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Nach der Darlegung der Volumverhiltnisse des Herzens, so wie der Umfiinge
der Pulmonalis, Aorta ascendens, der Iliacae communes, Subclaviae und Carotides communes
in den verschiedenen Lebensaltern, bleibt mir fiir diese dritte Abhandlung zuniichst die
Darstellung der Umfinge der Aorta thoracica und der Aorta abdominalis in den ver-
schiedenen Lebensaltern iibrig.

Die Messung dieser Umfinge bietet keinerlei Schwierigkeiten dar. Die Aorta thoracica
wurde von mir stets an der Grinze des oberen und mittleren Dritttheils der ganzen Aorta
descendens (von der Abzweigung der art. subclavia sinistra an bis zur Bifurcation in die
beiden Iliacae communes gerechnet) gemessen; die Aorta abdominalis 2 Centimeter oberhalb
der Bifurcation in die beiden Iliacae. Beide Messungen lassen sich sehr genaun ausfiihren,
da man die aufgeschlitzten Gefisse in einer vollkommen geraden Ebene ausbreiten kann.
Die Aorta thoracica behiilt dabei auf 1—2 Centimeter Linge der betreffenden Gegend fast
genan denselben Umfang bei, so dass auch durch eine nicht vollkommen genane Bestimmung
der Griinze zwischen dem oberen und mittleren Dritttheil der Aorta descendens kein Fehler
herbeigefithrt wird. Die Aorta abdominalis zeigt sehr hiutig unmittelbar oberhalb der
Bifurcation eine leichte Ausbuchtung, und es wurde aus diesem Grunde die Messung
2 Centimeter hoch oberhalb der Bifurcation vorgenommen. Die Aufschlitzung der ganzen
Aorta, welche in Zusammenhang mit den grossen IHalsgefiissen und den Iliacae communes
aus der Leiche herausgenommen wurde, geschah mit scharfer Scheere an deren vorderem
Umfang.

Ich lasse zumniichst wieder die einzelnen tabellarisch znsammengestellten Beobachtungen
folgen und verweise dabei auf die angelifingten Curventafeln I und II, welche das Ergebniss
der Mittelzahlen fiir die verschiedenen Altersclassen und fiir beide Geschlechter mit
Leichtigkeit iibersehen lassen.
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I. Todtgeboren.

—_——— — e
.'-; Allgemeiner | , Auf | Aorta| Auf E"‘: Todesursache
= ‘,‘E' J'L.l ter. | Ernahrongs- GO 100 l.l.rdn- 100 -ig _ und '
= zustand. “| Cim. | minal,| Ctm, -.:'5 wesontliche Erankheitsform.
1 m. ? — 8 25.8 (1 1953 81 Friithgehurt, g
2 lw.| 7 Monat gut, 8 8.2 7 154 36 | Typh. exaunthem, d. Mutter.
(w7 gut. 9 43| — - 37 | Frithgaburt.
4m.|7T » mager, 11 271 a 25 5 40,5 ¥
Smj7 = kriiftig, 125 | 301 | 11 265 41.5 i
Glm|7 » mittelgut. | 13 325 | 10 250 | 40 ¥ (hat geathmet und getrunken).
7lmlo o sehr krdftig, | 18 HGE |15 IR H 52 Perforation,
Blm|2 o sehr kriifiig, | — — | 145 | 23 55 | Placent. pracy. Im Geburtsact gestorben,
Qlw8 = S 15 0.0 | 13 26.0 30 | In der Geburt gestorben.
10|m.] 9 = gieml, gut. | 16 326 | 14 28.5 49 ¥
11 |m.|9 n welk, — — |1k 27.2 51.5 | Dorch Aspiration von Fruchtwasser erstickt.
Mittel der 5 ansgetrag. Kinder: | 163 | 324 | 141 | 273 | 515
II. Erste 11 Lebenstage.
1w, 1 Tag. gut. el 14 29.2 48 | Ascit. congenit, Rechts Ateleet. pulm.
2w 1 = cieml. mager, | 16 | 51.4 | 14 274 51 Ateloct, pulman.
3 |m) 4 Tage | schr mager. | 14 | 208 11 o4 47 Atelect, pulmon,
dlw.] T =n mager, 1556 | 310 | 13 2640 a0 Atelect. pulmon,
Slw| 8 » mittelgut. 16 308 | 13 250 32 | Bromchitis,
Gim|ll n diirfrig, 16 33.0 12 . 48,5 | Ictorus neonat,
Mittal . . B A 155 | 31.2 | 12,8 | 259 | 49.5




ITII. 11. Lebenstag his Ende des 3. Monats.

a. KEnaben,

Allgemeiner o Auf | Aorta| Auf E" Todesursachae

=l Alter, Ernihrungs- o 100 | abdo- | 100 'é g il

i thorac : RS A :

zustand, *| Cim. |minal, | Ctm, | 5 wesentliche Krankheitsform.
=

1|17 Tage. sehr gut. 20.5 | 363 15 265.5 56.5 | Im Brechact erstickt.

2| 31/, Woch.| sehr atroph, | 16 | 34.8 | 12 26.1 | 46 | Allgem. Atrophie,

] L L deagl, 145 | 284 | 11 91.5 bl Diesgl, Atelest. pulm,

i a MAZET, 185 | 287 | 10.56 | 893 47 Phlabit. umbilical.

s5lat mittel, 20 ar.0 | 14 26.0 54 | Hydronephros, dextr,

] B sehr atroph. | 16 233 | 10 LB 48 | Allgem. Atrophie.

- |y T T ATET. — - 12 23.3 51.5 | Bronchitis,

BIETES L mAZET, 17 821 | 11 M09 53 Im Brechact erstickt.

BT sehr atraph. | 18 o6 | 10 19.8 50,5 [ Allgem. Atrophie.

101 9°, ., mitrel. 195 | 327 | 18 91.8 59,5 | Atelect. pulmomn.

11| 3 Monat. | abgemagort. | 17 S0 § a2 214 | 56 | Eitrige Bronchitis.

121 3 » mittel, 20 357 | 13 94 9 56 Leichte Rachitis, Rechts Preomonie.
1913 mittel. 185 | 346 | 12 224 63,5 | Chel. infant. Beiders, lobul. Pnewmon,
4] 3 gut. 18.5 | 368 | 17.5 | 35.0 53 | Rachitis. Pleuropneamon,

15 8 gohr gut. 24 338 | 14 21.5 G5 | Hypertroph., cord, Pneamon, eat.
160 3 . sohr got. 20.5 | 356 | 14 M43 57.5 | Im Brechact eratickt. Gesund.
1953 mittel, 17 309 ( 13 3.6 i1 Bronchitis (im Bett erstickt),
Miftal. - oo o= |c1810 ]| 885 | 126 1 234 i 53.7

b. Midchean,

1] 3 YWoch. mittel, 14 a0 4 —_ — 54,51 yStickiuss®, Alle Org. sohr geannd. Starb obne Sretl. Behdlg.
2] 4 s sohr mager | 16 326 | 125 | 265 49 | Rechts Atelect. pulm, Spur von Rachitis,
3 ¥ » mittel, 17 521 |13 245 53 | ? Alle Organe gesund.

4| 4 » | otwas mager, | 18 340 | 13 245 53 | Pnenmon. catarrh.

8T & schr gut. 185 | 319 | 11 15.9 58 | Rachitis, 8S-Monatskind.

Gl & ,, | abgemagert. | 18 333 | 12 9292 | b4 | Beiders. Poeomonie, Leichte Rachitis,
7| & & kriiftig, 155 | 977 | 11 19.6 5G| Im Brechact cratickr,

8] & T sehr rut, 20 530 | 13 220 59 | Bronchit. Pneomon, Miss, Rachitis,
a9 o | #ehre keiftig, | 18 a4 | 13 234 55,5 | Pneumon. hilateral.

10l , mager, 17 %8| — | — 59 | Diarrhoea.

11{10 o TAEER, 15 ga7 | 125 | 227 55 | Pneum. bilat. eat, Scroph. gland. coll,
12| 3 Monat. | sehr schén. | 19 | 328 | 12 | 20.7 | 58 | Bronchitis,

s missig. | 17.5 | 318 |12 | 21.8 | 55 | Im Brochact erstickt,

14| 3 - mittal, 10 281 | 12 | 2140 57 Cat. intest. Leichte Hachitiz.

Rtte)” . . & & e 17.4 | 31,5 | 12,8 | 229 5.4
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IV. 3. Lebensmonat bis Sehluss des 1. Lebensjahres.

a. Knaben.

!

Allgemeiner auf | Aorta | auf E‘ Todesursache
o |Alter. | Ernihrungs- o 100 | abdo- [ 100 = ?: umnd
2 - thorac. el }
zastand. i Ctm. |minal, | Ctm. 2‘:’ wesentliche Krankheitsform.
l: 4 Monat.| abgemagert, | 19 340 | 12 21.8 53 | Miliartub, der Pleura u, Lunge,
i?l 5 w | sehr mager, | 17.5 | 304 | 11 191 87,5 | Cronp. Pneamon, lobul,
3! G gut. 186 | 300 | 14 .5 Ga . FPrneamon. cat, Fraisen,
4! il 5, fert m, krift| 19.5 ; 208 | 185 | 20.6 65.5 | Pneumon, cat. Rachitis, Sabmil. Tub, d. Lunge.
:'r: 8 . desgl, 20 S03 | 14 21.2 | 66 | Rachit. Leichter Hydroceph, Im Brechact ersticke.
G 8 - sehr gut. 19 207 | 18 203 [ Plitzl. Tod unter Fraisen. Bronchitis.
719 , | wanig |22 | 810 |14 | 197 | 71 | Brouchitis Ansemie. Leichte Rachitis.
Sill i : gut. 285 | 326 4 14 20.3 Go Car. Pnenmon. Tod unter Fraisen, Leichte Rachitia,
& 1 Jahr, | missig gur. | 23 311 | 14 100 T4 Mil, Tuberculose, Werkiste Bronch. Drisen.
s - e
Miteel: , 20,2 | 310 | 153 | 204 G5.2
b. Midchen.
IllE- Woch, |[Susserst abgem.| 16.5 | 309 | 1 | 206 | 53.5| Atcleet. pulmon.
21 4 Mon, mittzl. 19 | 316 | 17 985 G ? Kleine ateloct. Parth. der Lunge.
A4 gut. Rl 398 | 12 106G 61 | Todt im Bewr gefunden. Frische Wucher. a. d. Mitral,
4] 4%, . abgemagert. | 20 228 1 13 21.3 G1 Beiders, lobul, Pneum,
Bl O gut. 18 o5 |12 19.6 Gl ywotickfloss®, Grosse thymus. Leichte Atelect. pulm.
87 gut. 18 0.7 | 125 | 206 G0.5 | Sept. ventric. cord, apert, Kis, Bronch. Dr. Mil, Tub,
78 . kriiftig, 21 318 | 13 18.9 [HH Bronchitiz. Starb unter Fraisen,
8 &8 , schr mager. | 18 821 | 12 21.4 86 | Verkiiste Bronch., Dr. Mening. Tab,
8 8 sehr mager. | 19 316 | 1% | 19.1 GO Prneamop, sinistr.
100 9 sehr mager. | 16.3 | 20.0 | 12 210 57 Frische und kisige Peribronchit. nod,
1119 . gut. 19 204 | 12 18.6 G4.5 | Dipltheritis. Leichte Rachitis.
12l100 krilftig. 20.5 | 30.1 | 13 191 | 68 | Hypertroph. c. dilat, cord. Rachit.
130k |, kriftig, fott, | 20 2E6 | 18 20.9 70 [iis. Broneh, Dr. Mil, Tub. d. Lunge und Milz,
14| 1 Jahr. | sehr krifig, | 22 3.5 | 14 194 72 Bronchitis. Rachitis,
Mittel : . 18,1 | 30.7 | 13.0 | 200 G2.2
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V. 2, Lebensjahr.

8. Knaben,

e, Alls-nmuinur e, Aof | Aorta | Anf E‘“ 4 Todesursacha
= Erniihrongs- T 100 a-hdn- 100 E{% undd
Takr znstand, Cim. |minal. | Ctm. ﬁ wasentliche Krankhaeitaform,

1| 11, | sehr abgem, | 22.5 | 336 | 14 20,9 7 | Beiderseitiga lobul, Pneumon. Leichte Rachitis,

2] 1Y, | abgemagert. | 23 39.6 15 1.5 T0.5 | Rachitiz. Lobol. Pnenmon.

3«17, | abgemagert, | 21 3138 | 14 209 | 67 | Kisige Peribronchit. nodos,

4 1Y, | sehr got. | 22 19 |13 158 69 | Pneumon, cat. Kachitis.

5 1%, | sehr krdftig. | 22.5 | 304 | 15 202 74 | Bronechit. Rachitis. Spasm. glottid.

G 1%, | keiifrig, fett, | 238 311 | 15 20,5 74 | Bronchit, Rachitis,. Missig hydrocephalisch,

7| 13, | krdfig, fett. | — — 15 178 H4 Cronp deseend, Lobul. Pnewmon, Etw. incurvivte Schonkel,
8 1% | abgemagert, | 22 25 | 14 17.5 80 | Rachitis. Kis. Bronchial. Dr. Mening. Tub.

8] 2 mittal. 22 a1.4 15 21.4 0 Bochitis. Plotzlicher Tod, Bronchitis,
10 2 sehe schin, | 23 Ji.T | 15 246 i1 Croup. Auvsgesproch. Rachitis,
11| ¢ mager. 25.3 | 303 | 16.0 | 19.6 &4 | Kis. Bronch, Dr,  Mil, Tub. d, Mening, u. Lungen,
Mittel : 2206 | 31.7 | 147 | 203 2.3

b. Midehen,

1] 13, mittel, 235 | 31.8 | 15 20.2 74 | Diphtherit. Fraisen. Pnenmon, total. dextr,

2| 1%, got, fett. 22 agh | 14 1582 77 | Mil. Tub. der Mening. und Lumgen.

31 1%, | s=ehr gut. 25 322 |16 206 7.5 | Croup, descend, Leichte Rachitis,

4 1Y, kaum gut, 22 307 | 14 19.5 71.5 | Rachitis, Pneom. cat,

Bl 1%, rsiam!ich gut. | 21 J1.8 | 185 | 20.4 GG | Rachitis. Bronchitis,

6| 1%, | sehr kraftig. | 22 271 | 185 [ 16.6 | 81 | Diphtherit. gangraenosa,

7l = gut. 25 0T |17 20.9 81.5 | Kis. Bronch, Dr. Mening, Tub, Hydroceph, chron.
B 2 gehr schin, | 28 805 | 156 19.7 76 | Croup. descend, Sehr gesund.
Mitel: . . . . . |229 | 304 | 147 | 195 | 755
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3. Lebensjahr.

a. Knaben,

N atier, Al'lﬁumtinur F s Aufl | Aorta | Aol 'éﬁ ; Todesursache
= Ernihrungs- ; 100 | abdoa- | 100 E.G und
Jabr. | gustand, thorac. Cim. |minal, | Ctm. E wosentliche Erankheitsform.

1 Elﬂ,l‘ sehr krifig. | 27.5 999 17 0.0 85 Tu-:;i:"%tuﬂngud dos Scharlach. Eds. Heorde in 4. Lungen.
21 2%, | sehr gut 23 31.1 | 18 245 74 Huhl‘?lrnu::rhﬂr erEt:: .Hﬂtuh in 4. Lunges. Spur nl.:hitm
8 2V | sshr gut 27 229 | 16 19.5 | 82 | Croup descend. Rachit. gebog, Untarschenkel,

4| 21, | Gusserst abg. | 25 320 |15 19.2 78 Kas, Bronch, Dr. Tub. cerebr, ot pulmon. Hydrocaph.
5] 2%, sehr abpem. | 25 34 15 188 79.5 | Kas, Bronch, Dr, Pneam, catarrh, Rachit, thorax.

G| 23, | zieml. pot, | 24 208 | 15 18.6 80,3 | Kis. Bronch, Dr. Tub. beid. Lungen. Abgelaof, Rachit.
7 & gut. 27 31.4 |16 | 186 86 | Kas, Bronch. Dr. Pneumon, lob. sin,

8 & sebr abgem. | 23.5 | 27.6 | 15 17.6 83 | Rechtsseit. Empyem. Rippenresection. Amyl. Degen,
8 8 ziemlich, 24 266 | 15 16.6 90 | Kis. Bronch. u. Mesent, Dr. Milzstuberkel,
10 8 abgemag. | 23 27.7 | 13 15.6 83 | Pertussis, Kleine lob, pneumon. Heerde.
11| 3 mager, 23 231 | 125 | 180 9.5 | Kias, Bronch. Dr, Frische Peribronchit. u. tub, Pleuritis.
12| 3 gut. 27 329 | 15 183 a2 Kis, Bromeh, Dr. Tuberk, Heerd links oben. Eczema.
Mittal . o« - 8 e 24.9 | 30.7 | 152 | 187 81.2

b Madchen,

1 24 gut. 23 26.7 | 16 158.6 BG Diphtherit.  Kas. Bronch. Dr.

2 2y, | sobr got. | 24 806 | 13.5 | 172 78.5 | Croop. descend. Rachitis

8| 2, | sehr mager, | 24,5 | 31.0 | 155 | 196 79 | Kis. Bronch, Dr. Kis, Peribronchit. Periton, Tuh.
4 24, | sehr guot 22 I 268 | 18 21.9 82 | Verbrannt, Kis, Bronch, Dr, Tumor alb. in art, pedis,
5 3 sehr mager, | 24 i 276 | 14 16.1 87 | Kas, Bronch, Idr. Tub, mening, ot polm, Osteomyelitis,
6 3 desgl, 24 |26 |15 17.8 84 | Pertussis, Pneomon. crogp. Mil. Tub. d. Lunge,

7 8 ett; krifig. | 24 [ 269 | 15 16.8 | 89 | Diphtherit, Hypertroph. cord. Grosser Eopk

B 3 sehr schom, | 23,5 | 283 | 13 15.7 83 Bronchit. purulent, Nephrit. desquamat,

8 = gut, 26 1.1 | 15 17.9 88,5 | Pneumon, dextr, Stark rachitisch. Grosser Kopf.
Mittal s s 23.9 | 286 [ 150 | 179 | &85
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VII. 4. Lebensjahr.

. : a5 T RaaE b :
. .E wites. Mlgl;emainer A ita ! Aunf | Aorta| Aunf -;j" . Todesursachae
= E_, Ernahrangs- | | 100 | abdo- | 100 s | und
E Tabir. sustand, |thorac. Crm, 'l|1i|m1.i Ctm. | & wesentliche Krankheitsform
1 |
)
1|m, 3%, | sehr schin. I 25 254 | 16 162 | ﬂﬂ.ﬁi Typhus. Beiders. Hypostar. Pneumonie,
2 m.| 3—4 MAZET. 26 299 | 155 | 178 | 87 | Peribronch, cas. Verkis. Mes. Dr.  Gr. Schidel.
3 m, 3—4 mittel. 27 278 | 17.5 | 180 | 91 I Iriphtheritis. Links Empyem,
4 |m.| 4 abgemagert, | 27 25 | 18 | 196 | 91,5 | Stark rachitisch, HKiz Pleuritis. Scarlatina.
5w 4 mittel, 26 a5 117 16.6 | 162 | Croup, Links Pnoumonie,
Glw,| 4 gut, 25 301 15 | 13.1 &3 | Stark rachitisch, Portussis, Kis, Broneh. Dr.
| | |
| ey ] T ! T
Mittel der 4 Knaben: . | 20.2 | 28.1 ‘ 167 | 17.9 | 93,6 |:
VIII. 5. Lebensjahr.
1 m.l 4%/, | stark abgem, | 27 270 | 18 180 | 100 | Mening. Tub. HKis. Heerde in d. Lungen.
2 |w.] 4, desgl, 255 | 283 | 15 16.6 G0 Coxitis, Amyl, Degén.
3w, & desgl, 26 | 263 | 165 | 16T 9% | Kis. Bronch. Dr. Mil. Tub. aller Organe.
4|w| 5 desgl. 26 299 | 15 1559 4 Rechtzs Pnenmon. Links Pleurit.  Alta Rachitis.
5lw. 5 MAZ T, 27 265 | 18 | 176 | 102 Alte Gonitis, Mil, Tub. d. Mening., Lung., Lebar, Milz,
Mittal der 4 Midchen: 26.1 | 272 J 16.1 | 16.7 86,2
IX. 6. Lebensjahr.
1 |m.| G gut. 23 279 17 16.5 | 103 Diiphtherit, Scroph. Halsnarben.
2lm.| 6 sehr schon, | 29 21.9 17 16.3 | 104 Diphtherit. Grosser Schiadel,
8 lm.| G gehr schin, | 29 250 | 19 16.4 | 116 I Croap descend. Sonst sehr gesund.
4im,| G sehr schon, | 29 265 | 18556 | 169 ]09.5] Cronp descend.  Alte Rachitis,
5 im.| 6 stark abgem. | 25 a79 15 16.3 92 Kis. Bronch, Dr. Periton, u. Lungen,-Tub, Alte Rach.
G |m.| 5%, mittal. 26 MG | 16 1.5 | 110 Mil, Tub. der Mening. v, Lungen,
Tiw.| G abgemagert. | 28 253 | 18 16.2 | 111 | Ecrhingt. Kis. Bronch. Dr. Alte Bachitis.
Blw.| G abgemagert. | 25 2 185 | 16.7 | 111 | Lob. cat. Pnesmon. nach Masgern.
Blw.| G miissig, 27 252 | 17 159 | 107 | Grosses Barcom der Rippen.
|
Mittel der & Enaben: 276 | 262 | 17.1| 161 | 105.7 |
| :
X. 7. Lebensjahr.
: |
Y |m.| 7 mittal. J0 o970 | 20 180 | 111 | Muskelabscesze. Fyaemio.
2|m| T sehr kriiftig. | 31.5 | 274 | 21 183 | 115 | Variola haemorrhag. BMening, Exsudat,
B3 |m.| 7 abgemagert, | 28 938 | 22 187 | ]11.5:: Caries in art, ped. Ampat. Pyasmie.
4|m,| 7 keifig. |31 [ 255 |21 | 173 | 121.5| Croup. descend.
S fm,| 7 gut. 34 203 | — — | 116 | Kis, Driigen. Tub, Gonitis, Mil. Tub, d. Lung, u, Milz,
Glw, 6%, | sehr schiv, | 26 236 |17 154 | 110 | Croup. descend. Sonst gesund,
Tiw. 7 sthr mager, | 27 271 | 16 16.1 ‘39_5[ Diphtheritis, Caries vertebr,
1 |
Mittel der 6 Hnaben: 309 | 256 | 210 | 181 11'3.2|
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XI. a. 8 Lebensjahr.

e — = = — _ _ ﬁ——
5 =
= Allg i &0
: .:E: Allters ‘iﬂmsmur Beed auf | Aoria | auf 5 : Todesursacha
b 5_1 Erniihrongs- ‘b 10 | abdo- | 100 EE und
E OTAC.
5| Tabr. zustand. Ctm, |minal, | Ctm. E"' wesentliche Krankheitaform.
1jm,) T, aligemag, 31 2.3 | 21 . 17.8 | 118 | Verkisung d. Lymphdr. AcutePeritonit, o, Pericard,
2lm| B8 gut. b11] 263 | 20 17.5 | 114 Lechtsseit. Pneumon, Grosser Kopf.
3m| & | stark abgem, | 28 T I O - | 17.6 | 119 Necros, fomor. et vertebr.
4w, 8 desgl, 27 218 | 19 153 | 124 Carjes, eap. foro. Hesectio. Peritonitis, Amyl Degen,
G|w,| 8Y, | abgemag. | 23 244 | 20 17.4 | 1145 | Diphtherit. petechial. Pnoomonie.
Mittel: . N |29.n |2-1..ﬁ | 202 | 171 | 117.9
b. 9. Lebensjahr.
|
lim., 9 - 30 236 | 22 17.3 | 127 | Meningit. mb. Mil. Tob. d. Lunge.
2 im. ] gut. 30 233 | 20 155 | 129 | Caries cobit. Amyl, Degen, Hydrothorax,
3 lw. 9 ziemlich gat. | 29 241 | 16 13.3 | 120 | Pleorit. Periceardit. Halbseit, gekreozte Atrophie.
Mittel: . . s | 99.6 | 93,6 | 19.3 |1;3.J_- | 125.3}
e. 10. Lebensjahr.
1m.| 10 Ir gut. | 32 976 | 20 l 17.2 |I 116 Diphtherit, Alte Rachit,
2\m.| 10 | gut. | 34 27.6 | 22 179 | 123 | Lymphomata. Tod nach Operat,
3 “‘-! 10 | sehr mager, | 33 e 2 17.1 ] 123 Kiis. Driisen. Mil, Tub, d. Longen.
Mittel BT |33 lﬂi’,ﬁ iﬂl |1n | 12M|
d. 11. Lebensjahr.
1 !m-: 11 gut. 32 246 | 22 169 | 130 | Aneurysm. cirsoid. Operat. Abse. cerebr.
b im, 11 stark nhgem_l 38 26.2 ‘ 21 16.7 | 126 Verkiste Bronech. Dr. Ul tub. des Darms,
e. 12. Lebensjahr,
1 .m_. 11, |stark abgem, | 33 958 | 23 180 | 128 Kas. Bronch, u, Mes, Dr, Caries genu.
2!m, 12 |massigabgem.| 32 ag4 | 22 16.1 | 187 | Hypertroph. ventr. sin, cord. Alte Pericard. u, Endoe,
8 |m.| 12 ziemlich, aa 250 | 24 182 | 132 Mil, Tuh, Meningit.
4 |m,| 12 sohr abgem. | 32 930 | o4 17.1 | 140 Caries eap. fem. Meningit. tubere.
b|lw.| 12 stark abgem.| 30 214 | 23 16.4 | 140 Caries gono.  Mil. Tab,
i
Mittel : IO |32 ']:?3.‘? |23.2 ll?.l |135‘4
f. 13. Lebensjahr.
1lm| 18 mager. 37.5 | 280 | 25 16.6 | 150 Typhus abdom.
2?|w.| 18 |ziem). mager.| 30 231 | 24 185 | 130 | Gonarthrocace, Mil, Tub,
8 |w.| 13 ziemlich gut. | 34 22.8 —_ — | 149 | Necros, vertebr, Jumb, 3
4 |w| 13 MAager. 3 1237 |21 | 151 | 139 | Osteomyelitia. Amput, fem. Phthis. palm,
Mikel: - oo | 33,6 !23.5 | 28,3 |1$,7 lm'
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XI. g. 14. Lebensjahr. (Fortsetzung.)

= g =
: E s Allgemeiner ) Auf | Aorta| Auf _E“ ’ Fodesursache
= |= Erniihrungs- 100 | abdo- | 100 ES umd
% S zustand,  [thorac. Ctm. |minal, | Crm, E wesentliche Erankheitsform.
==
1 |m,| 13Y, - 53 241 | 23 16.8 | 187 | Caries cap. fem, Pyaemie,
2 |m,| 14 mEssig, B H] 239 | 23 162 | 142 | Caries cubit. Resect. Pyaemie,
5 im.| 14 mager. 35 M7 | 24 16.6 | 145 Enteritis,
4 |w.,| 13 mittel. 33 228 | 24 166 | 1445 Tod durch Quetschung. Pyasmie
5w 14 ut, 32 21 | 22 18.6 | 118 | Erhiingt. Lymphosarcoma retroperit. Alte Rachitis,
Gw.) 14 ziemlich. it 237 | 23 16.5 | 132 | Kis Mes. u. Bronch, Dr. Phthisis pulm, Mil. Tab,
7w 14 sthr mager. | 33 234 | 24 17.0 | 141 | Ke, Mes, u, Perit. Dr, Incarcerat. intest. Caries cubit,
Mifer:: . | 331 | 200 | 233 | 169 | 1381 |
XII. 15. Lebensjahr.
a. minnlich.
1|m.} 14, abgem. 36 ] 238 | 26 172 | 131 ,I Typhus abdom,
2 im.| 14 sghr mager. | 34 233 | 23.5 | 161 1486 Typhos abdom,
2 m.| 13 sehr mager, | 34 o5 | 22,5 16.2 139 Mil. Tub, d. Lungen, des Periton,, der Mieren.
4 m.| 13 — 36 259 | 250 | 17.9 | 140 | Elephaniins. extrem. inf sin. Ligatur, Pyaemie,
b m.| 12 .- - _ 23 15.6 | 147 Pericarditiz w. Endocardit, acut.
Gim.) 15 — 34 239 (| 23 16.2 | 142 Phthiz. pulmon. Ule, intestin,
2 T 1 1 |
Mittel : . . | 348 | 202 | 298 [165 | 144 |
b. weiblich.
1 |w,| 15 mittel 32 20 | 23.5 I 16.2 r 145 I Diphtheritis. Pub. entwickelt.
2 |w.| 15 — 31 M1 |21 14.3 | 147 Diabet. mellit,
3 |w.| 15 sehion, 32 213 | 23 153 | 150 Acate mil. Tub, fast simmtl, Org. Pub, entwickelt.
Mittel:, | - 31,6 | 214 'Eze.a 15.3 I m,s|
XIII. 18. Lebensjahr,
a. minnlich,
1 m.- 16 mittel. 38 996 | 27 l 16.1 | 168 I Phthis. pulm. Pub, cntwickelt,
2 m,| 1G mittel, i3 MT | 28 15.1 152 Typh, ahdom, K&z, Bronch, Dr, Puob, nicht entwickelr,
3 (m.| 16 TAZE 33 21.3 | 24 155 | 155 l;.phus FPubert. entwickelt.
4 (m.| 15, = 40 P B | 180 | 172 Empyem, sinistr.
5 (m.| 16 gehr mager, | 41 25.0 | 28 17.1 | 164 | Typh. abdom. Lobal. Pnenmon. Pob. stark entwickelr.
6 im.| 16 MaTLT, 34 2400 | 245 | 173 | 142 | Ostit. neeror, in art. ped. FPub. nicht entwickelr.
7 |m.| 16 schr mager. | 38 92 | — |*— | 164 | Coxitis. Resect. Puab. entwickelt.
Slm{ 16 | gen |38 | 203 |2 [160 | 156 | Aqub laii 4. vchies Luogs. Coreros Al
& im.| 16 — a2 20 | 21 15.0 | 140 | Phthiz. pulmon. Ampur. crovis.
DA N |3{:.3 |23.1 |‘an.-t | 16.2 | 1.51.u|
b. weiblich.
I |w.| 15%, — 94 35 E‘E‘ 151 | 146 Caries tarsi, RKis. Bronch, D,
2w, 16 — 36 21.8 11.5 65 | Phthiz. polmon.
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XIV. 17. Lebensjahr.

a8, mannlich.

—————— . S — e —,
ﬁ.ligemeinur—! Auf | Aorta | Auf E" Todesursache
L | Adter | Aorta = g
= Ermnihrungs- y 100 | abdo-| 100 | & 3 el
= T
Fide zustand. Ctm. |minal. | Ctm. EE wesentliche Krankheitsform,
1] 17 mager. |37 [231 |27 | 168 | 160 | Typh. abdom.
& 17 Sﬂllr ﬂl‘gtm. E:J‘ 24.;-_.. E..E 15.‘! ]43 ﬁl]::ﬂli:rziﬁllltrtuﬁﬂhhi tubere. vertebr, Tl.ln‘l. [H-I]I’h Fubert.
8 17 o a7 22 |28 16.8 | 167 | Fractura cranii.
Ml e | 36.3 |m3 | 25.6 | 163 | 156.6
b. weiblich.
1) 16Y, e '35 | 220 |2¢ | 151 | 139 | Caries vertebr. lumb, Mil, Tubere, Peribronchitis.
o 17 sehr abgem. | a7 T | 26 16.0 | 163 Phthia, polmon,
31 17 — | 83 8921 | 27 181 | 149 Osteomyelitis,  Fettdegeneration des Herzens,
4( 17 abgem. | 36 252 | 24 16.8 1425 | Plenropneumon. sin. lob, infer.
5| 17 MLBTET. |I 1.3 955 | 87 1521 149 | Sarcoma antibrach. Ampuiai. Bare. pulm. Pub. gut entw.
T T R St |3.=-.a |23,;';- | 25.6 |113,s l 152.5 |

XV. 18. Lebensjahr,

a. miannlich,

Phthis, pnlmon,
Typhus, Links Pnenmonie,
Mecros, tarsi.

18 gut. 42 213 | 31 179 | 173

15 zieml, gut, | 43 25400 | S 189 | 159
mitiel, 41 MNT | 28 16.9 | 166G Barcoma epistrophel.

18 stark abgem, | 40 oh | 28 17.2 | 163 Kiis, Lymphdr. u, Kiis, Phthis. polm. Pub. missig entw,

15 — 37| 242 130 19.6 | 153 | Kiis. Bronch, Dr. Caries in artic. ped,

18 — 32 | 1.6 | 23 16.9 | 148 Caries vertebr. coll. Amyl. Degen.

I 1 i
|
18 | stark abgem. | 35 ‘ 21.0 7 162 | 167
|
|

e

= O o DO B e
-
o

-————

Mitted: . . . . . | 885 | 239 |~zs..| |1m im.a|

b. weiblich.

1 18 abgemag. | 37 a0 | a7 16.2 | 166 Phthis, pulmon, Pub, entwickelt.
ol 18 sehin. 18 213 | 29 186 | 156 | Peritonit. puerperal.
3| 18 _— 36 1.9 | 25 152 | 164 Carivs astragal. HKis. Bronch. w Mes. Dr,

4| 18 sehr siark abg.| 85 3.0 — — 152 Coxitis. Resect, cap. femor.
bl 18 gieml, gur. | 36 a2q | 255 | 16.2 | 157 Caries pedis.  Phihis, pulmon,

Mittel: . . . . . |sca | 290 |26s | 165 |1:m




XVI. 19. Lebensjahr.

a. mannlich,
Allgemeiner Auf | Aorta| Auf E‘ Todesursache
« | Alter, = Aorta = 2
= Ernihrungs- 100 |abde- | 100 | & & und
Tahr. zustand, thorac. Cim. | minal, | Ctm, ‘:1- wesentliche Krankheitsform.
E
1] 19 - 41 214 | 1 185 | 168 | Phthis. pulmon.
2l 19 — 42 287 | 30 169 | 177 | Phthis. pulmon,
3| 18 - 43 2.7 | 30 17.2 | 174 | Hypertroph, cord. Nephritis.
4 19 _ 35 250 | 21 138 | 152 FPhthiz. pulm. Nephritiz chropic. Amyl. Degen,
Mittel: 5 . | 402 | 239 | I8 16.6 | 167.7
b. weiblich.
1] 19 stark abgem. | 40 a9 | ag | 17.0 | 165 P'hthis, pulmon,
2/ 19 —_ 3T 2936 | 27 | 17.2 i 157 | Pleoritis, Nephritizs ncut,
3| 12 sehr kriftig, | 40 | 232 9 16.8 | 172 ': FPeritonit, puerperal. Sehr gesund,
| | | | | |
Mittel : 39 | 235 | 28 | 17.0 I 154.1;!
XVII. 20. und 21. Lebensjahr.
a. minnlich.
1| 20 IMAZET. | 44 o439 | 31 %5 {177 Phthis. paimon.
2| 20 sehr schiip. | 42 98 | 32 182 | 176 Typh. abdom. Sehr blutreicher Kirper.
3| 20 krafrig, 41 M |28 157.0 | 165 Preumonia.
4| 20 —_ 42 2505 | 20 17.6 | 165 Phthis. pulm. et laryng. Ule. intestin,
5 20 — 49 a5 | 32 193 | 166 Acute citr. Gonitis, Pyaemis,
G 20 _ 40 293.0 | 27 155 | 174 Caries vertebr, lumb.  Phthis. pulm,
7] 20 — 44 257 | 31 181 | 171 I'hthis. pulmon.
& 20 kriiftip, as 233 | 30 184 | 168 | Hernia incare. Peritonitis.
8| 20 — 39 g3 3 | 30 17.1 | 175 Typhuz abdom.
100 20 - 38 233 | 26 | 160 | 163 Phthis. pulmon.
11| 21 schiin, kriftig.| 39 oas |8z | 183 | 175 Phthiz. polmon, Peribronchits,
134 21 mAgZer. 47 270 | 32 | 184 | 174 | Croup laryng. Gehirnbdem. Rechts ohen Peribronchit,
13| 21 kriftig. |42 | 251 | 31 | 185 | 167 | Typhus abdom,
Mittel : | 419 | 2.6 | 50.0 | 17.7 | 1?0.ni
b. weiblich,
1 20 sehr schim, | 40 255 | 11 19.7 | 157 | Typhas abdom, Links unten Freumonie,
2| 20 -- 35,5 | 219 | 23 144 | 160 Caries metatarsi, Phthizs, pulmon.
3 20 —_— 34 a4 | 25 164 | 152 Pericardit. acat. FPyothorax.
4| 20 — 37 2.7 | M4 15.2 | 158 | Phthis. pulmon.
5 21 gehr schion. | 41 955 | 50 186 | 161 (Mitis intern. Abse. cerebr,
G 21 desgl. 36 226 | 26 164 | 159 | Combustio.
i| 21 sehr gut, 37 o968 | 24 174 | 158 | Eclamps. parcturient.
8 n — a2 206 | 23 148 | 155 | Phthis. pulmon.
8 21 _— 33 M.y | 21 138 | 152 Stenosz, mitral.
Mittel : S 36.1 | 23.4 | 252 | 16.3 | 154.6




16

XVIIL 22. bis 25. Lebensjahr.

a minnlich.

- —— |
| atter, .&llg_umﬁnn:r ABAs Auf | Aorta | Auf E‘ : Todesursache

P Erpihrungs- el 100 | abdo=| 100 Eﬁ umd

Tahr. zostand, Ctm. |mizal, | Ctm. | 5 wesentliche Krankheitsform.

1} 22 stark abgem, | 89 | 229 | 28 165 | 170 | Phthis. pulm. Ule, intestin.

2] 22 sehr mager. | 45,5 | 253 | 30 173 | 178 Phthis. pulm, Periton. Tuberculose,

3| 22 mittel. |44 [ 269 | 31 | 190 | 163.5 | Acute kiis. Phthis. Verkisung d. Lymphdriisen,

4| 42 — 47 o8 | 9l 180 | 172 Caries vertebr. coll, Peribronchit, cas.

5| 22 schin, 45.5 | 25,6 | 33 185 | 178 | Strictur, urethr. Hydronephros, Hypertroph, cord.
6| 22 mager, 43 275 | 32 20,5 | 136 | Caries vertebr. lamb. Pigment. Indurat, d. Lungensp.
Tl 22 lzieml. kriftig,| 40 272 | 0 17.7 | 163 | Phthis, pulm, Verhreit. Mil.-Tuberk.

5| 22 — 45 BT | a0 19.1 | 137 | Bronchectat. Cavern. Frische Peribronchitis.

9| 203, - 45 244 | 31 168 | 184 | Pleuropnenmon. dupl. Polypionie.
10| 22 5 43 926 | 35 192 | 182 Abscess, coll., femor. Pyaemie,

11| 22 sehr gut, | 45 255 | 36 202 | 178 | Pleuropneamonie,

12| 22 kriftig, 42.5 oh0 | 29 17.1 170 Fractur, astragal, Pﬂtmiﬂ.
13| 23 mager. 41 256 | 26 16.2 | 160 | Phthis. pulmon, cas, Cavernen.
14| 23 sehr gut. | 42 26.1 | 30 186 | 161 | Typh. abdomin.
15| 23 — 44 g59 | 28 16.5 | 170 | Phthis, pulmon. Perityphlitis,
16| 23 - 45 241 | 88 17.6 187 Phthis. pulmon. Mil. Tuahb.
17| 24 — 45 a5 | 315 | 185 | 170 | Meningit. tub, Peribronchit. tab.
18| 24 sehr kriftig, | 40 230 | 81 178 | 174 Typhuz abdom.

19| 24 stark abgem. | 43 a5 | 34 18.6 | 188 | Phibis. pulm. Ule. laryng, et intestin,
20/ 24 gut. 38 234 | 26 15.4 | 162 | Typh, exanthem, M. Bright. Gehirmnblutung,
21) 24 s, schin, kriift.| 44 o954 | 295 | 17.0 | 173 | Phthis. pulmon. Sehr blutreicher Kirper.
22| 24 — 49 21.0 | 33 20.9 | 158 | Typhus Eitrige Plearitis. Lobul, Preumon,
23 24 |stark abgem. | 40 | 924 | 20 | 16.2 | 178.5| Phthis, pulmon, Ule, intest. Amyl. Degen.

'-‘4, 24 gehr mager, | 38,5 | 233 | 30 182 | 165 | Chron. Periton. Tuberculose, Pneumonie,

25 24 - 44 | 240 | 59 a2y | 177 | Phthis. pulm. Mil.-Tub,
26/ 24 keiftig. |45 | 260 |85 | 202 | 178 | Typhus abdomin.

27| 25 kriftig, 43 246 | 31 17.7 | 174.5| Typhas abdomin.

28] 25 mager, 44 5.4 | 33 19.1 | 173 Acutz Phthis. pulm, eas,

29 25 kriiftig. 46 o7.4 | 52 19.0 | 168 | Hern, incarc. operat.

40| 25 mittel, 44 2.7 | # 188 | 164.5 | Typhus abdom,

31| 2o mittel, 455 | 994 | 285 | 17.9 | 1585 | Stenos. ot. Insuff. mitral.

82| 25 - 41 253 | 31 19.1 | 162 | Insuff. valv, aort, Hypertroph. cord.
53] 25 - 40 240 | 2 19.2 | 167 | Amputat. humeri. Pyasmie.

34] 25 gut. 42 27 | a3 18.1 | 177 | Abscess. hopat. et cerebr,

Minel: . . . . . |48%1 | 23 | 1.2 | 183 | 170.2
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XVIII. 22. bis 25. Lebensjahr.
b. weiblich.
—_— T T T T ——
—| Allgemeiner Auf | Aorta | Auf Eﬁ Todesursache
.| Alter, Aorta & g
= Ernihrungs- 100 |abde- | 100 | = o umel
Taki zustand, thorac. | oum. | minal, | Crm, E wesentliche Krankheltsform.
i =
|

1| a2 mittel. 35 a3 | 26 17.1 | 152 Kis. Periten, Tuberk. Ule. intestin,
o o mager. 40 248 |29 | 180 | 161 Allgem, Mil. Tuberk,
3| 23 kraftig. | 39 | 244 i 30 | 188 | 160 | Typhus abdom.
4l 23 | sehr kriig. | 41 | 263 (28 | 179 | 156 | Erwirgt.
a5 23 [ —_ —_ 20 18.5 | 158 Peritonit. porparal.
G| 23 sohr foit, 43 261 | 29 17.6 | 1G5 Multiple Neurome, Septicacmie.

|
T 24 schim, kriftig.| 39 245 | 26 { 164 | 159 Typhus abdom.
8 24 gut, 40 | 238 | 30 I 179 | 168 | Insuff, valv, aort, et mitral,
9] 24 abgem, 38 o953 | 28 18.6 | 150 | Interstit. Indarat. d. Lungen, Bronchectat. Cavern.
10| 24 mager. 41 26.0 | 28.5 | 181 | 157.5 | Phthis. polm. Ule, laryng. et intestim,
11| 24 abgemagert, | 39 ge1 | 29 186 | 155.5 rhg?:,.ﬂ,‘f";;,;ffﬂ?"’““"" nod. Ule, laryng. et Intestin.
12| 24 |stark abgem.| 35 21.7 | 285 | 17.7 | 161 | Total verkiiste Niere,
18 25 5. 5t. abgem.| 42 247 | 29 17.00 | 170 | Plthis. pulm. Kis. Peribronchit. Cavern. Ule. intastin.
14| 25 sehr kriftig. | 39 241 | 29 17.9 | 161.5 | Endocard. Dilat. ventr. sin. Embol, carebr,
15| 25 - 37 2937 | 295 | 176 | 156 Phihiz. palmon, cas,
Mittal : e w a 801 | 245 | 282 | 17.7 | 1598
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XIX. 25. bis 80. Lebensjahr.

8. miénnlich.

e — T
. | Alter. Allgameinur At Auf | Aorta | Auf é: 1 Todeszursache
= Erniihrongs- o an il 100 a_hdu- 100 E& und

Jahr. zustand. Ctm. |minal, | Ctm, E wesentliche KErankheitsform.

=2

1| 26 — 42 241 | 50 17.2 | 174 | Acute knot, Peribronchitis.
2| 26 zieml. gut. | 445 | 256 | 98 19.0 | 174 | Phthis, pulm. Ule. intestin,
8| 20 mager. 45.5 | 27.7 | 33 20.1 | 164 | Typh. oxanthemat. Gangraenese. Pneumonie.
4 26 — 49 212 | 3 194 | 180 | Chron, kiis. Phthis, pulm. Mil, Tub,
5| 26 abgem. | 48 | 264 | 34 18.7 | 182 | Verkiasung d. Lymphdr. Tuberculose, Amyl. Deg.
G} 206 abgem. A M6 | 32 179 | 179 | Amputat. femor, Mil, Tub. Eitrige Gooarthritis,
7| 27 sehr kriiftig. | 47 28.0 | a2 19.0 | 168 | Cyankalivergiftung.
B| 27 sehr abgem. | 44 26.2 | a2 19.0 | 168 | Phtbis. pulm. Broncheciat. Cav. in indur. Lunge,
9 27 |stark abgem. | 42 | 266 | 28 | 17.7 | 164 | Tobsucht.
10| 27 i 365 | 224 | 30 184 | 163 | Phthis, pulmon. Amyl. Degen,
11} 27 = 4 ai9 | 29,5 | 17.8 | 105.5 | Caries genu. Peribronchit. nod. Kis, Bronch. u. Relrep. Driisen,
12| 27 = 40 256 | 82 17.8 | 180 | Rechisseit. Empyem. Synechia pericard.
18| 28 | sehr kriftig. | 45 | 251 | 34 190 | 179 | Typhus abdomin,
14| 28 k¥4 435 | 955 | 32 186 | 172 Phg::;;d:p::u?. Interstit. Verdichtung, Cav. Ule. intestin, Kis.
15| 28 mitel, 42 25.6 | 31 18.9 | 164 | Hern. incarc. Operat, Peritonit,
16| 28 |usserst krifr.| 45 | 25.4 | 87 | 209 | 177 | Erhiingt. Potator.
17] 28 | sobr kriig. | 43 | 264 | 35 | 214 [ 163 | Erhiiogt. (Gesund,)
18( 28 — 44 25.7 | 81 18.5 | 167 | Phthis, pulmon. Pneumothorax. Ule. intestin,
10| 28 o 45 o952 | 30 174 | 179 | Tuberculos, Ostit. in art. ped. Peribronchit, cas.
20| 28 massig. 55 313 | 34 193 [ 176 | Pyaemie nach Ampatat, wegen complic. Fractar.
21| 29 gut. 45 27.0 | 86 215 | 167 | Insuff, valv. aort, Hypertroph, cord.
22| 29 kriiftig. 52 | 306 |8 | 202 | 170 | Typhus. abdom.
23| 29 - 43 | 267 |82 | 149 | 161 | Verbreit. Tuberkulose.
24| 29 — 44 244 | 32 178 | 180 | Phthis, pelmon. Graowl, uw. amyl. Niere,
25| 29 - 47 2.9 | 36 .6 | 175 | Pyaemie, Amput. pedis.
Mittel : o . o 448 | 262 | 327 | 189 | 1TLT
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XIX. 25. bis 30. Lebensjahr.
b. weiblich,

— —— —— ———

o A itar. Allgemeiner FILE Auf | Aorta | Auf g" 5 Todesursache

" Ernihrongs- R 100 | abdo- | 100 EG und

Tahr. zustand, Cim. |minal, | Ctm. E wesentliche Erankheitaform,

1) 26 sehr gut. 41 26.1 | 29 184 | 157 Typhuos abdomin,

2| 26 sehr kriftig, | 43 7 i 19.9 | 155.5 | Febr, puerperal.

3| 26 stark abgem, | 47 201 | 87 o= | 156 Phthis. palmon,

4| 26 — 38 26.4 | 28 19.4 | 144 | Phthis. pulmon,

6| 27  |sehrst, abgem.| 38 2 | 2r 17.3 | 156 | Phithis, pulmon, Ulc. intestin, Interstit, Mephritis,
G| 27 schin, kriftig.| 42 274 | 81 N2 | 153 Phthis. polmon, acat. Kisige Peribronchit.

Tl 27 sehr kriftig, | 42 2.9 | 33 211 | 156 Peritonit. puarperal.

8| 27 fett, got. 35 236 | 26 17.6 | 148 Diabet, mellit,

9 28 sehr schén, | 44 | 270 |34 | 209 | 168 | Uterinblutung nach Entbindung,

10| 28 mittel, 36 934 | 27 17.5 | 154 Stenos, ost, venos. sinistr, © Bitr. Meningitis,
11| 28 — 43 | 9270 |29 | 182 | 159 | Phthis, pulmon.
12§ 29 mittel, 45 972 | 885 | 208 | 165 | Thrombos art. foss, Sylv. Syphilis?

13| 25 sohr mager. | 41 205 | 29 186 | 156 Ansgebreit. Verkdis, d. Lymphdr. Mil, Tob. d. Lung.
14| 29 sehr abgem, | 41 259 [ 29 184 | 158 | Caries in articul, ped. Mil, Tub, 4. Lunge. Kis. Peribron,
15| 29 sehr kriftig. | 40 245 | 80 183 | 168.5 | Varices extrem. imfer., Operat. Pyaemie.
16| 29 —_ 87 259 | 27 17.4 | 155 | Imterstit. chron, Pnenmon, Bronchectasis,

17| 29 sehr fet, 41 261 | 29 185 | 157 Stenns. ost. venos. sinistr.

Miteel: 408 | 261 | 299 | 191 156.2
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XX. 30. bis 40. Lebensjahr.
a. midnlich,

M — —

nim Allgemeiner e Aunf | Aorta| Auf E’ 5 Todesursache
o Erniihrongs- 100 | abde-| 100 | & = amd
Tahs. zustand,  (1hOT8C-| Gy vl | Ctm .,E wesentlicha KErankheitsform
el S =

1| 30 - |a 238 |32 | 186 | 172 | Phthis, pulmon,

2| 30 — 44 246 | 34 190 | 179 | Aneurysma spuriom.

8l 81 gut. 42 264 | 30 18.8 | 159 | Snicidium. Halsschnitt,

4 31 sehr kriiftig, | 45 27.0 | 34 0.4 | 166.5| Tod durch Steinfill, Froact. cran. Gesund,

5| 21 - 45 262 | 85 203 | 172 | Mil. Tub. 4. Lungen, Milz und Nieren,

6 32 — 47 | 281 | &1 186 | 167 | Phthis. pulmon.

7 33 stark abgem. | 45 97.7 | 385 | 193 | 173 | Phthis. pulmon. Ule. intestin.

8 83 sehr krifrig, | 58 2ia — — | 169 Sturz von der Hohe,

o 33 kriiftig, 47 2853 | 33 19.9 | 166 Seirrh. cerebelli.

lﬂr 33 — 43.5 | 251 | 30 17.3 | 178 | Peribronchit. nod. Cavern. Pleurit. chron. Amyl, Degen,
11| 33 — 52 319 | 34 HN.9 | 168 | Nephrit. chronic. Peritonitis. Hydrothorax,

12| 34 stark abgem.| 49 200 | 36 21.3 | 169 | Caries metacarp, Kis, Halsdrils, Peribronchit. Empyem,
13| 34 sehr krifrig. | 41 264 | 33 215 | 155 Angioma scroti et caps, renal, cavernosum,

14 84 —_ 44 263 | 33 19.8 | 167 | Chron. E&s, Pneumonie, Mil. Tub, d. Blase,

15| 34 - 47 26.7 | 36 2.5 | 176 | Phthis, pulmon,

16| 34 — 4% 254 | 33 195 | 169 | Phthis. pulmen. Ule. intestin,

17| 54 - a5 | 251 |37 | 207 | 179 | Phthis. pulmon, Mil Tub.

18] 85 krafig. |49 | 291 | 40 | 938 | 168 | Phthis. pulm, peribronchit. Peritonit. tuberc.

19| 36 — — — | 35 21.5 | 163 | Cirrhos, pulmon. Bronchectas, Interstit, Nephrit.
an| 36 - 47 981 | 36 21.6 | 167 | Plenropoeumonin. Folypionie,
21| 36 sehr gut, | 44 207 | 82 18.0 | 178 | Poeumonia. Potator. _
22| 87 mittel, 455 | 266 |88 |22 | 171 | S\hos skt yen suate. Aller Stakcheumis " E—
23| 37 — 46 258 | 36 | 202 | 178 | Chron. kis. Pneumonie.
24| 37 — 45 251 | 39 1.8 | 179 | Fractur. pelvis.
25| 87 — 53 301 | 38 220 | 178 | Caries costar. Phthis. pulmon.
26| 38 Eriiftig. 47 25.4 | 38 213 | 178 Interstit. Nephrit, Plearit, Adhass. Sehr blotrsich.
27| 88 abgemagort. | 55 312 | 41 23.3 | 176 | Necros, famor, Verbreit. Mil.-Tub,
28| 3B — 47 273 | 35 20.3 | 172 | Phthis, pulm, Pneomothorax.
29| 38 - 49 288 |36 212 | 170 | Phthis. pulmon,
30| 38y, — 47 294 | 32 20.0 | 160 | Phthis. pulm. et laryng.
31| 399, — 48 208 | 36 24 | 10 Suicidium, Potator. Fattlebor,

32| g9 stark abgem, | 45.5 | 257 | 36 20.3 | 177 | Phthis. pulmon. Ule. intestin,
33| 30 - - — | 86 21.5 | 168 | Emphysem, pulm. Granul, Niere. Dilatat. ventr. dextr,
84| 59 — a7 — 33 — — | Phthis. pulm.
Mitel: . . . . . |466 273 [349 [205 [ 170
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XX. 30. bis 40. Lobensjahr.
b. weiblioh.

- ____ ____ __—_ ——— ——— e e T ET—

1 iy Allgemeiner | , Auf | Aorta| Auf i;" ’ Todesursache
o Erniihrongs- 100 | abdo-| 100 | & & und
Tahil sustand,  |[thorac.| e il | Crm., =§ wesantliche Erankheitsform,
a0 — 43 28.3 | 285 | 187 | 152 | Cariesinart. ped. Phthis. polmon. Ule, intestin, parforans,
30 mittel, il 202 | 30 20.0 | 150.5 | Parametrit, puerperal,
a1 gut, 40 211 | 29 174 | 166 | Stenos. ost. mitral,
5 abgemagert, | — = | 8% 19.6 | 163 | Coxitis. Septicaemie.

sehr mager, | 43 265 | 82 19.7 | 162 | Phthis, pulmon. Chron, tab. Peritonitis.
32  |stark abgem, | 43 274 | 30 183 | 164 | Carcinoma uteri,

& D =] & & @i & B e
-]
L=

52 mager, a4 275 | 335 | 209 1 160 | Kss, Peribronchit. Kleine Cavernen,

32 - 3r 210 | 27 10.T | 137 | Plewrit. puerperal. Alte Rachitis,

§2 - 41 5.9 | 81 196 | 158 | Neeros. cartil. intervertebral. Fsoas-Abscess,
10| 33 gghr gut. 43 258 | 34 204 | 166.5 | Carcinoma uteri. Tod nach Operation,

11f 33 == 435 | 265 | 845 | 2.0 | 164 | Hernia inecarc. Operat. Peritonitis.

12| 38 - 45 | 297 |32 | 206 | 155 | Phtbis. pulmon,

13) 34 -_ 42 271 | 32 206 | 155 | Phthis. pulmon., Nephritis chronic. Amyl. Degen,
14| 34 mittel, a7 oo | a7 176 | 153 | Puerpera, Oedema pulmon.

15| 356 MAZET, 48 0.6 — — | 157 | Carcvin. ovar,, gland, retropériton,, pulmon., periton.
16| 35%, — - — | 33 20.1 | 164 | Carcinom der Bauchwand, Pynemie,

17| 35 = 41 258 | 32 201 | 158 | Phthis, palmen, Ule, intestin,

18| 35 mittal, a9 260 | 29 19.5 | 150 Carcin. ovarior,

10 87 o 40 | 261 |32 | 209 | 153 | Kis. Peribronchit. Myelitis. Eitr. Nephbritis,

201 37 —_ 40 200 | 29 18.6 | 154 | Hydronephros. Hurnsteine,

21| 48 8. 8. abgom. | 45 281 | 84 912 | 160 Phthiz, pulmon. Ule, intestin,

22| 338 magar. 44 2R2 | 345 | 221 | 156 | Abortus. Septicacmie,

23| 33 schr schon, | 44.5 | 289 | 33 21.4 | 154 | Carcin. mammae. Operat. Pynemie,

24) 39 -_— 43 2746 | 20 128 | 156 | Caries vertebr. lomb, Phthis, pulmon.

a5 39 - 46 209 | a2 a04d | 157 Phthis. pulmon,

26/ 89 - 42 | 275 | 30 | 196 | 153 | Glioma cerebri.

Mittel: . , . . . | 425 | 272 | 30.8 | 19.6 | 156.9
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XXI. 40. bis 650. Lebensjahr,

s, minnlich,

HESSS=
Allgemeiner Auf | Aorta | Auf :"" Todesurzache
o | Alter, i Aorta =g
= Ernithrongs- ol 100 | abdo-| 100 55 und
Jabr., zustand. | Ctm. |minal, | Ctm, E wesentliche Krankheitaform.
IE 40 - 41 249 | 33 186 | 177 | Abscess, cerebr. Emphys. polmon,
2| 40 —_— 47 269 | 36 206 | 170 | Chron. kiis, Pneomon. Ule, intestin,
3'; 40 - 47 7.3 | 30 228 | 176 | Carcinom, hepat. Broncheetasie,
4| 40 = 45 302 | 38 239 | 159 | Carcinom, lhopat. et ventric.
5| 40 out, 53 1.7 | 40 240 | 167 | Phthis. pulmon, Tub,
G| 40 sehr krilftig, | 52.5 | 31.9 - — | 1645 | Starz v. d. Hihe, Gesond.
Tl 40 sehr kriiftig. | 49 304 | 40 e | 161 | Todt im Bett gefunden. Todesursache?
-Bi 40 gehr abgem. | 49 | 295 | 39 a91. 178 Carcinoma veniric. et pancreat,
9 40 |kriiftig, schén,) 51 | 20.5 | 40 931 | 178 | Phthis, pulmen,!! Ule, intestin.!!
mjf 42 |schiim, keiiftig.| 51 | 309 | 34 | 20,6 | 165 | Phthis, pulmon, Cavern.!!
11| 42 abgemagert. | 53 aL. 39 228 | 171 | Sarcom. der Inguin, Mesent, u. Retroperit. Dr,
12| 43 - 43 2.7 | 35 2.1 | 174 | Carcin. gland, submaxill.
13| 43 — 50 289 | 36 N8 | 173 | Nephritiz interstit. Hydrops,
14) 48 — 58 | 354 |39 | 238 | 164 | Emphysem, pulmon.
15 43 — 68 | 352 | 36 91.8 | 165 | Peribronch,cas, Ule, intest, Interstit. Nephrit, Atherom.
16| 43 sehr kriiftig, | 47 283 | 38 9209 | 166 | Sclerosis nortae. Dilar. ventr. sin., Granul, Niere,
17| 44 — a4 314 | 35 2.8 | 172 Fraetar femor. FPyaemie,
18| 44 mittel, o4 229 | 39 258 | 164 | Meningit. cerebrospinal,
18] 45 — HE] SL3 | 44 286. 168 | Phthis. pulmon,
20| 45 _ 1] 361 | 38 220 | 166 | Diphtherit. urethr,
21| 4B — 48 28.2 | 39 229 | 170 | Fract, complic. erur, Eitr, Meningitis, Interstit, Nephritis,
28 45 —_ 52 20.2 | a8 213 | 178 | Anaemia dorch Blutung ans ciner Halswande,
o3| 46 = i1H 32T | 36 211 | 171 Peribronchit. nod. Cavern., Ule. intestin,
241 45 mittel, TN 3.1 | a0 244 | 164 Careinom, ventrie, et perilon,  (Hein Atharom,)
25| 46 — 50 29.9 | 39 233 | 167 Fractur costar, Haemopneomothorax,
ai| 46 — 50.5 | 995 | 805 | 215 | 171 Prenmonokoniosis. Cavernen.
27| 46 — 47 278 | 39 297 | 172 | Peribronchit. Bronchectat, Cavern,
28| 46 mager. 54 | 319 | 33 195 | 169 | Lymphosarcom des Halses,
on| 46 sehr mager, | 58.5 | 323 | 38 990 | 165.6 | Carcinoma oment,, hepat., ventrie.
30| 46 kriiftig, 48 206 | a7 e | 162 Carcinoma laryng. Tod nach Tracheotomie,
81| 46 mittel, 47 o270 | 41 296 | 174 Phihis, pulmon, peribronch. cas,
32| 47 —_ ol 28.2 | a6 203 | 177 | Carcinom d. Wange. Phlebitis, Emphysem. pulmon.
33 47 kriftig, al 334 | 425 | 24.1 | 176.5| Fettherz. Emphysem der Lunge,
4| 48 e 3 4.5 | 30 211 (1N HKiis. Pneumonie. Cavern. Ascites.
85| 48 - | 5 3.5 | 45 954 | 177 | Alta Phthis, pulmon. Frische mil. Tabere.
86| 49 - | 67 357 | 29 23,1 | 169 Dermoideyste im Abdomen,
g7 49 — | B2 813 | 37 999 | 166 | Amputat, crurie, Abscess., hepat,
33: 45 — 50 a81 | 39 21.9 | 178 Pleuritia dextr, Bronchectasie,
39| 49 —_ 48 | 287 | 40 | 240 | 167 | Graue Degen, d. medull, Amyl. Dog, d. Leber o, Niere,
40| 49 — 49 9/5L | 37 915 | 172 | Phihis. pulmon,
ai| 49 e, G 306 | 38 232 | 164 | Phthis. pulmon. Hochgrad. Atherom. aort.
Mittel : ) s1.2 | 303 | 381 ] 224 | 169.7
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EXI. 40. bis 50. Lebensjahr.
b. weiblich.

e — - — e —
N Allgmmﬂ S Aaf | Aorta Aunf E;,E 2 :I Todesursache

- Ernihrungs- s 100 af:ul-n‘ 100 E.I:'.-E? | und .

Tihs zustand, Ctm. |minal, | Ctm, E wesentliche Krankheitsform,

1| 41 sohr kriftig. | 47 280 | 37 221 | 167.5| Morbh, Bright. Schiefrize Longeninduration.

2| 42 — 43 274 | 31 19.7 | 157 | Carcinoma ventric, €t uteri,

3| 42 stark abpgem. | 43 29609 | 30 188 | 160 Phthis. pulmon,

4 42 kriiftig, 45 29,0 | 325 | 210 | 155 | Interstit. Hepatit, u. Nephritis. Bronchectasie,

Sl 43 - 43 257 | 37 23.0 | 161 | Carcinom. nteri at periton.

Gl 43 = 48 808 | 32 20.6 | 155.5 | Phthis. palmon. peribronchit, nod.

7 43  |stark abgem. | 43 295 | 30 205 | 146 | Enormes Ovarinleystoid,

Bl 45 - 44 282 | 33 21.2 | 156 | Iosaff, et stenos. mitral. Granol. Leber. Hydrops.

9l 46 — 5% 31.2 | 39 933 | 167 | Carcinom. mammae, Pyaemis,
0 46 gut, 50 22 | — — | 155 | Carcinom. uteri,
11} 46 kriiftig. 43 229 | 35 2.1 | 166 Peritonitis nach Owariotomie,

12| 47 - 43 - | 30 —_ - Hypertroph, et dilat. cordis. Nephritis, Lungenidem.
13| 47 sehr gut. 40 291 | &7 234 | 158 | Carcinoma wventric,

14| 48 MAEer. 4505 | 321 | 31 21.9 | 141.5 | Blasenscheidenfistal, Pyelitis, Alte Rachitis,

Mittel: . . . . . 454 | 200 | S%4 | T4 | 157.8
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Tab. XXII. 50. bis 80. Lebensjahr.

a. mannlich.

Allgemeiner Auf Anna[ :‘Lu.i‘—l Eﬂ Todesursache
£ M | Ermibrungs- | 2*™* | 100 [abdo- | 100 | £ 8 und
Tuher, zustand,  ["°"| Cim. |minal, | Ctm. E wesentliche Krankheitaform,
1{ 50 — 5] 31.8 | 37 214 | 173 | Carcinom. ventrie,
2| o0 krifiig. 92 33.0 | 40 254 | 157.5 | Hypertroph. cordis, Apoplect. Cysten im Gehirn.
3| 50 sohr kriftig, | 69 415 | 44 26,5 | 166 | Atherom, aort. Granul. Niere. Cirrhos, pulm.
4| 50 kriiftig. 51 316 | 37 230 | 161 Carcinom. reeti. Tod nach Operat.
5 50 — 53 310 | 41 240 | 171 | Phthis. pulmon, Chron. Nephritis,
¢l 51 _— 52 21.0 | 35 MNE | 168 Enchondrom. scapal., renum, pancreat.
7| 517, - 55 | 305 | 41 236 | 174 | Complic. Fract. crur. Pyaemis,
gl 52 — 56 815 | 44 947 | 178 Chron, Kis. Pneumonie, Fattleber.
g| 52 abgemagert, | 38 318 | 38 2.8 | 182.5| Carcinoma oesophagi. Atherom,
10| 52 — G 320 | 44 96.3 | 167 | Pneumonis, Einzelne iltere kis. Heerde. Nephrit. chron,
11] 52 - 55 316 | 42 241 | 174 | Ule. ventric. Ruptur. art. coron. Arteriosklerose,
52 — 51 305 | 38 928 | 167 | Ruptars hepatis.
:i 53 - 55 |313 | a1 ::.ra.g 172 | T eb stance. mitral Cysfan Dm carp. Weiek Eiyi EEA
14| 58 mager. |49 | 982 | 36 | 20.7 | 178.5 | Typhus abdomin. Carcinom. d. Niere.
15| 58 mittel, 56 224 | 35 206 | 170 | Pbthis. pulmon,
16| 53 — 52 | 304 |45 | 283 | 171 | Emphbys. pulm. Hypertroph, cord. Athsrom. sort.
17| 54 — 55 | 324 |40 | 935 | 170 | Amputat, antibrach, Pia-Oedem. Potator.
18| 54 —_ 53 812 | 37 218 | 170 | Carcinom. oesophag.
19 54 mittel. 5L5 | 305 | 4% 048 | 169 | Diabet, mellit. Interstit. Indurat. d. Lungen.
ag| 54 sebr kriftig, | 58 802 | 52 271 | 192 Carcinoma peritonasi.
a1| 55 — 54 205 | 4o 93 | 177 | Compl, Fract. crur. M. Bright. Lungenddem.
2a| 55 gut. 46 269 | 36.5 | 214 | 170.5 | Fract. cranii.
gg| 55 schr kriftig. | 69 ash | an 974 | 179 Sistirte alte Tubere. Pyopneumothorax. Wenig Atherom.
24| 55 - 57 851 | 46 987 | 172 | Peribronchit. Bronchectasie, Cavern, Ule. laryng.
o8| 55 — b2 302 | 41 238 | 172 | Spondylitia, Erweichung der Meadalla.
26| 56 = 55 329 | a3 25.7 | 167 | Carcinom. maxill,
a7l 57 sehr kriiftig, | 51 204 | 40 250 | 173.5 | Complic, Fractur. cruris, Kleina peribronchit. Heerde.
98| 58 - 30 291 | 39 397 | 172 | Fract, fem. et rad. Septicasmis.
99| 58 — a3 316 | a2 941 | 174 | Ampatat, femor. Ansemie durch Blutverlust. Trauma.
30| 58  |zieml krdftig.| 550 | 340 | 45 26,8 | 167.5 | Pyarthros genu. Poeomonia dextr.
81| 58 — a6 26 — — | 172 | Carcinom. ventrical.
a2| 58 — 56 318 | 41 233 | 176 | Empyem. Feritonit. Feitleber.
as| 58 kriltig, fott. | 57 345 | 43 26.1 | 165 Carcin. gland. lymph. colli. Tod nach Operat,
34| 58 sehr abgem, | 61 36.9 — — 165 | Carcinom. coli. Atherom.
85| 58 MmngEr. 1 30.1 | 45 21.6 | 183 | Emphysem. pulm. Dilat. Hypertroph. cord.
36| 59 — G3 346 | 47 258 | 182 | Carcinoma oesophagi,
37| 59 - 58 35 | 40 974 | 168 | Carcinoma ventriculi. Atherom,
38 59 —_ bil.] 326 | 44 248 | 177.5 | Emphysem. pulmon. Coloss. Hypertroph. cord. Intarstit. Nephrit.
39| 59 o 50 301 | 36 N7 | 166 | Plearitis, Interstit. Nephritis.
Mittel: , . . . . |552 |321 |41.4 | 240 | 1719
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Tab. XXII. 50. bis 80. Lebensjahr.

b. weiblich.

Vi Allgemeiner R Auf | Aorta| Auf E ;-EE' : Todesursache
= Ernithrongs- 100 | abdo-| 100 | & & und
Tahe. zustand, thorac. Citm, lm'ml:ﬂ, Ctm. E wesentliche Hrankheitsform.

1| &0 mmittel. 48 270 | 34 197 | 173 Carcin, ut,, vesic., O0Var., retropariton.

al 50 hochgrad. abg.| 48 284 | 37 2.9 169 Alta Tubereulos, Carcinom, wagin, ot recti,

8| 50 — 40 271 | 39 229 | 170 | Caries oss petros.  Atherom.

4] 50 sehr ahgem. | 49 oG | 35 219 | 160 Fu::.ué;.r;g!l., femor.  Septicaemie. Faralyt. Gelstesstdrang.
5| 50 abgemag. | 50 325 | 85 21.3 | 155 | Carcin, uter, ot recti.

G| 51 - 49 7.1 | 7.5 | 236 | 159 | Carcinoma uteri st recti.

71 bl hochgrad, abg.| 47 %94 —_ — 145 Carcinom, ovar, ¢t periton,

8 52 |stark abgem. | 48 306 | 37 236 | 157 | Carcinom. hepat.; retroperiton,; pulmen,

9| 52 - 52 8319 | 42 25.7 | 168 | Carcinom. uter. Peritonit. Cirrhos, hepat.
10| 52 stark abgem. | 53 a7 | a7 aaa | 162 Carcinom. hepot.
11| 53  |zieml, abgem.| 49 aag | 37 246 | 150 | Multiple Caries,
12| 53 abgem, 505 a4 - _— 154 Carcinom, ventrical,
13| 53  |ziem). kriftig.| 52 321 | 38 234 | 162 | Carcinom. ventricunl.
14] 55 sehr abgem. | 50 g2 | 34 222 | 153 | Carcinom, uteri et vesicae.

15 65 —_ 52 821 | 40 24.7 | 162 | Emphys. pulm. Amyl. Deg.d, Milz, Leber, Niere. Hydrops,
16| 561, mager, 48 8a9 | 45 202 | 149 Alte Lungenphthisis, Ule, intestin. recent,
17| 56 — ol 233 | 39 255 | 153 | Bcehiefr, Indurat. d, Lunge; Emphysem. Atherom. nort,
1B| 57  |missig abgem.| 49 314 | 86%) | 231 | 1536 | Carcinom, colloid. des Magens. *) stark atheromatis.
19| 58 desgl, 43 25T | 39 oad 167 Carcinoma duram beider Ovarien. Emphys pulmon. Carc. perit.
o0 58 krii.l'tig. 51*} 0.9 47 225 1G5 Cysiosarcom. ovarii. *) 5 Ctm. unterhalb d. Abgangsd. Subelavia.
21| 58  |missig abgem.| 53 331 | 405 | 253 | 160 | Carcinom, mammas. Coloss, Angloma eavernos, hepatis,
22| 59 sehr fett. | 53 333 | 40 262 | 159 | Thrombos, cord. Lungen-Embolie, Cirrhos. hepat.
93| 59 sehr abgem, | 56 339 | 41 248 | 165 Carcinoma oesophagi.
Mittel: o owow oo | 300 | 816 | 385 | 240 | 1595
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XXIII. 60. bis 70. Lebensjahr.

a. minnlich.

it M!?emeiuur Fattia Aof | Aorta | Auof E y Todesursache
. Erniihrungs- 100 |abdo- | 100 | £ E und
Iubr. zustand, ! Cim. | mioal. | Ctm. :EU wesentliche Krankhoitaform.

1| G1 gut. 3 36.6 | 46 26.7 | 172 | Hern. femoral. gangraen,

2l 61 - i} 333 | 447) | 244 | 180 Carcin, cardiae, Pneumonie, *) Atherom.

3| 61 abpemagert, | 63 - 399 | 50 30.7 | 163 Carcin. ventricul. Pneomonia. Bronchect. Caverne,
4] 62 sbgemagert, | 51 201 | 41 234 | 175 | Mil, Sarcom, d, Periton, Atherom. Emphysem. pulmon.
5| 62 mager. 53 319 | &7 223 | 166 | Fractur, crur, Pyaemie,

G| 62 — G2 34 | 39 21.7 | 180 | Elephant. scrot. Hypertroph. cord, Pleurit, acut, Atherom,
7] 627, | abgemagert, | 57 818 | 37 07 | 179 Hypertroph. prostat. et vesie, Eitr. Nephritis,

Bl G3 — G2 8339 | 43 gan | 183 Fetthers. Feitleber. Pleurit. Exsad. Atherom. sort. Stroms.
8 63 kriaftig, a7 — | 43 = — | Doppelseit, eroup. Freamonie, Chron, Nephritis,

10| 63 MAgZer. 5% 366 | 43 26,7 | 161 Phthis. polmon. Ule, tub. intestin,

11| G3 mittal, 59 H.9 — = 169 Carcin, ventric, Eitr. Pleoritis.

12| 63 | mittelkrifig. | 65 361 | 50 27.7 | 180 | Epithelearcinom des duct. cheledoch. Ieterus,

13| G4 abgemag. | 54 31.0 | 42 241 | 174 | Nephrit, interstit. Hydrope,

14] G4 sehr robust. | 59 337 | 234 | 175 | Ausgedehnt, amyl, Degen. Erysip, fae, Pleuritis.
15 G4 missig. o4 327 | 45 27.3 | 165 | Miliartaberculose., Fottleber. Atherom.

16| G4 gut, G2 378 | 53 325 | 164 Interstit. Hepatit. und Nephritis,

17| G5 stark abgem. | 54 329 | 39 238 | 164 | Caries in art. ped. Ampat. Pyaemie,

18| G5 mBEeT, 59% | 358 | 44.5 | 27.0 | 165 | Cirrhos, polmon. Eitr, Plearitis, ™) Atherom.

19| 67 mittelgat. | 62 369 | 41 244 | 168 | Epithel. Carcin, Amputat, man, Pyaomie.

20( 67 mager, 58 M1 | 44 25.9 | 170 | Pneamon. lob. Emphysema,

21| 67  [wieml, kriftig,| 62 HE | 45 253 | 178 | Schiefr. Indurat. d. Lungen. Mil, Tub,

22l 68 desgl, 63 375 | 49 292 | 168 | Fract, costar. Haemothorax, ;

23| @8 mager. 47 281 | 36 21.6 | 172 | Hypertroph, prostat. et vesie.

Mintel: . . . . . 685 | 4.2 | 433 | 258 | 1714
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XXIII. 680. bis 70. Lebensjahr.
b. weiblich,
_ —— ] : | 5 — - —
Allgemeiner | Auf | Aorta| Auf | 2 Todesursache
.| Altar. Aorta | | |2 g
= Erndihrungs- h | 100 | abdo-| 100 | 5:'.} umnd
Takie zustand, nruc.l Ctm, |minal, | Ctm. ,_E wesentliche Krankheitsform,
X 1 =]
1| G0 stark abgem. | 31 331 a0 195 | 104 Carcin. hepat., ventric., recti.
a| @1 stark abgem. | 53 355 | 39 2%.0 150 Carcinomatiia degen. Ovarialeysioid. Metastat., Carcin, in Milz
2 & g und Niére.
3| 62 zieml. gat. | 58 349 | 41 2T | 166 Sarcom. telangiect, maxill, Pyaemie,
4| G2 f. st, abgem. [ &4 331 i3 I | 163 Carcinom, nteri.
5| g2 falt. 3B8.5 95 3 0.0 lgaﬁ 153 Thzim‘hs{;:;j::n. erieral., copd. pulmon.  Alter apoplekt. Heerd.
G| 63 sehr abgpem | 53 — 40.5 - - Corcinom, mammae. Seoliosia.
7| 64 miasig mag, | 55 340 | 49 0.2 162 Carcin, amygdal, et gl. lymph. Atherom.
8 G4 zieml. gut 51 236 | 36 937 152 Insuif, valv, aort. Bronchect, Cav. Interstit. Nephritis,
a8 65 deagl, | 53 344 | ar 240 | 154 Emphvz. pulmon. Granal, Niere,
10| 6T stark m:guum.i 50 BT - | = | 153 Necros, costar.  Kas, Peribronchit.
|
Mittel: . . - 518 | 329 | 354 | 242 | 156.3 |
| |
XXIV. 70. his 80. Lebensjahr,
a. minnliech.
1] 70 kriift, Bau. | G8 40T I 49 203 | 167 | Schiefr. Indor. d. Lusge. Hypertr. cord. Granul. d. Niere,
Sehe welte Artorie-
2l 71 —_ GO 35 | &5 20.1 | 174 | Frace. vertebr, lumb, Hasmothorax. Emphys. polm
3] 72 lzieml. kriftig.| 62 360 | 45 2.2 | 172 | Emphysem. pulmon.
4] 72 hochgr. abg. | 42 6.1 32 1946 | 161 Phthiz. pulmon.
5l 73 —_— G 350 | 44 | 244 | 180 Fract. coll, fem. Pyaemie. Atherom,
G| T3 stark abgem, | G4 388 | 52 35 | 165 Carcin. hepat. et lieniz. Weniz Atherom.
7l 78 kriftiz. 58 3.7 | 44 25,4 167 Carcin, pancreat, et recti.
8 T4 stark abgem. | 53 g5 | 48 S04 | 163 Carcin, linguas. Atherom.
8| 76 desgl, & 343 | 87 227 | 163 | Pyarthros genu. Peribronch. w, Mil, Tab, Cavern,
10| 78 — 62 378 | 44 Mha | 164 Marant. Thrombos, Atherom, aort, Fettleber.
11| 76 mittel. fid 360 | 47 272 | 178 Puneumonie, Cholelithias. Atherom,
Mittel: ., . 50.8 | 35.2 | 44.8 | 957 | 168.1
b. weiblich.
1] 78 abgemagert. | 57 | 359 | 44 27.7 | 158 | Carcinoma hepatis,
2| 73 — G5 39.9 — — | 163 | Carcinoma hepatis.
3 T4 = 62 - - — — | Carcinoma hepatis.
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XXV. Zusammenstellung der Mittelzahlen,

—_— — ——————— —— _mm

% Aonrta Kiper- || Zahl der

Alter 2. ] foma g L Ty b linge, || Beobach-

; 2 | thoracica.| 100 Ctm. ; 100 Ctm.

g : nalis. Crm, tungen.
Todtgeboren (reif) £ } 16.3 324 14.1 27.3 51.5 :
Erste 11 Lebenstage, = } 155 | 312 128 | 259 19.5 :
11, Lebenstag biz Ende des 3. Monats. i 18.1 33.5 . 234 Lt L
W, 17.4 815 12.2 2.9 55.4 14
4. Lebensmonat bia Ende des 1. Lebens- || m. 20,2 310 13.3 .4 G5.2 9
jahres, | . 19,1 0.7 15.0 21.0 62,2 14
: m, 22,6 3.7 14.7 20.5 72.8 11
2. Lebensjahr, = 99.9 80,4 14.7 195 5.6 8
. m, 24.9 0.7 15.2 187 81.2 12
e w. || 289 936 15.0 17.9 3.5 9
Lo IS . 26,2 91 16.7 179 93.6 4
- J 0 w, e Gt e A L 2
: m || = _ — i - 1
5. Lebensjahr. = "I 26.1 979 16.1 16.7 06,2 4
P ol LR G I RN
T Tabisnsiuk m. 309 26.6 21.0 181 116.2 5
: ' = fi: 2 A 25 i 2
8. Lebensjahr. :" |} 20.0 216 20,2 171 1179 :
2
9. Lebensjahr. ® W oog | o6 | 108 | 154 | 1283 1
: 2
10, Lelenszjahr, : } 33 a7a ay 174 120.6 1
12. Lebensjahr. : ul a2 23.7 23.2 17.1 185.4 :
4 1
13, Lebensjabr. = } 336 | W6 | 2.3 167 | 142 3
E 4
14. Lebensjahr. :’ } 38.1 240 23.3 16.9 138,1 s

L

. m, 34.8 242 23.8 165 144.1 [
15. Lebensjahr, . 31.6 214 22.5 153 147.8 3
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EXXV. Zusammenstellung der Mittelsahlen (Fortsetzung).
—_— — —— —— 1 I_ T —_ = ——— ¥ —_—
= | Aorta Kirper- || Zahl der
i 2 Aorta Auf T Auf i B
S El thoracica, | 1040 Com, o ﬂ_ml 100 Cim, e e
- nalis. Cim, tungen.
16, Lebensjahr m. 36,8 23.1 25.4 16.2 157.0 9
" b [ . . hoE = ) =1 ﬁ
17, Lebensjahr, m. 36.3 233 25.6 16.3 150.6 3
: : W, 35.8 935 25,6 16.8 1525 3
18, Lebensjahr, o cyci 23.9 S 17.6 b J
w. 364 229 26,6 16.5 159 5
- 5 40.2 23.9 28,0 16.6 167.7 4
19. Leb =
e w || 39 98,6 28,0 17.0 164,60 3
20, und 21, Lebensjahr, m. 41.9 24.6 30,0 17.7 170.0 15
W, 34,1 | 25.2 16.3 154.6 8
. ; ; 43.1 on8 31.2 123 170.2 84
22, bis 25, : m ;
is 25, Lebensjahr - 39,1 9.5 98,9 17.7 159.8 15
: : o ME Al 26.2 32,7 18.9 171,7 25
25, bis 30. Lebensjahr. o g
“"‘ w., || 40.8 2.1 29,9 19.1 156.2 17
80, bis 40, Lebonsjahr, . || 46.0 1.3 o 205 Sbiit i
w, 43.5 272 80,8 19.6 1569 25
40, bis 50, Lebensjahr. | 30.3 251 224 169.7 41
w. 45,4 2400 33.4 21.4 157.3 14
B0 hts 0. Tialicaishi. m. 55.2 32.1 41.4 24.0 171.9 39
y = 50,0 316 58,5 240 159.5 23
60, bis 70. Lebensjahr. m. || 985 3.2 48.3 25.3 171.4 23
W, 51.8 329 38.4 949 156.3 10
70, kis &0. Lebensjahr, o B 352 i 2.7 L] 11
W, -_— — S = Pl 3
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Aus der ,Zusammenstellung der Mittelzahlen®, welche sich auf Tafel I und II
graphisch verzeichnet finden, ergiebt sich Folgendes:

1. Die Aorta thoracica und abdominalis laufen in ihrer Umfangszunahme wihrend
des ganzen Lebens, mit Ausnahme der ersten 3 Lebensmonate, nahezu parallel. Von den
frither besprochenen Arterien gleichen ihmen in ihrem Verlauf am meisten die Iliacae
COMMUuneas.

2. Beide Gefisse nehmen von Beginn des Lebens bis an das Ende desselben stiindig an
Umfang zu, und diese Umfangszunahme ist wiithrend der ersten Lebensjahre, so wie wihrend der
Pubertiitszeit am betriichtlichsten, Eine Ausnabme bietet nur die Aorta abdominalis in den
ersten 3 Lebensmonaten dar. In diesen zeigt sich ein geringer Riickschritt des Umfangs
derselben, und ich habe dafir keine andere Erklirung, als die in meiner zweiten Abhand-
lung in Betreff des fdhnlichen Riickschrittes des Umfangs der Iliacae communes gegebene
(vergl. 8. 31).

3. Die beiden Arterien sind beim weiblichen Geschlechte bis zur Pubertiitszeit nur
um ein sebr Geringes enger, als beim minnlichen, erfahren dagegen nach vollendeter
Pubertit bei jenem eine betrichtlich geringere Umfangszunahme, als bei diesem.

4. Berechnet man die Umfinge beider Gefisse wiihrend der ganzen Lebenszeit auf
je 100 Ctm. Korperlinge, so ergiebt sich auch hier wieder, dass dieselben in der Kindheit
relativ weit sind, wihrend der Pubertitszeit die relativ grisste Enge erreichen, und im
hiheren Alter wieder nahezu dieselbe Weite erreichen, wie in der Kindheit (8. Tafel II).

5. DBei dieser Reduction der Umfinge auf je 100 Ctm. Kirperlinge ergiebt sich ferner,
dass relativ zur Korperlinge die beiden Gefiisse auch nach Vollendung der Pubertit bei
beiden Geschlechtern nahezn gleich weit sind. Da das weibliche Herz aber, auch relativ
zur Korperlinge, ein etwas geringeres Volum besitzt, als das minnliche (vergl. erste Ab-
handlung 5. 34), so darf hieraus mit grosser Wahrscheinlichkeit auch hier wieder gefolgert
werden, dass der Blutdruck beim weiblichen Geschlechte ein niederer ist, als beim
ménnlichen.

6. Die absoluten Umfiinge der Aorta thoracica und abdominalis verhalten sich zu
dem der Aorta ascendens anniihernd und resp. = 2:3 und = 1:2. Abweichungen davon
in einzelnen Lebensaltern werden weiter unten erwiihnt werden.

7. Die Maxima und Minima des Umfangs der beiden in Frage stehenden Gefiisse
zeigen ebenso, wie die der iibrigen bereits besprochenen Arterien in jedem Lebensalter bald
geringere, bald grissere Differenzen. Wie in den ersten beiden Abhandlungen stelle ich
die bisher aufgefundenen Maximal- und Minimalumfinge, nebst den Differenzbetriigen der-
selben, nachstehend tabellarisch zusammen.




Die aufgefundenen absoluten Maxima und Minima der Umfinge der Aorta thoracica
u. Aorta abdominalis u. deren Differenz in den wverschiedenen Lebensaltern (in mm).

T K iy i |
i % Aorta thoracica, | Aorta abdominalis,
Lebensalter !E: """;
I g Maximom, | Minimum, Uiﬁ'erﬂzlz."}{ﬂximum. Minimum, | Differenz,
|
Todtgeboren (reif). :L } 18 15 3 15 13 2
Erste 11 Lebenstage, :1' I- 10 14 2 14 11 3
x . 22 14.5 7.5 17.5 10 o
11, Lebenstag bis Ende des 3.Lebensmonats ::,11 20 15.5 4_; 13 11 2 'J
3. Lebensmonat bis Schlusa des 1, Lebens- || m. 23 l;..‘i 5.5 14 11 3
jahrs. w. 22 16,5 ) 18 11 i
= m. 25.5 21 4.5 16.5 13 3.5
2, Lﬂh!nl] ahr. W, a5 21 4 | 17 13.5 3.5
L m. 27.5 28 4.5 18 12.5 G0
S. Labensjabr, Ww. 26 22 4 18 13 5
4, Lebenzjahr. T I. 27 25 2 18 15 3
5. Lebensjabr, sall | = 25,5 1.5 18 15 8
)
6. Lebensjahr. Lo |G 25 4 | 19 15 4
7. Lebensjabr. o 1} 34 26 8 22 16 6
8, Lebensjahr. = 1 3 27 4 21 19 2
14. Lebensjabr. ::' b 35 32 3 a3 24 3
15, Lehensjahr. : [ 36 31 b 24 21 5
16. Lebensjahr, 220 ] i1 iz 9 s 21 L
17. Lebeosjabr. = IO R 3
18. Lebensjahr. E ;g gg l; gg 33 i
o al
19. Lebensjahr, L 43 35 8 31 21 10
We 40 37 3 9 27 F 4
20. und 21. Lebensjahr. i 49 a8 11 a2 26 &
Wa 41 a2 ) 31 21 10
22. bis 25. Lebensjahr, m, 49 35.5 13.5 89 25 14
W 43 35 ] 3o 26 4
25. bis 30. Lebensjahr, m. 55 365 18.5 37 29 &
W 47 35 12 87 26 J1
30. bis 40. Lebensjabr, jrens 55 41 14 a1 30 11
W 48 37 11 34.5 20 14.5
40, bis 50. Lebensjahr, m. G 42 23! 45 33 12
L 52 43 9 a8 30 )
50. bis G0, Labensjahr, m. (] 4G 23! 52 35 17
W 56 43 13 47 3 14
60, bis 70, Lebensjahr, m. il 47 18 53 {1 17
W, 58 38.5 19.5 49 30 13
70. bis 80, Lebensjahr. :}. ] 42 261 52 32 20!
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Die Maxima u. Minima der auf je 100 Ctm. Edrperlinge berechneten Umfiinge der Aorta
thorae. u. d. Aorta abdom. u. deren Differenz in den verschiedenen Lebensaltern (in mm).

e ...IM

I_.E' Aorta thoracica. Aorta abdominalis
Lebensaltar -
E Ii‘ulu.ximum. Minimom. | Differenz., ||Maximom.| Minimom. | Differenz,

Todtgeboren, imy h 346 30,0 4.6 25 8 26,0 -2.3
Erste 11 Lebenstage. e :} 33.0 20,8 5.2 99,2 23,4 5.8
11.Lebenstag bis Ende des 3, Lebensmonats, : 1 3:‘3 g?; gg ggg fg'; IE;
8. Lebensmonat bis Schluss des 1, Lebens- m. 34.6 29.7 4.8 21.8 18.0 2.8
jahres, w. 52.8 28.6 4.2 28.3 18.6 9.7

2 Leben. =] T | s

8, Lehensjahr. ey gﬂ iﬁ;!‘, Ei 3‘:13 igﬁ g‘.;

4, Lebensjahr. ﬂ_- Lt 254 4.7 19.6 16.2 3.4

5, Lebensjahr. m 28.3 26.3 20 | 180 15.9 2.1

6. Lebensjahr, ™ 279 28.6 4.3 16,9 14.5 24

7. Lebensjahr. :.- " 29,3 23.0 5.7 18.7 154 3.3

8. Lebensjahr, ? ! 268 21.8 4.5 17.8 15.3 25

14, Lebensjahr, r:, L 271 29.8 4.3 18.6 16.2 24
15, Lebensjahr, $ 25.7 21.1 4.6 17.9 14.3 3.6
16. Lebensjahr. 2 25_‘“ ﬂ_'ﬂ E_T !.3_.]1 lf E
17, Lebensjabr, w28 | e | & | et | mT NS
1. b m ] melme | e | | IS
w| szl me | | | RS
20, und 21. Lebensjahr. :E_' :i: g;g ;‘: ',3,‘3 :gg ﬁ
22, bis 25, Lebensiabr. ot B B R
25. bis 30, Lebensjahr, m el -y e 1 1
TEIERR
40, bis 50, Lebensjahr. E igg ::': Ig;' :g: :g‘; :::
5. bis 60, Lebeosjabr. ol B 8 i B

a

60. bis 70, Lebensjabr, a, et 7 o n %5 107
70, bis 80, Lebensjahr, ol (et (5 o g s 1 Sy




Von pathologischen Fragen ziehe ich auch hier lediglich die nach der Weite der
Gefisse bei Carcinomkranken gegeniiber an anderweitigen Krankheiten Verstorbenen
in Betracht. Die Berechnung ergiebt Folgendes:

Aoria | Aoria

| ) thoracica |  Aorta abdomin, | Kirper-
LUl uf = uf -

|t||.l:|-ra.ri.-:a. I'l.'IEI“ ll::tm. abdomi- 1IJ'f]Ll ;:tm, linge.
| Horper- nalis. Riorper- Ctm,

Hinge. liinge.

20. bis 40. Lebensjahr.

Manndrimurgl Fall) .0, 0 gaete. o ol = — — — —_
Frauen Gesammtmittel (26 Fille) . . . . | 425 97.9 30.8 19.6 | 156.9
Mittel von 6 Carcinomfillen . . . 43.9 27.7 31.8 19.9 159.2
Mittel der iibrigen 20 Fillle . . . | 421 27.1 30.6 19.5 | 156.2

40. bis 50. Lebensjahr.
Minner. Gesammtmittel (41 Fille) . . . . 51.2 30.3 381 224 169.7

Mittel von 8 Carcinomfillen . . . | 49.3 29.2 87.7 223 | 1694
Mittel der tibrigen 33 Fille . . . | 51.6 30.6 38.2 22,5 | 169.7

Frauen. Gesammtmittel (14 Fille) . . . .| 454 | 290 | 334 | 214 | 1573
Mittel der 5 Carcinomfille . . . | 46.8 29.3 6.0 223 159.6
Mittel der iibrigen 9 Fille . . . 44.6 28.8 32.3 209 { 155.9

90, bis 60. Lebensjahr.

Mianner. Gesammtmittel (39 Fialle) . . . . | 55.2 32.1 414 240 | 1719
Mittel der 12 Carcinomfille . . . | 56.2 32.5 41.6 25.9 172.6
Mittel der iibrigen 27 Fiille . . . ‘ 4.8 31.9 41.3 24.0 171.6

Frauen. Gesammtmittel (23 Fille) . . . . | 500 31.6 38.5 24.0 | 159.5
Mittel der 14 Carcinomfille . . . | 49.8 3.7 374 23.2 | 160
Mittel der iibrigen 9 Fille ., ., . 50.2 31.6 39.9 25.1 | 159.0

60, his 70. Lebensjahr,

Ménner. Gesammtmittel (23 Fille) . . . . | 585 34.2 43.5 25.3 | 1714
Mittel der 5 Carcinomfiille . . . | 622 36.2 46.2 26.8 | 172
Mittel der iibrigen 18 Fille . . . | 552 | 336 | 426 | 249 | 1712

Fraunen Gesammtmittel (10 Fille) . . . .| 518 32.9 38.4 24.2 | 156.3
Mittel der 5 Carcinomfille . . . | 53.6 33.9 40.3 2561 .| 1672
* Mittel der iibrigen 5 Falle . . . 5.1 321 36.0 23.0 | 155.6

70. bis 80. Lebensjahr.

Minner. Gesammtmittel (11 Fille) . . . . [ 59.3 35.2 43.3 25.7 | 168.1
Mittel der 5 Carcinomfille 58.3 35.3 48.0 29.0 | 165
Mittel der iibrigen 8 Fiille 59.6 | 851 | 416 | 245 | 169.2
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Die Carcinomfillle weisen hiernach den ,iibrigen Fillen* gegeniiber folgende
Differenzen anf:

Aorta Aorta
Aorta thoracica Aoria abdominalis. | Kirperlinge,
f f
thorncicn, ]mm:f:tm. abdominalis. ]nﬂm;:m_ Ctm.
| Kirperlings, Kirperlinge.

30. bis 40. Lebensjahr.

Minner - | — — — —_ —_

Frauen - | + 1.8 + 0.6 + 1.2 ’ 4+ 04 ‘ + 3.2
40. bis 50. Lebensjahr,

MR RTOT o7 e hoy "o T st ‘ — 23 — 14 — 0.5 — 0.2 — 0.3

Frauen + 22 + 0.5 <+ 3.7 + 14 + 3.7
50. bis 60. Lebensjahr.

Minner + 14 + 0.6 + 0.3 — 0.1 4+ 1.0

Frauen — 0.4 4 0.1 — X0 — 1.9 + L0
80. bis 70. Lebensjahr.

Minner + 7.2 + 2.6 + 3.6 + 1.9 4+ 0.8

Fraunen ; i + 3.5 + 1.8 4+ 4.3 4 2.5 + 1.6
70. bis 80. Lebensjahr.

Mainner — 1.5 + 0.2 4 64 4 4.5 — 4.2

Frauen = = - ¥ =

In der grossen Mehrzahl der Fille wurden also auch hier die Umfinge der Arterien
bei den Carcinomkranken weiter gefunden, als bei gleichaltrigen an anderweitigen Krank-
heiten Verstorbenen. In den 60r bis 70r Jahren erreichen hier die Differenzen zu Gunsten
der Carcinomatisen sogar eine sehr betriichtliche Hohe. Die Minus-Differenzen fiir die
carcinomatisen Minner im Alter von 40 bis 50 Jahren sind auch hier vorzugsweise durch
zwei Fille (Nr. 3 und 12) bedingt, von denen ich schon in der zweiten Abhandlung
bemerkte, dass die Diagnose ,Carcinom® nicht mit voller Sicherheit festgestellt war. Ich
werde unten noch auf diese Frage zuriickkommen. ;
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Aus meiner zweiten Abhandlung sind die Umfinge der beiden Iliacae communes
bekannt. Nach Berechnung der Mittelzablen fiir den Umfang der Aorta abdominalis in den
verschiedenen Lebensaltern habe ich auch hier die Frage einer Priifung unterzogen, wie
sich die Querschnitte oder der Cubikinhalt eines 1 Ctm. langen Abschnittes der Aeste, hier
also der beiden Iliacae communes, zum Querschnitt oder Cubikinhalt eines 1 Ctm. langen
Abschnittes des Stammes, hier also der Aorta abdominalis, verhalten.
nahmslos, dass die Summe der Querschnitte der Aeste eine geringere Grisse hat, als der
Querschnitt des Stammes.

Fiir die Altersperiode vom 3. Lebensmonat bis Schluss des ersten Lebensjahres ergiebt
gich fiir das ménnliche Geschlecht:

fiir die Aorta abdominalis

s n lliaca comm. dextr. .
s » lliaca comm. sinistr.

fiir beide Iliaecae .

Fiir das 2. Lebensjahr (minnlich):
fir die Aorta abdominalis

s » lliaca comm, dextr, .
+ » lliaca comm. sinistr,

fiir beide Iliacae .

Fiir das 30. bis 40. Lebensjahr (weiblich):
fiir die Aorta abdominalis

s n lliaca comm, dextr, .
. » Iliaca comm, sinistr.

fiir beide Iliacae .

Fiir das 40. bis 50. Lebensjahr (minnlich):

fiir die Aorta abdominalis

» » l1laca comm. dextr. .
»n » lliaca comm, sinistr,

fiir beide Iliacae .

Fir das 50. bis 60. Lebensjahr (miinnlich):

fiir die Aorta abdominalis

»n = Ilaca comm. dextr. .
s » lliaca comm. sinistr,

fiir beide Iliacae .

Ich finde hier aus-

UmMsnc Cubikinhalt
' B sines 1 Ctm, langen Abschnittes.
kR 1407 Cub.-Mm.
8.4 56.15
8.6 58.85
e 115.00 Cub.-Mm.
14.7 171.9 Cub.-Mm.
93 688
9.0 644
— 1332
30.8 754.9 Cub.-Mm.
19.7 3088
19.8 3120
15 6208
38.1 1155.0 Cub.-Mm.
25.0 49771
24.7 485.5
— 9832
41.4 1364.0 Cub.-Mm.
27.6 BOBS. .
26.4 5546
—_ 1 1'3‘]15 ]

5‘
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Auf den Widerspruch, welcher zwischen diesen Ergebnissen und der fast in simmt-
lichen Lehrbiichern der Physiologie enthaltenen Angabe existirt, dass die Summe der
Querschnitte der Aeste einer Arterie ,fast ausnahmslos® grosser sei, als der Querschnitt
des Stammes, muss ich auch hier wieder aufmerksam machen. Ich gelange fiir die Iliacae,
sowie fiir die ersten Verzweigungen der Aorta ascendens geradezu zu dem entgegengesetzten
Resultate. Bei der Wichtigkeit dieser Frage fiir die Lehre von den Propulsivkriiften des
Blutes kann ich nicht unterlassen, den darauf beziiglichen Ausspruch Volkmann's, in
dessen ,Haemodynamik nach Versuchen. Leipzig, 1850.% 5. 280, wirtlich anzufithren:

»lm Allgemeinen®, heisst es dort, ,darf man sagen, dass die Arterien durch Spaltung
in Aeste eine Erweiterung ihrer Hohle erfahren. Allerdings kommen Ausnahmen von diesem
Gesetze vor, wie ich beispielsweise im Pferde die Summe der Durchschnittsflichen beider
Carotiden constant geringer fand, als den Querschnitt des Stammes, aus welchem sie ent-
springen *); indess scheinen derartige Ausnahmen doch sehr selten zu sein. Die ersten
Spaltungen der arteria aorta und pulmonalis haben auf die Erweiterung der Gefisshihle
nur einen sehr geringen Einfluss, aber je hiufiger sich Arterien schon verzweigt haben, um
so wirksamer pflegt ihre Spaltung fir die Erweiterung des Strombettes zu sein. In der
Niihe der Haargefisse sind die Zweige eines Stimmchens fast so weit als dieses selbst, d, h.
die Durchschnittsfliche der Gefisshihle wiichst hier mit jeder Spaltung fast um das
Doppelte, Hiernach ist anzunehmen, dass die Geschwindigkeit der Bluthbewegung von den
arteriellen Stimmen gegen die feineren Zweige allmiihlich abnehme, anfangs nur wenig, dann
mehr und iiberhaupt, je niher den Capillaren, um so rascher* — — — ,In den Venen
gestalten sich die Verhiltnisse genan umgekehrt als in den Arterien. Zwei Venenzweige
vereinen sich zu einem Venenstamm und veranlassen durch Verengerung der Gefisshihle
eine Beschleunigung des Blutlaufs.®

In Betreff der kleinsten Arterien fehlt es mir an eigenen Beobachtungen. In Betreff
der grisseren muss ich aber den Widerspruch gegen andere Angaben aufrecht erhalten.
Ist mein Untersuchungsresultat richtig, so wiirde durch die Verengung der grisseren
Arterieniiste gegeniiber ihrem Stamm eine Erhihung des Blutdruckes in jenen, oder, was
dasselbe sagte, ein Zuwachs an Propulsivkraft fiir das arterielle Blut gegeben werden.

*) Verhilt sich din Umfangszonahme der Carotiden beim Pferde dhmlich, wie beim Menschen, und benutate
Volkmann , wie anzonchmen ist, Gltere Plorde, so wiirde dieses Resoltat sich einfach ans dem Stillstande der
Umfangszunahme der Carotiden nach vollendetem Lingenwachsthom ergeben. (Vergl. zweite Abhandlong 5. 82.)
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Schlussbetrachtungen.

Was ich in den drei getrennt vorgelegten Abhandlungen getrennt besprochen habe,
will ich nunmehr zusammenfassen. Erst nach Vorlage des gesammten Materiales bin ich
zugleich im Stande, auf einige physiologische und pathologische Fragen niiher einzugehen.

1. Zur Physiologie.

In Bezug auf das Wachsthum des Herzens in den verschiedenen Lebensaltern habe
ich den in der ersten Abhandlung (5. 33) niedergelegten Bemerkungen nichts Weiteres
hinzuzufiigen. Nur die auf Seite 34 jener Abhandlung gemachte Angabe, dass das weibliche
Herz nach Ablauf der Pubertitszeit nicht nur absolut, sondern auch relativ zur Kirperlinge
kleiner ist, als das miinnliche, michte ich noch durch die beziiglichen Zahlenangaben erhiirten.
Aus den in der ersten Abhandlung aufgefilhrten Volumgrissen des Herzens und den
zugehirigen Kirperlingen ergight und berechnet sich Folgendes:

i Absolutes Volumen | . Korp er lange Volum des Herzens
das | in auf
Alter I Herzens | Centimetern, 100 Ctm. Kirperlinge,
miinnlich, E weiblich. | miinnlich. weiblich, : minnlich. | weiblich.
PRERIDE L e b 2024 ce. 174.2 ecc. 161.3 159 12210 110.0
18 4 e h SR S K B — 2025 » == 164.6 — 115.¥
21 » 3. T s R 2583 » 221 n 172 156.7 150.2 144.2
22 bhig 85 Jabhr . . . . . 2340 » 2131 = 170.9 159.2 137.3 1351
ERahia 80 ol e e s 2.7 » 2208 o 170.9 156.5 157.7 139.9
S0 bis 40 » . . o« . . 1 2752 » 2121 » 169.9 15G.4 164.4 1354
A b B0 » . - & & 2888 » 2398 » 168.5 157.6 1723 1522
50bia G0 » . . . - . ! 276 . 2299 , 170.5 159.0 167.6 144.9

In Betreff der Umfangszunahme der grossen Arterienstimme in den verschiedenen
Lebensaltern filhren die vorgelegten Untersuchungen dagegen nunmehr zu folgenden
Schlusssitzen:

1. Die simmtlichen grossen Arterienstimme des menschlichen Korpers nehmen von
Anbeginn des Lebens bis zum natiirlichen Ende desselben stiindig an Umfang zu, und diese
Umfangszunahme erfolgt relativ am stirksten in den ersten Lebensjahren, so wie zur
Pubertitszeit, wihrend sie nach Vollendung der letzteren nur sehr langsam voranschreitet.
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Eine Ausnahme von diesem Gesetze machen nur die Carotides communes, Dieselben nehmen
nach vollendeter Pubertiitszeit kaum noch um einige Millimeter an Umfang zu. Die
einzelnen Arterien zeigen dabei kein gleichmiissiges Wachsthum. FEine jede Arterie hat
ihre eigene Wachsthumsgeschichte. Dieselben stehen in den verschiedenen Lebenszeiten
in einem verschiedenen proportionalen Verhiltniss zu einander.

Der bemerkenswerthe Farallelismus zwischen der Umfangszunahme der Carotides
communes und dem Wachsthum des Gehirns wurde in der zweiten Abhandlung nach-
gewiesen, desgleichen wurde daselbst auf die, ebenfalls wohl mit der Gehirnentwickelung
im Zusammenhang stehende rasche Umfangszunahme der Subclaviae in dem Kindesalter
aufmerksam gemacht.

In Bezug auf das Verhiltniss des Umfangs der Iliacae communes zu demjenigen der
Subclaviae und Carotides habe ich mich in der zweiten Abhandlung bereits ausgesprochen.
Es bleibt nur iibrig, das Verhiiltniss des Umfangs der Aorta ascendens zu dem der iibrigen
untersuchten Gefisse in den verschiedenen Lebensaltern darzulegen. Die Berechnungen
ergeben in dieser Beziehung Folgendes:

Aot _ Aom. | Aor. . Aom, | Dises . Aot |go. . Aor. | Corotis . Aore
thorac. = ascend. abdomin. °~  ascend. comm. = afcénd, "7 ageend. comm, ~  ageend.
1. Lebensjahr.
19.6 : 29 13.2-:29 8 :29 1183 =29 10.6 : 29
=1 : 149 l 1 : 22 ‘ 1 : 36 1 : 25 1 : 3%
4. Lebensjahr,
B - =303 16.5 : 39.3 10.8 : 39.3 15.7 : 59.3 13.7 : 39.3
=1 : 151 1 : 238 1 : 86 1 : 25 1 : 28
16. Lebensjahr,
36.1 : 54 25.2 : 54 168 : 54 19 :bd 17 : 54
=1 : 150 1 : 214 j L 1 : 28 1 :318
20, bis 21. Lebensjahr.
B9 : D8 276 : bR 19 . : BB 21.5 : bB 17T : 58
=1 1= LN 1 : 210 1 : 8056 1.2 2% 1 : 84

80. bis 70. Lebensjahr,
553 : 78 40.9 : 78 2B 278 26 : T8 18 : 178
1 : 190 1. "5l 175" 80
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Bei Berechnung dieser Proportionen habe ich fiir die absoluten Umfinge der einzelnen
Arterien eine annihernde Mittelzahl, welche aus den Mittelzahlen fiir das minnliche und
weibliche Geschlecht abstrahirt wurde, zu Grunde gelegt und nur die rechtsseitigen Iliacae,
Subclaviae und Carotides in Betracht gezogen. KEs ergiebt sich daraus, dass die Aorta
thoracica wihrend des ganzen Lebens fast genan in gleichem Verhiiltniss zur Aorta ascendens
steht: dass die Aorta abdominalis und die Iliacae communes eine etwas stiirkere Umfangs-
gunahme erfahren, als die Aorta ascendens; dass dagegen die Subclaviae und die Carotides,
nnd ganz insonderheit die letzteren, eine geringere Umfangszunahme als die Aorta ascendens
erfahren. Hingt aber die Geschwindigkeit einer Flissigkeitsbewegung in Réhren von der
Weite der Einfluss- und Ausflussifinung der letzteren ab, und betrachten wir die Aorta
ascendens als Einfluss-, die Iliacae, Subclaviae und Carotides an den gemessenen Punkten
als Ausflussiffnungen, so ergiebt sich weiter, dass mit dem zunehmenden Lebensalter in
Folge der verschiedenen Umfangszunahme der einzelnen genannten Gefisse die Schuelligkeit
der Blutbewegung in den Iliacae communes, d. h. also nach den unteren Korpertheilen hin,
zunehmen, in den Subclaviae und Carotiden dagegen, d. h. also nach dem Kopf hin, ab-
nehmen muss. Umgekehrt werden sich dagegen die Blutdruckverhaltnisse in den verschie-
denen Bluthahnen gestalten. Der Druck in den [liacae wird — ceteris paribus — mit dem
zunehmenden Alter abnehmen, in den Carotiden und Subclaviae dagegen zunehmen. —
Aber dieser Schluss hat nur seine Richtigkeit in Bezug auf die relativen Umfangszunahmen
der genannten Gefisse. Die aus diesen resultirenden verschiedenen Druckverhiltnisse werden
iibercompensirt durch die Differenzen der Querschnitte der einzelnen Arterienstimme und
der Aeste derselben. Wir erfuhren in der zweiten und dritten Abhandlung, dass die Summe
der Querschnitte der beiden Iliacae in allen Lebensaltern kleiner ist, als der Querschnitt der
Aorta abdominalis, und dass die Summe der Querschnitte der beiden Subclaviae, der beiden
Carotides communes und der Aorta thoracica sicher von der Pubertiitszeit an kleiner ist,
als der Querschnitt der Aorta ascendens, und daraus ergiebt sich fiir die Iliacae communes
sowohl, als fiir die Subclaviae und Carotiden eine so betriichtliche Steigerung des Blutdruckes
in demselben, dass durch diese die oben gefolgerte Druckabnahme in den Iliacae iibercom-
pensirt wird. Immerhin diirfte aber aus den gesammten Verhiltnissen gefolgert werden,
dass der Blutdruck in den grossen Halsgefissen von der Pubertitszeit an relativ hther steht,
als in den Iliacae communes, und in beiden héher, als in der Aorta ascendens ™).

) Anmerkung. In meinem Vortrag »Usber die Wachsthumeverhiltnizsn des Herzens und der grossen
arteriellen Gefissstimme®, dessen Haoptsfitze sich im Nr. 3 der pSitzungsberichte der Gesellsch. zur Bef, der ges,
Waturwissenschaften in Marburge, 1878, abgedruckt finden, ist auf S. 60 sub 10) angegeben, dass die Aorta
ascendens wihrend des Lebensablanfs auch eine relativ stiitkere Umfangzzunahme erfahre, als die lliacae communes,
Eins wisderholte Berechnung hat mich hier einen Ircthom auffinden lassen. Fiir die Sobelavine und Carotides
eommunes ist und war die Angabe richtig; fir die Iliacae comm. hat sich aber aus meinen bisherigsn Mittelzahlen
das vorstehend angefihrte und besprochens Verhiiltniss hevausgestellt, Der Schluss, dass zur Pubertitszeit insonder-
heit der periphere Blutdruck zunehme, diirfte dadarch nicht beeintrichtigt werden, Dies ergiebt sich insonderheit
ans den oben beregten Berechnungen der Querschnitte der Gefisse, — so wie auns der Differenz in der Umfangs-
zunahme der Aoria ascendens und der grossen Halsgefisse,
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2. Bei einer Berechnung der in den verschiedenen Lebensaltern aufgefundenen simmt-
lichen Gefissumfiinge auf je 100 Ctm. Kérperlinge ergiebt sich iibereinstimmend und aus-
nahmslos, dass die simmtlichen Gefissumfiinge relativ zur Korperlinge im ersten Kindesalter
gehr weit sind, dann mit dem Lingenwachsthum des Korpers allmihlig enger werden, ihre
grisste Enge wihrend der Pubertitszeit erreichen, bis zum 40—50sten Lebensjahr nur
langsam, dann aber immer stirker an Umfang zunehmen, um im hohen Alter wieder
anniihernd die relative Weite zu erlangen, welche sie in der Kindheit besassen. — In der
ersten Abhandlung habe ich bereits nachgewiesen, wie sehr diese Ergebnisse der Arterien-
messung mit den Ergebnissen physiologischer Experimente iiber den Blutdruck bei jiingeren
und ilteren Thieren in Uebereinstimmung stehen. Ich fiige noch hinzu, dass Volkmann
in seiner Haemodynamik 1850, S, 178 den Schlusssatz formulirt: ,Der Blutdruck in sehr
jungen und sehr alten Thieren scheint geringer zu sein, als bei Individuen von einem mitt-
leren Lebensalter®, und in der That lidsst sich auch aus meinen Messungen kein anderer
Schluss ableiten. — Dass aber die Ursache fiir diese Verschiedenheit des Blutdrucks in den
verschiedenen Lebensaltern wesentlich durch die Verschiebungen des Verhiltnisses zwischen
Arterienumfang und Korperlinge bedingt ist, diirfte nach Allem, was ich dariiber vorgebracht
habe, kaum zweifelhaft sein.

3. Wihrend im Kindesalter der Blutdruck beim minnlichen und weiblichen Geschlecht
eine annihernd gleiche Hohe besitzt, ist derselbe von der Pubertitszeit an beim Manne
grosser, als beim Weibe. Dies ergiebt sich daraus, dass das Herzvolum des Weibes, auch
relativ zur Korperlinge, von der Pubertitszeit an kleiner bleibt, als das des Mannes, und
dass die simmtlichen gemessenen Arterien von der Pubertitszeit an relativ zur Kérperlinge
beim Weibe kaum um ein Geringstes enger sind, als beim Manne, einzelne Arterien, wie z. B,
die art. pulmonalis, beim Weibe sogar von der Pubertitszeit an relativ zur Kérperlinge
etwas weiter sind, als beim Manne, Es ist klar, dass dieses Verhiiltniss fiir den ganzen
Haushalt des weiblichen Organismus von hoher Bedeutung sein muss. Wir konnen jedoch
seine Beziehungen zur Menstruation, zur Fettbildung und zu der Intensitit des Stoffwechsels
im Allgemeinen, sowie zur Entwickelung psychischer Eigenthiimlichkeiten, der Temperamente
u. s. w. des weiblichen Geschlechtes vorliufiz nur mehr vermuthen, als beweisen. — Fiir
eine Feststellung der Verschiedenheit des Herzvolums, sowie der Arterienumfiinge bei beiden
Geschlechtern im ersten Kindesalter, insonderheit bei der Geburt und im ersten Lebensjahr,
fehlt es mir noch an hinreichenden Beobachtungszahlen. Ich glaube jedoch, dass sich auch
hier noch wichtige Differenzen ergeben werden, und mdchte deshalb die Frage der Beach-
tung empfehlen. Wie es nach meinen bisherigen Beobachtungen scheint, besitzen die
Midchen schon von der Geburt an ein kleineres Herzvolum als die Knaben, und es ist die
Frage erlaubt, ob nicht z. B. die auffallend grossere Sterblichkeit der Knaben im ersten
Lebensjahr (= 125 Knaben : 100 Midchen) mit diesen oder anderen anatomischen Eigen-
thiimlichkeiten des weiblichen und ménnlichen Organismus in Verbindung steht.

Sollte sich die Angabe von Bowditch in Boston (The growth of children. Eight
annual report of the state board of health of Massachusets, 1877) bestitigen, dass die




41

Midchen vom 12—I14ten Lebensjahr durchschnittlich bis zu einem Zoll grisser sind, als
die Knaben, withrend in allen iibrigen Lebensaltern die Knaben grisser sind, als die Miidchen,
g0 wiirde sich daraus vielleicht grade fiir das Priipubertiitsalter fir die Midchen ein hiherer
Blutdruck ergeben, als fiir die Knaben, und es stimmt diese Annahme auffallend mit dem
aus meinen bisherigen Messungen hervorgegangenen und in der ersten Abhandlung mitge-
theilten Resultat, dass ausschliesslich im 13. und 14. Lebensjahr das Herz beim weiblichen
Geschlechte ein grisseres Volumen zeigte, als beim miinnlichen. Die Entscheidung der Frage
muss die Zukunft bringen. Die Wichtigkeit genauer Kirperlingenmessungen von Lebensjahr
zu Lebensjahr tritt aber bei dieser Gelegenheit wieder schlagend hervor.

4. Aus der verschiedenartigen Umfangszunahme der einzelnen Arterien wihrend des
Lebensablaufes darf ungezwungen gefolgert werden, dass sich der Blutdruck in den ver-
schiedenen grisseren Arterienstimmen verschieden verhiilt, und dass derselbe ferner auch zu
verschiedenen Lebenszeiten in ein und derselben Arterie — abgesehen von den sub 2
erwihnten allgemeinen Blutdruckverhiltnissen — wvariirt. So muss z. B. in den Carotides
communes der Blutdruck in der Kindheit sehr niedrig, in dem Bliithen- und héheren Alter
dagegen weit hoher stehen, als in anderen Arterien von fihnlicher Weite, wie z. B. den Iliacae
communes. In den Subclaviae wird der Blutdruck im ersten Kindesalter ebenfalls ein sehr
niedriger sein, wihrend er sich im spiteren Alter kaum von demjenigen der lliacae communes
unterscheidet. Diese Verhiltnisse lassen sich ohne Weiteres aus einem Blick auf die Cur-
ventafeln der zweiten Abhandlung erschliessen, Ziihlen wir diesen Erfahrungen die bekannten
Erfahrungen iiber die Differenz des Blutdruckes in verschiedenen einzelnen Organen, wie die-
gelbe durch verschiedene Einrichtungen des Capillargebietes oder der kleinsten Arterien und
Venen bedingt ist, hinzu, so gelangen wir zu dem Resultat, dass die verschiedenen Kirper-
theile und die Organe derselben unter ganz verschiedenen Blutdruckverhaltnissen arbeiten.

5. Der Behauptung Poisseuilles, ,dass der Blutdruck durch das ganze arterielle
System bis in die kleinsten Zweige von gleicher Hihe sei®, tritt bereits Volkmann (Hae-
modynamik 5. 162 und 8, 173) mit der bestimmten Schlussfolgerung entgegen, ,dass der
Druck im Verlaufe der Arterien abwiirts vom Herzen mehr und mehr abnehmen muss.* —
Im weiteren Verlaufe seines Werkes kommt Volkmann dann anf S. 341 zu folgenden
Schlusssiitzen in Bezug auf die Kriifte,. welche das Blut bewegen:

»1. Das Herz ist ein Pumpwerk und besitzt als solches Kraft genug, um die Blut-
masse im Kreislaufe durch das gesammte Gefiisssystem zu treiben.

n2. Es giebt neben dem Herzstoss keine Kraft, welche fiir sich allein den Kreislauf
in hoheren Thieren durchzufiihren vermochte.

»3. Kriifte, welche die Leistungen der Herzpumpe in bemerkenswerther Weise unter-
stiitzen, sind nicht nachweisbar. Die Muskelbewegungen, besonders des Athmens,
vermigen wohl etwas, aber doch nur wenig, weil das unterstiitzende Moment,
welches sie bieten, durch ein gleichzeitiz hemmendes, mit dem sie behaftet
sind, zum grossten Theil annullirt wird.®

G
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Nachdem wir durch die Arbeiten von Mendelssohn, Goltz und Gaule u. A. die
Saugkraft der Lungen sowohl, als die des Herzens kennen gelernt haben, wird man den
Schlussfolgerungen Volkmann’s schon nur bedingt beitreten kinnen. Wenn ich aber oben
(3. 35) fiir die mittelgrossen Arterien nachwies, dass meine Messungen und Berechnungen den
Satz unrichtig erscheinen lassen, dass die Summe der Querschnitte der Aeste einer Arterie grisser
sei, als der Querschnitt des Stammes dieser Aeste, so kommt ein neues Bedenken gegen V olk-
mann's Auffassung hinzu. Ist die Summe der Querschnitte der Aeste eines Arterienstammes
nicht grisser, sondern kleiner als der Querschnitt dieses letzteren, wie ich solches fiir die
Iliacae im Verhiltniss zur Aort. abdominalis, und fir die Subelaviae, Carotides und Aort.
thoracica im Verhiltniss zur Aorta ascendens nachwies, so folgt darauns, dass der Druck des
Blutes in den Aesten dieser Arterien eine Zunahme erfahren muss, und ich glaube nicht
anstehen zu diirfen, in dieser Verringerung der Querschnitte der Aeste eines Arterienstammes
eine Supplementirkraft fiir die Fortbewegung des Blutes zu erblicken. — Volkmann selbst
hat durch die Versuche mit seinem Haemodromometer (a, a. 0. 8. 233) gelehrt, dass der
Druck des durch eine 900 Millim. lange Glasrihre fliessenden Blutes gegen die Ausfluss-
dffnung hin um ein sehr Betriichtliches (anmiihernd um die Hilfte des Druckes an der
Einflussifinung) abnimmt. Verhielte es sich ebenso im lebenden Organismus, so miisste der
Blutdruck gegen die Peripherie des Kirpers und die einzelnen Organe hin ausserordentlich
stark sinken, so sehr, wie es thatsiichlich nicht der Fall zu sein scheint. Nimmt man dagegen
an, dass der Blutdruck in allen Verdstelungen grisserer Arterienstimme in Folge der Ver-
ringerung des Querschnittes der Blutbahn eine Zunahme erfibrt, so wird der Blutdruck in
der Peripherie des Kirpers durch diese supplementire Druckkraft diejenige Hohe erhalten
und bewahren, welche er bei der Annahme, dass ausschliesslich das Herz den Blutdruck
bedinge, nicht haben kionnte. Diese Auffassung steht nicht der gewiss richtigen Behauptung
Volkmann's entgegen, dass der Blutdruck von dem Herzen an abwiirts in den Arterien
stindig abnehme, eben so wenig, wie der weiteren Behauptung, dass der Herzstoss die
wesentlichste bewegende Kraft fiir das Blut abgebe., Aber, wie mir scheint, sind die Supple-
mentirkrifte fiir die Bewegung des Blutes von hoherer Bedeutung, als Volkmann annimmt,
und unter diesen Supplementiirkriiften (man erinnere sich der von v. Bezold, Bensen u. A.
nachgewiesenen activen Betheiligung der Gefisswand an der Fortbewegung des Blutes)
spielen die Verkleinerungen der Querschnitte der Aeste einer Arterie gegeniiber dem Quer-
. schnitt des Stammes, wie es scheint, keine untergeordnete Rolle.

2. Zur Pathologie.

In den vorliegenden Abhandlungen ist noch ganz von der Verschiedenheit der relativen
Grissenverhiltnisse der einzelnen inneren Hauptorgane (Lungen, Leber, Nieren) in den ver-
schiedenen Lebensaltern abgesehen. Aber schon die alleinige Beriicksichtigung des Herzens
und der grossen Gefissstiimme berechtigte zu dem Ausspruch, dass der Mensch in ver-
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schiedenen Lebensperioden ganz verschieden constitutionirt sei, und wir gelangen damit
nicht nur zu einer Einsicht in die Bedingungen fiir die grosse Verschiedenheit der Intensitit
gewisser physiologischer Functionen in verschiedenen Lebensperioden, nicht nur zu einer
Vorstellung der Bedingungen fiir den Eintritt gewisser Lebenserscheinungen (Menstruation,
Senescenz) zu gewissen Lebenszeiten, sondern auch zu einer annihernden Vorstellung von
den Bedingungen der noch so wenig erklirten ,Altersdisposition zu gewissen
Krankheitsformen®. Fiir diese Disposition liegen mannigfache Bedingungen in fusseren
Verhiiltnissen, in def Ernihrungsweise, in der Berufsarbeit u. s. w., die sich ja alle, ent-
sprechend gewissen Lebensperioden, verschieden gestalten und auch in verschiedener Weise
und verschiedenem Grade Ursachen des FErkrankens enthalten. In jedem Hauptabschnitt
des Lebens ist der Mensch verschiedenen, vorzugsweise auf ihn einwirkenden Schidlichkeiten
ausgesetzt. Fiir den Siugling sind Zimmerluft und Nahrung weit intensivere Quellen des
Erkrankens, als fiir den Erwachsenen. Fiir diesen ersteht in dem Beruf, den Sorgen um
die Existenz und die Familie, den Leidenschaften oder der Genusssucht u. s, w. eine reiche
neue Quelle fiir das Erkranken. Andere Bedingungen fiir die Altersdisposition zum Erkranken
verstehen wir noch kaum; so z. B. die ganz vorwiegende Neigung des kindlichen Alters fiir
das Erkranken an Masern, Scharlach, Pertussis, Variola u. 5. w. w. s. w. — Man darf hier
nur vermuthen, dass jeweilig in verschiedenen Lebensperioden und in Folge verschiedener
Intensitiit des Stoffwechsels giihrungsfilige SBubstanzen erzeugt werden und zeitweilig im
Korper angehiiuft sind, welche zu anderen Lebensperioden in der Regel nicht mehr erzeugt
oder wenigstens nicht mehr in erheblichem Maasse im Korper angehiiuft werden, und es
ist dabei ebensowohl an die einzelnen Gewebssifte (z. B. die der Schleimhiiute), als an die
grosse Siftemasse des Blutes zu denken. Aber ein grosses Gebiet dieser Altersdisposition
wird uns mit der genaueren Kenntniss der jedem Lebensalter eigenthiimlichen anatomischen
Einrichtungen verstindlich, und ich hoffe, dass meine vorgelegten Untersuchungen dazu
dienen konnen, auf diesem Gebiete wenigstens etwas Licht zu verschaffen oder doch zu
nenen Ueberlegungen und Arbeiten anzuregen. — Wenn es zweifellos ist, dass die Verhilt-
nisse des Blutdruckes in der Kindheit, in der Pubertiitszeit und in dem hiheren Alter ganz
verschiedene sind, wenn es ferner zweifellos ist, dass die Blutdruckverhiltnisse in einzelnen
Gebieten des arteriellen Gefdsssystems zu verschiedenen Lebenszeiten noch besondere Ver-
schiedenheiten darbieten, wenn es eben so zweifellos ist, dass das Wachsthum des Herzens
in den verschiedenen Lebensperioden eine verschiedene Intensitiit zeigt, die Grisse desselben
bei verschiedenen gleichaltrigen Individuen iiberhaupt sehr verschieden ist, von der Leistungs-
grosse des Herzens aber ein grosser Theil der Arbeit der ganzen menschlichen Maschine
abhiingt, so ist es auch klar, dass mit all diesen Verschiedenheiten auch verschiedene
Dispositionen oder Anlagen zum Erkranken nach der einen oder andern Richtung gegeben
werden miissen, und auf diese Dispositionen will ich in Folgendem niiher eingehen®) .

Anmerkung. Manches Hierhergehirige hat in meiner so eben unter dem Titel =Die Altersdisposition®
erachienenen academischen Festschrift zum 50jghrigen Jubilivm des Herrn Geh. Rath von Heusinger als Professor
ordinarios in Marburg eine weitere Ausfibruog erfabren. — Beide Arbeiten erginzen sich gegenseitig.

E-ﬂ
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a. Das Kindesalter.

Eine weite Disposition zu verschiedenartigem Erkranken wird in der friihesten Lebens-
zeit zuniichst dadurch geboten, dass das Herz — und oftmals in gleichem Grade auch andere
innere Organe — wihrend des Foetallebens seine normale Grisse nicht erreicht hat. Man
findet Herzvolumina von 11, 12, 13, 14 cc. Volum statt von 20—24 cc., ohne dass die
Korperlinge ein dbnliches Zuriickbleiben zeigte. Dieselbe verhilt sich wvielmehr oftmals
ganz normal. So z. B. im Fall Nr. 3. Tab. IV. Abhandlung 1 (51 Ctm?* bei einem 4 Wochen
alten Knaben mit 12 cc. Herzvolum); im Fall Nr. 2. Tab. V. Abhandlung 1 (57,5 Ctm. bei
ginem 5> Monat alten Knaben mit 17 ce. Herzvolum); im Fall Nr. 1. Tab, V. Abhandlung 1
(53,5 Ctm., bei einem 15 Wochen alten Midchen mit 14 cc. Herzvolum); im Fall Nr, 9
Tab. V. Abhandlung 1 (60 Ctm. bei einem 8 Monat alten Midchen mit nur 20 ce.
Herzvolum). — Die Anomalie der allgemeinen Lebenserscheinungen wird in diesen Fiillen
in der Regel mit dem Ausdruck ,allgemeine Lebensschwiiche® bezeichnet, und
es ist bekannt, eine wie grosse Zahl von Todesfillen im ersten Lebensalter unter dieser
Rubrik subspmirt wird. Als loecale Krankheitserscheinungen treten in diesen Fiillen wohl
am hiufigsten solche der Respirationsorgane (Catarrh, Bronchitis, catarrhalische Pneumonie)
hervor. [Es ist offenbar, dass in einem Alter, in welchem der Blutdruck ohnedies
schon auf der relativ niedrigsten Stufe steht, durch eine mangelhafte Entwickelung des
Herzens und zu grosse Kleinheit desselben Verhiiltnisse geschaffen werden miissen, unter
denen das Leben nicht fortbestehen kann. Sowohl in Stérungen der Blutvertheilung, als in
Herabsetzung des Stoffwechsels im Allgemeinen, als in der Schwiiche der Functionirung der
einzelnen Organe treten diese Verhiltnisse hervor. Aber es ist wichtig, zu bemerken, dass
Kinder mit sehr schwach entwickeltem Herzen (und auch dirftiz entwickelten andern Or-
ganen®) keineswegs allemal alsbald dem Tode verfallen. Dieselben konnen unter Umstinden
nicht nur das Pubertiitsalter erreichen, sondern dieses sogar iiberschreiten. Dann aber bleibt
eine ,allgeweine Lebensschwiiche® stets der auszeichnende physiologische Charakter dieser
Individuen, und ich brauche kaum hinzuzufiigen, dass die allgemeine Widerstandskraft der-
selben auf einer sehr niedrigen Stufe steht. Dies sind die s. g. ,zarten® Constitutionen,
welche jeder kleine Angriff umwirft, welche stets mager, blisslich, reizbar bleiben, und nur
bei grisster Schonung in jeder Beziehung ein mittleres Lebensalter erreichen. Es scheing
mir wichtig, auf die in diesen Fillen bestehenden Miingel in der anatomischen Entwickelung
wesentlichster Organe, und insonderheit des Herzens, aufmerksam zu machen; nicht nur des
Verstiindnisses dieser pathologischen Zustinde halber, sondern vielmehr um Gesichtspunkte
fiir die richtige Behandlung derselben zu erifinen, und es scheint kanm zweifelhaft, dass
sich die letztere wesentlich einer umsichtig geleiteten Gymnastik und, wenn mioglich, einer
Versetzung der Kranken in die Gebirgswelt zuzuwenden hat.

Unter den bestimmt ausgepriigten Krankheitsformen des Kindesalters ist keine so sehr
ausschliessliches Eigenthum des letateren, als die Rachitis. Dieselbe culminirt bereits im

*) Vergl, meine sAnatom. Grandlagen der Constitutionsanomalien=, 8. 27,
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9. Lebensjahr, nimmt bis gegen das 5. Lebensjahr immer mehr ab, und tritt nach dem
5. Jahre nur noch sehr selten auf. Es wiirde fehlerhaft sein, dieselbe nur mit dem Knochen-
wachsthum des Kindes in Verbindung bringen zu wollen, denn dieses daunert noch lange
iiber die Rachitisperiode hinaus fort, wenn es allerdings auch gerade in den ersten Lebens-
jahren am stiirksten ist. Eben so wenig lisst sich die wesentliche Ursache der Erkrankung
in diiitetischen Schiidlichkeiten und ungiinstigen dusseren Lebensverhiiltnissen suchen; denn
obwohl man eine Rachitis pauperum anerkennen kann — eine Krankheitsform, welche
iibrigens in vielen Fillen mit der einfachen Osteomalacie verwechselt wird —, die Krankheit
kommt so verbreitet auch in den hiheren Stinden und bei sorgsamster Pflege der Kinder
vor, dass hier wenigstens die Difit und die dusseren Lebensverhiltnisse in keiner Weise
beschuldigt werden kinnen. So werden wir schon auf dem Wege der Ausschliessung auf
die Vermuthung einer constitutionellen Anlage hingedriingt, und wie sich diese nach
Friedleben’s wichtigen Untersuchungen in den chemischen Verhiiltnissen durch einen
zu hohen Wassergehalt der Organe auszeichnet, wie sie sich ferner durch einen mangel-
haften Ossificationsprocess der hyperplastischen Vorgebilde des Knochens verriith, so liegen
ithr aller Wahrscheinlichkeit nach anatomische Abweichungen in den relativen Grissen-
verhiltnissen der Organe zu Grunde, welche oftmals bedeutend genug sind, um den Tod zu
bedingen, oftmals aber auch in gliicklicher Weise eine Ausgleichung erfahren.

Ich habe in dieser Beziehung schon in meinen ,Anatomischen Grundlagen u. s. w.®
5. 252 auf ecine Reihe von Verhiltnissen aufmerksam gemacht, welche mir als auszeichnend
fiir die rachitischen Kinder entgegentraten. Ich bezeichnete als solche ,ein gut entwickeltes
Herz; ein weites, mitunter selbst sehr weites arterielles Gefiisssystem; eine im Verhiltniss
znr Weite der Aorta ascendens zu weite Art. pulmonalis; kleine Lungen; grosse Leber und
Milz.* Ist dies richtig, so wiirde in der im kindlichen Alter schon an und fiir sich betriicht-
lichen relativen Weite des arteriellen Gefdsssystems eine Altersdisposition des kindlichen
Alters fiir die Rachitis gesucht werden diirfen. Eine iiber die normale Grenzen hinaus-
gehende Weite der Arterien wiirde bei den Kindern die Disposition erhihen.

Diese Frage erschien mir wichtig genug, um sie nochmals an dem griisseren Material
zu priifen, und dabei bin ich in der That wieder zu dem Schluss gelangt, dass die betriicht-
liche Weite der Arterien bei rachitischen Kindern eine anszeichnende Eigenschaft derselben
bildet, und zwar sowohl die absolute, als die zur Korperlinge berechnete relative, Es hat
sich dabei zugleich herausgestellt, dass diese relativ zur Kirperlinge berechnete Weite der
Arterien nicht nur deshalb so hohe Maasse anfweist, weil die Rachitischen in dem Korper-
lingenwachsthum zuriickbleiben, wie einer meiner Kritiker meint; die abnorme Weite findet
sich vielmehr mehrfach auch bei durchaus normaler Korperlinge, und fiir den Sachkundigen
bedarf es nicht der Erwiilhnung, dass der Rachitismus durchaus nicht in allen Fiillen von
einer Verkiirzung der Korperlinge begleitet ist, dass in manchen Fillen sogar untere Ex-
tremitiiten und Wirbelsiule ganz frei bleiben von den charakteristisch rachitischen Stiérungen.
Um ganz sicher zu gehen, habe ich den Maassen der Arterien bei rachitischen Kindern die
Maasse miglichst gleichaltriger nicht rachitischer Kinder gegeniibergestellt, und diese Zu-
sammenstellung filhrte zu folgenden Ergebnissen:




.
(=21

Alter and Geschleche, Nr.

100 Ctm
Aoris
ascendons.
aul
100 Cim.

Kijrperlinge.
Aoria

Aoria
thoracica.
abdominalis.
auf
!Dﬂ- Cim.

4
|

Hiperldnge.
Aoria ascenden
aufl
100 Ctm

Agrt. thoracica
HRiirperlange
Korperlinge.

Herzvolumen.
{8
Fulmonalis
Pulmonalia
Hiirperlinge.

Rachitische Knahen 3

Monabe =5 v 12 m. 14 |[ 32 30.5 | 56.0 | 25 458 | 19.7 | 36.2 | 15.2 | 28.1 | 54.5
Nicht rachit. Knaben !
3 Monate. . ... o 13, 1T, 16 [ 28.5 | 26 47.9 | 26 468 | 186 | 83.7 | 13 23.4 | 55.3

Rachit. Midchen 7]
Wochen bis 3 Mon. | 5, 6, 8 14]26.3"| 27.2 | 479 25.1 | 44.1 | 18.1 | 31.8| 12 21.0| 57
Nicht. rachit. Midchen
8 Woch. bis 3 Mon.[7,9.10,12,13 24.1 | 26.1 | 46.0 | 23.5 | 41.2 | 17.4 | 30.7 | 120 | 21.4 | 56.7

‘ﬁ.;chi-t.- .Em-iin;n 3 Mon.
bis 1 Jahr . ... .| 5 6:8,9% |38.4 | 34.2 | 504 | 31.9 | 46.9| 21.0| 30.9 | 13.9 | 20.4 | 67.9
Nicht rachit. Knaben
3 Mon. bis 1 Jahr. .|| 8,4,7,10°% ||35.6 | 83 | 48.7| 30.0 | 45.4 | 20.5 | 30.3 | 13.6 | 20.3 | 67.6
Rackit. Madeken 8| |
Mon. bis 1 Jahr .|11, 12, 14 (40" | 34.5 | 50.6 | 31.8 | 46.6 | 20.5 | 30.0 | 13 | 19.0 | 68.1
Nicht rachit. Midchen .
3 Mon, bis 1 Jahr.| 9, 10, 13 |27.5 | 28.5 | 46.0 | 26.6 | 42.9 | 18.5| 29.7 | 13.8 | 21.9 | 62.8

Rachit. Knaben® 2]

17 1 TR e S T | — — — | —| =] =] = =] =] =1 -
Rachitisch. Midchen 2

B b Prestengdd ok | 8 4,5, |426 386 042|383 |459) 226 31.5| 145 | 20.1 | TL.6
Nicht rachit. Midchen | |

B e b, il 2 6, 9% (45.6 | 33.6 | 43.2 | 33.3 | 42.7| 223|286 | 141 | 181 | 78

Rachit. Knaben 3 Jahr| 3, 5, 6 |52.1 | 39.3 | 48.7| 35.0 | 43.3 | 25.3 | 31.3 | 153 | 18.9 | 80.6
Nicht rachit. Knaben |
g . 1, 4, 7, 9 i-!l‘.il 384 | 402 | 37.0 | 44.2 | 25,9 | 30.6 | 15.T | 18.6 | B4L.T

Rachit. Miidchen3Jahr| 2,9 505 | 39.5| 48.7 | 37.2 | 46.0 | 25.0| 308 | 142 | 175 | 810
Nicht rachit, Midchen
8 Jabrs. . uodoali 3,8 [|[49.5 | 365|451 |34 |42.0) 240|296 14.2| 176 | B1.0

' Das hypertroph, Herz von Nr, 8 (51 ee.) bei der Berechoung der Mittelzahl ausgeschlossen,

%) Nr, b, 6, 8 9 der ersten Abhandlung figuriren in der dritten Abhandlung unter Nr. 4, 5, 7, 8,

%) Mr. 3, 4, 7, 10 dor ersten Abhandlung figuriren in der dritten Abhandlung unter Nr. 3, 6, 5. Hr. 4 dor
ersten Abhandlung fehlt in der dritten Abbandlung,

4 Ims hypertrophische Herz von Nr. 12 (53 ec)) bei der Berechoung der Mittelzahl ausgeschlossen,

* Fast simmitliche aufgefihrten 2jihr, Koaben waren mehr oder weniger rachitisch, — Der ?n‘g'lliuh mit
nicht rachitischen Knaben konnte deshalb nicht dorchgefibrt werden, '

®) Nr. 9 der ersten Abhandlung Ggurirt in der dritten Abhandlupg als Nr, 8.
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Fiir die rachitischen Kinder berechnen sich hiernach gegeniiber maglichst gleichaltrigen

nicht rachitischen Kindern folgende Differenzen:

e —

= P E s R | L
= = 5 =& E | ; = d |8 - =z |8 wl &
E 2 | 885 | =% (§.85| + 8 |5, 22| 42 |2 B3| 5,
oy g | " | 2 | Ber |3 [EHEE %y B
S i e il ) e - ] - R
| I
m. |+ 8.5+ 45+ 81—10—10+4 11 24+ 47— 0.8
3 Monat. | | 5
w [+ 22411+ 1.9|+1.a+9.9-+n.7 — 04403
| |

i ;
m. .‘|' 284124+ 1.7

3 Monat bis 1 Jahr I8
w. |4+ 1254 6.0+ 4.6

|
+1.0+15
|
+ 5.2+ 3.7

A [}.B:-[- ﬂ,ll+ 0.3
£ 05— n.s'lr- 29458

i — — — — — — —
2 Jahr.
w. [|— 3.0+ 504 11.0—0.3/+ 32 4|4+ 20— 64
| !
m |+ 314094+ 3.5—25—09 — 044 05—41
3 Jahr.
w. |+ 104304+ 3.64+3.24+40 — 0.1+ 0
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An den Iliacae communes, den Subclaviae und den Carotides communes stellten sich
folgende Verhiltnisse heraus:

S |SE|E. |58 8. |35 2 (855 (88| & |48
Alter und Geschlecht. Nr. EE E‘% E-E 3'-"; -E E E% ;; ST: %E g% -': 3%
ETICRqEeinlins EU B8 8 S8 5@ | T e g Sl
| [ jm|dfzs|s jze| S e|E |35]d |58

11 Tage bis 3 Mon. | |
rachit. Knaben . .[11 uw 13| 7.5 | 187| 7.2(133|105|192| 100 183|102 189 |10 | 183
nicht rach. Enaben ;1(},12,15' 7.6 11871 80148 | 9 1611 90 (163 | 96| 17.4| 950|161

rachit. Midchen . . TI, 457, 12) 7.2 | 134 | 7.0)| 126
nicht rach. Madchen 23651011 7.1 | 13.0| 7.6 | 138
3 Monat bis 1 Jahr.
rachit, Enaben . .[|4,5,7,8) 8.7 | 13.1 8.0 135 (116|174 11.1 | 16.7(129] 19.3| 11.1 | 168
nicht rach. Knaben| 8, 6, 9 86 (128 9.0(134| 12 |178]11.1(16.6| 155 | 20.9| 11.3 | 169
rachit. Miﬂchen,.lﬂ,ll,lﬂl 845|124 881129113165 118|165 118 | 17.3 | 11.1 | 16.5

nicht rach. Madchen |8, 9, 12) 7.0 | 114 7.0|11.5[ 101 16.8| 96| 160|120 189 | 100 166
2. Lebensjahr. ||

Enaben . , . ....[| —

rachit. Madchen . .| 5, 4,54 93 | 128 90| 125|121 169 | 125 | 16,7 | 13 18.0 | 12.1 | 16.9

nicht rach. Miidchen|| 2, 6 | 9.0 [11.4| 87|11.0]115[145[11.0[139/13 | 16411 |189
3. Lebensjahr. | | .

{ 93 (118 98| 125 | 146 | 186 | 13.3 | 17.0| 141 | 180 | 12.6 | 16.1

oo
o
i
&
=]

9.0 | 16.1| 10.3| 18.5| 8.7 15.6
8.6|155| 9.4/17.1| 86)157

¥ ]

=3
I

]
&

w

===

rachit. Enaben . .| 2, 8, 5
nicht rach, Knaben| 4, 6, 7|| 9.3 | 11.4 88|108| 128 157|131 16.1| 151 | 186 125 | 158
rachit. Midchen , .| 2, 7, 9| 86 [ 108| 88| 105| 135 16.1 | 125 | 14.9 | 15.0 | 17.9 | 13.0 | 15.6
El!.:h_tt‘?ﬂhm?:ifhen 8,6, 8] 9.5 | 115 93(11.3)13.31163|13.1) 16.1 | 141 | 17.3 | 13.5| 164
4. Lebensjahr.
rachit. Knaben und
Madchen. . . . .|| 4, 6 10.7 | 122 | 11 125 | 140 16.0 | 13.2| 151 | 17 194 | 15.7| 17.9

nicht rach. Knaben
und Madchen . .| 2, 3, 6 [10.1 | 106 | 11 11.5| 147 | 157 | 18.5| 142 | 155 | 164 | 13.2 | 188

Hiernach berechnen sich fiir die rachitischen, miglichst gleichaltrigen und gleich gut
ernibrten Kinder folgende Differenzen:

Alter "u“chl::n:,} ; | !
1 m [—01+ 0 |—0.8/— 1.0+ 15|+ 8.1|4- 1.0/+ 2.0(+ 0.6+ 1.5/+ 1.0{+ 2.2/ — 1]
L sme e S A S D.IL[- 0.4|— 0.6|— 1.2| — 0.2|— 0.2+ 0.4|+ 0.6/ + 0.9/ + 1.4/ + 0.1]— 0.1/+ 0.
, m. [+ 01+ 03[+ 0 |+0.1]—04—04/+ 0 [+ 01— 0.6|—1.6—0.2/—0.1
8 Mon. bis 1 Jaheg = e 5 5l 30[+ 18]+ 1.4]+ 1.2l— 0.8 1.7]+ 05— 0.2|— 1.6{-F 12}~ 08
9, Lebensjahr. w. |+ 0.3/+ 15|+ 0.3+ 1.5/ + 0.6/+ 2.4|+ 15[+ 2.8+ 0 [+ 1.6+ 1.1+ 3.0— T
% m. |+ 0 |4 044+ 1.0+ 17|+ 1.8+ 2.9/4 0.2/ 4+ 0.9] - 1.0|— 0.6/4 0.1/4 0.8 — 34
8. Lebensjahr. w. |—09/— 12— 0.5/— 08|+ 0.2/ — 0.2/ — 0.6] — 1.2|+ 0.9|+ 0.6] 0.5|— 0.8+ 11
4, Lebensjobr.  |m. w. w.+ 0.6/+ 16|+ 0 [+ 1.0/—0.7|+ 0.3|— 0.3|+ 0.9/4 1.5/+ 3.0{+ 2'5|+ 4.1{— 8.
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Die Herzen der rachitischen Kinder besitzen also in der grossen Mehrzahl der unter-
suchten Fille ein betriichtlicheres Volum, als die Herzen anderer gleichaltriger Kinder, und
die grosseren Arterienstimme bieten ebenfalls in der grossen Mehrzahl der Fille eine
betriichtlichere Weite dar, als die gleichnamigen Arterien gleichaltriger nicht rachitischer
Kinder. Das Resultat wiirde voraussichtlich noch schirfer hervortreten, wenn nicht manche
der aufgefilhrten rachitischen Kinder nur in sehr geringem Grade von der Krankheit
ergriffen gewesen wiiren, Das grossere Herz wird den durch die betriichtliche Weite der
Arterien herabgesetzten Blutdruck, wie man annehmen darf, einigermassen erhihen. Immerhin
ist aber der Schluss gerechtfertigt, dass der Blutdruck bei den rachitischen Kindern auf
einer sehr niedrigen Stufe steht.

Es erscheint mir nicht unwahrscheinlich, dass mit diesem niedrigen Blutdruck die
abnormen Erscheinungen und Verhiiltnisse des Knochenwachsthums und des Ossifications-
processes in Verbindung stehen, welche den rachitischen Process auszeichnen, Man kann
sich denken, dass ein verringerter Blutdruck und eine langsamere Bewegung des Blutes in
den Capillaren gerade an denjenigen anatomischen Theilen Storungen der Neu- und Riick-
bildungen veranlasst, welche sich in jener Altersperiode in besonders lebhafter Entwicklung
befinden. Ich iiberlasse es jedoch gern der Zukunft, den Zusammenhang der simmtlichen
die Rachitis auszeichnenden Erscheinungen zu kliren, und auch dariiber zu entscheiden, ob
die grosse Wasserhaltighkeit und der betriichtliche Kohlensiiuregehalt der Knochen, wie beide
von Friedleben*) nachgewiesen wurden, ob ferner mit Wahvscheinlichkeit zu vermuthende
Anomalicen des Protoplasma's der Knorpelzellen mit den wvon mir nachgewiesenen anato-
mischen Anomalieen des rachitisch erkrankenden Organismus in ursiichlicher Verbindung
stehen. Kein Zweifel, die chemischen Vorginge im Knochengewebe und deren Stirungen
spielen bei der Rachitis eine vorwiegende Rolle. Was mich aber veranlasst, den anato-
mischen Constitutionsanomalieen einen guten Theil der letzten Schuld fiir dieselben bei-
zumessen, ist der wichtige Umstand, dass die Rachitis so ausschliessliche Krankheit der
ersten Lebensjahre ist. Dies weist mit grosser Bestimmtheit auf Verhiltnizsse hin, welche
gich mit den zunehmenden Jahren dndern, und wihrend, wie schon erwiihnt, das Knochen-
wachsthum noch weit iiber das Rachitisalter hinaus fortdauert und in den Ernihrungsver-
hiltnissen fortdauvernd gleiche oder dihnliche Missstiinde bestehen, wie in jenem, findet mit
dem zunehmenden Lingenwachsthum des Korpers gerade diejenige Storung eine Ausgleichung,
deren Vorhandensein ich so eben nachwies. Mit dem zunehmenden Lingenwachsthum
nehmen die Umfinge der Arterien relativ ab, der Blutdruck in den peripheren Theilen
erfihrt damit eine Zunahme, und es erscheint mir nicht ganz unwahrscheinlich, dass damit
auch das Schwinden der Disposition zu dem rachitischen Process in Verbindung steht.

Neben dem rachitischen Process zeichnet das kindliche Alter die vorwiegende Neigung
zu Erkrankungen des Gehirns aus. Die tuberculosen und nichttubercultsen Menin-
gitiden, die grosse Neigung zu Kriimpfen mit oder ohne Erbrechen, das niichtliche Auf-
schrecken der Kinder, der geringe Widerstand gegen Insolation u. s. w. sind jedem erfahrenen

*) 8. Friedleben: Beitr. z. Kenntniss der physikal, u. chemischen Constitution wachsender und rachitischer
Knochen. Wien, 1860,

7
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Arzte als sehr hidufize Vorkommnisse in der Kinderwelt bekannt®). Man hat dieselben mit
dem raschen Wachsthum des Gehirns wiihrend der Kinderjahre in Verbindung gebracht,
und West macht insonderheit auf die grosseren Schwankungen des Blutdruckes im kind-
lichen Gehirn — veranlasst durch die Nachgiebigkeit der membranisen Fontanellen, so wie
durch den schwiicheren Gegendruck des weichen Gehirns gegen die Gefiisse — aufmerksam,
Aber das rasche Wachsthum des Gehirns hat eine aunch reichlichere Zufuhr von Blut zu
demselben zur Voraussetzung, und dieser Voraussetzung wird in der That durch die auf-
fallenden, in meiner zweiten Abhandlung geschilderten Wachsthumsverhiltnisse der Subclaviae
und der Carotides communes entsprochen. Es ist fast unmiglich, die Beziehung der ausser-
ordentlichen Weite der Carotiden und der Subclaviae im friithen Kindesalter zur Gehirn-
entwicklung und zu den hiufigen Stérungen des Gehirnlebens in diesem Alter zu verkennen,
und diese anatomische Eigenthiimlichkeit, verbunden mit den Erwiigungen West's, ver-
schafft uns erst einen tieferen Einblick in die ursiichlichen Verhiltnisse der grossen Fre-
quenz der Gehirnerkrankungen der Kinder. Wenn wir diese Verhiiltnisse iiberlegen, so tritk
uns die Forderung der Fernhaltung jeglicher Reizung des kindlichen Gehirns, so weit solche
in unserer Macht steht, mit doppeltem Ernst entgegen, sei es nun, dass es sich um direkte
Reizungen durch zu vielfache Anregung der Kinder, durch hohe Temperaturen, zu grelles
Licht, zu starkes Gerfiusch u. s. w, oder um indirekte Reizung, wie sie durch Stérungen
der Verdauungsorgane, Parasiten des Darmkanals, Hautkrankheiten u. s. w. ansgeiibt wird,
handelt. Gewisse pathologische Erscheinungen aber, wie insonderheit das vielbesprochene
systolische Schiidelgeriiusch der 1—2jihrigen Kinder, finden damit ungezwungen ihre Er-
klirung. Dieses Geriiusch entsteht nach Epstein’s®) klaren Untersuchungen in der Ca-
rotis und den grisseren intracraniellen Gefissen, und ist wesentlich Folge der diesen Arterien
im kindlichen Alter eigenthiimlichen geringen Spannung.

Eine dritte das Kindesalter vorzugsweise heimsuchende Krankheitsform kennen wir in
der Scrophulosis in ihren hundertfach verschiedenen Formen. — Dass auch fiir diese
eine bestimmte Altersdisposition existirt, ist nicht zm bezweifeln. Nach meinen bisherigen
Untersuchungen muss ich dieselbe aber bis dahin mehr in functionellen Stérungen, als in
anatomischen Verhiiltnissen suchen. Bereits in meinen ,Balneologischen Briefen* 1876,
8. 50 habe ich auf die bei den scrophulisen Kindern iiberall hervortretende geringe
Spannkraft und Widerstandsfihigkeit gegen irgend welche Schiadlichkeiten oder Reize, sowie
auf die geringe Ausdauer in Leistungen kirperlicher oder geistiger Arbeit hingewiesen,
und eine ,constitutionelle angeborene oder acquirivte Schwiiche® als das hauptsichliche
aetiologische Moment bezeichnet. Meine bisherigen anatomischen Untersuchungen lassen
mich nun allerdings glauben, dass diese ,Schwiiche® sehr wohl auch durch mangelhafte
Entwicklung oder Missverhiiltnisse in den Proportionen einzelner Organe bedingt sein kann.
Aber die beobachteten Fille selbst rechtfertigen diese Auffassung nur zum Theil. Freilich

*) Ch, West fihrt in s, Pathol, u, Therapie der Hinderkrankheiten. Uebersotzt von Henoch, Berlin, 1872,
8. 19 an, dass von 16258 durch Affectionen des Nervensystems veranlassten Todesfillen 57 pCt, Kinder bis zom
5. Lebensjahre betrafen.

**) Dr. Al, Epstein: Beitrag zur Kenntniss des systolischen Schiidelgeriinsches der Kinder, Prag, 1878,
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ist die Anzahl derselben nur sehr gering. Die reinen, uncomplicirten, fiir die Entscheidung
der Frage erforderlichen Fille kommen nicht oft zur Section. Sterben die Kinder, so gehen
sie meistens erst nach langem Kranksein verschiedener Art zu Grunde, und es lisst sich
dann namentlich nichts Genaues iiber das urspriingliche Volum des Herzens ermitteln. Um
g0 mehr aber nur muss ich die Frage offen lassen. Die reinsten und zur Entscheidung der
Frage geeignetesten Fiille waren folgende:

B —— 5 | = ..'-: i | -|.: ‘:= g L:. -
Nr. Alter. e E Bl e |55 | 2= 28
Rl b F=2 =8 |22 e°
1 t ] - = *_.E = -::E ::‘
| | | |
Scrophulés . . . |8 10, 13 |8 9 uw. 11 Monat. | w. |285 293 486 260 | 428 |61
Nicht scrnphuli:is 1 7,9 11 | 8 8 u. 9 Monat. | w. | 263 |31 8 | ::t'EI"D 30.1 | 474 | 635
il e e e e e
Scrophulis . . .| 3 8, 11 ’f,, 15/, u. 2 Jahr) m. -41.8 l:—’i;':-.S 46.6 | 33 |rL2,E! | 77
Nicht scrophulés . || 1, 7, 9 |1'f, 1%, u. 2 Jahr.l |43{3 37.6 |a)l} f ?3 6
Serophulés . . . | T, 8 2 u. 2 Jahr 1 w. | 417 36 '46 3 3;2 &:ld_- : 7.7
Nicht scrophulés . | 5, 6, 9 1"’,:";,, 13/, u. 2 Jahr. | w. 41]{) ' 87 ._rl] 4 | 52 ' 43.1 | 743
scrophulis . . . |1, 3, 4, b |2¥/,2 I.":”,23,.",11 3J:1]11 w. | 53.9 362 43 5 | 31 2 | 41.0 | B83.5
Nicht scrophulis . || 2, 6,8 |2',, 3 u. 3 Jahr. | w. |48.1 |3? 45.3 | 34.5 | 422 |8LE!

Die Berechnung fir die ibrigen Arterien der gleichen Fille will ich unterlassen. Die
vorstehende geniigt bereits, um erkennen zu lassen, dass die Grisse des Herzens in zwei
Rethen von Fillen betriichtlicher bei den Nichtscrophulisen, als bei den Scrophulisen war,
in zwei andern Reihen aber das umgekehrte Verhiltniss stattfand. Pulmonalis und Aorta
ascendens waren dagegen durchgehends, mit einer einzigen Ausnahme, enger bei den Scro-
phulisen, als bei den gleichaltrigen Nichtserophulisen, und sollte sich dies Verhiiltniss
weiterhin bestiitigen, so wiirde dessen Bedeutung nicht zu verkennen sein. Abgesehen von
den Veriinderungen des Blutdruckes wiirde daraus aunf eine geringere Menge arteriellen Blutes
bei den scrophulisen Kranken geschlossen werden diirfen, und rechnet man dazu die jedenfalls
herabgesetzte Leistungsfihigkeit des Herzens hei denselben Kranken, so wiiren damit De-
dingungen fiir eine Herabsetzung der allgemeinen Leistungsfihigkeit des Organismus, und
insonderheit des Stoffwechsels gegeben, wie sie allerdings bei der grossen Mehrzahl der
scrophuldsen Kinder beobachtet wird. FEs giebt Fille von scrophulisen Leiden, welche
bei geeigneter Behandlung geger die Pubertiitszeit hin villig beseitigt sind, und andere,
welche trotz aller geeigneten Behandlung, nach vielleicht zeitweiligen Besserungen, immer
recrudesciren. Vielleicht sind es diese letzteren, bei denen anatomische Anomalicen eine
Hauptrolle spielen, wilhrend es sich bei den ersteren ganz vorwiegend um functionelle Sto-

T*
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rungen handelt. Die anatomischen Befunde bei den earidsen und phthisischen Processen
des Pubertiitsalters scheinen diese Ansicht zu unterstiitzen; — Gewissheit dariiber kann
nur eine sehr grosse Anzahl von Untersuchungen herbeifiihren.

In Bezug auf die in dem wachsenden Organismus doppelt naheliegende Moglichkeit
von Stirungen des Stoffwechsels und die Bedeutung dieser fiir das scrophulise Leiden habe
ich mich in meiner oben erwihnten Schrift (s. Anm. 8. 43) ausfithrlicher ausgesprochen.
Um Wiederholungen zu vermeiden, verweise ich hier lediglich auf dieselbe.

b. Das Puobertitsalter.

In dieser Lebensperiode erfihrt das Herz eine relativ starke Volumszunahme und
durch die gleichzeitiz eintretende relativ grosste Enge des arteriellen Gefisssystems wird
der Blutdruck auf seine grisste Hihe erhoben. Tritt in dieser Zeit eine Stérung in der
Entwicklung des Herzens ein oder erreicht der Blutdruck aus anderen Griinden nicht seine
normale Hohe, so miissen Krankheiten erfolgen, welche sich vorzugsweise entweder in einer
Retardation der allgemeinen Kirperentwicklung oder in localen Stirungen aussprechen.

Die Weite der Moglichkeiten ist hier eine sehr grosse. Unter allen Krankheits-
processen dieses Alters nehmen aber insonderheit die phthisischen Lungen-
erkrankungen unsere Aufmerksamkeit nicht nur als die frequentesten, sondern auch als
die grissten Verluste an Menschenleben veranlassenden in Anspruch. Ihr nahezu ubiguitirer
Character giebt dabei unserer Vorstellung schon eine besondere Richtung. Die Ubiquitiit
weist auf eine gewisse Unabhiingigkeit von klimatischen und anderen localen Verhiltnissen
hin und lenkt individuellen Krankheitsursachen vorzugweise die Aufmerksamkeit zu.

Unter diesen phthisischen Lungenerkrankungen verstehe ich auch hier nur diejenigen,
welche sich ohne fussere Veranlassungen (als Staubinhalationen u. s. w.) entwickeln, nicht,
wie es in einzelnen bemerkenswerthen Fillen vorkommt, mit plethorischen, sondern mit
animischen Zustiinden einhergehen, und insonderheit hiiufigz bei Individuen sich ausbilden,
welche in der Jugend scrophulose Erscheinungen darboten (Driisentuberculose). Es darf
als eine Thatsache bezeichnet werden, dass diese Erkrankungen durch Alles geférdert
werden, was schwiichend auf den Organismus einwirkt. Dauernder Aufenthalt in geschlossenen,
mit schlechter Luft erfiillten Riumen, gebengte Kiorperhaltung, Aufenthalt in fenchter, mit
nachtheiligen Bodenemanationen erfillter Atmosphiire, kiimmerliche Nahrung, deprimirende
Gemiithsaffecte, Ueberarbeitung, geschlechtliche Verirrungem u. s. w. u. s. w. gehoren
insonderheit hierher. Alle diese Momente wirken, wie auf die Leistungsfihigkeit im Allge-
meinen, so insonderheit schwiichend auf die Herzthitigkeit. Wir finden neben schwachen
Herzcontractionen einen kleinen, leicht comprimirbaren Puls, und eine grissere Frequenz
der Herzcontractionen erscheint als Consequenz der geringen Energie der einzelnen Con-
tractionen. Treffen solche schwiichende Momente nun aber gar Individuen, welche schon
von Haus aus (congenital oder durch friihzeitige Krankheiten acquirirt) ein schwach ent-
wickeltes Herz besitzen, und treffen sie in eine Lebensperiode, in welcher das Herz eine
betriichtlichere Volumszunahme erfahren muss, falls der Organismus zu kriiftiger Entwicklung
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gelangen soll, so liegt die Gefahr der verderblichen Lungenerkrankung doppelt nahe. Die
physiclogische Pubertiitsentwickelung des Herzens giebt hier die Altersdisposition.

Es ist schwierig zu entscheiden, welches aetiologische Moment im einzelnen Falle die
Hauptrolle spielt. Wenn man aber erwiigt, dass Hunderte von Schulkindern, jugendlichen
Fabrikarbeitern, in hoher Durftigkeit und Unreinlichkeit lebenden Jiinglingen und Jung-
frauen, geistig iiberanstrengten jungen Minnern u. s. w. aus allen sie beeinflussenden
ungiinstigen Verhiiltnissen, wenn nicht intact, doch ohne jede Spur einer Lungenerkrankung
hervorgehen, so fiilhrt die Ueberlegung unmittelbar zu dem Schluss, dass die individuelle
Disposition ein wesentliches Erforderniss fiir die Entwicklung des Krankheitsprocesses ab-
giebt, und ein schwach entwickeltes oder schwach functionivendes Herz, so wie ein relativer
Blutmangel — entsprechend einem relativ engen Gefiisssystem —, diirften bei dieser Dis-
position einen hervorragenden Platz einnehmen, zumal wenn gleichzeitiz die Lungen ein
grosses Volum besitzen. Ich denke mir, dass in solchen Fiillen die Saugkraft des linken
Ventrikels (cf. erste Abhandlung 5, 37) nicht geniigt, um das Dlut aus den Lungen mit der
erforderlichen Kraft anzusaugen, dass die in dieser Weise bedingte mangelhafte Circulation
des Blutes durch die Lungen durch die wenig ausgiebigen Respirationsacte des allgemein
schwiichlichen oder in gebeugter Stellung arbeitenden Kranken nur noch mangelhafter wird,
dass ferner der periphere Blutdruck in Folge der schwachen Herzarbeit weit niedriger ist,
als er gerade in dieser Lebensperiode sein soll und dass damit die Leistungsgrisse siimmt-
licher Organe, so wie das Resultat derselben, der Gesammtstoffwechsel, herabgesetzt wird.
Relative Blutiiberfillung der Lungen muss — die Atonie der Gefisswinde hinzugerechnet
— die unausbleibliche Folge dieser Combinationen von aetiologischen Momenten sein, und
zuniichst Spitzencatarrhe, chronische Bronchitiden und Peribronchitiden und schliesslich
deren deletiire weitere Folgen werden nicht ausbleiben, wiihrend fiir die Verkiisung der
hyperplastischen Bildungsprodukte in den Lungen auch noch ein chemisches Moment —
iitber welches wir zur Zeit noch nicht geniigende Kenntniss besitzen — hinzutritt. Diese
Auffassung ist, wie ich glaube, mit allen unseren bisherigen Kenntnissen iiber die Entwicklung
der phthisischen Lungenerkrankungen vertriiglich; ja ich kann nicht umhin, die Frage zu
stellen, ob nicht auch bei der Entwicklung der scrophulisen Erscheinungen im Kindesalter
eine geschwiichte Saug- und Pumpkraft des Herzens bei relativ geringer Blutmenge eine
sehr wesentliche Rolle spielt. Es ist wenigstens denkbar, dass die in dieser Weise zu
Stande kommende trige Blutbewegung Stauungen der Lymphe in Lymphgefissen und
Lymphdriisen zu Wege bringt, welche die bekannten Schwellungen an bindegewebigen
Theilen, so wie die ebenfalls bekannten scrophulisen Lymphome bedingen. Man erinnere
sich nur des Ludwig’'schen Experimentes der Compression der Vena spermatica und der
damit kiinstlich herbeigefiilhrten Lymphstanung am Hoden! Nur in der Altersdisposition
und den durch das Alter bedingten Entwicklungszustiinden der einzelnen anatomischen
Apparate kann es liegen, dass in dem kindlichen Alter vorzugsweise der Lymphdriisen-
apparat und die Knochen, in dem Pubertits- und Bliithenalter vorzugsweise die Lungen
Sitz der wesentlichen hier in Frage stehenden pathologischen Processe werden.

Wenn man die wahrhaft frappanten Wirkungen kennt, welche ein lingerer Aufenthalt
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in der Nordseeluft, ein lingerer Aufenthalt auf dem Gebirge, eine maassvoll geleitete
Gymnastik, und, was dieser gleich zu stellen ist, der umsichtig iiberwachte einjihrige
Militiirdienst, was endlich die Beseitizung frmlicher Lebensverhiiltuisse oder deprimirender
Gemiithsaffecte auf derartige schwache oder geschwiichte Individuen auszuiiben vermag, so
wird man durch die vollstindige Congruenz von Theorie und Erfahrung zu der Ueberzeugung
von der Aunehmbarkeit jener obigen Auffassung im Allgemeinen geleitet, und ich hoffe, dass
dieselbe auch weiterer Priifung Stand halten wird.

Ich habe nun auf diese Auffassungen hin simmtliche aufgefundenen Volumina des
Herzens und die entsprechenden arteriellen Umfinge bei phthisischen Kranken der Pubertiits-
periode und des ersten Bliithenalters gepriift. Es hat sich dabei allerdings herausgestellt,
dass sich bei diesen Kranken hiufig ein sehr kleines Herz findet, und dass die Arterien
vielfach enge Lumina darbieten. Letztere treten ganz insonderheit bei scrophulds-tuber-
culisen Knochenerkrankungen (Osteomyelitis, Caries tuberculosa, Spondylitis ete.), und noch
mehr da, wo amyloide Degenerationen beobachtet wurden, hervor. Aber ich stehe fiir jetat
davon ab, die grosse Zahlenmenge vergleichend zusammenzustellen und vorzulegen, und
zwar aus doppeltem Grunde. Was zunichst die Herzen betrifft, so bin ich ausser Stande,
zu sagen, wie viel des kleinen Volums derselben auf Rechnung einer primiren Kleinheit,
und wie viel auf Rechnung der Abmagerung des Kranken im Verlaufe des Krankheitsprocesses
fallt. Ich war ausser Stande, in der Mehrzahl der Fille, die Krankheitsdauer und die ganze Ent-
wicklungsgeschichte des Krankheitsprocesses festzustellen. Und was andererseits die Lumina der
Arterien betrifft, so habe ich einmal schon oben die relative Enge derselben fiir die Mehrzahl der
rein scrophulisen Fille dargethan, andererseits aber bei den in der Pubertiitsperiode stehenden
Kranken auch derartige Ausnahmen von der Regel gefunden, dass ich fiir eine vollgiiltige Berech-
nung eine noch grissere Anzahl von Beobachtungen abwarten muss, zumal da mir auch hier
eine genauere Kenntniss des ganzen Verlaufs der Erkrankung, von Anbeginn an, fehlt. Ein
anderer Umstand kommt noch hinzu. Ich lege ohne jedes Bedenken auf die bezeichneten
Constitutionsanomalieen fir die Entwicklung der phthisischen Lungenerkrankungen grosses
Gewicht. Sie existiren zweifellos und enthalten meines Erachtens auch oft den letzten
Grund fiir diese Erkrankungen. Aber ebenso, wie ich es fiir die Carcinome zuliess, dass
sich dieselben unter Umstiinden auch ohne jede nachweisbare Abweichung der anatomischen
Apparate von der Norm entwickeln konnen, eben so bin ich auch iiberzeugt, dass sich der
kiisig-phthisische Process unter Umstinden ohne solche Abweichungen entwickeln kann, und .
diese Miglichkeiten bestehen ohne jeglichen Widerspruch sehr wohl nebeneinander. Die
Carcinome entwickeln sich bei dem Vorhandensein eimes kriiftigen Herzens, weiter Arterien,
enger Pulmonalis und kleiner Lungen, auf dieser Basis doch nur deshalb, weil durch diese
anatomischen Eigenthiimlichkeiten Verhiiltnisse des ganzen Lebensprocesses, in specie des
Stofftwechsels, geschaffen werden, welche der verderblichen Neubildung die Entstehung und
Fortentwicklung verschaffen und gestatten. Aber es liegt durchaus im Bereiche der Mig-
lichkeit, dass die gleichen Abweichungen des Lebensprocesses durch andere Schiidlichkeiten,
insonderheit diiitetischer Art, oder auch durch gewisse functionelle Stirungen, herbeigefiihrt
werden kinnen. Wir finden dann Carcinom, aber vielleicht nichts von jenen anatomischen
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Anomalieen. Und ganz dhnlich verhilt es sich mit den phthisischen Lungenerkrankungen.
Dieselben kinnen sich meines Erachtens zweifellos auf Grund des Vorhandenseins eines
kleinen Herzens, enger Arterien bei meistens weiter Pulmonalis, grossen Lungen u. s w.
entwickeln; aber alle die Abweichungen des Lebensprocesses, welche durch diese anatomi-
schen Anomalieen bedingt werden, kinnen miglicherweise auch auf anderem Wege zu Stande
kommen, und ich glaube z. B., dass andauernde Inanition oder hochgradige Schwichung
des Organismus durch iibermiissige Anstrengungen in der Pubertiitszeit u. s. w. der Art
depotenziirend auf das Herz und die Gefissinnervation, und damit auf die Circulation des
Blutes in den Lungen einwirken konnen, dass daraus die gleiche verderbliche phthisische
Lungenerkrankung resultirt. Um Missverstindnisse zu vermeiden, muss ich es dabei hier
besonders hervorheben, dass, wenn man einen speciellen actiologischen Factor von Krank-
heitsprocessen behandelt, es nicht die Aufgabe sein kann, eine ganze Aetiologie und Patho-
logie zu schreiben, und dass man dabei von dem Leser ebensowohl, wie von dem Verfasser
voraussetzen muss, dass ihm die bereits ermittelten aetiologischen und pathologischen Ver-
hiiltnisse, welche dabei in Frage kommen, bekannt sind. Dies erwiihne ich ganz insonderheit
im Hinblick auf die Stoffwechselverhiiltnisse, welche entweder Folgezustinde der Anomalieen
anatomischer Apparate sind, oder dieselben unabhiingig von ihnen begleiten. Reisst man
einen einzelnen Factor aus dem Getriebe der ganzen so ungemein complicirten menschlichen
Maschine bei der Betrachtung von Krankheitsprocessen und deren Entwicklungsgeschichte
heraus, so wird die Darstellung stets Gefahr laufen, einseitig zu erscheinen. Aber es giebt
keinen andern Weg, als den der monographischen Darstellung, um sich dem Ziele des voll-
endeten Gesammtanfbaus der Entwicklungsgeschichte von Krankheitsprocessen zu nihern,
und in diesem Sinne bitte ich den Leser es auch stets aufzufassen, wenn ich in diesen Ab-
handlungen den in Frage stehenden Anomalieen der anatomischen Apparate als Krankheits-
factoren besonderen Nachdruck verleihe,

Zu einer weiteren Bemerkung veranlasst mich dasjenige, was ich soeben in Betreff der
Herzvolumina der an phthisischen Lungenerkrankungen Verstorbenen gesagt habe. Je
weiter ich in meinen in diesen Abhandlungen vorgelegten Arbeiten vorriicke, um so mehr
tritt mir der Wunsch entgegen, dass klinische Beobachtung und pathologische Anatomie
noch weit mehr Hand in Hand arbeiten michten, als es bis dahin der Fall ist. Der patho-
logische Anatom bedarf zur Wiirdigung der Ergebnisse seiner Section die genauesten Auf-
sehliisse iiber die gesammte Entwicklung, die Dauer und die wesentlichsten Erscheinungen
(Fieber, Nahrungsaufnahme, Blutfiille etc.) des Krankheitsprocesses, um welchen es sich
handelt. Nur so ist er im Stande, im einzelnen Falle zu entscheiden, ob ein kleines Herz,
eine Andimie, allgemeine Abmagerung oder gute Korperfille u. s. w. u. s. w. sich erst
wilhrend des Verlaufes des Krankheitsprocesses herausgebildet haben, oder ob solche Befunde
als congenitale oder in sehr frither Jugend acquirirte zu betrachten sind. Die pathologische
Physiologie erfordert insonderheit eine sehr umsichtige Beriicksichtigung der sdmmtlichen
s. g. anamnestischen Momente. Geht einer solchen dann eine umfassende und genaue klinische
Beobachtung zur Seite, nicht nur der physikalischen Erscheinungen, sondern namentlich
auch der Erscheinungen im Gebiete des Stoffwechsels, und folgt solcher Beobachtung alsdann
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eine pathologisch-anatomische Untersuchung, deren anthropometrische Aufgabe eben so
sorgfiltiz gelost wird, als der microscopische Antheil, so diirfen wir hoffen, zu einer Einsicht
in die Entwicklung des Krankheitsprocesses und in das pathologische Leben selbst zu ge-
langen, von welcher wir bis dahin noch weit entfernt sind. Wie bei der Fabrikarbeit wird
auch bei der wissenschaftlichen Arbeit die erforderliche Theilung derselben der Art vor-
bereitet und eingerichtet sein miissen, dass sich die einzelnen Stiicke, jedes in gleicher
Weise vollendet, mit Sicherheit und Leichtigkeit zusammensetzen lassen und so ein voll-
endetes Ganzes geben.

Nach dieser Abschweifung kehre ich zu meinem Gegenstande zuriick. Neben den
phthisischen Lungenerkrankungen giebt es noch einen zweiten Krankheitsprocess, welcher
ganz wesentlich das Pubertits- und das erste Bliithenalter ergreift und auch hinrafft. Es
ist dies der Typhus abdominalis. Ich habe fiir 909 von Wunderlich, Jirgenssen
und Lebert klinisch beobachtete oder als solche verzeichnete Fille das procentige Alters-
verhiltniss berechnet. Darnach fielen
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Dass das Pubertiits- und erste Bliithenalter so ganz vorzugsweise vom Typhus ergriffen
wird, hiingt sicher nicht von Eigenthiimlichkeiten der anatomischen Apparate ab. Es miissen
dafiir andere Altersdispositionen vorbanden sein, und zwar solche, welche der Efficacitit
des Infectionsstoffes besonders giinstig sind, iiber welche wir zuniichst aber nur auf Ver-
muthungen angewiesen sind. Eine andere Frage ist dagegen die, weshalb bei gleich
intensivem Erkranken ein grosser Theil der Erkrankten den Krankheitsprocess gliicklich
iibersteht, und ein anderer Theil nicht. Es sind dies oft gerade die kriiftigst erscheinenden
Individuen, sowohl weiblichen, als mannlichen Geschlechts. Fir die Losung dieser Frage
glaube ich durch meine Untersuchungen einen Anhaltspunkt gewonnen zu haben, und zwar
dadurch, dass ich bei den an Typhus Versterbenen fast durchgiingig ein ausserordentlich
enges arterielles Gefisssystem fand. Diese in meinen ,Anatomischen Grundlagen* 5. 62
hervorgehobene Thatsache fand ich auch bei weiterhin vorgekommenen Fiillen bestitigt
Iech habe daran den Gedanken gekniipft, dass diese Patienten deshalb erliegen, weil bei dem
Vorhandensein sehr enger Arterien das Herz der Arbeit wihrend des hohen Fieberzustandes
leichter erliegt, als bei Individuen mit weiteren Arterien, und es steht diese Anschauung
mit der Erfahrung im Einklang, dass je geringer die Fieberremissionen, um so héher die
Gefahr ist. Wenn nun aber die relativ grissere Enge des Gefiisssystems eine allgemeine,
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dem Typhusalter eigenthiimliche ist, so mioehte ich — auch im Hinblick auf die Fille mit
ganz abnorm engem Gefiisssystem — hier nicht sowohl von Altersdisposition, als von einer
in dem betreffenden Alter beschrinkten Compensationsfihigkeit fiir acute
Krankheitsprocesse sprechen, und die Zeit wird lehren, ob wir solcher Beschrinkung
auch in Betreff anderweitiger acuter Krankheitsprocesse begegnen. Wir miissen es als ein
Ungliick bezeichnen, dass der Typhus die Menschen gerade in derjenigen Altersperiode am
hiufigsten ergreift, in welcher sie, wie es scheint, die geringste Ausgleichungsfibigkeit fiir
die Nachtheile der hohen Temperaturen besitzen, Das lisst sich auch nicht findern und
wird immer so bleiben. Aber die Erkenntniss der aller Wahrscheinlichkeit nach wesentlichen
Ursache des lethalen Ausganges der Krankheit wird uns zu immer grosserer Sicherheit in
Maassnahmen fihren, welche diesen Ausgang mehr und mehr abzuwenden vermogen.
Maassvolle, aber schon bei 385" C. und nicht erst bei 39,5° C. beginnende Abkiithlung,
Unterstiitzung des Herzens in seiner Arbeitslast durch Wein, Bouillon und geeignete nahrhafte,
leicht verdauliche Suppen, kiihle Zimmertemperatur uw. s. w. werden in dieser Beziehung
vielleicht Geniigendes leisten und wenigstens die oftmals nicht unbedenklich erscheinenden
hohen Dosen von Chinin, mit denen man heutzutage umgeht, als ob es gar keine Clunin-
intoxication giibe, entbehrlich erscheinen lassen.

¢. Das hohere Alter.

Das Characteristische fiir diese Periode — unter weleher ich die Jahre 40—60 ver-
standen wissen michte — ist, dass bei noch guter Leistungsfihigkeit des sein grisstes Volum
erreichenden Herzens die Arterien weiter und weiter werden, der Blutdruck also eine
abermalige Veriinderung erfihrt. Dieselbe liisst sich aber nicht einfach aus der nunmehrigen
Grisse des Herzens und den Umfiingen der grossen Arterien abstrahiren, da bereits eine
grosse Anzahl von Capillaren zu obsolesciren beginnt, und damit eine Druckerhihung in den
grosseren Arterien erfolgen muss. Immerhin wird kein Fehlschluss in der Anmahme liegen,
dass der periphere Blutdruck in dieser Lebensperiode abnimmt, — Kein Krankheitsprocess
bildet so vorwiegend eine Priirogative dieser Lebensperiode, als der carcinomatise.
Vereinzelt kommen Carcinome auch schon in frither Jugend vor; die 30ger Jahre liefern
immer schon eine Anzahl von Fiillen; aber die grisste Frequenz fillt auf die Lebensjahre
40—60, und schon diese eine Thatsache geniigt, um zu der Ueberzeugung hinzudringen, dass
in der dieser Altersperiode eigenthiimlichen Constitution des Organismus eine Bedingung fiir
diese Altersdisposition liegen miisse. — Ich erblicke diese Bedingung zum Theil in der
zunehmenden Weite der Arterien bei kriiftig entwickeltem Herzen. Aber die durch Carcinome
bedingten Todesfiille betragen nach einer von mir aufgestellten Statistik nur 1'/,—4 pCt
simmtlicker Todesfille. Wiire die bei allen Menschen mit dem hiheren Alter eintretende
Erweiterung der Arterien die wesentlichste Ursache des carcinomatisen Leidens, so miisste
dieses Leiden viel hiinfiger vorkommen. Wir diirfen daraus schliessen, dass jene Arterien-
erweiterung allerdings wohl eine der anatomischen Grundlagen der carcinomatisen Erkrankung
abgebe, dass neben derselben aber noch andere Momente fiir das Zustandekommen derselben
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erforderlich sind und vorhanden sein miissen. — In dieser Beziehung habe ich bereits friiher
auf einen im Allgemeinen kriiftigen Kiorperbau, namentlich eine kriftige Knochenentwicklung,
sowie auf eine betriichtliche Neigung zur Fettbildung aufmerksam gemacht; und meine
weiteren Untersuchungen ergaben mir, dass sich bei den Carcinomatisen ausser weiten und
oft selbst sehr weiten Arterien, sehr hiiufig eine relativ enge Pulmonalis und kleine Lungen
finden. In einer anderen Arbeit®) suchte ich sodann nachzuweisen, dass das Carcinom sehr
oft mit Gallensteinbildung und atheromatiiser Arterienentartung verbunden sei. — Aus allen
diesemn darf m. E. geschlossen werden, dass sich die Carcinome nur da entwickeln, wo alles
Material zu reichlicher Gewebsbildung auch reichlich vorhanden ist oder wenigstens in jungen
Jahren vorhanden war, wo engere Gefisse ein qualitativ sehr productionsfihiges Blut oder
weite Gefiisse eine sehr reichliche Menge von Blut einschliessen, wo der Stoffwechsel im
Allgemeinen ein ausgiebiger ist und wo in Folge all dieser Verhiltnisse eine reichliche
Gallenbildung stattfindet. So lange Individuen mit diesen Eigenschaften in voller Lebens-
arbeit stehen, wird der Verbrauch anniihernd die reichliche Assimilation vielleicht ausgleichen
und unschidlich machen, wiewohl wir erfahren haben, dass auch schon in dieser Lebens-
periode das Leiden und zwar auch bei Individuen mit relativ sehr engen Gefissen zur
Entwicklung kommen kann (vergl. Abhandlung I. 5. 48). Kommt aber die Zeit des behibigeren
Lebens, oder wirken Lebenserfahrungen deprimirend auf die Arbeitsgrisse der Organe ein,
so riickt die Gefahr einer abnormen und iiberschiissigen Gewebswucherung naher, und wird
jetzt durch mechanische oder physiologische Reize (Lippen- und Hautcarcinome der Minner,
Uterus- und Mammacarcinome der Frauwen) an irgend einer Localitit eine Veranlassung
geboten, so wird sich das deletiire Nengebilde entwickeln konnen. Die Altersdisposition
wird hier also in zweifacher Weise geboten; einmal durch die physiologische Veriinderung
des Blutdruckes und insonderheit die zunehmende Weite der grisseren Gefisse, andererseits
durch derartige Verhiiltnisse des Stoffwechsels, dass die Assimilation, die Blut- und Gewebs-
bildung, den Verbrauch iiberwiegen. Das erste Moment trifft bei nahezu allen Menschen
zu; das zweite ist ein individuelles, und wird sich da finden, wo Menschen von kriiftigen
Eltern erzeugt, in jingeren Jahren wenigstens kriiftig erniihrt wurden und zu einer kriiftigen
Kirperentwicklung gelangten, wo ferner eine derartige Einrichtung der anatomischen Apparate
existirt, dass die Assimilation den Verbrauch iiberragt. — Ich iibersehe dabei gewiss nicht,
dass das Carcinom ebensowohl an den Stitten der Armuth und des Elendes vorkimmt, als
an den Stitten des Luxuslebens. Aber eine Priifung derjenigen Kranken, welche der ersten
Categorie angehtren, wird vielleicht in manchen Fillen ergeben, dass diese iirmlichen Ver-
hiltnisse in friiheren Jahren nicht bestanden, und dass der Kummer iiber die Verarmung
in spiiteren Jahren selbst eine Rolle unter den aetiologischen Momenten der Krankheit spielt.
Ob Carcinom iiberhaupt bei von Jugend auf unter diirftigsten Verhiiltnissen Lebenden vor-
kommt, weiss ich nicht. Aber ich halte es fiir wahrscheinlich, dass es sich ohne ¢ine zeit-
weilig sehr geniigende und reichliche Ernihrung des Kirpers nur in fusserst seltenen Fillen
entwickeln wird.

*) & Gallensteinbildung , atheromatise Arteriendegeneration ond Fettbildong im Deutschen Archiv fiir
klinische Medicin, Bd, XVIIL 8 1.
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In meinen ,anatomischen Grundlagen® 5. 74 habe ich die Frage aufgestellt, weshalb
denn das Carcinom so sehr selten im kindlichen Alter vorkomme? Wir haben bei wvielen
Kindern ein gut entwickeltes Herz, relativ sehr weite Arterien, eine den Verbrauch iiber-
wiegende Anbildung, reichliche Fett- und treffliche Knochenbildung — alles Dinge, welche
als aunszeichnend fiir die Carcinomatiosen zu bezeichnen sind. Ich machte dann auf den
Unterschied aufmerksam, dass sich bei den Carcinomatisen in der Regel eine enge Pul-
monalis und kleine Lungen finden, wihrend bei den Kindern die Pulmonalis in der Regel
weit und die Lungen zwar auch relativ klein sind, hier aber scheinbar in Erfillung
physiologischer Zwecke nur langsam in der Entwicklung fortschreiten. Ich glaube diesen
Momenten auch heute noch ecine Bedeutung beilegen zu miissen. Was im Kindesalter
physiologisch ist, wie die Kleinheit der Lungen, wird im hiheren Alter pathologisch, und
fir die Saugkraft des rechten Ventrikels kann es nicht gleichgiiltig sein, ob die Pulmonalis
weiter oder enger ist, als die Aorta ascendens.

Die ausserordentliche Schwierigkeit, zu einer bestimmt zu beweisenden Klarlegung der
aetiologischen und pathogenetischen Momente einer Constitutionsanomalie zu gelangen, tritt
nirgends mehr hervor als bei der Pathologie der Carcinome. Aber Alles, was bisher
dariiber vorgebracht ist, steht auf so schwachen Fiissen, dass das Bestreben gerechtfertigt
erscheint, jenen Momenten weiter und weiter, und auf nenen Wegen nachzuforschen. Dass
man bei solchen Versuchen fehl gehen kann, ist gewiss. Aber, wie Krieger treffend sagt:
«wer nicht riskirt, sich einmal zu verirren, der findet auch nichts®; und so habe ich es gewagt,
die Gedanken, welche mir fiir weitere Forschungen leitend zu sein scheinen, darzulegen und mit
meiner unmaassgeblichen Ansicht nicht zuriickzuhalten. Die Localpathologen werden ihre
Freude daran haben, dass von Winiwarter u. A. die ausserordentliche Priponderanz
der Mammacarcinome bei den Frauen, und die der Lippen-, Gesichts- und Haut-
carcinome bei Minnern nachgewiesen haben. Weshalb aber Tausende von Frauen nicht
carcinomatos werden, und Tausende von Minnern, welche Pfeifen rauchen, ihre Haut
exponiren u. s. w. von Carcinom frei bleiben, diese Frage ist damit nicht gelist, und die
oretentirten Keime* Cohnheims (vergl. erste Abhandlung S. 53), geben dafiir eben so
wenig eine Erklirung, wie fiir das von von Winiwarter aufgestellte Factum selbst. Und
wire der Altersschwund des subcutanen Bindegewebes die Veranlassung zu der Epitel-
wucherung in die Tiefe (Thiersch), weshalb erkranken dann so selten die abgezehrten
dlteren Phthisiker an Carcinom, ganz abgesehen davon, dass primidre Atrophie des
subcutanen Gewebes und secundire Epitelwucherung in die Tiefe schwer vereinbare
pathologische Categorieen bilden?

Eine entschiedene Altersdisposition besteht im hiheren Alter fir die atheromatise
Arteriendegeneration und die damit in Zusammenhang stehenden Rupturen und Aneurysmen-
bildungen an den Arterien. Aber bereits in einer friiheren Arbeit*) wies ich nach, dass
das Alter allein die atheromatise Arteriendegeneration nicht bedinge, und da mit dem Alter

*) Gallensteinbildung , atheromatise Arteriencntartung und Fettbildung, Deutsches Archiv  fiir klinische
Medicin. XVIL 8§, 1,
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stets eine Erweiterung der Arterien einhergeht, so diirfen wir auch weiter schliessen, dass
diese Erweiterung nicht als causales Moment fiir die Arterienentartung zu betrachten ist.
Viel eher ist das Umgekehrte der Fall. - Wo sich atheromatose Arterienentartung findet, ist
in der Regel auch der Umfang der Arterien ein sehr grosser, und man darf sagen, dass
die Altersdehnung des Arterienrohres um so betrichtlicher wird, je mehr dasselbe von der
atheromatiisen Degeneration betroffen ist. In wie weit diese Degeneration selbst wvon
Anomalieen der anatomischen Apparate abhiingt, wage ich micht zu entscheiden. Auf die
hiaufige Coincidenz von Gallensteinbildung und atheromatioser Arteriendegeneration, so wie
auch anf die von Fettbildung und beiden genannten Processen habe ich in der angefiihrten
Arbeit bereits anfmerksam gemacht. Auch mit Carcinom finden sich die genannten Er-
scheinungen nicht selten combinirt, Alle diese Verhiltnisse kinnen zweifellos durch Ab-
weichungen in den anatomischen Einrichtungen bedingt werden. Stauungen des Blutes in
der Leber erscheinen insonderheit als eine fruchtbare Quelle der Gallensteinbildung, des
Atheroms und der Fettbildung. Aber dies Resultat diirfte ebenso, wie das der Carcinom-
bildung, schwerlich zu Stande kommen, wenn nicht ein chemischer Factor hinzukommt, ein
Factor, welcher nirgends anders liegen kann, als in dem Vorhandensein eines reichlichen
Bildungs- oder Erniibrungsmateriales. — Nur auf solcher Basis entsteht die atheromatise
Degeneration. Man findet sie in der That auch vorzugsweise bei Leuten, die einer Luxzus-
comsumtion von Speisen und Getrinken (insonderheit alkoholischen) beschuldigt werden
miissen. Der mechanische Factor der Friction zwischen Blut und Arterienwand hat hichstens
die Bedeutung eines die locale Entstehung und Ausbreitung der Entartung bedingenden
Momentes, dhnlich, wie die Entwicklung eines Carcinoms an dieser oder jener Localitit
durch locale Reizungen bedingt wird.

Es wurde so eben erwihnt, dass die Altersausweitung der Arterien an atheromatos
entarteten Arterien besonders betrichtlich sei. Meine Tabellen bieten dafiir schlagende
Belege. Es liisst sich diese Thatsache kanm anders deuten, als dass die degenerirte
Arterienwand dem Blutdruck in héherem Grade nachgiebt, als die nicht degenerirte. Es
liegt in dieser Deutung schon die Supposition eingeschlossen, dass der Blutdruck selbst fir
die Altersausdehnung der Arterien von Bedeutung sei, und es wiirde angenommen werden
diirfen, dass, je mehr das Arterienrohr an Elasticitit seiner Wandelemente einbiisst, desto
betriichtlicher die Altersausdehnung des Robrs in Folge des Blutdruckes ausfallen miisse.

Die Frage ist fiir die ganze Lehre von der Weite der Arterien, und insonderheit von
der Altersausdehnung derselben, von solcher Erheblichkeit, dass ich noch niher auf die-
selbe eingehen muss. Und ich gelange zu keinem andern Resultat, als dass die Ausweitung
der Arterien, namentlich im hiheren Alter, zum nicht unbetriichtlichen Theil, eine Folge
des die elastischen Widerstinde der Arterienwand iiberwindenden Blutdrucks sei

Dass der Blutdruck iiberhaupt einen Einfluss auf die Ausweitung der Blutgefisse aus-
iibt, ist insonderheit fiir gewisse Formen der Phlebectasieen Niemandem zweifelhaft. Des-
gleichen ist die Erweiterung der Arter. pulmonalis bei Stenosen des linken Ostium atrio-
ventriculare eine allgemein bekannte Thatsache und Jedermann fiilhrt dieselbe auf den
Stauungsdruck des Blutes zuriick. Wir diirfen a priori schliessen, dass das Gegentheil, eine
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mangelhafte Ausweitung der Aorta pulmonalis eintreten muss, falls derselben zu wenig Blut
zugefiihrt wird. Dass dies in der That der Fall ist, lehrt sehr klar der in meiner ersten
Abhandlung in Tabelle V unter Nr. 6 der weiblichen Verstorbenen aufgefithrte Fall von
s5eptum ventricul. cord. apertum® bei einem 7 Monat alten Madchen. Hier fanden sich

folgende Maasse:

Aorta pulmonal. 3 Aorta ascend,
Aorta pulmonal, auf 100 Ctm, Aorta ascend. anf 100 Ctm,

20 33.0 31 51.2
Mittel aller ubrigen Fille der betreffenden

Alteraperiode. . . . . . . . 209 47.9 28.3 454

Die Arter, pulmonalis bleibt hier also offenbar sehr betriichtlich in ihrer Entwicklung
(Ausdehnung) zuriick. Beweisend fiir die Wirkung des Blutdruckes ist ferner die relativ
miichtige Ausdehnung, welche die Aorta ascendens sofort nach Beginn des selbststiindigen
Lebens erfihrt, und ebenso, wie mir scheint, die wibrend des foetalen Lebens sich aus-
bildende Weite der Art. iliacae communes, welche mit Beginn des selbststindigen Lebens
und dem Aufhiren des foetalen Kreislaufs wieder zuriickgeht (vergl. Abhandlung II, 8. 31).
Auch das merkwiirdige Factum, dass die Carotides communes und die Subeclaviae in den
ersten Lebensjahren relativ sehr betrichtlich an Umfang zunehmen, die Carotides dann aber
von der Pubertitsperiode an in der Umfangszunahme nahezu still stehen, die Subclaviae
von dieser Zeit an aber relativ weniger an Umfang zunehmen, als die nahezu gleich weiten
Iliacae communes, vermag ich kaum anders zu erkliren, als dadurch, dass der Blutdruck
in den genannten Gefissen in Folge einer Verschiebung ihres Abgangswinkels vom Aorten-
bogen in den verschiedenen Lebensperioden ein ganz verschiedener ist. Nach allen Diesem
erscheint es aber kaum zweifelhaft, dass auch die ganz allgemein und iiberall zu constatirende
Ausweitung der Arterien im hiéheren Alter durch den Druck des Blutes selbst auf die ihren
elastischen Widerstand mehr und mehr einbiissende Arterienwand bedingt wird, und dieses
um so mehr, als in dieser Lebensperiode der Druck des Blutes in den grossen Arterien-
abschnitten durch das Versiegen zahlreicher Capillarbahnen gesteigert werden muss.

Sind diese Auffassungen richtig, so wird sich bei Stenosen der Ostien des linken
Herzens , sobald dieselben liingere Zeit bestehen, das Umgekehrte, eine mangelhafte Aus-
dehnung der Arterien einstellen miissen, und priife ich die mir zu Gebote stehenden hier-
hergehirigen Fille darauf hin, so finde ich diese Voraussetzung in der That bestitigt. Nur
in einzelnen Fillen trifft dieselbe nicht zu. Es sind dies die Fille, in welchen die Arter.
pulmonalis eine ganz ausserordentliche Erweiterung erfahren hat, und es wiire denkbar, dass
in diesen Fiillen der hochgesteigerte Druck im Venensystem sich noch weiter riickwirts bis
in das arterielle Gebiet verbreitete, und hier die dem geringen Aortenblutdruck zufolge
mangelhafte Ausdehnung der Arterienstimme ausgliche. Die aufgefundenen Maasse sind
so lehrreich, dass ich sie nachstehend folgen lasse. Die unter denselben aufgefiihrten
eingeklammerten Zahlen bezeichnen die fiir die entsprechenden Altersperioden aufgefundenen
Mittelmaasse.
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Es miisste ein wunderbarer Zufall sein, wenn in all diesen Fillen ein von Haus aus
enges arterielles Gefisssystem existirt hitte. Es ist kaum ein anderer Schluss miglich, als
dass die zum Theil bedeutenden Verringerungen der Arterienlumina veranlasst wurden durch
die Herabsetzung des Aortenblutdrucks, wie solche bei Stenosen des Ostium atrio-ventriculare
selbstverstiindlich ist. Der elastischen Kraft der Arterienwand hietet in diesen Fillen der
Blutdruck kein geniigendes Gegengewicht, und die Folge davon muss eine durch das Ueber-
wiegen der elastischen Kraft bedingte Verengerung des Lumens der Arterien sein. Ob bei
dem Mangel des normalen physiologischen Reizes, welchen der Blutdruck auf die Arterien-
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wand ausiibt, eine wahre Retardation des Wachsthums der Arterien im Querdurchmesser
herbeigefiihrt wird, wage ich nicht zu entscheiden, so wahrscheinlich es mir auch ist. Dass
aber die allgemeine Folge der Verengerung der Arterienlumina in diesen Fillen eine Ver-
ringerung der Quantitiit arteriellen Blutes sein muss, und dass sich aus der Verengerung
der arteriellen Lumina zum Theil die gewihnliche Bliisse des Colorits dieser Patienten
erklirt, brauche ich kaum hinzuzufiigen. Diese aus den klinischen Erscheinungen und
durch richtige physiologische Ueberlegung bisher nur erschlossene ,Ischaemie* der an
Mitralstenose Erkrankten ist hiermit thatsdchlich erwiesen.

Eine weitere Priifung und Untersuchung des Satzes, dass der Blutdruck selbst in den
jiingeren Lebensjahren einen Reiz fiir das Wachsthum der Arterien und im hoheren Alter
die wesentliche Ursache fiir die Ausweitung der Arterien abgiebt, muss ich kiinftigen
Arbeiten iiberlassen. DBestiitigt sich derselbe, so wird er uns noch manche Folgerung in
Bezug aunf Blutdruck, Blutmenge und Blutvertheilung in verschiedenen Krankheitszustiinden
gestatten. Schon hier mache ich u. A. darauf aufmerksam, dass die chronischen inter-
stitiell-pneumonischen Processe, und insonderheit die interstitiellen Bindegewebshyperplasieen
mit Bronchectasie unter Umstiinden einen sehr dhnlichen Effect zu bhaben scheinen, wie die
Mitralstenosen; der Aortenblutdruck wird herabgesetzt; die Ausweitung der Arterien bleibt
zuriick oder, was dasselbe ist, der Aortendruck wird iibercompensirt durch die elastischen
Kriifte der Arterienwiinde, Als ein Fall, welcher zum Beleg fiir diese Auffassung dienen
kann, darf Nr. 17 Tabelle XVI a der ersten Abhandlung betrachtet werden. Ich halte es
selbst nicht fiir unméglich, dass dereinst die von mir fiir manche Fille von Scrophulosis
im kindlichen Alter und fiir serophuldse Phthisen im Pubertiitsalter nachgewiesene Enge des
arteriellen Systems unter Umstinden nicht als congenitale, sondern als acquirirte betrachtet
werden wird, Ist der Aortenblutdruck mitbestimmend fiir Wachsthum und Ausdehnung
der Arterien, so wird eine Herabsetzung der Leistung des Herzens, die functionell oder
anatomisch bedingte Herzschwiiche, auch die Wachsthumsgrisse der Arterien im Quer-
durchmesser herabsetzen miissen.

Hiermit schliesse ich fiir diesmal ab. — Was ich vorgelegt habe, sind nur erste Anfiinge
der anthropometrischen Forschung, Anfinge, wie sie iiberall einmal gemacht werden miissen,
deren weitere Fortfilhrung und Vervollstindigung aber Niemand mehr als nothwendig an-
erkennt, als ich selbst. In diesem Sinme bitte ich diese Abhandlungen aufzufassen. Die
Bedeutung der Arbeitsrichtung, welche ich mit denselben eingeschlagen habe, sowohl fiir
Physiologie als Pathologie, ist einleuchtend genug, als dass dariiber noch ein Wort er-
forderlich wiire, und dieselbe lisst hoffen, dass diese Richtung mehr und mehr Freunde und
Genossen finden wird.

Diruch von Friedr. Bebheal in Cassol
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