u. Halslcranke, Wi~rzburg.) Erbbl. Hals-Nasen- u. Ohrenarzt (Sonderbeil. d. ttals- usw. 
Arzt 27) tI. 1/3, 3--42 (1936). 

Da die phi~notypische Manifestation der Otosklerose die nut histologisch erweisbare 
otosl/lerotische tIerderkrankung der Labyrinthkapsel ist, w~hrend Stapesankylose 
und SchwerhSrigkeit nicht zu ihren entscheidenden charakteristischen Zeichen zi~hlen, 
ist es aul]erordentlich schwierig, ein Urteil fiber den Erbgang dieses zweifelsohne 
erblichen Leidens zu fiillen. Nach dem gegenw~irtigen Stande unseres Wissens ist 
es wahrscheinlich, da~ sich die Otosklerose dominant vererbt, obwohl der exal(te 
Beweis hiertfir noch aussteht. Bei der ErSrterung der Frage, ob die Stapesankylose 
in unmittelbarer Verbindung mit der otosklerotischen Herderkrankung entsteht, 
d.h.  ob die Stapesankylosc etwa eine besonders schwere Form der phiinotypischen 
Manifestation der Otosklerose ist, wird die begrfindete Vermutung ge~ul]ert, da~ die 
Kranken mit Stapesankylose als homozygot dominante Kranke anzusehen sind. Es 
scheint also die Stapesankylose durch das Zusammentreffen zweier gleicher, die oto- 
sklerotische Herderkranl~ung verursachender Gene zu einem Genpaar bedingt zn sein. 

v. Neureiter (Berlin). 
Yerhage, J. W. C.: Beitrag zur Frage der gleiehseitigen Vererbung aus dem Gebiete 

der Augenheilkunde. (Ophth. Klin., Univ. Leiden.) Graefes Arch. 136, 361--363 (1936). 
W~ihrend die Myopie sicher als erblich bedingtes Leiden anzusehen ist, zeigt die 

Anisometropie in ihrer Links-Rechts-Verteilung nut dann eine Regelm~l~igkeit, wenn 
sie mit Schielen verbunden ist. Wenn es sich bei weiteren Durchuntersuchungen 
ergeben sollte, dal] das mit Amblyopie verbundene Schielen bei der Vererbung stets 
an dieselbe Seite gebunden ist, w~re die alte Frage: Ist das Schielen das erste und ent- 
steht infolge des Schielens die Amblyopie ? in bejahendem Sinne gelSst. 

v. Marenholtz (Berlin-Schmargendorf). 



33 

Tertseh, RudoN: Liil3t sieh innerhalb der Familien aus der Zugeh~rigkeit zu einer 
Blutgruppe und der Erkrankung an heredit~rer Pigmentdegeneration der Netzhaut eine 
Gesetzm~iBigkeit feststellen? (Univ.-Augenklin., Berlin.) Klin. Mbl. Augenheilk. 97, 
585--593 (1936). 

Es wird auf Grund der Untersuehungen die Vermutung ausgesprochen, da13 mit 
PigmenMegeneration der Netzhaut erkrankte Geschwister derselben Blutgruppe an- 
gehSren, die homozygot gesunden Geschwister aber einer anderen. - -  Weitere Unter- 
suchungen zur Kli~rung der Frage sind erforderlieh, v. Marenholtz (Berlin). 

Lehmann, Wolfgang: Der Anteil yon Erbe und Umwelt bei der Krankheitsent- 
stehung und die Frage der iiuBerlieh gesunden Erbanlagetr~iger. (Med. Klin., Univ. 
Breslau.) Med. Klin. 1936 H, 930--932. 

Die Arbei~ bringt eine kurze ~)bersicht fiber die klinischen M6glichkeiten zur Erken- 
nung der Anteile yon Erbe und Umwelt und yon erscheinungsbildlich gesunden Anlagetragern. 
Die erste Fragestellung besch~ftigt sich dementsprechend mit den bekannten Methoden und 
Ergebnissen der Zwillingsforschung. Hinsichtlich-der Erkennung yon Anlagetr~gern wird 
bei dem Erbgang der Rot-Griin-Blindheit darauf hingewiesen, dal3 nach den Untersuchungen 
yon Brunner und Wieland die Dominanz der Normalerbeinheit ffir normales Farbsehen 
nicht vollkommen ist, vielmehr, dab die recessive Erbeinheit (mit der Farbsinnst6rung) sich 
leise bemerkbar macht; und zwar bcwirkt die recessive Farbsinnst6rung bei den Konduk- 
torinnen eine Erh6hung der sog. spezifischen Farbensehwelle ffir Rot bzw. fiir Grtin. Bei der 
Vererbung der H~mophilie haben sich ~hnliche Verhaltnisse insofern gezeigt, dal~ bei den Kon- 
duktorinnen gclcgentlich GerinnungsstSrungen auftreten, die ihre Erkennung als Anlage- 
tr~gerinnen ermSglichen lasscn. GSllner (Berlin).~ 

Wirth, Erich: Erfordert bei der Erbbegutaehtung die Diagnose der erbliehen 
Taubheit unbedingt den Nachweis der erblichen Belastung? (Univ.-Klin. /. Hals-, 
Nasen- u. Ohrenl~ranke, Heidelberg.) Mfineh. reed. Wschr. 1936 1I, 1304--1306. 

Es wird die Auffassung vertreten, daI3 die Diagnose der erblichen Taubheit n i c h t  
unbedingt yore Nachweis der erblichen Belastung abh~ingig zu machen ist (ein Wider- 
sinn! Ref.), und zwar mit der Begrfindung, eine erschSpfende Stammbaunfforsehung 
sei insbesondere bei der sporadisehen Taubstummheit praktisch oft nndurchfiihrbar. 
Die MSglichkeit yon Fehlurteilen wird als gering bezeichnet und der Standpunkt 
vertreten, daI3 sic im Interesse des Gesamtwohles in Kauf genommen werden mtissen. 
(Zu dieser Auffassung yon Wir th  nml] hier so viel mindestens gesagt werden, dal] 
die Erkennung einer erblichen Taubheit per exelusionem, einfach dadureh, dal~ fiir 
die Taubheit ,keine zureichende ~iu/3ere Ursache auffindbar ist", einer ernsten Kritik, 
wie sie mit Riicksicht auf das Gesetz unbedingt zu fordern ist, nicht standhalten kann.) 

M. Schwarz (Tiibingen). oo 
Riill, Alired, und Joscf Lothar Entres: Zum Problem der Erbprognosebestimmung. 

Die Erkrankungsanssiehten der Neifen und Niehten yon Maniseh-Depressiven. (Dtsch. 
Forseh.-Anst. /. Psychiatric [Kaiser Wilhelm-lnst.], Mi~nehen.) Z. Nenr. 156, 169--202 
(1936). 

Bei 953 Neffen und Niehten von 83 Manisch-Depressiven betrug die tt~iufigkeit 
des Vorkommens manisch-depressiver Psychosen 2,34% bei einer Bezugsgesamtheit 
yon 384. Die Wahrscheinlichkeit an maniseh-depressivem Irresein zu erkranken, ist 
demnach ffir die Neffen und Nichten Manisch-Depressiver nm ein Mehrfaches hSher 
als bei der DurchschnittsbevSlkerung (0,4%). Fiir 506 Probandengeschwister wurde 
die Wahrscheinliehkeit, an manisch-depressivem Irresein zu erkranken, mit 9,12% 
errechnet (bei einer Bezugsgesamtheit yon 285), was mit friiheren Untersuchungen gut 
iibereinstimmt. Die H~ufigkeit des Auftretens yon manisch-depressivem Irresein so- 
wohl bei den Neffen und Nichten als auch bei den Gesehwistern yon Manisch-Depressiven 
ist weitgehend abh~ingig yon der psyehischen Beschaffenheit der jeweiligen Eltern. In 
den vorliegenden Probandengeschwister- und Neffen- und Nichtensehaften tritt ma- 
nisch-depressives Irresein am h~ufigsten auf, wenn ein Elternteil manisch-depresslv 
oder auf manisch-depressives Irresein verd~chtig oder zykloid ist (F~lle, in denen beide 
Eltern manisch-depressiv waren, kamen nicht zur Beobaehtung). Wesentlich geringer 

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 28. Bd. 3 
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waren bereits die Prozentzahlen, wenn kein Elternteil eine der eben genannten Eigen- 
schaften besal], dagegen mindestens ein Elternteil irgendwie anderspsychotisch oder 
andersabnorm war; am geringsten waren die errechneten Prozenthiufigkeiten, wenn 
beide Eltern psychisch unauff~llig waren, allerdings lagen die Zahlen doch bedeutend 
fiber denjenigen der DurchschnittsbevSlkerung, was durch Manifestationsschwankungen 
oder dutch Recessivit~t der Anlage zu manisch-depressivem Irresein erkl~rt werden 
k6nnte. Bei den Kindern der Probanden des vorliegenden Materials betrug die Er- 
kranku~gswahrscheinlichkeit fiir das manisch-depressive Irresein 9,47% (Bezugs- 
gesamt 84,5), was sich gegeniiber den Zahlen friiherer Untersuchungen (32,5%) als ein 
wesentlich anderes Verhalten darstellt, woffir die Verff. vorerst keine Erkl~rung geben 
k6nnen. Welter konnten die Verff. auf Grund einer anderen Ausz~ihlung des Materials 
den Schlu• ziehen, dal~ die in den Sippen Manisch-Depressiver auftretenden anders- 
abnormen Psychopathentypen auf einen der manisch-depressiven Erbanlage fremden 
Erbeinschlag (oder Erbeinschl~ige) urs~chlich zurfickzufiihren sind. K. ThumS.o 

Haberland, H. F. O.: Tierexperimentelle Untersuehungen zur Frage der Folgen der 
Sterilisation vor der Pubertiit bei Knaben. Z. exper. Med. 99, 277--282 (1936). 

Versuche des Verf. an Meerschweinchen im Alter yon 10--14 Tagen und 3 Monaten 
ergaben, dal] auch nach so frfihzeitig vorgenommener Resektion der Samenleiter die 
Spermagenese erhalten bleibt, lebensfihige Samen gebildet werden und da] die Welter- 
entwicklung der Tiere normal verliuft, Ausfallserscheinungen nicht auftreten. Verf. 
weist auf die Bedeutung dieser Feststellungen hinsichtlich der rassehygienischen ana- 
logen Mal~nahmen beim Menschen bin. H. P/ister (BerlimLankwitz).o 

Domrieh, Hermann: Sind Miinner, die einen doppelseitigen Leistenhoden haben 
oder batten, ehetauglich? (Chit. Univ.-Kiln., Berlin.) Meal. Klin. 1936 I, 764--765. 

Das famili~re Auftreten der Hodenretention ist schon seit l~ngerer Zeit bekannt. 
Au]erdem geht aus dem Schrifttum hervor, dal] Ehen bei dieser Anomalie meist kinder- 
arm bzw. kinderlos bleiben. Im Hinblick auf die heutige Ehetauglichkeitsgesetzgebung 
entsteht die wichtige Frage, ob und wieweit von solchen Kranken Nachkommenschaft 
zu erwarten ist und wie stark sie wieder an angeborenem Kryptorchismus leidet. Verf. 
land bei Nachuntersuchungen yon 18 Miinnern, die wegen doppelseitigen Leistenhodens 
operiert waren und ein Alter yon 24 Jahren erreicht hatten, 8 Verheiratete darunter. 
u  diesen waren 5 kinderlos, 2 hatten je 1 Kind und bei einem wurde ein Kind er- 
wafter. Von den beiden Kindern (Knaben) hatte einer doppelseitigen Leistenhoden. 
Anschliel]end er6rtert u die Frage, ob Kranke mit doppelseitigem Leistenhoden zu 
sterilisieren sind, ferner ob sie als ehetauglich gelten. Zu dem ersten Punkt wird dahin- 
gehend Stellung genommen, da~ es sich bei doppelseitigem Kryptorchismus um eine 
schwere kSrperliche Mi]bildung handeln diirfte. Wo der Nachweis der Erblichkeit 
erbracht wire, mfil]te Antrag auf Sterilisation gestellt werden. (Der Ansicht B a uers ,  
dal~ diese Kranken schon ohne Operation unfruchtbar seien und eine Sterilisation sich 
deshalb ertibrige, wird n i ch t  zugestimmt.) Die zweite Frage nach der Ehetauglichkeit 
gem. Ehegesundheitsgesetz wird dahin beantwortet, dal~ bei fehlendem Nachweis einer 
Erblichkeit eine Eheschliel]ung nicht verhindert werden kSnne. Solche Ehen sind aber 
wegen der vorgenannten fraglichen Fruchtbarkeit bevSlkerungspolitisch unerwiinscht, 
so dal~ zum mindesten Ehestandsdarlehen zu verweigern sind. Schrader. 

Schiitt, Ed.: Die erbbiologische Bestandsaufnahme. Grunds~itzliches zur Frage ihrer 
Durchfiihrung. (Abt. /. Erb- u. Rassenp/lege, Reichsgesundheitsamt, Berlin.) ()ff. Gesdh.- 
dienst 2, B 241--B 245 (1936). 

Die zur Zeit erreichbaren Ziele der erbbiologischen Bestandsaufnahme zur wirk- 
samen Durchffihrung der erbbiologischen Ma~nahmen werden abgesteckt und die 
M6glichkeiten der Ausweitung auf die Erfassung der gesamten BevSlkerung kurz dar- 
gelegt. Wihrend der Kreis der negativen Auslese scharf zu umschreiben ist, bietet 
die Feststellung erblicher tIochwertigkeit noch viele Schwierigkeiten. Ein besonders 
wichtiges Teilgebiet der Erhebungen stellen die kriminalbiologischen Untersuchungen 
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dar, deren Ausbau im Reichsjustizministerium vorbereitet wird. Bei allen erbbiologi- 
schen Erhebungen mfissen die gesammelten Angaben gewertet werden; insbesondere 
ist ihre Objektivierung anzustreben. Kresiment (Berlin). 

Serologie, Biutgruppen, Endokrinoloyte, Bakteriologie, Immunitiitslehre. 
Paeeh und R. Trembur: l~ber Blutentnahmen in Strafverfahren und bei Unf~illen. 

Blutgruppenbestimmung und Bestimmung yon Alkohol im Blut naeh Widmark. Dtseh. 
reed. Wschr. 1936 lI, 1963--1965. 

Blutgruppenbestimmungen in Strafverfahren kommen in erster Linie bei K6rper- 
verletzungs- und T6tungsdelikten in Frage, bei denen die Herkunft von Blutspuren 
aufzukl~iren ist. Weiterhin spielen sie eine Rolle in den F~llen, wo eine Abstammung 
aus verbreeheriseher Beiwohnung vorliegt wie Ehebruch, Blutschande und Sittlichkeits- 
delikten. Eine wesentliehe Rolle haben sie aueh in Meineidsprozessen erlangt, die 
sich an beeidete falsche Aussagen fiber die Vaterschaft in einem vorangegangenen 
Unterhaltsprozel] anschliel]en. Die serologischen Grundlagen und Technik der Blut- 
gruppenbestimmung werden ansehlieitend kurz er6rtert. - -  Im 2. Teil wird auf die 
Blutalkoholbestimmung eingegangen. Die bekannten rechtlichen Voraussetzungen ftir 
die Blutentnahme bei Verkehrsunfiillen (w 81a StFO., w 14 Po.Verw.Ges., w 1, Abs. 3 
der Ausf.Anw. z. R.Str.Verk.O.) werden kurz er6rtert. Die Untersuchungsteehnik 
und Bewertung der Ergebnisse (unter Zugrundelegung der Kol lersehen Mitteilungen) 
werden in knapper (Jbersicht erl~utert. Eine wesentliehe Rolle durfte in Zukunft 

d ie  Blutalkoholbestimmung aueh ffir die Betriebe spielen, wo jede Alkoholaufnahme 
eine gewisse Zeit vor Beginn des Dienstes und w~.hrend des Dienstes bzw. der Zwisehen- 
ruhezeiten verboten ist (Eisenbahn-, Stral3enbahn-, Autobus-, Bergbau-, Sprengstoff- 
gesellsehaften). Hierffir w~re die AufnMmle einer Verpflichtung zu der erforderliehen 
Blutentnahme in den Arbeitsvertrag sehr zu erw~igen. Auch in der sozialen Versiehe- 
rung und bei privaten Unfallversieherungen kann die Blutalkoholuntersuchung Be- 
deutung gewinnen; so werden Entseh/idigungsansprtiehe abzulehnen sein, wenn ein 
Unfall vorwiegend dureh Trunkenheit verursacht wurde. Vorbedingung ftir eine solche 
Verwertung der Untersuehungsergebnisse ist die friihzeitige Entnahme der Blutprobe. 
Zum Sehlusse wird noch auf den RunderlaI] des Reichs- u. Pr. Min. d. Innern yore 
25. IX. 1936 bert. Feststellung yon Alkohol im Blur hingewiesen. Schrader. 

Wiegand, 0.: Uber die Blutalkoholbestimmung bei Verkehrsunf~illen. (Inst. /. Ge- 
richtl, u. Soz. Med., U~dv. Marburg a. d. L.) Med. Klin. 1936 I L 1632--1634. 

Zusammenfassende l]bersieht fiber Erfahrungen mit der BlutMkoholbestimmung 
naeh der Methode yon W i d m a r k .  Hinweise auf die Vorteile der Blutentnahme mit 
den einfaehen Venfilen oder den Venfilen mit Desinfizienz naeh Ko ller. AbsehlieBend 
werden die Ergebnisse des Marburger Instituts ftir gerichtliehe Medizin mitgeteilt und 
dabei aueh auf die alte Erfahrungstatsaehe des Ansteigens des Alkoholmil3brauehs 
an Fest- und Feiertagen hingewiesen. Jungmichel (z. Z. Heidelberg). 

Poppe, Erik: Alkohol und Ungliieksf[ille. (Vest~old Fylkessykeh., Tonsberq oq Kit. 
Avd., tIaukeland Sykeh., Bergen.) Norsk Mag. Laegevidensk. 97, 1321--1330 (1936) 
[Norwegisch]. 

Untersuehung naeh der Widmarksehen  Methode an sgmtliehen verletzten M/in- 
nern, die im 1. bzw. 2. Quartal 1935 in 2 Krankenhiiusern aufgenommen wurden, ins- 
gesamt 162 Personen. 40,7% waren blutpositiv; yon diesen 66 Personen hatten nnr 10 
eine Alkoholkonzentration yon unter 1,50~ die meisten batten also eine so hohe Kon- 
zentration, dab die Intoxikation aller Wabrseheinlichkeit naeh zu dem Unfall bei- 
getragen oder ihn direkt verursaeht hat. Kopfverletzungen seheinetl unter den Blur- 
positiven besonders h~iufig zu sein, und es ist bemerkenswert, dab sgmtliehe im Kranken- 
hans verstorbenen Blutpositiven hohe Blutalkoholwerte batten. Unter dem Material 
vo~l 66 Blutpositiven befinden sieh nur 10 Verkehrsunfiille; unter den iibrigen 96 Fgllen 
befanden sieh 24 Verkehrsunf~ille. Einar S]Svall (Lund, Schweden). 
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