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Zur formalen und kausalen Genese der Brustmuskel- und
Brustdriisen-Defekte.
Von

Dr. Erieh Walther,

Assistenzarzt am Stadtkrankenhaus Friedrichstadt-Dresden.
(Hierzu 10 Textfiguren.)

Uber den Defekt des Pektoralmuskels und der Brustdriise sind schon sehr
viele Arbeiten erschienen, aber weder iiber die kausale noch formale Genese hat
man geniigend AufschluB erhalten kinnen. Sehr oft endigen die Arbeiten im
Sinne des ,,nescimus, oder es werden Andeutungen gemacht, wo und woran die
Ursache fiir den Defekt liegen konnte. . Wenn ich hiermit diese Fragen von neuem
aufbringe, so tue ich es, weil ich dieser Sache ein ganz besonderes, personliches
Interesse entgegenbringe, da ich selbst mit einem Pektoralisdefekt und vollstindi-
gem Brustdriisendefekt behaftet bin. Infolge der GroBe des zu behandelnden
Stoffes habe ich mich gezwungen gesehen, den Brustdriisendefekt vom Pektoralis-
defekt getrennt zu.behandeln, obwohl beide, wie ich vorausschicken mgchte, eng
zueinander gehoren..

Von den meisten Auntoren wird hervorgehoben, da8 der Pektoralisdefekt mit
seinen Begleiterscheinungen ein ganz typisches Bild gibt. Er stellt eine scheinbar
zirkumskripte Entwicklungsstorung am Thorax dar, bei der mit dem Muskeldefekt
stets eine trophische Storung der Haut und ein Defekt der Brustdriisen einhergeht.
Und gerade wegen dieser in ganz typischer Weise immer wieder auftretenden
Trias der Erscheinungen 18t sich, wie ich glaube, der Gedanke nicht von der Hand
weisen, daB zwischen ihnen ein #tiologischer Zusammenhang bestehen mubB, der
uns auch zuletzt die kausale und formale Genese wird erkliren helfen.

Uber meinen eigenen Brustwanddefekt machte ich folgendes bemerken:

Ich bin 28 Jahre alt, von mittelgrofem, normalem Kérperbau. Die Muskulatur ist gut
und der Knochenbau kriftig entwickelt. Ich bin das zweite Glied von 5 Geschwistern. In meiner
Familie sind keine MiBbildungen zu beobachten, auch nicht in der Aszendenz. FErwihnen wili
ich jedoch, daB mein Vater an beiden Fiifen eine auf die Grurdphalangen der 2. und 3. Zehe sich
erstreckende Syndaktilie hat, die sich bei dem jiingsten Gliede meiner Geschwister wiederfindet.
Meine rechtsseitige Brustwandverbildung ist bald nach der Geburt entdeckt worden. Beschwerden
habe ich nie davon gehabt. Ich bin Rechtshinder. Auf dem Gymnasium war ich einer der besten
Turner, nur die Knickstiitziibungen am Barren habe ich nicht ausfiihren konnen. Als Student
habe ich rechts gefochten, doch konnte ich bemerken, daB mir von Gegnern, die hauptsichlich
Quarten mit starker Wucht schlugen, der Arm leicht zur Seite geschlagen wurde. Soldat bin ich
wegen des Defekts nicht geworden. Eine Skoliose der Wirbelsiule ist nicht vorhanden.

Zur Beschreibung verweise ich auf die Abbildungen. Man sieht daraus, wie die vordere Achsel-
falte, die bei wagerechter Armhaltung vollstindig fehlt, so daB man die Pulsation der Arteria

axillaris beobachten kann, beim herabhéngenden Al(me vom unteren medialen Deltoideusrand in
schriger Richtung bis ungefihr zum Sternoklavikulargelenk verliuit. Diese Falte wird gebildes
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Fig. 1.

Fig. 2.

durch die kriftig entwickelte Portio clavicularis des Pectoralis major. Die Brustdriise und die
Brustwarze fehlen vollkommen. Die Haut sitzt den Rippen scheinbar direkt anf. Es lassen sich
nur sebr kleine Hautfalten autheben, wiihrend dies links sehr gut moglich ist. Diese mangelhafte
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Hautentwicklung schneidet fast genau in der Mittellinie am Sternum scharf ab, ebenso wie die
normale Brustbehaarnmg der linken Seite in der Mitte scharf abgegrenzt ist. Das letztere kommt
auf dem Bilde nicht so zur Geltung, weil die etwas lang ausgewachsenen Haare sich nach der
rechten Seite hiniiberlegen. Die restierenden Haare der rechten Brustseite sind weniger strihnig,
diinner und kiirzer und haben eine deutlich hellere Farbe. Die in der Mitte der rechten Brustseite
auf der Photographie sich findenden zwei kleinen Punkte sind kleine Naevi pigmentosi. Auf der
linken Brustseite sind auch einige zu sehen. Betreifs der differenten Achselbehaarung kann man
aus den Bildern erkennen — was jedoch bei der korperlichen Untersuchung viel leichter ist —,
daB rechts die eigentliche Achselhdhle keine Behaarung aufweist, wihrend die Haare in der
proximalen Bizipitalfurche gut entwickelt sind und eine ausgesprochene Richtung nach hinten
haben. An der Thoraxwand sind die Ansatzzacken des Serratus anterior, besonders bei aktiver
Angpannung, deutlich zn erkennen. Vom Pectoralis minor ist keine Andeutung vorhanden. Die
Muskulatur der rechten Schulterblattgegend scheint gegen links etwas stéirker entwickelt zu sein
(kompensatorische Hypertrophie). Die rechte Schulter steht mehr medial wie links und hingt
etwas nach vorn-unten-innen. Die Entfernung vom Jugulum bis zum Akromicklavikulargelenk
betrégt links 18,5 em, rechts 17 em. Die Klavikula ist rechts stirker vorgewdlbt wie links, Die Ad-
duktion des Armes wird durch die klavikulare Portion des Pect. major besorgt, doch ist dabei die
ganze rechte Schulter durch Vorschieben mitbeteiligt, wihrend links die Schulter viel fester steht.

Im Anschluf an die Beschreibung meines eigenen Brustmuskeldefektes will
ich noch anfithren, daf in einzelnen Fillen auch ein Defekt der knochernen Brust-
wand, und zwar meist der 2. bis 5. Rippe, gefunden wurde. Dieser Defekt hat ge-
wohnlich eine Lungenhernie zur Folge. Es gibt auch Fille, wo neben dem Brust-
muskel noch andere Muskeln defekt sind: Serratus anterior, Latissimus dorsi,
Supra- et Infraspinatus, Deltoideus u. a. ‘Auch das knocherne Skelett vom Arm
und das Schulterblatt zeigen Entwicklungsstérungen: Hypoplasie der Skapula,
Verkiirzung und Atrophie des Armes, HandmiBbildungen der verschiedensten
Art.. Am hiunfigsten — in iiber 80 %, der Fille — findet sich jedoch der isolierte
Brustmuskeldefekt, der stets mit Haut- und Driisenstérungen verbunden ist, so
daB man geglaubt hat, der Pektoralisdefekt sei eine Mifbildung sui generis.

Den Betrachtungen iiber den Defekt der Brustmuskeln schicke ieh eine Ab-
handlung iiber Amastie, iiber den Mangel der Brustdriise, voraus.

Uber Amastie.

Wie iiber das Wesen der Amastie selbst, so war man auch iiber die Bezeichnung
lange im unklaren. Man findet in der Literatur neben Benennung Amastie das
Wort Amazie. Der Grund dafiir liegt in der etymologischen Deutung des Wortes.
Man hat lange geglaubt, die Amastie bzw. Amazie mit den kriegerischen Amazonen-
weibern in Verbindung bringen zu miissen, die sich bekanntlich nach der Sage
die eine Brust wegnehmen lieBen, um nicht bei der Fiihrung des Bogens behindert
zu sein. Wie vielleicht die ganze Mythe, so kann man wohl auch diese Deutung
dem Reiche der Fabel iiberweisen. Die Anhéinger des Wortes Amazie lieBen jedoch
von ihrer Bezeichnung nicht ab, indem sie auf das altgriechische Wort 4 palds
hinwiesen, was soviel bedeutet wie ,,Zitzengegend** oder ,,Zitze* im allgemeinen.
Und von diesem Worte paléc riickwirtsgehend sagten sie, daB wahrscheinlich
die Amazonen von den alten Vilkern wegen ihrer ,,Zitzenlosigkeit” ihren Namen
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bekommen hiitten. Doch wollen wir uns nicht weiter in diesen Streit einlassen,
sondern das Wort Amastie als das richtigste annehmen, zumal es sowieso das
gebriauchlichste geworden ist. Amastie wird hergeleitet von 6 pastéc = die Zitze
und speziell die Frauenbrust. Dazu das « privativum, und Amastie ist auf das
zwangloseste gedeutet. _
Wenn man nun glauben sollte, die Amastie sei cine seltene Tatsache, so wird
man bei der Durchsicht der Literatur eines andern belehrt. Wir werden jedoch
sehen, dafB} die groBle Zahl der Amastiefille bei kritischer Betrachtung gewaltig zu-
sammenschrumpit. Die Berechtigung fiir diese Einschrinkung wird uns durch
die Entwicklungslehre gegeben. Wir miissen deshalb voierst einen kurzen Uber-

Fig. 3.

blick dariiber geben und folgen dabei den Erorterungen von Krause!). Dabei
mochte ich jedoch gleichzeitiz auf die Arbeit von Brouh a?) iiber ,,Mamma-
entwicklung™ hinweisen, der nicht nur wie Krause eine sehr eingehende Be-
schreibung der bisherigen Ergebuisse angibt, sondern auch selbst eingehende Unter-
suchungen an menschlichen Embryonen von 9 bis 10 mm und an Embryonen von
der Fledermaus (Vespertilio murinus) angestellt hat. Die Arbeit bringt auch
Untersuchungen iiber die spiteren Stadien der Brustdriisenentwicklung bei Foten
von iiber 6 Monaten und bei Neugeborenen.

) Krause, Die Entwicklung der Haut und ihwer Nebenorgane. Hertwig, Handbuch der

Entwicklungslehre der Wirbeltiere, Bd. 2.

#) Brouha, Recherches sur les diverses phases du développement et Vactivité de Ia mammelle.
Archives de Biologie 1905, tome XX 1T,
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Die erste Anlage der Mammaorgane tritt als eine breite, flache Verdickung der Epidermis
an der lateralen Bauchwand auf. Dies ist der sogenannte Milchstreifen (bande mammaire). Inner-
halb dieses Streifens bildet sich spiiter eine leistenformige Verdickung, die aus einem verdickten
Bindegewebspolster besteht, das von zwei Furchen begleitet wird, welche die Epidermisverdickung
seitlich begrenzen. Somit hat sich durch Anteilnahme des Koriums aus dem Milchstreifen die
Milehleiste (créte mammaire) herausgebildet. Spiter sondert sich die Milehleiste in sogenannte
Milchpunkte oder Milchhiigel, indem zapfenformige Verlingerungen in die Tiefe dringen. Jeder
Milehpunkt entspricht einem spateren Mammaorgan, aber nicht jeder Milehpunkt gelangt zu seiner
definitiven Entwicklung.

Diese Betrachtung erscheint so einfach und klar, daB es einem fast nicht in den Sinn will,
warum man sich eigentlich bei der Entwicklung der menschlichen Mammalorgane so lange herum-
streitet. Doch sind, wie Krause sagt, die Befunde an jungen mensehlichen Embryonen noeck
so sparsam, dafl er selbst eine definitive Entscheidung nicht gibt, sondern itber die bisherigen Unter-
suchungsergebnisse einzeln referiert. Obwohl es uns zu weit fiihren wiirde, auf alle einzugehen,
miissen wir doch aus ihnen das fiir die menschlichen Mammalorgane Wichtigste hervorheben.

Die primire Anlage ist auch beim Menschen der Milehstreifen, der sich von der Gegend des
vorderen Extremitatenstummels bis zum Ursprung der hinteren Extremitit verfolgen laBt. Dieser
Milehstreifen tritt schon sehr zeitig auf, wenigstens willihn Hirschlan d?l) bei einem Embryo
von 4 mm gesehen haben. Andere, z. B. E1ze?), finden diesen Zustand bei einem Embryo
von 7 mm. Doch das ist ja an sich von geringem Werte, zumal die Untersuchungsobjekte oft
wohl ibrer Léinge, aber nicht ihrem Alter nach gleich sind. Sicher ist jedenfalls die Existenz des
Milehstreifens, der nach Elze durch die zylindrische Form und den grsBeren Protoplasmareich-
tum seiner Zellen vor dem iibrigen Ektoderm sich auszeichnet. Der Milchstreifen nimmé dann
eine hothere Schichtung der Epidermis an, indem er zugleich auf eine wulstformige Erhebung der
seitlichen Leibeswand zu liegen kommt bzw. sich in diese gleichsam einbettet. Dies ist, wie wir
spater sehen werden, fiir uns nicht unwichtig, desn wir erkennen daraus, da das Korium schorn
in sehr frilhen Stadien indirekt zur Bildung der Mammalorgane beitrégt. Diese oben erwihnte
Erhebung geht kaudalwiirts wieder zuriick, wobei sich auch nach Hirschland das Ektodernr
wieder verdiinnt, wenn es auch stirker bleibt als das iibrige Ektoderm. Dieses Zuriickgehen der
seitlichen Erhebung und die Verdiinnung des Ektodermstreifens mag wohl H. Schmidt3) zu
der Annahme gebracht haben, daB sich beim Menschen nur eine pektorale Milchleiste entwickelt,
doch diirften die beobachteten iiberzihligen Brustdriisen in der Schenkelbeuge, in der Mittellinie
der Bauchdecken oder gar am Oberschenkel (Tillmanns¢*)) gegen die Angicht von Sehmidt
sprechen.

Fiir uns ist jedoch eine solche Frage immerhin nebenstichlich, ebenso wie die nicht uninter-
essante Beobachtung von Hirschland, daB die Epithelverdickung iiber die primitive Achsel-
bohle hinweg bis auf die ventrale Seite des Extremitdtenstummels iibergreift. Wir miissen nur
festhalten, daf§ die deutlichste Anlage von Milchstreifen und Milchleiste kurz hinter dem Austritte
des Extremititenstummels zu beobachten ist, und dab ans diesem kranialen Ende der Milchleiste-
der Milchpunkt hervorgeht. Diese, nach K alliu s%) linsenftrmige, in das Korium eingebettete
Anlage persistiert, der iibrige Teil der Milchleiste bildet sich zuriick. Die Zone der Brustwarze
nimmt an Dicke zu, dabei treibt der Epithelzapfen gleichzeitig Sprossen in das Stromalager hinein.

1) Hirsehland, Beitriige zur ersten Entwicklung der Mammalorgane beim Menschen.
Anat. Hefte Bd. 11, S.223, 1898.

*) Elze, Curt, Beschreibung eines Embryo von etwa 7 mm. Anat. Hefte Bd. 35, 1907/08.

3y H. Schmidt, Uber normale Hyperthelie menschlicher. Embryonen. Morphol. Arbeiten
von Schwalbe Bd. 6, H. 1, 1897.

) Tillmanuns, Lehrb. der spez. Chir., 9. Aufl., S. 745, Bd. 1.

5) Kallius, Ein Fall von Milchleiste bei einem menschlichen Embryo. Anat. Hefte Bd. 8,
1897.
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Diese sind anfangs solid, spiter werden sie hobl. Durch seitliche Verzweigungen und sekundiire
Sprossen in das Stromalager entstehen die Azini und Milehgéinge, wie sie sich beim Neugeborenen
finden. Es gehort also die eigentliche Bildung der Milchdriise spiiteren Stadien an. Auch die
Brustwarze bildet sich erst in den letzten Schwangerschaftsmonaten aus, und zwar durch Erheben
des zentralen Teiles der Warzenzone aus der Warzentasche. Dieser Vorgang kann jedoch auch erst
nach der Geburt eintreten. Ein wesentlicher Unterschied zwischen den Geschlechtern lifit sich
bis zur Geburt nicht nachweisen. Beim minnlichen Gesehlecht behilt die Driise zeitlehens ihren
rudimentéren Charakter, und anch beim Weibe kommt sie erst durch die psychische und somatische
Umwandlung des Korpers in der Pubertiit und Schwangerschaft zu threr vollen Entfaltung.

Durch diese kurze Betrachtung des Entwicklungsganges ist es uns klar ge-
worden, dafll die Bildung der eigentlichen Driise erst spiteren Stadien angehért,
wihr end die Warze die erste und urspriingliche Anlage darstellt. Ich méchte deshalb
dann nicht von einem Fehlen der Mamma sprechen, wenn die Warze vorhanden
ist. Wenn dagegen auch nicht die Spur einer Warze da ist, so ist dies ein Fehlen
eines Korpers infolge Nichtentstehens desselben, also ein vélliges Ausbleiben der
Entwicklung; man bezeichnet dies als ,,Agenesie (Marchand?)). War da-
gegen die Anlage da, und in unsern Fallen also die Warze, und es kommt dann nur
aus sekundéren Griinden nicht zur vollen Entwicklung eines Organs, so handelt es
sich um eine Aplasie.

Freilich ist bisher das Wort ,,Amastie” in allen Fillen angewandt worden,
wo die Brust, die Mamma, fehlte, wo der Korper der Driise nicht zu fassen, nicht
zu tasten war. Man betrachtete immer nur die kompakte Driisenmasse als das
Hauptsachlichste, denn nur sein Fehlen brachte ja die sofort ins Auge fallende
Deformitéit des Thorax hervor. Solange wir nun ein anderes Wort noch nicht
haben, miissen wir das Wort Amastie fiir alle Defekte zulassen, doch zwingt uns
die Entwicklungslehre, wie wir gesehen haben, zu einer niheren Deutung, und wir
miissen deshalb unterscheiden zwischen den Fillen von Aplasie und Agenesie.
Tun wir dies, so werden wir finden, dal die Agenesie, also die eigentliche Amastie,
zu den groBten Seltenheiten gehort, wihrend die Aplasie sich beinahe hiufig findet.
Vorausschicken will ich noch, daB eine Amastie (Agenesie oder Aplasie) nie fiir
sich allein auftritt, sondern stets mit andern Defekten am Thorax einhergeht.

In der letzten Arbeit iiber Amastie scheidet der Verfasser Charles Hu-
bert?) die Amastiefille in solche mit vorhandener Brustwarze und solche
ohne Warze, und er kommt, gleichfalls an der Hand der Entwicklungslehre, zu
dieser Scheidung. Doch halt er sich nicht an die Endprodukte, sondern er machg
den ,,Grad des Defektes abhiingig vom Zeitpunkte der Schidigung ®). Er sagg
weiter: ,,Die Ursachen, welche den Stillstand der Entwicklung der Driise be.
stimmen, kénunen zu einem verschiedenen Zeitpunkte, an einem verschiedenen Sta.
dium der Entwicklung eintreten. Sie konnen eintreten von der Bildung des Milch.

Y Marchand, MiBbildungen. Realenzyklopidie von Eulenburg Bd. 9, 1910.

2y Hubert, Charles, Etude sur Pamastie. Those de médecine. Paris 1907.

) Hubert, 8.10, Le degré de Pamastie dépend done, avant tout, du moment ot la eause
déterminante a agi.
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streifens, dann haben wir vollstindige Amastie, oder dann, wenn die Milchleiste
schon entwickelt war, dann haben wir ein Fehlen der Brustdriise, aber Vorhanden-
sein der Brustwarze*?!).

Dieser Einteilung von Hub ert mochte ich folgendes entgegenhalten:

Vor allem ist es noch gar nicht bewiesen, wegen der Verschiedenheit des De-
fektes ohne weiteres von einem verschiedenen Zeitpunkte der Schiadigung zu
sprechen. Denn ebenso wie der Zeitpunkt konnte auch die Art der Schidigung
verschieden sein und damit die verschiedenen Defekte hervorbringen. Wir werden
spiter sehen, daB die Atiologie fiir beide Grade, fiir den vollkommenen Defekt
(Agenesie) wie fiir die rudimentire Entwicklung (Aplasie) der Brustdriise die
gleiche ist, und dies wieder 1aBt sich zuriickfiihren auf einen Zeitpunkt, wo der
Milchstreifen noch gar nicht angelegt ist. Das scheidende Moment wird also
weniger durch den Zeitpunkt der Schidigung gegeben als vielmehr durch den Grad
des Defektes oder besser der Entwicklungsstérung. Wir scheiden deshalb die
Amastiefalle, wie ich oben schon ausfiihrte, in solche von Agenesie und Aplasie.

Wenn nun die Ursache fiir beide die gleiche ist — und in der weiteren Be-
sprechung werden wir die Berechtigung dieses Satzes erkennen —, so fragt es sich
nun:

Warum kommt es entweder zur Agenesie oder Aplasie?

Betrachten wir zunéichst die Aplasie. Wie alle Hautdriisen, so gehort auch
die Brustdriise zu den sogenannten Integumentalorganen. Das Integument 2)
besteht aus zwei genetisch verschiedenen Schichten, einer ektodermalen Epidermis-
schicht und einer mesodermalen Korium- oder Kutisschicht. Krstere ist das
spezifische Haumtblatt, aus welchem z. B. alle sogenannten Integumentalorgane
hervorgehen, wie Hautdriisen, Haare usw. Das Korium, hauptséchlich aus Fasern
sich aufbanend, hat im wesentlichen die Aufgabe, als stiitzendes Element zu fun-
gieren, deshalb ist es auch dicker und fester. Neben der stiitzenden Funktion
fallt dem Korium auch die Aufgabe zu, die von der Epidermis hereinwachsenden
driisigen und hornigen Gebilde aufzunehmen. Die Brustdriise ist auch ektodermalen
Ursprungs, und wie wir aus dem oben kurz dargelegten Entwicklungsgang gesehen
haben, ist ihre letzte eigentliche Anlage der Milchpunkt. Er verbreitert sich, er
bildet einen Epithelzapfen, der dann wieder seine Sprossen in das Stromalager
hineinsendet. Es ist also das Stromalager fiir die Weiterentwicklung von groBer
Wichtigkeit. Wahrend nun den Milehpunkt nichts hindert, sich nach oben hin
weiter zu entwickeln, sich zu verbreitern und spéter die Warze zu bilden, wird

1) Hubert, p.16: Les causes en effet, qui déterminent I'arrét de développement de la
glande mammaire, peuvent agir a un moment, & un stade différent du processus embryo-
logique. Elles peuvent agir soit avant la formation de toute bande ou créte mammaire et
alors nous avons amastie totale, absence de la glande et du mamelon unilaterale ou bilaterale,
soit au contraire au moment ol bandes et crétes sont formées et alors nous avons absence
de Ia glande avee présence du mamelon.

2y Wiedersheim, Vergleichende Anatomie der Wirbeltiere 3. 44, 1909.
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es ihm durch irgendwelche Momente unméglich gemacht, seine Sprossen ins Stroma-
lager hineinzuversenken, also die primére Anlage des Driisenkorpers zu bilden.
Es entsteht demnach eine Aplasie der Driise, also ein Vorhandensein der Warze,
aber Verkiimmerung des Driisenkdrpers, weil die ektodermale Anlage wohl vor-
handen ist, eine Entwicklung in die Tiefe aber nicht vor sich gehen kann, gerade
wie sich das lebensféhige Samenkorn nicht richtig entwickeln kann, wenn ihm der
weiche Ackerboden fehlt, in den es seine zarten Wurzeln versenken kann, Schon
Boll hat vor vielen Jahren darauf hingewiesen, daB zur Entwicklung eines
Organes oder Organteiles stets zwei benachbarte Keimblitter notwendig sind.
Ob dieser Satz im allgemeinen seine Richtigkeit hat, kann ich nicht entscheiden,
jedenfalls scheint die Anomalie bei den Brustmuskeldefekten die Richtigkeit dieses
Satzes zu beweisen. Auch aus der an sich mehr als merkwiirdigen Tatsache, daB
die meisten Brustdriisendefekte ein Fehlen des Driisenkorpers, aber Vorhanden-
sein der, wenn auch oft sehr verkiimmerten Mammilla zeigen, kann man ersehen,
daBl die Ursache fiir einen Defekt weniger im Ektoderm als vielmehr in dem zur
vollen Entwicklung notwendigen Nachbarkeimblatt, dem Korium, dem Driisen-
stiitzgewebe liegen wird. Dafiir spricht ferner auch, daf das Integument iiber
eine groBe Fliche hin einen deutlichen Defekt aufweist , wihrend das Ektoderm
keine narbige oder streifige Verinderung zeigt.

Wir haben also gesehen, daB die Aplasie der Brustdriise daranf zuriickzufiihren
ist, daB die ektodermale Anlage, die Warze, vollkommen angelegt wurde, daB sie
aber verkiimmerte und auch den Driisenkorper nicht bilden konnte, weil das
Driisenstiitzgewebe, das Korium, defekt ist.

In der Betrachtung iiber die Entwicklung der Brustdriise ist dargelegt worden,
dal das Korium schon sehr zeitig zur Beteiligung an der Entwicklung herangezogen
wird, indem das Korium einen Wall bildet, in welchen sich die Milchleiste bzw.
spiter der Milchpunkt einbettet. LaBt sich aus dieser so friihzeitigen Zusammen-
hingigkeit und wohl auch Abhéngigkeit nicht leicht einsehen, daf entweder bei
der Riickbildung der hohen zylindrischen Zellen der Milchleiste in die flachen,
kubischen Ektodermzellen auch der in normalen Fillen persistierende Milchpunkt
sich mit riickbildet, oder daB es gar nicht zur Bildung einer Milchleiste gekommen
ist, eben weil der Satz von Boll seine Berechtignng hat, daB némlich das be-
nachbarte Keimblatt zur Entwicklung seine Gebildes notwendig ist? Wenn wir
mikroskopische Bilder iiber die Entwicklung ektodermaler Gebilde betrachten,
dann sehen wir, daB an den Stellen, wo das ektodermale Organ sich in die Tiefe
senkt, die Zellen des Koriums eine Anhiufung zeigen. Ob dabei die Zellen des
einen Stromas nicht nur mitbenutzt, sondern sogar umgewandelt werden, wie das
von manchen Seiten gesagt worden ist, wollen wir dahingestellt sein lassen. Jeden-
falls scheinen zwischen ektodermalen Gebilden und Korium schon frithzeitig Wechsel-
beziehungen zu bestehen, und es ist deshalb die entwicklungsgeschichtliche Moglich-
keit, dafl ein ektodermales Gebilde, also hier der Milchpunkt, sich nicht entwickelt,
daf also eine Agenesie der Driise entsteht, wohl vorhanden.
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Man kinnte vielleicht annehmen, die Warze ist deshalb nicht da, eben weil
das Ektoderm keinen Milehpunkt gebildet hat. Ja, aber warum? Wegen fehlender
Entwicklungsenergien des Ektoderms? Auf diese Weise diirften wir wohl nicht
zum Ziele kommen, zumal die Muskel- und eventuell auch Rippendefekte, ohne
die sich niemals ein Driisendefekt findet, uns doch klar darauf hinweisen, dafl die
Ursache tiefer liegen muf. Und deshalb glaube ich, da die von mir gegebene
Erklarung immer noch am meisten Wahrscheinlichkeit fiir sich hat.

Aus den vorstehenden Betrachtungen haben wir also erkannt, daB die Agenesie
bzw. Aplasie der Brustdriise keine Defektbildung fiir sich ist, sondern die Folge-
erscheinung eines Integumentdefektes darstellt.

In allen Abhandlungen, die neben dem Muskeldefekt auch den Driisendefekt
erwihnen, finden wir die Bezeichnung der Warze als ,,verkiimmert, klein, mit
fehlendem oder nur kleinem Warzenhof*. Dazu fallt meist die schwache Pigmen-
tierung und die Dislokation der Warze nach oben und innen. Alle die Begleit-
erscheinungen finden nach unseren bisherigen Betrachtungen ihre Begriindung
in dem Defekte des Integumentes, nur die Dislokation der Warze bleibt scheinbar
etwas unerkliarlich. Die Anhénger der Drucktheorie fiir die Entstehung des Pekto-
ralisdefektes meinen: ,,das an die Brust driickende Objekt habe die Driise zur
Seite geschoben®. Nimmt man z. B. den Arm als das andriickende an, so ist es
klar — wie sie sagen —, daB die Richtung der einwirkenden Kraft dann haupt-
sichlich von unten auben nach oben innen verlinft. In dieser Richtung soll nun
auch der Arm die Driise vor sich herschieben, so daB dieselbe dann weiter nach
oben und innen zu liegen kommt. Die vielen Einwénde, die man gegen eine solche
Ansicht haben kann, sind fast dieselben, die ich weiter unten bei der Besprechung
des Brustmuskeldefektes néher anfiihren werde. Hier kann ich nur darauf hin-
weisen, dal die Annahme einer Dislokation infolge Drueks fiir uns keine Beweis-
kraft hat.

Andere erkldren sich den Hochstand der Mammilla mit Stintzing?) aus
dem Fehlen des Driisengewichtes. Mit Recht wendet Schoedel?) dagegen
ein, daB diese Erklarung eigentlich nur fiir Frauen angiingig sei. Auch ich mochte
mich dem anschlieBen und noch auf die normale Lage der Brustdriise bei Neu-
geborenen hinweisen, wo man doch auch nicht von einem Driisengewicht sprechen
kann. Bing kommt einer richtigen Erklirung schon niher, wenn er ,,glaubt,
daB der gewohnliche Tiefstand der normal entwickelten Driise daraus zu erkliren
sei, dab sie, der Schwere folgend, bei schlaffem Integument dem Zuge eines normal
entwickelten Pannikulus nachgeben kann“., Zwar scheint Bing damit die

18 tintz ing, Uber angeborene und erworbene Defekte der Brustmuskulatur. Miinch.
med. Wsehr. Nr. 21,- 8. 881, 1886 und S. 205, 1889,

2) Schddel, Kinseitiger Bildungsfehler der Brustwandung. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 56,
8. 11, 1902,
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Wichtigkeit des Integumentes fiir die Lage der Driise schon vermutet za haben,
wie er sich aber ,,die Schwere** vorstellt, ist mir unklar. Doch wir wollen uns nicht
niher darauf einlassen, denn es ist sicher vollkommen absurd, der Schwere eine
formenbildende Eigenschaft zuzulegen. Natiirlich wird die Schwere und Schwer-
kraft auf eine stark entwickelte Mamma einen Einflub ausiiben. Aber bei der
Vollendung eines menschlichen Korpers im Mutterleibe zu einem fertigen normalen
Gebilde diirfte die Schwerkraft wobl keine Wirkung in jenem oben erwihnten
Sinne ausfithren.

Ich mochte mir deshalb die Dislokation anders erkldren:

‘Wir haben weiter oben bei der Betrachtung iiber die Entwicklung der Brust-
driise-gesehen, daB der Milchstreifen von der Gegend des vorderen Extremitéten-
stummels bis zum Ursprung der hinteren Extremitat za verfolgen ist, und dieses
findet sich zu einer Zeit, wo die Extremitéten mnoch in Quadrupedenstellung
stehen. Die vorderen Extremititen riicken dann nach auBen. Es entwickelt sich
die Brust in gleicher Weise mit. Nun ist bei den Brustdriisendefekten das In-
tegument gestort. Der Pannikulus, dem wir eine ebenso gesetzmiBige Anlage
und Entwicklung zukommen lassen miissen bei der Bildung der Kérperformen
wie der Muskulatur, wird die Driisenanlage, die Warze, nicht an ihren spiteren
Platz bringen konnen, weil er defekt ist und in der Entwicklung zuriickbleibt.
Die angelegte Warze bleibt deshalb an ihrer urspriinglichen Stelle liegen, und das
ist oben und innen von der eigentlichen Lagestelle.

Ferner ist aber auch leicht einzusehen, dal die diinne, mangelhaft angelegte
Haut einem eventuell auf sie einwirkenden Zug aus der Nachbarschaft nicht immer
wird standhalten konnen, wobei der Zug vielleicht dadurch entstehen kann, daf
das normal sich entwickelnde Unterhautzellgewebe der Nachbarschaft die Ober-
haut im ganzen spannt und damit vielleicht einen Zug ausiibt. Infolgedessen
wird die an sich normal dislozierte Mammilla mal weiter nach oben oder mehr
medial verzogen sein. Und wenn sie auch mal sogar tiefer steht als die auf der
normalen Seite, wie dies Stech e?) erwihnt, so wird dies doch immer nur eine
Ausnahme bilden. Denn die fast regelméBige, ja beinahe gesetzmiBige Dislokation
nach oben und innen 148t sich meines Erachtens nur erkliren aus der normalen
Anlige, und es wiirde die scheinbar anomale Bildung nur ein normales fritheres
Entwicklungsstadium darstellen. Der Zug aber des normalen Integumentes der
Nachbarschaft wird schon wegen der vielen Momente, die dabei mitspielen konnen,
iiber das Zufillige nicht hinauskommen.

Obwohl diese Arbeit weniger ein kasuistischer Beitrag sein soll als vielmehr
eine Betrachtung der bisherigen Ergebnisse und Erklirungen vom entwicklungs-
geschichtlichen Standpunkt aus, so muB ich doch die bisherigen Fille der Literatur
einer kurzen Durehsicht unterziehen.

1) Steche, Beitriige zur Kenntnis der kongenitalen Muskeldefekte. D. Ztschr. f. Nerven-
heilkunde Bd. 28, S. 216, 1905.
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Ich mochte gleich zuerst 8 Fille anfithren, mit denen man wissenschaftlich
gar nichts anfangen kann. Man fithrt sie weiter mit, weil die Literatur sie bringt,
doch kann man sie eigentlich gar nicht verwerten:

Die #ltesten Angaben (iiber 3 Fille) stammen von Louzier?): ,,Jai connu une dame
et une demoiselle, chez lesquels ilsne s'était développé qu'une mamelle.* Dann gibt er noch an,
daB die Warzen oft sehr schlecht oder anch gar nicht entwickelt wiren, und will auch ,,eine Frau
gekannt haben, bei der die Warze fehlte. Das einzige Positive, was man ans den Angaben von
T ouzier sehen kann, ist dies, daB es sich um weibliche Personen handelte, Nach unseren ent-
wicklungsgeschichtlichen Betrachtungen ist eine Angabe wie ,.einer andern fehlte die Warze*
schlechterdings eine Unmoglichkeit. Die Warze allein kann nicht fehlen. Wir miissen deshalb
vermuten, daB von der ganzen Mamma iiberhaupt nichts da war, oder, wenn der Driisenkorper
wirklich vorhanden war, daB es sich um eine fidichenhafte oder sogar versenkte Warze gehandelt hat.

Genau so dunkel und nichtssagend ist die Angabe von Geoffroy Saint-Hilaire?):
Eine Frau mit nur einer Brust hatte ihre Tochter wihrend langer Zeit selbst gestillt. Diese Tochter
hatte ebenfalls nur eine einzige Brust.

Mavandel?, spricht wenigstens von einer ,,absence congénitale et absolue de I'une des
mamelles‘.

Ein groBeres Interesse beanspruchen schon die zwei Fille von Skanzoni4), der zwar
auch nur von einem ,,vollstindigen Defekt der Brust® spricht, doch konnte bei ihnen die Sektion
gemacht werden, wobei man in beiden Fillen ein Feblen der gleichseifigen Ovarien fand. Eine
Sektionsschilderung iiber die defekte Brustseite ist leider nicht vorhanden.

Daf iiber die genannten 8 Fille nur so kurze Angaben gemacht worden sind,
ist deshalb zu bedauern, weil wir aus der Betrachtung der iibrigen Literatur ein
Fehlen einer Brustdriise ohne Muskeldefekt nicht konstatieren konnen. Wenn
der Muskeldefekt wirklich mal nicht deutlich erwihnt wird, so liegt das wahr-
scheinlich nur an der oft recht oberflichlichen Berichterstattung oder weil man
den sofort ins Auge springenden Defekt der Driise als das Wichtigste betrachtete.

Die iibrigen Fille von Agenesie, bei denen deutlich gesagt wird,
daB Driise und Warze fehlt, kann ich der Kiirze halber nur registrieren.
Sie finden sich bei Bittdorf®), Froriep®), Forster?), Greifs),
Hubert?®), Hutchinson?), Jefferist), King'?), Loening),

1) Lanzier, Diss. anat. et phys. sur la séerétion lactée. Thése de Paris 1810.

2y Geoffroy Saint-Hilaire, Analekten fiir Frauenkrankheiten Bd. 4, S. 155, 1840.

3) Marandel, Dictionnaire Dechambre vol. 30, p. 378; erwihnt von Ch. Hubert.

%) Skanzoni, Die Krankheiten der weiblichen Briiste. In Klinische Vortrige von Kiwisch,
Ritter von Rotteran. Prag 1855, Bd. 3, S. 47.

5y Bittdorf, Uber angeborene Brustmuskeldefekte. D. Ztschr. f. Nervenheilk. Bd. 34, 1908.

¢) Froriep, Beobachtung eines Falles von Mangel der Brustdriise beim Weibe. v. Frorieps
Neue Notizen der Natur- u. Heilkunde. Weimar 1839.

")y Férster, Die MiBbildungen des Menschen. Jena 1865. Taf. XI, Fig. 16.

8 Greif, Drei Fille von kongenitalem Defekt der Brustmuskeln. Diss. Greifswald 1891.

Y Hubert, Charles, L'étude sur I'amastie. . Thése de Paris 1907.

1) Hutehinson, Deficiency of part of the pect. maj. in association with absence of the
mammary gland. Arch, Surg. London 1897, VIII, p. 355.

1) Jefferis, Caseof incompl. developpement of the third and fourth ribs. Lancet, Mai 1900,

12) King, Staveley, Med. times and Gaz. nr. 412, 1858; Cannstatts Jahrb. Bd. 4, S. 15, 1858,

1) T,oening, Uber einen Fall von einseitigem kongenitalen Pectoralisdefekt mit einseitiger
Amastie. Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 17, 8. 210, 1907.
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Peiper?), Schlotzer?), Seitz3), Tompson?!), Widmer?3),
Whyte® und bei mir.

Der Fall von Why te®) ist insofern doppelt zu zéhlen, weil dabei angegeben
wird, daB Vater und Sohn dieselbe Anomalie gehabt haben.

Die zuletzt genannten Autoren geben auch deutlich einen Defekt des Muse.
pector. an. Nur bei Forster ist nichts davon erwihnt, wohl aber ist es als
ganz sicher anzunehmen. Er bringt in seinem Atlas der MiBbildungen einen weib-
lichen Neugeborenen, der statt der linken oberen Extremitét nur einen konischen
Stummel hat. Zugleich fehlt die linke Brustdriise, und eine deutliche Lungen-
hernie wolbt sich vor.

Neben diesen Fillen von einseitigem, vollsténdigem Defekt der Driise und
Warze finden sich in der Literatur noch 3 Fille von angeblich doppelseitigem,
vollstindigem Defekt, und zwar bei Gilly?), Wylie®) und Batchelor?).
Ich sagte schon angeblich, denn obwohl alle drei Autoren anfangs behaupten, von
Driise und Warze sei beiderseits nichts vorhanden, so findet sich doch bei jedem
zuletzt die Angabe einer pigmentierten Stelle. Batchelor spricht von einer
»pigmented skin“, die die Stellen der Warzen markierte, Wylie erzihlt, daB
an der Stelle, wo rechts hétte die Brustdriise sitzen miissen, sich ein kleiner Fleck
befand, und bei Gilly ,,scheint® eine pigmentierte Hautstelle den Platz fiir die
Brustwarze zu bezeichnen (semble indiquer la place du mamelon).

Wenn wir derartige Angaben finden, so ist es uns sofort klar, es konnen dies
keine Fille von doppelseitiger vollstindiger Amastie in unserem Sinne, also im
Sinne der Agenesie, sein. Denn jede pigmentierte zirkumskripte Hautstelle, die
den normalen Platz der Brustwarze andeutet, mubl in uns den Verdacht erwecken,
in diesen Stellen Reste der priméren Anlage der Milchpunkte zu sehen. Wir kinnen
deshalb diese 3 Falle nicht als doppelseitige Agenesie der Driise gelten lassen,
sondern sie fiir doppelseitige Aplasie erkliren.

Wie oberfléchlich die eben erwahnten 3 Fille weiter beschrieben und unter-
sucht worden sind, sieht man schon daraus, da W ylie von einer ,,scheinbaren*
Atrophie des Pektoralmuskels spricht, wahrend Gilly und Batchelor den

1) Peiper, Mangel des linken M. pect. maj. D. med. Wschr. Nr. 7, S. 256, 1891.

?) Sehlétzer, Mangel einer Brustdriise. Inavug.-Diss. Erlangen 1842. Ref. von Ried in
F. v. Frorieps Neue Notizen der Natur- und Heilkunde Bd. 23, 1842.

3} Seitz, C., Eine seltene MiBbildung des Thorax. Virch. Arch. Bd. 98, 1884, 8. 335.

) Tompson, On a form of congenital thoracic difformity. Teratologia 1895, jan. 25.

°) Widmer, Vollstindiges Fehlen der linken Brustdriise bei einer Magd, zugleich mit Defekt
der Brustmuskeln. Korr.-Bl. f. Schweiz. Arzte S. 472, 1888.

¢) Whyte, Lancet, London 1904, Bd.2, S.1249.

*) Gilly, Absence compléte des mamelles chez une femme-mére. Atrophie du membre
superieur droit. Courier méd., Paris 1882.

8) Wylie, Fall von vollstind. Defekt beider Brustdriisen bei einer Frau. Brit. med. Journ.
London 1888, Bd. 2, S.235.

) Batchelor, Absence of mammae in a woman. Brit. med. Journ. London 1888, Bd. 2,
3. 8176.
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Brustmuskel iiberhaupt nicht erwéhnen. Nach Analogie der andern Fille von
Mamma-Agenesie und Aplasie miissen wir es jedoch als sehr fraglich bezeichnen,
daB die Brustmuskeln vollkommen normal ausgebildet waren. Vielleicht liegt in
dem Fehlen der Vergleichsmoglichkeit infolge der Doppelseitigkeit die Ursache
fiir die fehlende Beobachtung, anch mag wohl, weil es weibliche Individuen waren,
der Brustdriisendefekt allein im Vordergrunde des Interesses gestanden haben.

Im Gegensatze zur Agenesie sind die Fille von Aplasie der Mamma sehr
zahlreich, so daB es uns zu weit filhren wiirde, wollten wir auf alle eingehen. Ich
mull jedoch wiederum bemerken, da$ ihre Zahl sicher noch groBer ist, als sie die
Literatur angibt. Wie wir weiter unten sehen werden, geht der Pektoralisdefekt
in typischer Weise, ja man kann sagen regelmiBig, mit trophischen Stérungen
der Haut einher. An der Hand unserer entwicklungsgeschichtlichen Betrachtungen
haben wir die Aplasie der Brustdriise als die Folge jener trophischen Storungen,
also des Integumentdefektes, erklirt. Daraus folgt, dal wegen der zahlreichen
Fille von Pektoralisdefekt die Aplasie der Brustdriise sehr hanfig sein muB. DaB
sie so wenig erwihnt und beschrieben wird, kann fiir uns nicht gegenbeweisend
sein, zumal die Beschreibungen der Falle uns oft richtig zwingen, eine Aplasie
anzunehmen, obwohl die Brustdriise iiberhaupt nicht erwihnt wird. Ich will als
Beleg hierfiir bloB einen Fall herausgreifen: Benario?®) gibt neben der genauen
Beschreibung des Brustmuskeldefektes bei einem Manne deutlich an: ,,Der Pan-
niculus adiposus fehlt vollstindig, die Haut liegt den Rippen direkt auf.” Von
der Brustdriise nimmt er iiberhanpt keine Notiz. Die Warze wird wohl vorhanden
gewesen sein, denn ihr Fehlen diirfte sicher bemerkt und erwdhnt worden sein.
Der Driisenkorper aber hatte fiir den Beobachter kein besonderes Interesse, da es
sich um eine ménnliche Person handelte. Den entwicklungsgeschichtlichen Zu-
sammenhang zwischen Driisenkorper und Warze war zu Benarios Zeiten zum
griBten Teil noch nicht hekannt, und so wird wohl der Verfasser beim Vorhanden-
sein der Brustwarze geglaubt haben, dafl die Brustdriise normal wére, und deshalb
hat er sie auch gar nicht erwihnt, sondern nur den Defekt des Panniculus adiposus
als etwas Seltenes beschrieben.

Weiter oben haben wir bei der Betrachtung von doppelseitiger Agenesie der
Brustdriise 3 Falle gebracht — und zwar die Félle von Gilly, Wylie und
Batehelor —, bei denen wir zn dem SchluB kamen, dab es sich nicht um
doppelseitige Agenesie, wohl aber um doppelseitige Aplasie gehandelt haben mag,
In der Literatur finden sich noch vier Autoren, die doppelseitize Driisendefekte
bringen. So beschreibt uns Wendel?) einen Grubenarbeiter mit einem doppel-
seitigen Defekt der Brustmuskeln. Die Brustbehaarung wird als spérlich, die
Haut als diinn bezeichnet. Die Mammillen sind erhalten, vom Brustdriisengewebe

) Benario, Uber einen Fall von angeb. Mangel des Muscul. pect. maj. et min, mit Flug-
hautbildung. Bexl. kiin. Wschr. 8. 225, 1890.

2 Wendel, Uber angeborene Brustmuskeldefekte. Mitteil, a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir,
Bd. 14, 1905.
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ist jedoch nichts zn fithlen. Wir sehen also auch hier wieder die Trias der Kr-
scheinungen: Muskeldefekt, diinne Haut und Driisendefekt. Und diese Tatsache
148t uns wiederum die Vermutung aussprechen, dafl, wenn einer der drei Punkte
zutrifft, auch die andern beiden vorhanden sind, dafl also in den Fallen von doppel-
seitigem Brustmuskeldefekt auch doppelseitige Aplasie der Driise sich finden wird.
Und so sehen wir denn auch bel Prinz?), der 2 Fille von doppelseitizem Brust-
muskeldefekt bringt, daB der Panniculus adiposus gering ist, daB die Haut den
Rippen beinahe straff anliegt und daf die Brusthaare spirlich entwickelt sind.
Auch bei Rehoul?) 148t sich aus der Beschreibung der Haut eine Aplasie der
Driise folgern. Es findet sich folgender Satz: La peau de la région thoracique
anterieure est plus fine et plus adhérente que les autres régions. Einen doppel-
seitigen Brustmuskeldefekt beschreibt auch v. Noorden?) und gibt dabei an,
daB man beiderseits an der Defektstelle die Kontraktionen der Interkostalmuskeln
sehr gut beobachten konnte. DaB er die Brustdriise nicht erwihnt, wird darin
begriindet sein, dafl bei dem Vorhandensein der Warzen keine Veranlassung vorlag,
bei dem ménnlichen Individuum nach dem Driisenkérper zu forschen, zumal seine
Arbeit der Interkostalmuskelbewegung galt. Ieh glaube jedoch nicht, dafl er
ohne Defekt des Integuments die Kontraktionen der Interkostalmuskel hatte —
wie er angibt — sehr gut beobachten konuen.

In der Literatur finden sich noch zwei Falle, die Hubert folgendermaBen
iibersehreibt: Absence des deux glandes mammaires avee persistance des mamelons.
Wir werden aber gleich sehen, daB} es sich dabei nicht um eine ,,Absence* im Sinne
der iibrigen Fille, also nicht um eine Aplasie handelt und daB sie deshalb ganz zu
Unrecht unter den Amastiefallen gefiihrt wird.

Der erste Fall ist von Greenh ow?), der zweite von Rem fry?3) beschrieben worden.
In beiden Fillen handelt es sich um Personen weiblichen Geschlechts von Mitte der zwanziger
Jahre, und von beiden wird gesagt, daB sie noch keine Menstruation gehabt hitten. Wihrend
Greenhow erzihlt, dab seine Patientin statt dessen auch nicht einmal irgendwelche schmerz-
hafte Anzeichen gehabt habe, gibt Remiry an, seine Patientin habe im 18, Lebensjahre mal
»Blut verloren®, seitdem aber nie wieder. Ferner werden beide Personen beschrieben als stark
nervos, schreckhaft, vergeBlich und reizbar, dazu wird von. Greenh o w die allgemeine Korper-
beschaffenheit seiner Patientin als ,,assez infantile’ bezeichnet. Ganz besonders interessiert uns
iedoch der Befund der Brustdriisen. In beiden Fillen sind die Warzen klein, ebenso die Warzen-
hofe. Greenbow bezeichnet sie als rudimentir entwickelt. ~Vom- Driisenkdrper 14t sich
in beiden Fillen trotz genauer Palpation nichts nachweisen. Uber die Gestaltung des Thorax

wird von Greenh ow angegeben, daB der iibrige Teil des Thorax normal ist, nur ziemlich
platt, und bei Remiry zeigt der Thorax anfler dem Fehlen der Brustdriisen keine Veriinderung.

1) Prinz, B., Uber kongenitale Brustmuskeldefekte. Diss. Wiirzburg 1894.

?) Rehoul, Absence congénitale symmeétrique des muscles pectoraux. Rev. orthop., Paris
1905, VI, p. 3563. '

) Noorden, Carl von, Zwei Fille von angebl. Mangel der Pektoralmuskeln nebst Be-
merkungen iiber die Interkostalmuskeln. D. med. Wschr. S. 607, 1885.

Yy Greenhow, Med Chir. Transaction, London 1864, p.195; erwihnt von Hubert.

Y Remfiry, Obstetrical transactions. London 1895/96, Bd. 37, p. 12; erwihnt von
Hubert.

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd, 212. Hft. 1. 6
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Die Ubereinstimmung beider Fille wird noch groBer, wenn wir den Status des Genitalapparates
betrachten. Denn eine Verinderung oder besser eine Anomalie lief) sich ja schon aus der Amenorrhoe
vermuten. In beiden Fillen sind die sufieren Genitalien normal. Dann gibt Greenh ow an,
daB man in die sehr enge Vagina nur 3 bis 5 em eingehen kann. Man fiihlt selbst bei energischem
Touchieren weder Uterus noch Ovarien. Eine Untersuchung mit Spekulum 1iBt sich wegen der
Enge der Vagina nicht vornehmen. Die rektale Untersuchung scheint das Vorhandensein eines
Uterns vermuten zu lassen, jedenfalls ist er dann weit unter der Norm klein. Ganz #hnliche Ver-
hiiltnisse ergeben sich bei dem Falle von Rem fry. Die Vagina endet konisch, an deren Grunde
eine kleine Offnung sich findet, durch die sich eine Sonde einschieben }ift. Es macht das Becken
den Eindruck wie nach einer Exstirpation des Uterus und seiner Adnexe. Auch die Rektalunter-
suchung ergibt keinen fiir Uterus und Ovarien positiven Erfolg.

Es handelt sich also in beiden Féllen um eine zuriickgebliebene Entwicklung
der Brustdriise, verbunden mit Verbildung der inneren Genitalien, wahrscheinlich
angeborenem Defekt von Uterus und Ovarien.

Was nun den angeblichen Defekt der Brustdriisen anbelangt, so fillt sofort
auf, daf die Brustmuskeln mit keinem Wort erwihnt werden, ja im Gegenteil,
der {ibrige Thorax wird als vollkommen nermal geschildert. Diese letzte Angabe
allein geniigt uns schon, nach unseren bisherigen Betrachtungen, um hinter diese
beiden Amastiefille von Greenhow und Remfry ein Fragezeichen zu
setzen. Schon des historischen Interesses wegen will ich hier eine Bemerkung
anfiigen, die vor beinahe 50 Jahren, als man die Beziehungen zwischen Ovarien
und Brustdriisen, wie auch die von den Ovarien ansgehende innere Sekretion noch
nicht kannte, Férster?) gemacht hat: ,Mangel beider Briiste findet sich
nur bei sehr defekter Bildung des Thorax, bei Azephalie und ausgedehnten Fis-
suren. Nicht selten aber ist verkiimmerte Bildung beider Briiste; dieselbe findet
sich am ausgepréigtesten bei weiblichen Individuen mit unentwickelten oder man-
gelnden Ovarien, deren ganzes Geschlechtsleben daher micht zur Reife kommt.
In diesen Fillen sind die Brustdriisen zuweilen nur spurweise vorhanden, die
Warze ist sehr klein, fehlt aber nie.” Man konnte fast meinen, diese Worte wiren
als Epikrise zu den Fillen von Greenhow und Remfry geschrieben
worden. Auch trifft das, was Fdrster iiber das Zusammengehen von ver-
kiimmerter Brustdriisenbildung mit Ovarialverbildung sagt, vollkommen mit dem
zusammen, was weiter oben bei der Betrachtung iiber Driisenentwicklung schon
dargelegt worden ist, daB namlich die eigentliche Bildung des Driisenkorpers
spiteren Stadien angehort, daB die Mammaorgane erst durch die psychische und
somatische Umwandlung des weiblichen Kérpers in der Pubertéit und Schwanger-
schaft zur vollen Entfaltung gelangen. Von einer Entwicklung zum vollwertigen
Weibe kénnen wir jedoch weder bei Greenhow noch bei Remfry reden.
Der erste Beweis dafiir ist die Amenorrhoe. Diese hat wieder ihre Ursache in der
wahrscheinlich vollkommen rudimentéiren Anlage der Ovarien, weshalb auch
keine Ovulation eintreten kann. Ferner findet sich auch bei beiden Patientinnen
der Zustand, wie er bei allen derartigen Personen auftritt, mogen sie nun jugendlich

3y Forster, Die MiBbildungen des Menschen. Jena 1865, S. 10b.
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kastriert oder mit angeborenem Defekt der Ovarien behaftet sein: neben den
psychischen Stérungen, wie Angstlichkeit, Schreckhaftigkeit, Hypochondrie usw.,
ist vor allem der zeitlebens sich haltende kindliche Habitus typisch. Wenn wir nun
den infantilen Habitus und die nervisen Erscheinungen als die Folge einer defekten
Anlage oder Atrophie der Geschlechtsdriisen auffassen, so miissen wir dieselbe
Ursache auch fiir die mangelhafte Entfaltung der Brustdriise gelten lassen.

Schon Kehrer?) und Hegar?) haben gezeigt, daB nach Kastration
jugendlicher Individuen die volle Entfaltung der Brustdriisen ausbleibt, und
Halban?) fand bei seinen Versuchen an Meerschweinchen, da8 die kastrierten
Tiere ihren Geschlechtscharakter einbiiBen. Buecura?) hat zwar den Zu-
sammenhang zwischen Keimdriisen und Mamma wieder in Zweifel gezogen, auch
wurde von anderer Seite ein nerviser Einflu als das Entscheidende betrachtet,
indem man die Tatsache dafiir anfithrte, da man durch Saugen an der Brust
Kontraktionen des Uterus auslosen kann. Nun hat Ribbert5) dureh Ver-
suche gezeigt, dalB Driisenanlagen, die man an verschiedenen Korperstellen implan-
tierte, bei der Schwangerschaft sezernierten. Diese Ergebnisse sprechen nicht nur
gegen einen nervisen EinfluB, sondern bringen uns beinahe zwingend zur Annahme
eines durch innere Sekretion hervorgerufenen Reizes, Eine solche innere Sekretion
kann selbstverstdndlich nur ausgehen von einem funktionsfahigen Organ. Dies
findet wieder seinen Beweis in den Erfahrungen von Halban und Knauer®)
die bei ihren kastrierten Tieren durch Transplantation von Ovarien die rudimentér
geblicbenen Mammarorgane zur normalen Entfaltung bringen konnten.

Den schlagendsten Beweis fiir die Richtigkeit unserer Ansicht, daBbei Green -
how und Remifry keinesfalls Amastie vorlag, finden wir in der Arbeit von
Cramer?). Er beschreibt uns zwei Fille von Infantilismus mit Amenorrhoe
ohne jegliche Entwicklung der Brustdriisen. Diese Fille haben in ihren sonstigen
Erscheinungen groBe Ahnlichkeit mit denen von Greenhow und Remfry.
Die Mammillen werden als klein, hanfkorngro, mit schmalem, pigmentarmem
Warzenhof geschildert. Von Driisenkérpern lief sich nichts nachweisen. Der
Uterus ist bei beiden etwa 4 em groB, und die Ovarien werden als sehr klein, wenn
auch tastbar, bezeichnet. Beide Patientinnen haben auch noch niemals men-
strufert. Nun hat Cramer den interessanten Versuch gemacht, weil die eine
Patientin wegen ihrer bevorstehenden Heirat eine Anderung ihres bisherigen Zu-
standes haben wollte, und hat die Ovarien eines 21 jihrigen, osteomalazischen
Médchens an annéhernd normaler Stelle zu beiden Seiten des Uterus transplantiert.

) Kehrer, Beitrige zur vergleichenden und experimentellen Geburtskunde. 1875.

?) Hegar, Kastration der Frauen. 1878

*) Halban, Die innere Sekretion von Ovarien und Placenta. Arch. f. Gyn. Bd. 75.

%y Bucura, Uber die Bedeutung der Eierstocke. Samml. klin. Vortriige. N.F. 513/514.
) Ribbexrt, Arch. { Entwicklungsmechanik. 1898.

¢) Knauner, Einige Versuche tiber Ovarientransplantation. Ztlbl. f. Gyn. 1896/97.

‘Y Cramer, Zur Physiologie der Milchsekretion. Miinch. med. Wschr. Nr. 30, 1909.

6*
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Der Versuch war auch von Erfolg gekront, denn nach etwa Jahresfrist hatte die
Patientin schon 7 mal menstruiert, auch die Briiste haben sich zu einer deutlich
sichtbaren Prominenz erhoben, Cramer schliefit seine Betrachtung mit den
Worten: ,,Jeh muB dies als einen Beweis dafiir halten, daf die Entwicklung der
Brustdriisen erst dann eintritt, wenn die Follikel endgiiltig zur Reifung kommen.
Ich kann demnach nicht der Ansicht beistimmen, daf das Ausbleiben einer Ent-
wicklung seine Ursache in einer priméiren, mangelhaften Anlage derselben hétte.
Das stimmt vollkommen mit unserer Ansicht iiberein, dafl eine Mamma fertig an-
gelegt, wenn die Warze vorhanden ist. Der Stillstand der Entwicklung bzw. das
Ausbleiben der Entfaltung der Driise liegt an zwei Momenten:

1. Es kommt zum Stillstande der Entwicklung schon in sehr frithen Stadien,
wenn der Boden, in den sich die Driisenanlage einnistet, wenn also das Integument
defekt ist. Dies ist nach unserer Betrachtung nur beim Pektoralisdefekt der Fall.

2. Die Entfaltung der Driise bleibt aus, wenn zwar das Integument normal
ist, wenn aber die Reize der inneren Sekretion fehlen, was auBler bei den zwei
Fillen von Cramer noch bei Greenhow und Remfry zutrift.

Deshalb muB es als falsch bezeichnet werden, da Hubert diese beiden
Falle in seine Arbeit iiber Amastie aufgenommen hat, da fiir sie ganz andere
Voraussetzungen gelten.

Es bleibt nur noch zu bedenken, wenn wir bei den Brustmuskeldefekten die
vorhandene Mammilla als die fertige, wenn auch rudimentir gebliebene, priméare
Driisenanlage betrachten, ob nicht nach den oben angegebenen Erfahrungen von
Halban und Knauer-die rudimentdren Mammaorgane durch die innere
Sekretion neuen Wachstumstrieb erhalten. Und in der Tat findet sich auch in
der Literatur ein soleher Fall. Es wird uns da von Paulit) mitgeteilt, daf bei
einer 22 jihrigen jungen Frau mit Brustmuskel- und Brustdriisendefekt, wobei
statt der Brustwarze nur ein kleines Warzchen vorhanden gewesen sei, wihrend der
Schwangerschaft die rudimentéire Warze grofer und auch schmerzhaft geworden
sei. Nach unseren bisherigen Auseinandersetzungen ist es uns klar, dall wegen des
mit dem Pektoralisdefekt einhergehenden Integumentdefektes dieser Reiz nicht
von Erfolg begleitet sein konnte, denn der Boden, in den die Driisengéinge sich
ausbreiten und verzweigen sollten, war ja defekt. Vielleicht diirfte auch die
Schmerzhaftigkeit die Folge dieses vergeblichen Ausbreitungstriebes gewesen sein.
Nach diesen Uberlegungen konnen wit den zwei oben angefithrten Griinden fiir den
Stillstand der Driisenentwicklung bzw. Ausbleiben der Driisenentfaltung noch
einen hinzufiigen: '

3. Die Entfaltung der Brustdriise bleibt aus, wenn zwar der Reiz der inneren
Sekretion vorhanden ist, wenn aber das Integument, das Driisenstiitzgewebe,
defekt ist, und dies ist nur bei Pektoralmuskeldefekt der Fall.

Y Pauli, Lancet, London 1862, p. 646: Absence of the mam. gland and of the pect. muscle;
 erwiihnt von Hubert.



85

Bei Mifbildungen wird nicht selten beobachtet, daB neben der Hauptanomalie
noch eine oft ganz anders geartete Verbildung auftritt, und zwar meist an ent-
legener Stelle und scheinbar ohne jeden Zusammenhang. Deshalb kann es uns
auch nicht wundernehmen, wenn mal Brustmuskel- und Brustdriisendefekte mit
einer Verbildung des Genitale einhergehen. Einen solchen Fall beschreibt Hu -
bert, und zwar handelte es sich um Brustmuskeldefekt und Amastie, verbunden
mit einer Scheidenanomalie und einem Uterus duplex. Wir wissen jedoch, da
eine solche Anomalie, ja selbst ein vollstindiges Fehlen, wie un.a. Forges?)
dargelegt hat, keinen Einfluf auf die Entfaltung der Mamma hat, da ja nur die
Ovarien dafiir in Betracht kommen. Hubert aber mochte einen Zusammen-
hang zwischen Genitale und Brustdriise im allgemeinen gelten lassen und meint,
wenn Wechselbeziehungen bei den Erwachsenen bestehen, warum nicht auch beim
Embryo? Puisque pendant I'enfance, & la puberté, pendant la grossesse et aprés
laccouchement cette corrélation physiologique existe d'une facon indéniable, pour-
quoi nierait — on son existance chez embryon (8.64). Er fihrt dann fort:
(S.65): La synergie du développement de la mamelle et de L'ovaire se trouve
alors detruite et la glande mammaire arrétée dans son développement transmet
cet arrét & ovaire. Par contre nous pourrions aussi admettre, que la cause pre-
miere a agi sur I'ovaire qui arréte le développement de la mamelle au cours de son
évolution. Ainsi se trouverait expliquée 'absence de I'ovaire. Kine solche Fr-
klgrung diirfte sicher falsch sein, denn wir wissen, dal die Wechselbeziehungen
zwischen Genitale und Brustdriise nur bei funktionierenden Ovarien statthaben
konnen, die der Embryo aber noch nicht hat. Ebenso werden sich auch die beiden
Falle von Skanzoni?), bei denen aufler dem Brustmuskel- und Driisendefekt
durch die Sektion auch noch ein gleichzeitiger Defekt des Ovariums gefunden wurde,
nicht als Wechselbeziehungen im Sinne von Hubert erkliren lassen, denn
gerade die Gleichseitigkeit wiirde ja gegen eine innere Sekretion sprechen. Ob wir
aber dennoch recht daran tun, diese Gleichseitigkeit des Defektes als rein zufillig
hinzustellen, méchte ich nicht ohne weiteres unterschreiben. Wir haben oben ge-
sehen, daf die Ursache fiir den Mammadefekt in ein sehr frithes Stadium weit vor
die Vollendung der Organogenese zuriickverlegt werden muf. Nach den zurzeit
herrschenden Ansichten iiber Vererbung und Organogenese miissen wir schon in
den allerersten Stadien, ja wenn nicht sogar im Keime selbst eine Art ,,Praforma-
tion* annehmen; wie sie sich auch in der Theorie der H1is schen Keimbezirke
findet und durch die experimentelle Entwicklungsmechanik oft gestiitzt, ja be-
wiesen worden ist., Tun wir dies, so 148t sich auch die Annahme nicht ohne weiteres
ad absurdum fiihren, daf zwischen den Zellelementen schon da gewisse Wechsel-
beziehungen bestehen. Zum mindesten konnte man vielleicht die Vermutung aus-

Y Forges, A., Beitrige zu den Beziehungen zwischen Mamma und Genitale. Wien. klin.
Wscehr, Bd. 21, 1908. -

) Skanzoni, Die Krankheiten der weiblichen Briiste. In: Klin. Vortrige von Kiwisch,
Ritter von Rotterau. Prag 1865, Bd. 3, S.47. ’
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sprechen — und die Gleichseitigkeit des Genital- und Brustdriisendefektes wiirde
dafiir sprechen —, daB die eine Keimhemisphiire in ihren Entwicklungsenergien
und Elementen der andern nicht gleichwertig ist.

Wenn wir am Schlusse unserer Betrachtung iiber Amastie unsere Ergebnisse
noch einmal kurz zusammenfassen, so kommen wir zu folgenden Sitzen:

I. Der Brustdriisendefekt (Amastie) tritt nie allein, sondern stets in Ver-
bindungen mit Brustmuskeldefekten und trophischen Stérungen der Haut auf.

1. Die Brustdriisendefekte sind als Folgeerscheinungen dieses Integument-
defektes anfzufassen. Die Endursache ist die gleiche wie beim Brustmuskeldefekt
und soll dort néher behandelt werden.

I11. Die Brustdriisendefekte sind zu scheiden in Fille von Agenesie und
Aplasie.

IV. Agenesie ist nur dann vorhanden, wenn die Warze fehlt.

V. Die Agenesie der Brustdriise gehort zu den seltensten MiBbildungen.

VI. Die Aplasie der Driise ist charakterisiert durch das Vorhandensein der
wenn auch oft sehr verkiimmerten Warze, aber vollstéindiges Fehlen des Driisen-
korpers.

VIL Die Aplasie der Brustdriise ist genau so hiufig wie der Brustmuskel-
defekt.

VIII. Die scheinbare Aplasie der Brustdriise bei normalen Brustmuskeln
beruht auf einem Fehlen der inneren Sekretion der Ovarien infolge eines ange-
borenen Defektes dieser Organe. Fiir diese Falle ist die Bezeichnung Amastie
nicht berechtigt.

Uber Brustmuskeldefekte.

Bei den Erklarungsversuchen iiber die Entstehung und das Wesen des Brust-
muskeldefektes haben nur wenige Autoren den Versuch gemacht, mit Hilfe der
Entwicklungsgeschichte eine Erklirung zu suchen. Zwar steht man aut diesem
Gebiete noch vielen unerforschten Dingen gegeniiber, doch miissen wir daran fest-
halten, daB nur die Embryologie uns den Weg zeigen kann, der allein bei der
Deutung aller MiBbildungen die Erkenntnis bringen wird. Ja man kann sagen,
die Entwicklungsgeschichte ist so mit der Lehre der MiBbildungen verwandt, daB
sie oft aus der Betrachtung der milgebildeten Organe wertvolle Anregungen und
Fingerzeige erhdlt. Manche Entdeckungen und Schliisse der Embryologie finden
in den scheinbaren Ausnahmefillen der Entwicklung, in den MiBbildungen, die
deutlichsten Beweise von der Natur selbst geliefert.

Von allen Muskeldefekten ist der Pektoralisdefekt am hiufigsten beobachtet
worden.

Man hat zwar gesagt, diese Héufigkeit sei nur scheinbar und hétte ihren Grund
nur darin, daB ein Fehlen des Brustmuskels viel eher dem Beschauer auffiele, als
dies bei andern Muskeldefekten moglich wire. Wiahrend Hyrt17 noch sagte,
daB ihm wihrend seiner langen Anatomenzeit nur einmal ein solcher Fall begegnet
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ware, und Bing?? dann 102 Fille zusammenstellte, deren Zahl von Gund -
lach® auf 171 erhoht wurde, habe ich aus der Literatur 224 Fille zusammen-
bringen kénnen.

Bei allen MiBbildungen ist die Variationsbreite groBen Schwankungen unter-
worfen, wenn wir auch meist einen immer wiederkehrenden Typ gleichsam als die
Norm hinstellen konnen. Dies trifft auch beim Brustmuskeldefekt zu. Es kann
da der ganze Pektoralis fehlen oder nur ein Teil. Das erste ist seltener, das zweite
das Gewohnliche, und zwar fehlt die Portio sternocostalis des Pect. major und der
Pect. minor gemeinsam. Dazu kommen die mehr oder weniger stark ausgeprigten
Begleiterscheinungen, deren Besprechung uns erst spiter beschaftigen soll. Ganz
entgegengesetzt zu den sonstigen Gepflogenheiten muf ich mich gleich am Anfang
mit der Atiologie beschéiftigen, um mal sozusagen freie Bahn zu haben. Bei den
vielen Ansichten, die im Laufe der Zeit iiber den Pektoralisdefekt ausgesprochen
worden sind, kann ich nur per exclusionem vorwirts kommen.

Die erste Frage, die sich uns aufdringt, ist folgende:

Ist der Pektoralisdefekt als eine Mibildung oder als ein pathologischer Folge-
zustand im Sinne von Erb 2 und Bing aufzufassen, die ihn als eine intra-
uterin erworbene, aber ante partum zum Stillstand gekommene Muskeldystrophie
betrachtet wissen wollen? Erb ist zuerst zu dieser Ansicht gekommen, weil
»die kongenitalen Muskeldefekte am hiufigsten diejenigen Muskeln befallen, die
gewohnlich und frithzeitig bei der Dystrophia muscularis zugrunde zu gehen
pflegen”. Bing geht sogar so weit, zu behanpten: ,,eine Grenze zwischen kon-
genitalem Defekt und Dystrophie zu zichen, sei als eine kiinstliche zu bezeichnen®,
und meint dann weiter: ,,Der einzige Weg, der allein zu einer kKlaren Einsicht in
die Pathogenese der kongenitalen Muskeldefekte fithren kann, ist uns in der mikro-
skopischen Untersuchung gegeben, sowohl der restierenden Teile als auch der- .
jenigen aus benachbarten, anscheinend normalen Muskeln exzidierten Stiicke,
Bing empfiehlt, dies eventuell auch intra vitam zu tun. Leider sind aber meist
keine restierenden Teile vorhanden, eben weil nie etwas vorhanden war. Auch
auf dem Sektionstische wurde weder von Lorenz% noch von Knierim®,
der einen meinem eigenen Defekt analogen Fall im Leipziger Pathologischen In-
stitut eifrigst darauf hin untersucht hat, eine Spur von Muskelmaterial oder auch
nur einen Kaszienzug oder eine Streifung des Gewebes gefunden. Die Portio
clavicularis war jedoch vollkommen normal, wenn nicht sogar hypertrophisch,
jedenfalls zeigte sich nichts, was an eine degenerative Verinderung erinnerte. Ich
bin iiberzeugt, wenn man mir aus meiner kriftig entwickelten Klavikularportion
ein Stiick exzidieren wiirde, so diirfte von alter myogener Degeneration wobl
nichts zn sehen sein. Deshalb habe ich auch trotz aller Begeisterung fiir die
Klarung der Pektoralisfrage auf meine eigene Vivisektion verzichtet.

Die von Erb und Bing vertretene Ansicht hat iibrigens Damsch %
zu stiitzen versucht, Schlesinger5 aber spricht sich mit aller Entschieden-
heit dagegen aus. Und er hat recht. Denn daf die Annahme einer Dystrophie
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nicht stimmen kann, zeigen uns schon die Begleiterseheinungen wie Mammadefekt
und Rippendefekt. Die Frage, ob iiberhaupt eine Muskeldystrophie im Fotalleben
beginnen und dann zirkumskript zum Stillstande kommen kann, wage ich nicht
zu entscheiden und ist auch fiir uns nebensichlich. Jedenfalls kann man wegen
des auBerlich gleichen Bildes noch nicht mit Sicherheit von einer Dystrophie
sprechen, sondern der Pektoralisdefekt ist in das Gebiet der MiBbildungen zu
rechnen. Dieses Verlangen scheint beinahe selbstverstindlich. Jedochin Noth -
nagels spez. Pathologie und Therapie 1904 kann man in dem Abschnitt iiber
Muskelerkrankungen von L oren z% noch den Satz finden: ,,Meines Erachtens
ist die Frage, ob Dystrophie oder MiBbildung, noch nicht spruchreif. Ich halte
es deshalb nicht nur fiir richtig, sondern sogar fiir notwendig, wenn wir uns einmal
ganz kurz dariiber klar werden, was wir unter einer MiBbildung verstehen. Sehon
aus den vielen Definitionen (siche Sch walbe?™), die im Laufe der Zeit von
Aristoteles an gegeben worden sind, kinnen wir sehen, dall der Begriff nicht so
einfach ist. Die neueren Definitionen will ich nur beriicksichtigen. Nach
Schwalbe?* ist eine ,,MiBbildung eine wihrend der fotalen Entwicklung zu-
stande gekommene, also angeborene Verinderung der Morphologie eines oder
mehrerer Organe oder Organsysteme oder des ganzen Korpers, welche auBerhalb
der Variationshreite der Spezies gelegen ist“. Wahrend hier also der Morphologie
das entscheidende Wort zu sprechen iiberlassen wird, legt Slingenberg?"
den Schwerpunkt seiner Definition auf die Funkstionstorung und definiert deshalb:
,MiBbildung ist das Resultat einer embryonalen oder fotalen Bildung, welche
bleibende Storung in der Funktion zur Folge hat. Slingenberg hat diese
Fagsung gebracht, ,,um in der Praxis eine ziemlich scharfe, allgemeine Grenze
ziehen zu konnen zwischen Variation und Anomalie’. Nachder Slingenberg-
schen Definition miiBte der Pektoralisdefekt eigentlich nicht als Anomalie, sondern
als Variation zu betrachten sein, denn wir lesen in fast allen Arbeiten, daf trotz
des Fehlens dieser Muskelpartie keine Funktionsstorungen zu verzeichnen sind.
Das schliefit zwar nicht aus, daB sie in den ersten Lebensjahren vorhanden waren
und nur dureh die iibrige Schultermuskulatur einen Funktionsausgleich erhalten
haben. Jedenfalls liegt aber keine ,,bleibende Storung in der Funktion® vor.- Ieh
habe diese beiden Definitionen gebracht, um zu zeigen, dal es gar nicht so einfach
ist, eine Verbildung des Korpers, die infolge ihrer geringen Ausdehnung oft nicht
einmal beachtet wird, unter eine Rubrik zu bringen. Meinen eigenen Brust-
muskeldefekt mul} ich im Sinne von Schwalbe als Mifbildung auffassen, da
die Amastie als eine deutliche Verdnderung der Morphologie bei der Betrachtung
sofort ins Auge féllt. Wenn wir aber die Tatsache kennen, daf Brustmuskeldefekte
und Amastie nicht voneinander zu trennen sind, so miissen wir auch den einfachen
Muskeldefekt als MiBbildung auffassen. Ubrigens werden weder durch die
Schwalbesche noch durch die Slingenbergsche Definition die Uber-
ginge erklért, denn es finden sich Mifbildungen mit Funktionsstérungen, aber ohne
jede morphologische Verinderung, und umgekehrt. Ist es deshalb vielleicht
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nicht besser, man halt sich nicht an die Endprodukte der Mifbildungen, sondern
iiberlifit es der Entwicklungsgeschichte, das entscheidende Wort zu sprechen?
Mir erscheint deshalb die Definition von Marchan d 2 als die beste, weil sie
einesteils kurz und doch umfassend ist und andernteils uns auf die Entwicklungs-
geschichte hinweist, die allein fiir die Genese Aufschlul geben kann. Marchand
definiert: Mifbildungen sind alle gréberen Abweichungen von dem normalen Ban
des Organismus, welche sich auf eine Stérung der ersten Bildung zuriickfiihren
lassen. Zur leichteren Deutung und zu schnellerem Verstindnis ist das Schema
von Ballantyne® von grofem Nutzen. Ballantyne unterscheidet
verschiedene Perioden:

a) Germinal- and Anteconceptional Period.

Darunter versteht er die Zeit, wo Spermie und Ei sich getrennt entwickeln
bzw. sich zu erreichen suchen. In dieser Periode konnen sich Mifhildungen natiir-
lich noch nicht duBern, doch mull man den Anfang der vererbten MiBbildung, da
diese ja im véterlichen oder miitterlichen Keimteil vorhanden sein muB, in diesen
Abschnitt verlegen.

b) Posteonceptional Period.

Das ist die der Befruchtung, Imprignation folgende Zeit, die mit der Ver-
einigung von Spermatozoe und Ei beginnt und das Morula- und Blastulastadium
umfaBt. Nach Ballantyne wire das die Zeit bis ungefihr Ende der ersten
Woche.

¢) Embryonal and Neofoetal Period.

Damit wird die Zeit bis etwa Ende der 8. Woche umfaft. Wihrenddessen
akkommodiert sich die Frucht der plazentaren Zirkulation. Was aber die Haupt-
sache ist: Die Organogenese vollendet sich. Jetzt folgt die

d) Foetal Period,
in der der Kérper ausschlieBlich an Dimensionen zunimmt. Mit der Organogenese
ist nach Slingenberg der Zeitraum der MiBbildungen voriiber. In der
folgenden Zeit kommt es nur zu Verbildungen bzw. Verstimmelungen.

Wenn wir uns diese schematisierende Einteilung bei unserer weiteren Be-
trachtung vor Augen halten, wird uns dadurch klar, daf wir die Schiidigung, die
den Pektoralisdefekt verursacht hat, in die embryonale Periode, also vor die Voll-
endung der Organogenese, verlegen miissen. Denn das vollkommene Fehlen eines
Teiles vom Korper muf ihren Ursprung vor der Formvollendung des Organismus
haben. Um nun die Entstehungszeit, den sogenannten teratogenetisehen Terimina-
tionspunkt, fiir die Agenesie zu finden, miissen wir an der Hand der Entwicklungs-
lehre iiber die Brustmuskulatur bis zu dem Stadium zuriickgehen, in dem die nor-
male Entwickiung eingesetzt haben wiirde, wenn nicht schidigende Momente ein-
getreten wiren. Zu dieser Frage ,,Wann“ kommt aber auch noch das ,,Wie“.
Beide stehen in einem gewissen Abhingigkeitsverhaltnis. Wiirden wir z. B.
Amniondruck als Ursache annehmen, so konnte das nur mit der Zeit itberein-
stimmen, wo das Amnion schon da ist. Andernfalls braucht das Amnion nicht die
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Veranlassung zur MiBbildung zu sein, auch wenn der Zeitpunkt fiir Amnion zu-
treffen wiirde. Denn die bedingende Ursache fiir eine MiBbildung, z. B. fiir einen
Defekt, kann ebenso verschieden sein wie der Defekt bei gleicher Ursache. Wenn
die Schadigung die gleiche ist, wird der Effekt, also die MiBbildung, der Defekt,
um so groBer sein, je frither sie einwirkt. Ist hinwiederum der Zeitpunkt der
gleiche, so kann der Defekt verschieden grof} sein, je nach der Schwere der Schéadi-
gung. Aber nicht nur die Wertigkeit, sondern anch die Eigenart der Ursache wird
bei der Entstehung einer Mifbildung von entscheidendem Einfluf} sein. Und gerade
die Verschiedenheit der kausalen Eigenart hat dazu gefiihrt, alle MiBbildungen
von zwei getrennten Gesichtspunkten zu betrachten, und man unterscheidet deshalb
zwei Gruppen: ektogene und endogene Mifbildungen.

Mit diesen beiden Worten ist das trennende Moment der Ansichten schon aus-
gesprochen. Unter ektogener Ursache verstehen wir eine von auflen her auf den
sich entwickelnden Embryo oder Fotus einwirkende Schidigung, unter endogener
eine im Keime selbst gelegene Ursache, die aus zum Teil noch unbekannten
Griinden zu perversem Wachstum und somit zu der Entstehung einer MiBbildung
fiihrt.

Auf beide Ansichten muB ich des niheren eingehen, weil sie beide zur Kr-
klarung des Pektoralisdefektes herangezogen worden sind. Wir wollen uns zuerst
den ektogenen, duBeren Ursachen zuwenden, die man wieder scheidet (vgl.
Schwalbe) in mechanische, chemische und psychische Einfliisse.

Dal durch mechanisch einwirkende Kréfte Mifbildungen entstehen kinnen,
ist ja bekannt und experimentell oft erwiesen worden. Doch konnen nicht alle
Experimenterfolge ohne weiters auf den Saugetierembryo Geltung haben. Denn
dieser liegt erstens im Uterus gegen &uBere Einfliisse, gegen thermische und os-
motische Reize, wie z. B. Sauerstoffmangel, geschiitzt, ferner wird er durch das
Amnion von der AuBenwelt vollkommen abgeschlossen. Doch gerade dieser
Schutzhiille, diesem Amnion hat man schon beinahe - seit alters her die Schuld an
vielen MiBbildungen zugeschoben, fiir die sie entweder unmittelbar oder nur mittel-
bar die Ursache sein soll. Aus duBleren oder inneren Griinden soll das Amnion in
seinem Wachstum zuriickbleiben, abnorm wachsen oder Stringe bilden, wodurch
der Embryo in seiner Entwicklung behindert wird. Das Amnion wére also dabei
die unmittelbare Ursache. Mittelbar kinnte das Amnion dadurch von EinfluB
werden, dal es von aulen her durch Myome, Blutextravasate usw. an den Embryo
herangedriickt wiirde, daf es dann zur Verklebung bzw. zur Verwachsung mit dem
Embryo kiime, wodurch wiederum lokale Entwicklungsstérungen auftreten wiirden.

Es fragt sich nun, konnen wir das Amnion auch beim Pectoralisdefekt als den
Urheber beschuldigen ?

In seiner Eigenschaft als ,,Emballage” wird das Amnion seine schidigende
Wirkung hauptséichlich auf vorstehende Korperteile ausiiben konnen. Hay -
m ann#? stellt es beinahe als Gesetz auf, wenn er sagt, daB amniogene Defekte
meist distal, aus inneren Ursachen entstandene dagegen proximal gelegen sind.
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Alles in allem: ,,Dort Trauma, hier Anlagefehler, dort sekundére, hier pri-
mire Mibbildung* (Marchand). Nun liegt im Verhéltnis zu den Armen der
Musculus pectoralis jedoch sehr geschiitzt, deshalb kann man anch seinen Defekt
nicht als eine unmittelbare Amnionwirkung ansehen. Man hat deshalb an den in-
direkten Einflufl des Amnions gedacht und gemeint, der Arm wird infolge Frucht-
wassermangel vom eng anliegenden Amnion an den Korper gedriickt und in dieser
Lage festgehalten, so daB es zur Druckatrophie des Brustmuskels und somit zur
Defektbildung kommt. Froriep? ist zuerst zu dieser Ansicht gekommen,
thm haben sich spiter Seitz Schoedel®?, Loening, Flinker3
und andere, ja man kann sagen, die meisten der Autoren, angesehlossen, und zwar
gewdhulich aus der Uberlegung heraus, daB eine Schadigung, die Teile von so ver-
schiedenen Keimblittern wie Haut, Muskeln und Knochen betrifft, nur durch einen
traumatischen Insult sich erkliren lieBe. Schoedel ist der Meinung: ,,Nur
eine mechanische Einwirkung von lingerer Dauer kann fiir die Entstehung von
MiBbildungen solcher Gestaltung angenommen werden. Loening hat auf
dieses Andriicken auch die bisweilen vorkommenden Armverbildungen zuriick-
gefiihrt, und er glaubt: ,,es seien weniger die Muskeln, welche den Druck auszu-.
halten hitten bzw. ausiibten, als vielmehr die in der Bizipitalfurche fiihlbare
Humeruskante. Dabei wiirden besonders der Plexus und die Arterien dauernd
komprimiert, was wiederum eine trophisehe Stérung und somit eine Mifbildung
des Armes bedingen kinnte“. Der dauernde Druck auf die Brustwand kann nach
Kupfer?3 auch von innen, vom fotalen Herzen, ausgehen. Eine solche An-
sicht, die uns nie den rechtsseitigen Defekt bei vollkommen intakten Rippen
erklirt, weiter zu erortern bzw. zu widerlegen, kann ich mir wohl schenken. Ebenso
brauche ich wohl auch nicht auf die iiber die Entstehung der Lungenhernien aut-
gestellte Behauptung n#her einzugehen, wonach Verklebungen des Amnion mit
dem fotalen Herzen oder den Lungen als Hindernis fiir die Gestaltung des Thorax
betrachtet werden miibte und daf diese Verklebungen auch beim Pektoralisdefekt
beriicksichtigt werden miiten. Schoedel erklirt die Entstehung der Rippen-
defekte und die durch sie bedingte Lungenhernie aus dem Amniondruck, und zwar
so, daB8 durch die verzogerte Abhebung des Amnions der Kopf verhindert wiirde, sich
von der Brust abzuheben. Dies kinnte dann entweder zu der Trichterbrust fiihren,
wie Ribbert und Zuckerkandl2?® meinen, oder es wiirde der Arm, der
sonst unbehindert in den mit Fruchtwasser gefiillten Raum zwischen Brust und
gebeugtem Kopfe hineinwichst, nach Schoedel in seinem vorderen Ende
zwischen Kopf und Brust gepreft, was nicht nur zur Veréinderung der Extremitét,
sondern auch zum Defekt der Brustwand filhren miiBte.

Wir sehen, alle diese Erklarungsversuche wollen uns AufschluB geben iiber die
schwersten MiBbildungen, aber iiber den isolierten Brustmuskeldefekt, z. B. wie
bei mir, bekommt man keine Exklarung. Ubrigens ist bei den Pektoralisdefekten
der Arm in den wenigsten Fillen beteiligt, auch zeigt sich nicht bei jeder scitlichen
Thoraxspalte (z. B. KreiB®7) eine Verbildung des Armes, was doch nach dem
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alten physikalischen Gesetz — actio est par reactioni — der Fall sein miilite.
Ferner muf es, wie auch Knierim geltend macht, als sehr unwahrscheinlich
bezeichnet werden, daf der gegen die Brust andriickende Arm oder Uterustumor
immer denselben Angriffspunkt wihlen soll, dal er — wie Slingenberg be-
merkt, — immer so gewissenhaft seine Pflicht erfiillen sollte. Auch miiBten sich
Reste vom Pect. minor wenigstens am Processus coracoideus finden, da dieser ja
unter der Klavikularportion gelegen und damit gegen Druck von auBen geschiitzt
ist. Jedoch in keinem der anatomisch untersuchten Fille ist ein Rest gefunden
worden, sondern der Pect. minor fehlte vom Ursprung bis zum Ansatz vollstandig.
Schon dieses vollstindige Fehlen zeigt uns, daB es keine Druckatrophie, sondern
eine Agenesie sein wird. Will man auch dafiir eine ektogene Ursache annehmen,
so muB man diese in eine Zeit verlegen, wo die Brustmuskulatur sich zu bilden
anfingt. Dies wird in einem Stadium sein, wo die Extremitét als Stummel an-
gelegt ist, ein Anpressen an den Thorax im Loeningschen oder Schoedel-
schen Sinne unmoglich wire. Aber es kinnte vielleicht auch so sein, daB ein Tumor
das Amnion an den kindlichen Thorax driickt, so daB dadurch nur die Brust-
muskulatur zerstért wird. Wir haben gesehen, dal wegen der vollstindigen
Agenesie ungeféhr die 2. bis 3. Woche in Betracht kommen wiirde. Man stelle
sich da mal die Wirkung eines driickenden Tumors auf den kaum 3 bis 5 mm grofien
Fotus vor. Entweder kommt er vollstindig zur Verbildung, so daB er lebensunfihig
wird, oder es muf das angreifende Agens wegen des zirkumskripten Defektes an
eirem Punkte eingewirkt haben, der im Verhiltnis zur Grofe des Embryo ungeféhr
einer Stecknadelkuppe entsprechen miifite. Man bedenke dazu: dieser punktformige
Angreifer sucht sich mit beinahe mathematischer Genauigkeit und Piinktlichkeit
diesen punktformigen Angriffsort. Sefzen wir hinter diese Ansicht ohne weitere
Debatte auch einen Punkt.

Soll ich noch weitere Griinde gegen die Ansicht von einer Druckatrophie an-
fithren, soll ich besonders darauf hinweisen, daf man niemals eine narbige Ver-
dnderung der Haut bemerkt hat, ja selbst nicht, wenn die Brustdriise vollkommen
fehlte? Ich glaube nicht. Dennoch muf ein Fall noch kurz besprochen werden,
den die Anhénger der Drucktheorie jedesmal am SehluB ihrer Beweisfithrungen
gleichsam als schwerstes Geschiitz auffabren. Es ist dies der Fall von Ritter?%
und Eppinger:

Bei einem neugeborenen Knaben wurde von Ritter ein linksseitiger Defekt der 3. bis
5. Rippe konstatiert. Die Mammilla war verkiimmert und stand hoher, die Muskulatur der linken
Brustseite fehlte zum Teil, die des iibrigen Korpers war diirftig entwickelt. Das Integument war
,,schlaff und diinn, als ob nur aus Hautdecke und Herzbeutel bestehend**. Die linke obere Ex-
tremitit bildete einen rundlichen keilfsrmigen Stab und endete in einem Einzelfinger. Statt des
Elbogens befand sich eine spindelformige Auftreibung ohne Gelenkbildung. Der Einzelfinger
bestand aus drei Phalangen und hatte einen wohlgebildeten Nagel. Dieser von Ritter am
lebenden Kind erhobene Befund wird von Eppinger, der vier Wochen spiter die Sektion
machen konnte, bestitigt. Jener keilférmig zugespitate Arm palte nun nach der Geburt genau
in die Liicke der Brustwand.
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Also ein untriiglicher Beweis fiir die Drucktheorie! L oening meint dazu,
daB ,jiiber die Atiologie dieser MiBbildung ein Zweifel nicht moglich sei®. Ja,
wenn man nur aus dem Endeffekt seine Schliisse zieht. Oder ist es etwa so einfach
und sicher, daf MiBbildungen des Armes nur aus einer Druckschidigung bzw.
Amnionanomalie zu erkliren sind? Nach Kiimmel2?2 und Klaufner 8
ist zwar jede Ektodaktylie, jeder Strahldefekt so zu verstehen. Doch hat man
viele Griinde vorgebracht, die dagegen sprechen, besonders verweise ich auf die
Arbeit von Slingenberg, der an der Hand der Entwicklungslehre zu ganz
andern Schliissen wie Kiimm el kommt. Ich selbst schliefe mich Slingen-
berg an und betrachte den von Ritter-Eppinger beobachteten Defekt
des kndchernen Thorax und die Ektodaktylie als wohl miteinander verwandt, denn
beide sind Hemmungshildungen, jedenfalls aber glaube ich nicht, dal die eine durch
die andere bedingt ist. DaB der keilférmige Arm in die Thoraxspalte hineinpafte,
ist absolut kein Gegenbeweis. Denn wir miissen bedenken, daf der Arm kein
normales Ellenbogengelenk hatte, da er in toto im Wachstum zuriickgeblieben
war, daB er also ein gleichsam willenloses Anhéngsel am Korper darstellte. Nun
mag ja eine gewisse Raumbeengung im Uterus dazugekommen sein, deshalb wurde
auch der schlaffe, sich nicht bewegende Arm, sobald er einmal in der Thoraxspalte,
diesem Locus minoris resistentiae, gleichsam wie in einer Versenkung verschwunden
war, darin festgehalten. Es hat sich die MiBbildung von Arm und Thorax neben-
einander entwickelt — weiter unten sollen die Griinde dafiir angefiihrt werden —,
und erst spiter treten sie in ein scheinbar priméires Abhingigkeitsverhaltnis.

Unter der Rubrik der mechanischen Insulte mochte ich noch den Fall von
Magnire anfithren, da die Mutter des mit Pektoralisdefekt behafteten Kindes
angibt, im 3. Schwangerschaftsmonat einen heftigen Schlag vor das Abdomen
bekommen zu haben. Wie Marchand, so macht auch Schoedel geltend,
dal der Uterus wihrend der ersten 3 Monate im kleinen Becken liegt, daB also ein
Trauma gegen das Abdomen nicht direkt von Einflufl sein kann. Blutungen zwi-
schen die Eihdute konnten aber doch vielleicht vorkommen. Bei grofen Blutungen
wird es zum Abort kommen, doch sind auch kleinere zirkumskripte Blutkoagula
miglich, nur vertrigt sich eine solche regellose Blutung nicht mit der beinahe
gesetzméfBigen Lokalisation des Pektoralisdefektes.

Gundlacech® glaubt, da eventuell auch Schidigungen auf vaginalem
‘Wege mit zu beriicksichtigen wiren. Vor allem sollen miflungene Fruchtabtreibun-
gen eine groBere Rolle spielen, denn es wire ,,Tatsache, dafl die Zahl der Aborte
sich mehrt, besonders die der kriminellen, die sicher den gréften Teil ausmachen.
Beriicksichtigt man also einerseits die Haunfigkeit der kriminellen Aborte und ander-
seits die Toleranz des graviden Uterus, so wird man die Wahrscheinlichkeit der
Annahme, daB es sich woh! in allen Féllen von atypischen MiBbildungen um einen
frithzeitigen, aber erfolglos versuchten kiinstlichen Abort handelt, nicht bestreiten
kénnen. Dafiir spricht, dal die Lisionen meist an einem Pol und auf einer Kérper-
seite zu treffen sind, wéhrend die Frucht im iibrigen normal entwickelt ist, das
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Trauma hat schon viel zu spit eingewirkt, um eine typische MiBbildung zu er-
zeugen“ (Kermanner). Gundlaech fihrt dannfolgendermaBen fort: ,,Da-
mit stimmt auch die Zeit der Entstehung — die zweite Hilfte des 2. Monats —
iiberein, denn die Fruchtabtreibungen kénnen ja erst dann vorgenommen werden,
wenn die Schwangere ihren Zustand bemerkt hat, nimlich meist erst im 2. Monat.*
Wie wenig Gundlach reeht haben kann, sieht man schon daraus, daB die
Terminationsperiode fiir den Pectoralisdefekt in die 2. bis 3. Woche zu verlegen ist.

Zu den ektogenen Ursachen rechnet man auch die chemischen Schédigungen:
z. B. Gifte, zur Unterbrechung der Schwangerschaft und Alkohol, besonders der
Abusus alcoholicus der Mutter. Doch wollen wir nicht weiter darauf eingehen,
zumal sich unter den Pektoralisdefekten kein Beleg dafiir findet.

Das sogenannte Versehen der Schwangeren wird von Sehwalbe zu den
ektogenen Ursachen gezihlt, ja Slingenberg spricht direkt von einem
psychischen Trauma. Nach deren Ansicht soll es durch irgendwelche Gemiits-
bewegungen zu Kontraktionen des Uterus kommen, die zu Blutungen zwischen
die Eihiiute fithren. Kurz, wieder derselbe Gedankengang, den wir oben schon
einmal zuriickgewiesen haben. Man hat fibrigens auch vasomotorische Einfliisse
als die Folge des psychischen Insultes angenommen, wodurch dann MiBbildungen
entstehen sollen. Sollen etwa gar die Vasomotoren im Kreislauf des Embryo
mitspielen? Eine solche Hypothese diirfte wohl wenig Anhénger finden.

Durch die Bezeichnung ,,psychisches Trauma* bekommt zwar das ,,Versehen*
einen neuen Namen, mehr aber auch nicht. Wie sollen wir aber die von der Mutter
mit aller Entschiedenheit angegebene Behauptung: ,sie habe sich versehen‘ er-
kldren? Ich glaube, wir kommen einer Deutung am néchsten, wenn wir die schein-
bar durch die MiBbildung bewahrheitete Behauptung des Versehens als ein nach-
trégliches Erinnerungsbild auffassen, und zwar so, daB die Mutter beim Anblick
ihres mifigebildeten Kindes sich natiirlich sofort fragt: Wie ist es nur maglich,
daB so etwas entsteht? Dann erinnert sie sich, ein @hnliches Bild gesehen zu
haben, ihre Phantasie dichtet manches hinzu, und sie ist dann fest iiberzeugt, sich
versehen zu haben.

Ich wiirde mich bei diesem Kapitel nicht so lange aufgehalten haben, wenn
nicht auch unter den Pectoralisfillen einzelne nicht uninteressante Aufzeichnungen
sich fanden.

Die élteste Angabe finden wir bei Kin g 2: Es will da die Mutter in der ersten Zeit ihrer
Schwangerschait eine Fran gesehen haben, der die Brust operativ entfernt worden war, was auf
sie einen nachhaltigen, tiefen und schmerzlichen Eindruck gemacht hitte.

Ein #hnlicher Anblick verursachte der Mutter in dem Falle von Pauli® starken Ekel.
Auch in dem Ebsteinschen® Falle finden wir die Angabe, daB sich die Mutter stark geekelt
habe, und zwar vor der entziindeten Brust einer Amme, die sie verbinden mufte.

DabB der Glaube aus ,,Versehen* auch in der neneren Zeit im Volke noch seine Anhénger
hat, sehen wir aus dem 1902 mitgeteilten Falle von Souques: La mére incrimina une vive
emotion éprouvée pendant la grossesse & la vue d'un squelette. Die Mutter machte jedoch nur
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fiir die MiBbildung der Hand (Syndaktylie und Brachydaktylie) das Versehen geltend, zumal der
Brustdefekt — Aplasie der Driise, Fehlen der Portio sternocostalis und Pect. min., und Flug-
haut — erst im 10. Lebensjahre, und zwar vom Knaben selbst, beim Baden bemerkt wurde.

Zu den Entstehungsmoglichkeiten fiir eine MiBbildung wére noch ein Punkt
zu erwihnen, der sich jedoch bis jetzt in keinem Handbuch der MiSbildungen
findet, auf den Fischel? aber in letzter Zeit hingewiesen hat: ,,Mit Riick-
sicht auf die vielfache Verwendung der Rintgen- und Radiumstrahlen in der
medizinischen Praxis ist deren schidliche Wirkung auf das embryonale Gewebe
zu betonen. Sie wirken stets erst nach einer gewissen Latenzzeit und betreffen
besonders lebenswichtige Zellen. Radium schidigt die Entwicklungsfihigkeit der
hoheren animalen Gewebszellen, also Gehirn, Riickenmark, Sinnesorgane und Mus-
kulatur; ibhre Fiahigkeit, Nerven- bzw. Muskelfibrillen abzusondern, ist gestort.
Die Schadigung betrifft hauptsichlich den Kern, nicht das Plasma. Die betroffenen
Zellen erholen sich nicht wieder, obwohl sie nicht gleich absterben; sie werden von
der normalen Entwicklung ausgeschaltet und bleiben zwischen den andern liegen.
Jene embryonalen Zellen, welche sich in vegetatives Gewebe umwandeln, sind
weit widerstandsfahiger. Diese fiir tierische Eier ermittelte Wirkungsweise kommt
diesen Strahlen wohl zweifellos auch beim menschlichen Ei zu.

Es lenchtet wohl ein, dafl wir an diesen Tatsachen der Entwicklungsmechanik
bei der Genese der MiBibildungen nicht ohne weiteres voriibergehen konnen, zumal
wenn wir bedenken, wie viele Rontgeninstitute es gibt, und wie oft das Publikum
wegen jeder Kleinigkeit, bei jedem Lungenspitzenverdacht usw. durchleuchtet
sein will und auch durchleuchtet wird. Wieweit die so angepriesene Radium-
behandlung mit in Betracht zu ziehen ist, will ich nicht weiter erortern. Jedenfalls
muB an die schidigende Wirkung der den Korper durchdringenden Strahlen gedacht
werden. Denn es kann die Entwicklung des Embryo, besonders in der ersten Zeit,
so geschadigt werden, daB entweder der ganze Fotus zugrunde geht oder daB sein
Wachstum in toto geschédigt wird, oder da wenigstens einzelne Zellen bzw. Zell-
komplexe darunter leiden. Die wenig geschidigten Zellen werden weiterwachsen,
durch den Ausfall oder das Zuriickbleiben einzelner Zellgruppen wird es zu De-
fekten kommen konnen. Dabei wird in letzter Linie der Grund fiir die Defekt-
bildung in dem Unvermégen der Zelle, in den gesehidigten Wachstumsenergien
liegen. Es ist die ektogene Strahlenschidigung in eine entogene Wachstums-
storung iibergegangen. Ahnlich wird es bei dem Keime selbst sein. Fischel
sagt, daB die Wirkung der Strahlen auch von der Spermatozoe auf das Ei iiber-
tragen werden kann. Ebenso kann das Ei selbst in seinen Vererbungskomponenten
geschadigt sein. Es ist eine Hrfahrungstatsache, daf durch Rintgenstrahlen eine
Sterilitdt entstehen kann. Wenn wir aber fiir die schwersten Schadigungen auf
die Keimzellen einen Anhalt haben, mu$ auch die Moglichkeit einer voriibergehen-
den schwacheren Schadigung vorhanden sein. In den fehlerhaften Keimen liegt
dann die Moglichkeit fiir eine entogene Mifbildung.

Nach unseren bisherigen Uberlegungen kommt ein suBerer mechamscher Insult
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fir die Entstehung des Pektoralisdefektes nicht in Betracht. Es bleibt nun die
Frage offen: Kann eine innere Ursache angenommen werden?
 Dazu miissen wir uns erst einmal klar werden, was wir unter diesem Begriff
verstehen. Nach der heutigen Entwicklungslehre ist man allgemein der Ansicht,
daf jeder noch undifferenzierte Keim oder Keimteil in sich die Komponenten hat,
die sein spiteres Entwicklungsbild bestimmen. ,,Da die Eizelle — wie Fischel
sagt — einen ganzen, typisch bestimmten Organismus représentiert, miissen die
spezifischen, bestimmenden Ursachen fiir eine Entwicklung in ihr selbst gelegen
sein. Dazu braucht man in der Eizelle noch nicht das spatere Geschopf im kleinen
anzunehmen, also eine Art Priformation, sondern man kann sich vorstellen, daB
der spitere Organismus nur der Anlage nach mit allen seinen Wachstumsenergien
darin enthalten ist. Rabe2%® gpricht deshalb von einer ,,organbildenden Sub-
stanz** im Ei. Mag nun das eine oder das andere oder beide in Betracht kommen,
jedenfalls hat es — wenn ich so sagen darf — der Keim ,,in sich®, wie der spitere
Organismus sich gestalten wird. Wenn wir nun immer von Keim und Keimanlage
sprechen und damit auf das eben befruchtete oder noch unbefruchtete Ei zuriick-
gehen, so kommen wir dazu, die letzte Ursache dem Vater oder der Mutter zuzn-
schieben. Und so ist anch der Satz von Marchand: ,,Der Begriff der Ver-
erbung oder Erblichkeit ist untrennbar mit den inneren Ursachen verbunden®,
ohne weiteres zu unterschreiben. Wenn wir diesen beinahe zum Gesetz gewordenen
Ausspruch herumdrehen, milssen wir dann auch den Schlufl ziehen, dall die auf
inneren Ursachen beruhenden MiBbildungen untrennbar mit dem Begriff der Ver-
erbung verbunden sind? Wohl nicht! Denn ebenso, wie es innere Ursachen sind,
nach denen ein Organismus in gesetzmaBiger Weise sich entwickelt, konnen die in
den Zellelementen liegenden zwingenden Krifte mal zu perversem Wachstum
fithren. Und ist es denn dabei so ganz unmdglich, daf auch ohne Vererbung mal
ein Teil des Ganzen sich nicht in gesetzmiBiger Weise entwickelt? Iis braucht
doch nur eine Zelle oder ein zirkumskripter Zellkomplex in der Entwicklung zuriick-
zubleiben, so haben wir eine daraus resultierende MiBbildung aus inneren Ursachen.
eine Hemmungsbildung ). Es hat sich eben ein Hemmnis entwickelt, das, selbst
1) Schwalbe hat den Begriff der Hemmungsbildung als ,keineswegs so nichtssagend, wie
er von mancher Seite bezeiehnet wird®, erklirt, nur miiBte dieser Begriff der formalen, nicht
der kausalen Genese zugerechnet werden. Der Grund, weswegen man den Begriff Hem-
mungshildung nicht gern gebraucht, ist in der Unklarheit des Ausdrucks gegeben. Denn
unter Hemmungsbildung kann man ebensogut verstehen: es bildet sich eine Hemmung aus-—
und dies wiirde zur kausalen Genese gehiren —, oder es liegt eine durch Hemmung ent-
standene perverse Bildung vor; in diesem Falle wiirde der Begriff zur formalen Genese zu
rechnen sein. Jch glaube nun, wenn wir fiir den kausalen Begriff einen andern Ausdruck
haben, dann wird die Unklatheit eingeschrinkt werden, vor allem werden keine Verwechs-
lungen, ob kausal oder formal, so leicht unterlaufen. Deshalb michte ich das Wort ,,Hemm-
nishildung® vorschlagen, speziell fiir den kausalen Begriff. Es bildet sich ein Hemmnis aus,
welches dazu tiihrt, daB eine Entwicklung, eine Bildung gestort oder gehemmt wird. Der

hierbei gedachte hypothetische Vorgang wird durch das Wort Bildungshemmung ausge-
driickt. Das Produkt der gestorten Entwicklung liegt dann als eine gehemmte Bildung, als
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wenn es auf #uBerer Ursache — z. B. den oben erwdhnten Rontgenstrahlen —
beruht, doch zur Folge haben kann, da ein Organteil sich nicht in der normalen
Weise entwickeln kann. Und auch fiir die benachbarten Organteile, die primar
gar nicht getroffen sind und nur im Abhéngigkeitsverhéltnis stehen, kinnen ver-
dnderte Entwicklungsbedingungen entstehen, die erst nachtriglich zu einer MiB-
bildung fiihren. ,

Wir nehmen also darum eine innere Ursache an, weil sich Entwicklungsano-
malien finden, die — eine aus der andern folgend — sich zur frithesten Keim-
anlage zuriickfiihren lassen, bei der wegen der Kleinheit des Objektes ein mechani-
scher Insult nicht zirkumskript einwirken kann.

Demnach besteht keine unbedingte Notwendigkeit, daB bei MiBbildungen aus
inneren Ursachen stets Erblichkeit vorhanden sein muB. Dennoch wird uns jeder
Fall, in dem Vererbung vorliegt, sehr willkommen sein, da er fiir eine entogene
Genese ja nur beweisend sein kann. TUnter den Pektoralisdefekten finden sich
zwel Mitteilungen. Greif® berichtet, wie ein Vater und zwei Sthne mit Pekto-
ralisdefekt behaftet waren, und zwar war bei dem einen Sohne der Defekt genau
50 ausgepragt wie beim Vater, der andere Sohn hatte nur eine deutliche Sehwéche
des Brustmuskels. Dazu fand ich im Lancet 1904 einen Fallvon G. D. Whyte8
beschrieben. Der Verf. bringt eine Abbildung und beschreibt den vollkommenen
Brustmuskel- und Driisendefekt, dazu macht er am Schluf die Bemerkung: The
patient’s father present the same defect. v

Obwohl der oben erwhnte M ar ¢ h an d sche Satz: Vererbung ist untrennbar
mit inneren Ursachen verbunden, iiber alle Bedenken erhaben ist, will ich nur be-
merken, daB fiir die tiberzeugten Anhanger der ektogenen Milbildungsursache
eine Erblichkeit nicht unbedingt gegen eine ektogene Schéddigung spricht. Denn
es wird gesagt, dall auch andere Momente, wie z. B. ungiinstige Lagerung im
Uterus, Amnionverengerung usw. erblich sein kénnten, die erst sekundér zu einer
scheinbar vererbten MiBbildung fithren sollen. Kermanmner 2 bringt zu
diesen Gedanken noch folgende Beweisgriinde, deren Uberzeugungskraft ich nie-
mandem vorenthalten mochte. Kermanner schreibt: -

,.Im Keime selbst die Ursache suchen zu wollen, hieBe die Resignation zu weit treiben. Auch
fiir die sogenannten vererbten MiBbildungen ist dies durchaus nicht ndtig. Ohne auf die schwierigen
Fragen iiber Vererbung néher einzugehen ..... , mdchte ich hier nur andeuten, dafl wir uns
nicht eine Vererhung von MiBbildungen, sondern eine Vererbung der (uns noch unbekannten)
urséichlichsten Momente sehr einfach vorstellen kimnen. Es ist eine jedermann bekannte Tat-
sache, daf die Familientradition in vielen Dingen, bésonders was das grofie Geheimnis der Sehwan-
gerschalt betrifft, eine uniibersehbare Rolle spielt. Die didtetischen MaBregeln, die Lebensweise

in der Schwangerschaft, Hausmittel, Gelegenheit zu interkurrenten Schidigungen bleihen oft
Generationen hindurch dieselben. Darunter konnen sehr wohl bestimmte Schidigungen sein,

eine Hemmungsbildung vor. Wihrend also Hemmungsbildung und Bildungshemmung —
das erstere ist etwas Passives, das zweite etwas Aktives — zur formalen Genese gehoren,
weist der Begriff Hemmnisbildung auf die Kausa hin.

Virchows Archiv i. pathol. Anat. Bd. 212, HIft 1. 7
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deren Vererbung gleichsam die Bedingungen zur Entstehung von Mifbildungen in derselben
Familie verstindlicher erscheinen 1a8t."

Gundlach glaubt: ,Auf diese Weise findet auch der Fall Greif seine
natiirliche Erkldrung.” Dieser Ansicht widerspreche ich ganz energisch. Im
iibrigen glaube ich, daf die ,sehr einfachen Erklirungen von Kermanner
fiir sich selbst geniigend sprechen, so dall wir sie nicht zu widerlegen brauchen.

Aufler der fehlenden Erblichkeit hat man immer wieder gegen eine innere
Entwicklungsstérung angefithrt, daB bei dem Brustmuskeldefekt Teile von ver-
schiedenen Keimblattern betroffen sind. Diese Tatsache 148t sich auch ohne weiteres
nicht erkliren, es sei denn durch eine sekundére Druckatrophie. Deshalb wird es
sich fragen, ob nicht Abhéngigkeitsheziehungen bestehen, die uns eventuell diesen
Widerspruch gegen die Annahme einer Hemmungsbildung erkliren. Fiir den
Driisendefekt war es — wie wir gesehen haben — nicht schwer, seine Abhéingig-
keit vom Integumentdefekt zu beweisen. Wie steht es aber mit dem Muskel-
defekt? Bestehen zwischen Muskel und Integument auch genetische Beziehungen?
Oder fehlt das Integument nur, weil der Muskel nicht vorhanden ist?

Bisher ist von den meisten Autoren die trophische Hautstérung nur erwéhnt
oder als Folge eines Druckes betrachtet worden. Vor 3 Jahrenhat Abromeit?®

den Integumentdefekt als eine Folgeerscheinung des Muskels betrachtet:

Er sagt: ,,Feblt an einer Stelle der Muskel, so ist diese funktionell weniger in Anspruch
genommen. Die Spannungsverhiiltnisse sind geringer und wechseln nicht, wie das normal der
Fall ist; damit fallen Reize fort, die ihre Ernithrung sonst giinstig beeinflussen, da jeder arbeitende
‘Muskel das Blut.geradezu an den Ort seiner Titigkeit herbeizieht. Diese nutritive Forderung
kommt in hohem Mafie auch dem dariiber und speziell dem unmittelbar dariiber liegenden Gewebe
zugute. In dem Wegfall dieser beiden Momente bei Muskeldefekt ist ein hinreichender Grund
fiir das Zuriickbleiben der Ernihrung in der Haut des defekten Muskelbezirks gegeben. Denkt
man sich diese ungiinstigen Bedingungen durch Jahrzehnte hindurch bestehen ..... , $0 hat
mwan darin eine ausreichende Erklirung fiir den hohen Grad der Hautatrophie ......

Gundlach hat recht, wenn er dagegen einwendet, daB diese Erklarung
unhaltbar ist, weil die Storung des Integumentes nicht erst mit Jahren sich aus-
bildet, sondern angeboren ist, also schon mit zur Welt gebracht wird. Gundlach
halt es deshalb fiir ,,einfacher und plausibler, da8 ,,durch einen andauernden Druck
die Haut in ihrer Entwicklung gehemmt und ihre Anhangsgebilde partiell oder
total zerstort werden®.

Teh kann mich dieser Ansicht nicht anschlieBen, indem ich auf die voraus-
gegangenen Betrachtungen iiber duBere Insulte verweise, Vor allem ist es fiir
mich nicht erkliirlich, wie der Druck so eingewirkt haben soll, daB die trophischen
Storungen genau in der Medianlinie abschneiden und gewohnlich streifenartig im
Bereich der 2. bis 5. Rippe sich erstrecken. Wenn ich z. B. iiber meinem Defekt
eine Hautfalte emporheben will, so ist das ungefihr in gleichem MaBe moglich,
wie man auf der Stirn eine Hautfalte abheben kann. AuBerhalb des gestorten In-
tegumentbereiches — die Grenze ist bei mir die von der Portio clavienlaris ge-
bildete vordere Achselfalte, die zweite Rippe, die Medianlinie, die 5. Rippe und
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ungefahr die vordere Achsellinie — kann man die Haut genau so bequem wie
z. B. an den Wangen abheben. Dabei ist der Ubergang direkt scharf, und am auf-
falligsten ist der Gegensatz iiber dem Sternum zu beiden Seiten der Medianlinie.

Wir wissen, dafl in den ersten Entwicklungsstadien die Bildung des Korpers
so vor sich geht, daf die beiden Kérperhalften in dorsoventraler Richtung auf
beiden Seiten zirkulér nach vorn wachsen und sich in der Mittellinie vereinigen.
Wenn wir einen streifigen Defekt haben, der in der Mittellinie scharf abschneidet,
s0 kann es sich dabei nur um eine Hemmungsbildung handeln. Denn ein Druck
wird doch nur an der Druckstelle eine Zerstorung, eine Druckatrophie zur Folge
haben. Fiir den Rippendefekt wiirde ich jene Atiologie noch gelter lassen, denn
diese wachsen erst in spiteren Stadien nach vorn, fiir den streifigen Defekt kann
ich jedoch aus entwicklungsgeschichtlichen Giiinden keinen Zusammenhang finden.

Fig. 4. Nach Gegenbaur. Ch. Chorda dorsalis, D. Darm, Ec. Ectoderm, En. Entoderm,
M. Medullarplatte, Msa. Mesodermanlage.

Wenn also das Integument nicht durch Druck zugrunde gegangen sein kann
und auch nicht auf das Fehlen des Muskels zuriickzufiihren ist, so ist damit die
Frage noch nicht beantwortet betreffs des genetischen Zusammenhanges zwischen
Muskel und Integument. Vielleicht braucht der Muskel in gleicher Weise wie
die Driise das Integument zur Entwicklung? Oder sind Integumentdefekt und
Muskeldefekt wieder sekundére Erscheinungen eines vorausgehenden Defektes?
Zur Beantwortung dieser Fragen miissen wir erst die normale Entwicklung der
Schultermuskulatur betrachten. Ichhalte mich daan die,,Entwicklungsgeschichte**
von Hertwig und an die ,Entwicklung des Muskelsystems von Warren
H Lewis®»t im Handbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen von
Keibel und Mall*“, 1910, und Gegenbaur, Lehrbuch der Anatomie.

Bei den Sdugetieren und Menschen entsteht die gesamte quergestreifte Muskulatur aus
dem Mesoderm, und dieses wieder hildet sich durch schlauchéihnliche Avisstillpong (Msa. Textfig. 4)

7*
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des Entoderms. Nachdem diese Sehliuche sich abgeschniirt und die Mesodermhohle (H. Textfig. 5)
gebildet haben, wichst das Mesoderm von seiner Ursprungsstelle in den Zwischenraum der beiden
Grenzblitter, Ekto- und Enfoderm, hinein {Textfig. 6). Aus der mesodermalen Stammzone gehen

Fig. 5. Nach Gegenbaur. Ch. Chord. dors., D. Darm, Ec. Ectoderm, En. Entoderm,
H. Mesodermhdhle, M. Medullarplatte, Ms. Mesoderm.

die Urwirbel hervor, in den Seitenplatten tritt eine Hohlraum, das Zdlom (C. Textfig. 7) auf,
wodurch ein parietales Blatt oder Somatopleura (So.), Hautplatte und ein viszerales Blatt oder
Splanchnopleura (Sp.), Darmfaserplatte entsteht. Die Urwirbel scheiden sich auch in zwei Schich-

Fig. 6. Nach Gegenbaur. Ch. Chord. dors., D. Darm, Ee. Ectoderm, En. Entoderm,
H. Mesodermhghle, Mr. Medullarrohr, Ms. Mesoderm.

ten: eine duBerliche laterale Wand oder Kutisschicht (Cp.) und eine stiirkere mediale oder Muskel-
schicht (Mp.). Die laterale Schicht schlieBt sich enger ans Ektoderm, und die mediale Schicht
bildet die Myotome. Durch eine Sprossung der ventralen Kante (v. K. Textfig. 9) wichst die
Rumpimuskulaturanlage in dorsoventraler Richtung aus. Schon sehr zeitig entwickelt sich eine
Verdichtung der Somatopleura (A. K. Textfig. 8), die dann eine ektodermale Faltung
hervorruft, die Extremititenwilste oder Armknospen (A. K. Textfig. 9). Bei niederen
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Vertebraten treten mun von der ventralen Kante der Myotome Muskelknospen in das von
der Somatopleura gebildete Mesenchymgewebe der Armknospe, und hier tritt nach-
triglich eine Differenzierang der- GliedmaBenmuskulatur auf. Bei dem Mensehen kann man

Fig. 7. Nach Gegenbaur. O. Coelom, Ch. Chord. dors., Cp. Cutisplatte, D. Darm
Ec. Eetoderm, En. Entoderm, Mp. Muskelplatte, Mr, Medullarrohr, So. Somatopleura
Sp. Splanchnoplenra, U.W, Urwirbel, v. K. ventrale Urwirbelkante.

eine deutliche Sprossung nicht nachweisen, nur eine diffuse Wanderung von Zellen in die Extremi-
tatenleiste sieht man vor sich gehen (Textfig. 10). Die Zellen lassen sich aber bald von dem dicht-
gedréingten Mesenchym, das die Extremititenknospe erfiills, nicht mehr unterscheiden. Unter der
Extremitdtenanlage wiichst nun das Myotom beiderseits in dorsoventraler Richtung allmiihlich

Fig. 8. Nach Lewis (The devel. of the arms and man, Am. Journ. of anat. 1902, p- 145).
Embryo von 2,1 mm Kopfsteiflinge. Ak. Armknorpel, C. Coelom, D. Darm, Ee. Ectoderm,
En. Entoderm, So. Somatopleura, Sp. Splanchnopl., 8.UW. achter Urwirbel, Wg. Wolffscher Gang.

weiter und weiter in die vom Ektoderm und Somatoplasma gebildete Kérperwand hinein und
erreicht schlieflich die mediane Ventralregion. Aus den Myotomfortsitzen entwickeln sich spiter
die Interkostalmuskeln, und in den wrspriinglichen Muskelsepten entwickeln sich die Rippen.
Noch ebe diese Entwicklung so weit ist, beginnt die Differenzierung in der Extremitatenknospe
in die einzelnen Muskel-, Skelett- und Bindegew&selemente.
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»Die pektorale Vormuskelgruppe — sagt Lewis S.490 —, von der sowobl der Pect.
maj. und min, entsteht, ist bei einem 9 mm-Embryo klar angedentet; sie liegt in dem kaudalen
Teile der Zervikalregion an der medialen Wand der Armknospe. Diese Vormuskelmasse hingt
in weiter Ausdehnung mit der Vormuskelscheide des Armes zusammen und liegt fast ganz kranial
von der ersten Rippe. Bei einem 11 mm-Embryo reicht sie ungefihr bis zur Hohe der dritten
Rippe. Aber die beiden Muskeln bilden noch eine einzige siulenihnliche Masse, die an dem Humerus,
den Proc. coracoidus und der Klavikulaanlage befestigt ist. Mit fortschreitender Differenzierung
flacht sich die Muskelmasse ab, dehnt sich kaudoventralwiirts bis zu den distalen Enden det oberen

\’\Q..

Fig. 9. Nach Lewis. Ak. Armknospe, Ao. Aorta, C Coelom, Op. Cutisplatte, D. Darm,
Eec. Ectoderm, En. Entoderm, Mp. Muskelplatte, Mr. Medullarrohr, Sp. Splanchnopleura,
Un. Urnierenkanilchen, V. Armvene, vK. ventrale Urwirbelkante, So. Somatopleura.

Rippen aus. Bei einem Embryo von 14 mm hat sich der Pect. maj. vom minor getrennt. Bei
einem 16 mm-Embryo sind die beiden Muskeln ganz getrennt. Der Pect. major reicht jetzt bis
zur 6. Rippe und zeigt zwischen den kostalen und klavikularen Partion eine deutliche Spalte
(Lewis, Textfig. 339). Der Pect. minor hat hier deutliche Ansitze von der 2., 3. und 4. Rippe.
Erst durch das Anwachsen der Rippen wird der Pegtoralis major zur ventralen Medianlinie vor-
gebracht.*

Aus diesen Darlegungen geht demnach hervor, daB der Pektoralismuskel von
der Armanlage zur Brustwand hinwichst. Es fragt sich nun, was ist die Ursache

fiir dieses verhinderte Hinwachsen zum Brustkorb?
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Wie ich schon oben einmal erwédhnte, ist von einigen Autoren als Ursache
fir den Brustmuskeldefekt eine iiberstandene Dystrophie angenommen worden
(Damseh?®, Bing?, Ziehen® yu.a.), und Pren fiihrt dazu an, dal
hauptséchlich das ménnliche Geschlecht ebenso wie bei der Dystrophie am meisten
betroffen wire. Mikroskopische Untersuchungen des Riickenmarkes haben jedoch
stets negative Resultate ergeben (Riickert4®, Schlesingers Ober-
steiner?3 Lorenz?9%). Auch die Annahme, daf§ der zn der Muskelanlage
gehorige Nerv vielleicht defekt wire und daf somit die formativen Reize (vgl.

Fig. 10. Nach Lewis. Ch, Chorda dorsalis, Ec. Ectoderm, Mr. Medullarrohr, 8.My. achtes
Myotom, 6.7. 8 N. sechster, siebenter, achter Nerv, Sp.G. Spinalganglien, V. Armvene,
v. Mm. verdichtetes Mesenchym. Zw. Zwischenwirbelscheibe.

Herbst®?, Driesech??) nicht zur Geltung kommen konnten, ist unbestétigt
geblieben. AuBerdem hat Harrison®2? den Beweis erbracht, daf fiir die
Muskelentwicklung jeder von den Nerven ausgehende Bildungsreiz ausgeschlossen
ist, indem er Froschembryonen das Riickenmark entfernte, bevor die histologische
Differenzierung sowohl des Muskel- als auch des Nervensystems begonnen hatte.
Es zeigte sich jedoch kein entsprechender Muskeldefekt (vgl. auch Goldstein).
Erst in spiteren Perioden, wenn die funktionelle Aktivitat eingetreten ist, wird
der Muskel von dem Einfluf} des Nervensystems abhéingig. Es ist also der forma-
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tive Einflu} der Nerven genau so auszuschlieBen, wie etwaige Zirkulationsstérungen
auBer von Riickert von keinem Autor angegeben noch bestitigt worden sind.
Es ist auch die Ansicht vertreten worden, daB die Anlage des Pectoralis defekt
wire oder zu wenig Wachstumsenergie hitte. Andere wieder wollten den Pekto-
ralisdefekt als eine atavistische Bildung angesehen wissen (Testut?7), und
zwar weil dieklavikulare Portion von der sternokostalen phylogenetisch zu trennen
sei, und deshalb auch eine getrennte Anlage angenommen werden miifte. Als
Beweis wurde angefiihrt, dafl bei einigen Affenarten die Portio clavie. von der
Portio sternocostalis scharf getrennt sei, z. B. bei Simia satyrns nach Hunting-
ton?® und dal bei den Cynocepahlus-Arten nach Broca?®* die sternokostale
Portion iiberhaupt fehlte. W en d el meint deshalb, ,,es hat etwas Verlockendes
fiir sich, die so seltenen doppelseitigen Pektoralisdefekte als eine atavistische Bil-
dung anzusprechen., Dagegen kann man einwenden, dafi die doppelseitigen
Defekte wegen ihres den einseitigen vollkommen gleichen pathologisch-anatomischen
Bildes sich keinesfalls von den einseitigen trennen lassen. Auch wird durch eine
atavistische Bildungsannahme nichts gewonnen, dazu kommt, daB der tiefe Spalt
zwischen klavikularer und sternokostaler Portion, der nach Greif® und Aza -
met C.¢ sich manchmal findet und nach Henle?®¥* eine betrichtliche Breite
erreichen Kann, keineswegs fiir Atavismus beweisend ist, wie I a u?® glaubt,
sondern, wie wir gesehen haben, seine Erklirung in der normalen Entwicklung
findet. Dazu kommt doch, daf weder eine mangelhafte Anlage des Muskels noch
Atavismus den Haut- und Rippendefekt erklaren lassen. Esmiissen deshalb andere
Momente vorhanden sein, die das Hinwachsen zur Brustwand verhindern.
Weiter oben ist schon darauf hingewiesen worden, daB wegen der Art des
Defektes ein genetischer Zusammenhang zwischen Muskel und Integument be-
stehen muB. Es ist aber auch dargelegt worden, warum der Integumentdefekt
nicht vom Muskeldefekt abhéingen kann. Dazu fithre ich noch weiter an, daB die
Anlage des Integumentes eher gebildet wird als die der Schulter. Denn die Somato-
pleura, aus denen das Integument eéntsteht, muf erst Zellen abgeben, damit die
Armknospe gebildet werden kann. Nun spricht der bis zur Mittellinie reichende
Defekt des Integumentes — wie schon einmal dargelegt wurde — fiir eine Hem-
mungsbildung, und zwar der Somatopleura. In dieser Entwicklungsstorung der
Somatopleura sehe ich auch die Erklirung fiir den Rippendefekt. Die Rippen
wachsen, wie wir gesehen haben, in die von der Somatopleura und dem Ektoderm
gebildete urspriingliche Korperwand hinein, Wenn nun die Hemmungsbildung
der Somatopleura nicht nur die oberflichlichen Lagen, wie beim einfachen Integu-
mentmuskeldefekt, sondern auch die tiefen betrifft, dann wird die blastematése
Voranlage nicht bis zur medianen Ventralregion vorwachsen kénnen. Es wird
ungefihr an derselben Stelle, wo der Integumentdefekt beginnt, auch der Rippen-
defekt einsetzen, was bei den einzelnen Fillen auch tatsdchlich zutrifit. Bei der
normalen Entwicklung beteiligen sich nach Ch. Miiller 2?2 die distalen
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blastematosen Enden der Rippen durch ein blastematoses Gewebe und bilden so
jederseits eine Sternalleiste. Wenn wir bei den Rippendefekten die Mitteilung
finden, daf} sie zu einer Platte verschmolzen sind (Silberstein, Haeckel,
KreiB u.a.), so konnen wir in diesen MiBbildungen, da sie ein stehengebliebenes
Entwicklungsstadinm représentieren, den Beweis fiir die Richtigkeit der embryo-
nalen Lehre von der Natur selbst geliefert finden.

Es steht also jetzt fiir uns fest, daB der Defekt des Integumentes und der
Rippen auf eine mangelhatte Bildung der Somatopleura zuriickzufiihren ist. Den
Brustmuskeldefekt in gleicher Weise von der Somatopleura abhéingig zu machen,
diirfte berechtigt sein, zumal wir gesehen haben, daB die Ausbreitung des Pekto-
ralis von seiner Anlagestelle aus und die Voranlage des Thorax ein synchroner
Vorgang sind. Schwierig wird nur die Entscheidung sein, ob die Muskel-
anlage durch den Defekt der Somatopleura rein mechanisch aufgehalten
wird, oder ob nicht histologische Vorginge dabei mitsprechen, deren Natur
noch strittigist. Denn wir wiirden damit auf dasmnoch wenig erforschte
und auch angezweifelte Gebiet der Metaplasie *) der Gewebe gefithrt werden und
uns vorstellen miissen, daB die Zellelemente des Vorgewebes direkt oder indirekt
zum Aufbau eines Organteiles gebraucht werden. Unsere bisherigen histologischen
Anschauungen sind so fest in uns eingewurzelt, ja wir haben — wie mir Rabel
einmal sagte — vor der Zelle eine derartige Ehrfurcht, daf es uns schwer wird,
zn glauben, es kann eine Zelleigenschaft in eine andere iibergehen. Es muf jedoch
ein Zusammenhang oder eine Abhéngigkeit zwischen Brustmuskulatur und Integu-
ment bestehen, wenigstens werden wir bei der Betrachtung iiber die Entstehung
unserer MiBbildung zu einer solchen Annahme gedréingt. Auch an die sogenannte
abhingige Differenzierung muB man denken, die — wie Fischel (S. 20)
sagt — in der spiteren Entwicklung wohl stets und sehr wesentlich in Betracht
kommt.

Ob nun aber die Ursache fiir den Pelstoralisdefekt als abhangige Differenzierung
oder als Metaplasie oder als ein einfaches ,,Nichthineinwachsenkénnen zu er-
erkliren ist, dies zu entscheiden mul der Biologie und Entwicklungsmechanik
vorbehalten bleiben. Jedenfalls haben wir fiir die Entstehung des Pektoralis-
defektes eine Entwicklungsstérung der Somatopleura als das beginnende Glied
gefunden.

Wir kénnen jedoch damit noch nicht schlieBen, denn von selbst driingt sich
die Frage auf: Wie ist die Entwicklungsstorung der Somatopleura entstanden?
Da8 ein von auBen schiidigender Einflu, der direkt zur Zerstorung einiger Zellen
filhren konnte, nicht angenommen werden kann, ist wegen der Kleinheit des
Objektes und des punktférmigen Insultes einlenchtend. Man wird mir nun unter

1) Metaplasie bedeutet nach Roux die Umwandlung eines sichtbar, differenzierten Ge-
webes in ein anderes sichtbar differenziertes Gewebe, so daB also auch keine wesentliche
Vermehrung der strukturellen und sonstigen Mannigfaltigkeit dabei stattzufinden braucht,
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Hinweis auf Textfig. 6 vorhalten, daB doch ein Andriicken der Armknospe méglich
wire? Hiergegen fiihre ich an, daB dieser Druck ebenso zu einer Verbildung des
Armes fithren miifite. Und auch, wenn man einwenden wiirde, daf tatsichlich
viele Fille bekannt sind, wo Armdefekte — Ektodaktylie und Syndaktylie —
vorkommen, so wiirde das nicht bindend sein, denn es gibt auch Fille, wo trotz
schweren Defektes am Brustkorb der Arm vollkommen normal war (z. B.
KreiB %), obwohl man nach mechanischen Gesetzen eine ebenso ausgepragte
Schadigung der Arme. erwarten miilte. Vor allem aber wird durch eine an-
driickende Armknospe nicht der streifige, bis zur Mittellinie reichende Defekt-
des Integumentes erklart, denn dieser ist als eine Hemmungshildung erkannt
worden.

Auf diesen schon vor der Anlage des Armbuckels bestehenden Defekt der So-
matopleura fithre ich auch die bei Pektoralisdefekt vorkommenden Entwicklungs-
storungen des Armes zuriick. Zur Bildung des Armbuckels wird von der in etwas
ausgebreiteter Weise gestiorten Somatopleura nicht genug Material hergegeben,
so daf in dem Mesenchym der Armknospe, aus dem sich spiter Skelett und Muskel-
anlagen fiir Schulter und Arm durch Differenzierung bilden, etwas fehlen wird.
Die mangelhafte Anlage fithrt dann zur Hemmungshildung des Armes und der
Hinde. Es finden so die bei den Pektoralisdefekten so mannigfaltigen und doch
immer wieder so typischen Begleiterscheinungen eine in der Entwicklungslehre
begriindete Erklarung.

Unentschieden bleibt noch die Frage nach dem ,,Warum®. Ihre Beant-
wortung ist nicht leicht und doch von groBter Wichtigkeit fiir die Pathogenese.
Tech will darauf hinweisen, daf Strahldefekt, Ektodaktylie, Syndaktylie usw.
erblich sein kann. Alle erblichen MiB3bildungen erfordern aber auch eine ererbte,
mangethafte Keimanjage. Wenn wir mit dem Pektoralisdefekt solche erblichen
MiBbildungen zusammen auftretend finden, so liegt doch wohl die Berechtigung
vor, auch fiir den Pectoralisdefekt eine fehlerhafte Keimanlage anzunehmen. Da
aber der Defekt des Brustmuskels eine Genese fiir sich nicht hat, sondern eine
Folgeerscheinung darstellt, so wiirde sich die fehlerhafte Keimanlage in der Ent-
wicklungsstérung der Somatopleura duBern.

Bei einer Erblichkeit ist es nicht unbedingt notwendig, daf die bestimmte
MiBbildungsart auch bei den Nachkommen auftritt. Barfurth sagt: Eswird
nur die MiBbildung im allgemeinen, nicht die besondere Variante ithertragen. Und
werden wir nicht durch die gleichen Uberlegungen dazu gefiihrt, daB neben der
direkt vererbten MiBbildungsart eine erbliche MiBbildungsmiaglichkeit vorhanden
ist? Denn wenn ein befruchteter Teil totipotent ist, d. h. wenn z B. jede Keimes-
hilfte zur Bildung eines Keimesganzen fiihren oder jeder Keimteil im spéteren
Embryonalstadium ein und denselben Abschnitt bilden kann, liegt kein Grund
vor, warum die MiBbildung unbedingt lokalisiert sein mufl. Die Keimverschleppung
kénnte sich ebenso in anderer Weise dufern. In meinem Falle verweise ich auf
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die im Status angegebene Tatsache, daB mein Vater eine die Grundphalangen
der 2. und 3. Zehe betreffende beiderseitige Syndaktylie hat, die sich in gleicher
Weise bei dem jiingsten Gliede meiner Geschwister wiederfindet.

So lange wir iiber die Kausa von MiBbildungen im unklaren sind, wird jede
Mitteilung auch iiber den allgemeinen Status und den Stammbaum von Nutzen
sein konnen. Ob ,,in der Familie — wie Haymann sagt — die Wurzel aller
priméren Bildungsfehler liegt*, ist eine Frage, die erst an der Hand eines grofien
Materials beantwortet werden kann. Jeder Fall kann in dieser Hinsicht uns der
Erkenntnis ein Stiick néher bringen. Denn es ist nicht unwahrscheinlich, daB
neben der Vererbung, die uns stets dasselbe Bild wieder im Nachkommen erscheinen
14Bt, auch die Ererbung, die allgemein auf eine Keimesverschlechterung hindeutet,
bei der kausalen Genese mit zu beriicksichtigen ist. Das Gebiet der ererbten Mi-
bildungen wird ohne Zweifel enger begrenzt, wenn wir die MiBbildungsméglichkeit,
die in einer Keimesverschlechterung gegeben ist, ausschlieBen; wir nehmen aber
damit auch fiir viele Fille die Moglichkeit einer Erkldrung, so daf} ihre Pathogenese
vollkommen dunkel bleibt.

Bemerkungen zu den Begleiterscheinungen und der
Kasuistik des Pektoralisdefektes.

Die Beteiligung des Armes und des Schultergiirtels
tritt in verschiedenen Kombinationen auf: entweder war der Arm in toto kleiner,
aber sonst vollstindig wohlgebildet (Grisel®, Hofmann™ Kalischer?®,
Kobold®, Ranzi®®) oder es war nur der Ober- oder Unterarm verkiirzt
(Polya® Cernitz®, Littlewood? Peiper). .

An der Hand trat meist Syndaktylie ,verbunden mit Brachy -
und Ektodaktylie auf (Flinker®, Kaliseher®, Souques?®,
Prinz¥, KlauBner®™, Steche!™, Joachimstal”, Young?®
u. a.). Radiusdefekt wird von Schulz® und Spalthand und Spaltfufl von
Orth' beschrieben. Dazu bemerke ich, daB Strahldefekte und Spaltbildungen
an den Extremititen sowohl als ektogene als auch endogene MiBbildungen auf-
gefat worden sind, und ich verweise auf die Arbeiten von Braus®3, Goer-
lich 2, Kaufmann-Wolff®, KlauBner2, Kiimmel 2
Perthes?* Slingenberg?? Wiedersheim?’ v. Winkel2.

Die Entwicklungsanomalien des Schulterblattes
sind nach unserer oben dargelegten Ansicht auf die Stérung in der Somatopleura
zuriickzufithren. Dafiir wiirde sprechen, daB in mehreren Féallen eine deutlich
kleinere hypoplastische Skapula gefunden worden ist (Cerniky?, Grisel®,
Kobold® Ranzi®, Piirkhauner?, Schlesingers, Schulz,
Taylor®).

Der Hochstand des Sehulterblattes wirdvon Schoedel
durch das Uberwiegen der Antagonisten vom Pektoralis zuriickgefiihrt., Mit



108

Recht macht Schlesinger dagegen geltend, dafl dies dann hiufiger sein
miifte. Ranzi folgert aus der Mannigfaltigkeit der Kombination von Schulter-
blatthoehstand und verschiedénen Muskeldefekten, daB dies auf zwei koordinierte
MiBbildungen hindeutet. Nach Sprengel?®® entsteht der Schulterblatthoch-
stand folgendermafen: Der Arm wird durch irgendwelche Momente gedreht und
so auf dem Riicken gelagert, daBl die Riickseite des Vorderarmes dem Riicken und
die der Hand dem Darmbeinkamm der entgegengesetzten Seite aufliegt. Verharrt
nun der Arm z. B. wegen geringer Fruchtwassermenge in dieser Stellung, so soll
infolge der Verkiirzung des seinen Ursprungsstellen dauernd gensherten Musculus
cucullaris eine Verschiebung der Skapula nach oben bewirkt werden. Gegen diese
als ,,Sprengelsche Theorie” bekannte Ansicht wendet sich Zesas: ,da
wir in dem so oft neben dem angeborenen Hochstande der Skapula beobachteten
anderweitigen MiBbildungen den unumstoBlichen Beweis fiir eine Entwicklungs-
hemmung haben®. Diese Ansichten von Ranzi und Zesas®? decken sich
mit der von mir weiter oben angegebenen, wonach die verschiedenartigen Ent-
wicklungsstérungen im Schulterblatt- und Armskelett auf einen Defekt in der
Mesenchymanlage der Armkmnospe zuriickzufithren ist.

Rippendefekte sind oft beobachtet worden. Sie betreffen meist die
2., 4., 5. Rippe und beginnen meist in der vorderen Axillarlinie. Eine Lungen-
hernie ist fast stets die natiirliche Folge. Nur bei Rippendefekt konnte ich Ser-
ratusdefekt (Agenesie) finden (Ranzi®®, Rieder™, Pulawski®® u. a.).
Bei einem Defekte der 6. bis 10. Rippe (Ranzi) war der Brustmuskel intakt.

Das Sternum ist gewohnlich kleiner und schmiler, wenn Rippendefekte
vorhanden sind, bisweilen nach der gesunden Seite abgebogen (Pulaw ski3,
KreiB?7). Bei Seitz®® und Aberchrombie® hatte das Sternum an
der fehlenden Rippenansatzstelle eine Ausbuchtung.

In einigen Féllen spannt sich von der Muskeldefektstelle an der. Brust zu der
Gegend der normalen Ansatzstelle am Oberarm eine bisweilen diinne, meist aber
stréhnige, derbe Hautfalte, eine sogenannte Flughaunt aus (Bennario??
Flinker, Littlewood, Peiper, Schoedel, Viannay, Wi-
dal®, Wood) Wihrendeinige Autoren (Bruns?, Kredel® Bing?,
Rieder) die Flughaut fiir die versprengte und rudimentére Portio sterno-
costalis halten, wenden sich Baasch?®® und Loening!® dagegen und
Steche erwihnt den negativen Befund bei mikroskopischer und elektrischer
Untersuchung. Gundlach® glaubt, ,,da die bei freier Beweglichkeit des
Armes normalerweise vor sich gehende Einsenkung der Haut zwischen Oberarm
und Thorax natiirlich ausbleiben muf, wenn der in Bildung begriffene Arm ldngere
Zeit hindarch in adduzierter Stellung fest an die vordere Brustwand gepreft wird.
Daraus resultieren nun Hautbriicken, die spiter, wenn der Arm wieder freie Be-
weglichkeit erlangt hat, wohl nicht mehr vollstindig riickgfingie gemacht werden
konnen.” Teh sehe in der Flughaut einen Beweis fiir die dargelegte Ansicht iiber die
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Elltstehung der Brustwanddefekte. Bei allen Begleiterscheinungen kamen wir
~ dazu, den Integumentdefekt als das Urspriingliche zu betrachten. In den Fillen
mit Flughaut hat das Ektoderm seine normalen Entwicklungs- und Wachstums-
energien ausgenutzt. Durch die mangelhafte Bildung des Unterhautpolsters wird
die angelegte Epidermis nicht normal ausgespannt. Die Haut wird sich falten
miissen. Infolge der rudimentiren Entwicklung des Integumentes wird die Ver-
schieblichkeit der ektodermalen Blatter stark beeintrichtigt, wenn nicht sogar
aufgehoben. Damit entsteht die meist strihnige, derbe Beschaffenheit der Falte.
Und wenn man mir entgegenhalten wird, da$ dann eigentlich die Flughaut hiufiger
sein miifite — -iibrigens ein Vorwurf, der die andern Erklérungsversuche genau so
trifft —, so antworte ich, daB ich die Flughautbildung als einen Ausnahmefall
zu der Tatsache betrachte, daB das Ektoderm infolge seiner Beziehungen zum
Korium schon sebr frithzeitie mit dessen Defekt seine Entwicklungsenergien verliert.

Die Klavikula ist zwar fast immer normal entwickelt, doch wird von
einigen Autoren mitgeteilt, daB sie, ebenso wie bei mir, eine starke Kriimmung
nach vorn zeigt (Berger® Rieder, Souques, Tentchoff®,
Volkmann® y.a). Die Ursache dafiir ist leicht verstéindlich: Um die
fehlende Adduktionsfihigkeit des Pektoralis zu ersetzen, muB man dié¢ ganze
Sehulter nach vorn innen driicken. Dieser Weg wird aber abgekiirzt und die Ad-
duktion leichter gemacht, wenn die Schulter bereits mehr median gelegen ist. Dal}
dies nur durch eine stérkere Kriimmung der Klavikula erméglicht wird, leuchtet ein.

Betreffs der Behaarung von Brust- und Achselhthlen habe ich schon einmal
erwahnt, daf sie auf der defekten Seite gewthnlich schlechter entwickelt ist. Die
Ursache dafiir ist die gleiche wie fiir den Brustdriisendefekt (s. d.), denn Haare
wie Driise sind Gebilde des Ektoderms, die zu ihrer Entwicklung das Korium
brauchen. Von Schulz, Schlesinger u.a wird angegeben, daB die
Brustbehaarung, ahnlich wie bei mir, fast genau in der Medianlinie abschneidet.
Bei mir sind die restierenden Hérchen iiber der defekten Seite deutlich diinner,
weniger strahnig und heller gefdrbt. Auch F 6éré% weist auf die verdinderte
Haarbeschaffenheit iiber der Defektstelle hin: ,,1ls y étaient blanes et trés courts.*
Die Achselhohle ist oft vollkommen haarlos oder wenigstens zumeist diinner be-
haart, in einigen Fillen war kein Unterschied nachweisbar. Das ,,Haarwachstum-
gesetz* von Seheins (siehe Lit.), der gerade in den Befunden bei Brust-
muskeldefekt einen Beweis fiir sich sieht, muB einer spiteren Besprechung vor-
behalten bleiben, da es uns hier zu weit filhren wiirde.

Die mitunter beobachtete Skoliose diirfte eine durch die verénderte
Schulterhaltung bedingte Ausgleichsskoliose darstellen. Nach Schoedel soll
sie nur bei Fdllen mit Rippendefekten vorkommen, doch trifft dies nach meinen
Literaturstudien nicht zu.

Allgemein wird berichtet, daB trotz des Ausfalls der noeh immerhin nicht un-
wichtigen Pektoralisgruppe die Funktion des Armes nicht gestort ist. Der von
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Stintzing® beschriebene Student war ebenso wie ich in keiner Weise beim
Turnen und Fechten behindert, doch konnte auch er die Barreniibungen nicht aus-
fithren. DaB die Funktionsstérungen so gering sind, liegt wohl zum gréften Teil
an der frithzeitigen Gewthnung und Ausgleichung des Defektes.

Erwihnt muB noch werden, da von einer Beziehung zwischen Brustmuskel-
defekt und Lungenerkrankung gesprochen worden ist. Nach Schoedel sollen
jedoch die Lungenaffektionen bei Pektoralisdefekt nicht hiufiger sein wie sonst.
Rieder berichtet {iber einen Fall, wo rechts der Muskeldefekt und links die
Spitzenaffektion vorlag. Es ist zwar von vielen Physiologen die Beteiligung des
Pektoralis bei der Atmung geleugnet worden, dennoch méchte ich bemerken, da
ich immer die Empfindung habe, als ob bei rubiger Atmung meine defekte rechte
Brustseite etwas nachschleppt und der Brustkorb sich mehr und auch leichter nach
links vorn ausdehnt. Zu erwahnen wére noch, daB Schein die Disposition zu
Lungenerkrankungen bei Pektoralisdefekt sich aus dem ,,Fehlen des Fettpolsters
und Muskeltatigkeitswarme* erklirt, weshalb die defekte Seite einer ,,geringeren
Erwiirmung und zu starker Warmeschwankung unterworfen sei. Mogen jedoch
die physiologischen Bedingungen diese oder jene sein, jedenfalls halte ich es fiir
berechtigt, schon aus klinischem Interesse auf die nicht selten beobachteten Lungen-
affektionen bei Pektoralisdefekt (Lengsfelder) hinzuweisen. In gleichem
Sinne spricht sich auch Kulenburg?, dessen prophylaktischen Ratschlége
der Beachtung wert sind, aus, Eulenburg glaubt, dal man die pathogeneti-
sche Bedeutung des Brustmuskeldefektes fiir The. nicht verneinen konnte, ob-
gleich positive Erfahrungen mnicht vorligen. Es wire denkbar, dai durch das
Fehlen dieser anxilliren Atemmuskeln ein pridisponierendes Moment geschaffen
wiirde. Wenn man auch von einer eigentlichen Therapie nicht sprechen kénnte,
so wire doch eine sorgfiltige Uberwachung und prophylaktische Ubung der In-
spirationsmuskeln durch methodische Gymnastik zu empiehlen.

Zur Kasuistik: 207 Autoren (mit mir 208) haben sich mit dem Pektoralis-
defekt beschiftigt und iiber 224 Fille berichtet.

Bei 119 war deutlich das Geschlecht angegeben; 97 ménnlich, 22 weiblich.
Auf dieses Uberwiegen des ménulichen Geschlechts ist schon oft hingewiesen
worden (Bing, Gundlach, Pren, Tentchoff u a) Die gleich-
falls behauptete Bevorzugung der rechten Seite konnte ich bei den 142 Fillen, wo
die Seite deutlich angegeben war, nicht bestatigt finden: 80 rechts, 61 links.

DaB bei dem statistischen Uberblick nicht alle Falle benutzt werden konnten,
kommt daher, weil mir viele Félle in Referaten vorlagen, deren Originalien, be-
sonders bei den ausléndischen Arbeiten, mir nicht zuginglich waren.

Fiinmal wurde doppelseitiger Brustmuskeldefekt beschrieben: KlauBner®
Noorden'2, Prinz®, Rehoul¥, Wendel,



111

Das Ergebnis unserer Betrachtungen fasse ich in folgenden Séatzen zusammen:

1. Der Pektoralisdefekt stellt keine MiBbildung fiir sich dar, sondern ist ein
Teil einer Entwicklungsstorung am Thorax, die verschiedene Grade zeigen kann.

2. Der Pektoralisdefekt ist nicht entstanden dureh Druckatrophie, sondern als
‘eine Hemmungsbildung zu betrachten.

3. Das Hauptkriterium des Pectoralisdefektes gegeniiber anerworbenen
Muskelerkrankungen liegt im Integumentdefekt.

4. Ohne Integumentdefekt gibt es keinen Defekt (Agenesie!) der Brust-
muskeln.

5. Da der Brustdriisendefekt als die Folge des Integumentdefektes anfgefalit
werden muB — vgl. den Abschnitt iiber Amastie — ist ein Brustmuskeldefekt
ohne Brustdriisendefekt nicht moglich.

6. Der Integumentdefekt ist nicht cine Begleiterscheinung des Pektoralis-
defektes, sondern stellt das erste Glied in der formalen Genese der Brustwand-
defekte dar.

7. Der Integumentdefekt ist die Folge einer Entwicklungsstorung der Somato-
pleura, der sogenannten Hautplatte, die das laterale Blatt des Mesoderms ist.

8. Die Entwicklungsstorung der Somatopleura, die mit dem Ektoderm zu-
sammen die urspriingliche Leibeswand bildet, verhindert das Hineinwachsen der
Rippen in die urspriingliche Leibeswand und verursacht dadurch die Rippendefekte.

9. Betrifft die Entwicklungsstorung der Somatopleura nur die oberflachliche,
dem Ektoderm direkt anliegende Lage, so kommt es nur zu Haut- und Muskel-
defekt.

10. Die Bildung der Armknospe wird durch eine Verdichtung der Somato-
pleura bedingt; spiter besteht das Mesenchym der Armknospe aus Abkémmlingen
der Somatopleura und der Myotome.

11. Defekte am Arme, die bei Pektoralisdefekten meist das Armskelett und.
das Handintegument betreffen, sind auf einen Mangel im Mesenchym der Arm-
knospe zuriickzufiihren, der in einem Defekte der Somatopleura seine Erklirung
findet.

12. Der Pektoralisdefekt ist nicht auf einen priméaren Mangel der Anlage
in der Armknospe zuriickzufithren — zumal dadurch keine Erklirung gegeben
wird fir die Haut- und Rippendefekte —, sondern er ist bedingt durch das ver-
hinderte Hinwachsen zur Brustwand infolge der Entwicklungsstorung der
Somatopleura.

13. Da die formale Genese uns auf eine Hemmungsbildung der Somatopleura
zuriickfiihrt, kann fiir die kausale Genese eine ektogene Schidigung wegen der
Kleinheit des Objektes nicht in Frage kommen.

14. Die Ursache der Hemmungsbildung der Somatopleura kann deshalb nur
endogen sein und nur in einer Schwiche der Anlage oder des Bildungstriebes ihre
Erklarung finden.
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