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1. Die /amilidre Hdiu/ung der Reektinghausenschen Krankheit. 
DaI~ bei der Entstehung der Recklinghausenschen Krankhei t  eine 

pathologische Erbanlage eine l%olle spielt, ist ohne weiteres anzunehmen, 
da schon bei zahlreichen Fallen familiiires Auftreten beobachtet  worden 
ist. Naheres fiber die Art und die urs~chliche Bedeutung dieser Anlage 
ist aber nicht bekannt.  Urn ein/ache regelmiifiige Dominanz kann 
es sich hier nicht handeln: wirklich grol~e Einzelstammbiiume sind 
nieht vorhanden (mehr als 4 Mitglieder einer Familie sind in dem grol~en, 
62 Familien umfassenden Material Hoe]~stras nur 6 mal, mehr als 6 Mit- 
glieder nur 2 real behaftet  gewesen), und 1Jberspringen von Generationen 
wurde mehrfaeh beobachtet  (Berggriin, Hintz, Bassoe und Nusum u. a.). 
Trotzdem sind Preiser und Davenport fiir Dominanz eingetreten, da sie 
unter 115 Kindern yon Behafteten 44% wiederum behaftet  fanden, 
was gut zu der theoretischen Erwartung bei I)ominanz (50%) pai3t. 
Das Material, auf das sie sich stfitzen, ist aber sehr scharf nach Krank-  
heitsh~ufung ausgelesen, da sie nur Literaturfiille, und yon diesen 
wiederum nur 20 besonders stark behaftete Familien heranzogen. 

lhr  Ergebnis erlaubt deshalb keinen SchluB auf das Gesam~material, 
keinen Schluft auf die famili~re Hiiufung ,,der" Recklinghausenschen 
Krankheit .  Es steht deshalb auch im Widerspruch zu den Eindrficken, 
die versehiedene Dermatologen am eigenen, nicht nach familfiirer 
Krankheitshiiufung ausgelesenen Material gewonnen haben. So sagt 
z .B .  Tucker, heredit~tre und familii~re Verhi~ltnisse sl0ielten ,,keine 
entscheidende Rolle". Parke8 Weber land, dab das Leiden ,,h~iufiger 
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ohne als mit  nachweisbarer u  vorkomme. Guillain betont, 
die solit~ren FMle seien ,be i  weitem die haufigsten" (,,de beaucoup 
les plus fr~quentcs"). Gegen solche Eindriicke wurde aber eingewendet, 
die vlelen solitaren Fi~lle liel~en sich erklaren: 

1. durch mangelha/te Anamnesen, oder 
2. (z. B. Apert, Fischer) durch ein ~]bersehen yon Y~llen infolge un- 

geni~gender Ausbildung des Leidens bei vielen Familienmitgliedern. A pert 
meint  sog~r, das famili~re Auftreten wfirde ,,zwei~ellos die Regel" sein, 
wenn man genau auch au/ solche Formes /ruste8 bin untersuchen wi~rde. 

Es ist aber mfii~ig, hiertiber Meinungen auszufechten, denn es sollte 
nicht schwer sein, ver l~ l iche  Unter!~gen zur Beurteilung dieser Dingo 
zu gewinnen. Es ist das, abgesehen yore Material, nur eine Frage der 
Methode: man mul~ eben dermatologische Untersuchungen yon Ver- 
wandten Rec/clinghausen-Kranlcer vornehmen. Dal~ das gelegentliCh ge- 
schchen ist, mSchte ich annehmcn, systematisch scheint es aber noeh 
niemals versucht worden zu sein. 

Zu meincn Untersuchungen standen mir 16 Probanden (Ausgangs- 
f~lle) zur Verffigung. Ihre klinisehen Eigenheiten wurden yon mir im 
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis geschildert (vgl. die dort abgedruekte 
Tabelle 1). 2 F~lle (Fall 4 und 5 der betreffenden Tabelle) mul~ten 
ausgesch~ltet werden, da die Kranken fiber ihre Familien nicht 
Bescheid wuI~ten. In  5 Fal len  waren nut  anamnestische Erhebungen 
mSglich, da 3 Pat ienten yon ausw~rts s tammten (Fiille 6, 11, 14), die 
Ver~andten dcr anderen beiden (F~lle ], 2) die Untersuchung ver- 
weigerten. In  9 Familien ]connten Verwandte untersucht werden, und 
zwar insgesamt 32 Personen, 17 mannliche und 15 weibliche. Es wurden 
ausnahmslos alle n~heren Verwandten untersucht, die in oder bei 
Mfinchen wohnten, und die sich durch mehrmalige Besuche im Haus 
fiberreden lichen, in die Poliklinik zu kommen. Eine Durchffihrung 
weiterer Untersuchungen w~re nur mit  grol~en Geldmitteln (Reise- 
gc]der und Pri~mien flit die sieh Weigernden) mOglich gewesen. Die 
Ergebnisse sind aus Tabelle 1 und 2 abzulesen: 

Tabelle 1. Verwandte lCev~linghausen-Kranker, die untersucht werden konnten. 

B e h a f t e t  

. -~ | ~ ~ Gesehmslber 
t Kinder . . . . . . . . . . . . . .  

~effen mit untersuchten gesunden 
Eltern . . . . . . . . . . . .  

Neffen mit anamnestisch gesunden 
Eltern . . . . . . . . . . . .  

Gesch~ister yon angebllch behafteten 
Eltern . . . . . . . . . . . .  

Fre i  Abor t i v fo rm 

1 2 - -  
9 5 1 

3 5 

1 
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Tabelle 2. Verwandte Recklinghausen-Kran~r, die anamnestischer/a[3twerden konnten. 

3 I Eltern 
~ ~ , Geschwlster 

~< ~ [ Kinder . . . . . . . . . . . . . .  

[ Neffen mit~ untersuchten gesunden 
~ [ E]tern . . . . . . . . . . . .  
~ ~ Neffen mit angeblich gesunden Eltern 
~ / Geschwister yon angeblioh behafteten 

Eltern . . . . . . . . . . . .  

Behaftet 
c~ I_o 
1 1 

2 - -  

i(?) 

10 12 
13 14 

1 

1 3 - -  
1 2 25 

1 1 - -  

familigr, 10 solit4r. 

Frei 
[ Geschl. n. erfrag( 

Von den 14 verwertbaren F(illen waren ~ V o n  
d e n  4 u n t e r s u e h t e n  Kindern R e c k l i n g h a u s e n - K r a n k e r  w a r e n  3 b e h a f t e t  i) ; 

e in  ffinftes,  das  die  U n t e r s u c h u n g  verweiger te ,  war  angeb l i eh  frei.  
Das  paf~g g u t  zu d e n  E r g e b n i s s e n  y o n  Preiser u n d  Davenport, sche in t  a b e t  
e in  Zufa l l  der  k l e i n en  Zah l  zu se in  2) ; d e n n  v o n  den 4 u n t e r s u e h t e n  Eltern, 
d a r u n t e r  e in  Elternpaar, war  ke ines  r e e k l i n g h a u s e n k r a n k  a) (ein Va te r  h a t t e  
e ine Abor t iv fo rm) ,  u n d  y o n  a l len  a n a m n e s t i s e h  e r f a g t e n  E l t e r n  w a r e n  n u t  
2 beha f t e t ,  dagegen 22/re i .  Noch f ibe rzeugender  i s t  das E r g e b n i s  bei  
d e n  Geschwistern der  K r a n k e n  : yon 15 untersuchten Geschwistern war ]cein 
einziges reclclinghausen]cran/c; n u t  h a t t e  e in  Brude r  e ine Abor t ivform4) .  
Von  29 a n a m n e s t i s c h  er faBten  Gesehwis te rn  w a r e n  2 befa l len ,  27 /rei. 

Von sons t i g e n  pa tho log i sehen  B e f u n d e n  bei d e n  V e r w a n d t e n  der  
P a t i e n t e n  s e h e i n e n  mi r  n u r  zwei b e m e r k e n s w e r t :  der  Va t e r  e iner  

K r a n k e n  (Fal l  8), e in  Abor t iv fa l l ,  l i t t  a n  schwerer  Basedowseher  K~ank-  
heir  u n d  a n  Tabes  dorsal is ,  e in  B r u d e r  e iner  ande ren (Fa l115)  war  imbezi l l .  

Das  G e s a m t e r g e b n i s  zeigt  Tabe l l e  3: 

Tabelle 3. Summe von Tabelle 1 und 2. 

Behaftet Frei Abortivform ~) 

Eltern . . . . . . . . . . . . .  2 ~5 1 
Geschwister . . . . . . . . . . .  2 4! 1 
Kinder . . . . . . . . . . . . .  3 2 - -  
Neffen und Nichten mit gesunden 

Eltern . . . . . . . . . . . .  1(?) 40 
Geschwister der behafteten Eltern - -  2 1 

1) Eins davon konnte nicht von mir pers6nlich, wohl aber yon einem Kollegen 
untersucht werden. 

2) Adrian land unter 12 im zartesten Kindesalter stehenden Nachkommen 
l~ecklinghausen-Kranker kein einziges t~eh~ftetes. Weitere Naclmntersuehung~n 
in dieser Richtung sind n~tfirlich notwendig. 

3) Dazu kommen die beiden vOllig normaler Eltern eines diagnostisch nicht 
ganz sicheren, weft noch tumoffreien Falles bei einem 7 j~hrigen M~idchen (Fall 20 
meiner Arbeit im Arch. f. Derm.). 

~) Ober die klinische n Kennzeichen dieser ,,Abortivformen", die viel unbedeu- 
tender sind als das, was man sonst gemeinhin als ~bortiven Reeklinghausen zu 
bezeichnen pflegt (nicht grebe und klcine Pigmentflecke, sondern lediglich kleine), 
babe ioh in der Dermatologischen Zeitschrift 1926 berichtet. 
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Von 121 Verwandten t~eeklinghausen-Kranker waren also nut  8 naeh- 
weislich behaftet  (dazu kommen 3 Abortivfglle); yon 77 n~ichsten ger- 
wandten nut  7 (bei einfacher Dominanz wgren 38 Behaftete zu erwarten !). 
Das Verhgltnis cter Kranken zu den Gesunden betrug unter den Ge- 
schwistern der Behafteten 2 : 42, also 1 : 21 (bei den Untersuehten 0 : 15), 
unter den Eltern 2: 26, also 1:13 (bei den Untersuohten 0:4) .  

Die Befunde scheinen mir sehr deutlieh zu lehren, dab die/amiligire 
Hdu/ung tier l%ecklinghausenschen Krankheit  verhgltnismgl~ig sehr 
gering ist, wenn man alle diagnostisch sicheren Fglle, die an einem Ort  
zur Beobachtung kommen, gleichmgBig berticksichtigt und nicht die 
familienanamnestisch positiven bevorzugt, gon echter Dominanz lcann 
gar nicht die t~ede sein. Entweder die Dominanz ist aufierordentlich 
unregelmgBig, so dal~ die Mehrzahl der mit der Erbanlage Behafteten 
gar nicht manifest (auch nicht abortiv) erkrankt, oder es gibt neben 
einer Minderzahl dominanter Fglle verhgltnismgl~ig vide, die keinerlei 
Erblichkeitsbeziehungen nachweisen ]assen. Der Verdacht, dab die 
Hgufigkeit solitgrer Fglle auf ungeniigende Familienanamnesen zurfick- 
zuffihren sei, hat  sioh nicht bewahrheitet; unter 32 untersuchten Per- 
sonen ist es mir nicht ein einziges ]Vial gelungen, die Unriehtigkeit einer 
familienanamnestischen Erhebung zu entdeeken (abgesehen natiirlieh 
yon den Formes frustes) . .Die Familienanamnese hat sich also bier als 
verh(~ltnismg[3ig zuverl~issig herausgestellt. Aber aueh der Gedanke, dab 
sieh durch die Suche nach Abortivformen dominante Zahlenverhglt- 
nisse erreichen lassen wfirden, hat  sich als unbegrfindet erwiesen. Die 
Abortiv/ormen sind in l%ecklinghausen-Familien nach meinem Material 
nicht hgufige, sondern seltene Erscheinungen (unter 23 ngchsten Ver: 
wandten Reeklinghausen-Kranker nur 3 l~ille). Das familigre AuL 
treten, und damit wohl fiberhaupt das Mal~ der Erbbedingtheit, ist also 
bei der l%eeklinghausenschen Krankheit  zweifellos o]t starlc i~bersch~itzt 
worden. Mit der Auffassung des  Leidens als Idiodermatose bzw. mit 
dem Hinweis auf die ibm zugrunde liegende spezifisehe Krankheits-  
an]age wird nut  ein Teil seiner _~tiologie, wenn aueh ein nieht unwich- 
tiger, unserem Verstgndnis nghergebracht. 

Die Annahme, dal~ sich die auffallend geringe familigre Haufung 
bei der Reeklinghausenschen Krankheit  dutch ein Nebeneinander yon 
dominant erblichen und nicht dominant erblichen, womSglich nieht- 
erblichen Fgllen erklgrt, hat  die Analogie zu anderen Erbkrankheiten 
fiir sieh, und sic ist dcshalb auch in der Literatur schon mit Entschieden- 
heir vertreten worden (Aschner). Wir diirfen dariiber aber nieht ver- 
gessen, dal~ sie nicht imstande ist, die gefundenen Verhgltnisse voll- 
stgndig zu erklgren. Denn eine strenge Dominanz ist ja bei der Reek- 
linghausenschen Krankheit  auch im Einze]fall anscheinend noeh gar 
nicht beobaehtet worden (hSehstens yon Nonne und Harbitz, man 
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denke j edoeh dagegen an die riesigen Stammb&ume typiseh dominanter 
Leiden, wie Keratosis palmaris et plantaris, Braehydaktylie, Chores 
Huntington usw.). In jedem Falle kommen wit deshalb ohne die An- 
nahme, daft die Dominanz der Reeldinghausensehen "Krankheit (selbst 
bei der Mehrzahl der sieher dominanten FMle) sehr unregelmg[3ig sei, 
nieht Bus. Warum so viele mit der Erbanlage behaftete Personen das 
Leiden nicht zur Manifestation bringen, mSchte ich jedoch weniger 
auf die in der Literatur angegebenen ,,akzidentellen Ursaehen" (Traumen, 
ehronisehe Reize, Infektionen, Intoxikationen, Uberanstrengung, Puber- 
t~t, Gravidit~t, Klimax) zurtiekftihren, bei denen es sich wohl meistens 
nur um ein post hoe ergo propter hoe handeln diirfte, sondern z. T. 
auf unbekannte epigenetisehe Faktoren, deren grebe Bedeutung uns 
ia dutch die zwillingspathologisehe Forschung nahegelegt wurde, zum 
anderen Teil vielleicht auf die Mitwirkung anderer Erbanlagen. 

Auf die hoehgradigen Unregelm~gigkeiten in der Dominanz der 
l~eeklinghausenschen Krankheit  weist aueh noah ein besonderer Urn- 
stand hin: die gu[3erst geringe Fruchtbarlceit der I~eeklinghausen- 
Krankenl). Ein Leiden mit streng dominantem Erbgang wiirde l~ngst 
ausgestorben sein, wenn sich die Behafteten so kiimmerlieh fortpflanzten. 
In  meinem Material yon 14 Erwaehsenen, 9 M~nnern und 5 Frauen, 
sind nur 2 N~nner und eine Frau iiberhaupt verheiratet. I)er eine dieser 
verheirateten M~nner hat eine uneheliehe reeklinghausenkranke Tochter. 
Wieweit bei dieser augergewShnlichen Ledigenziffer die gelegentlieh 
besehriebenen Inkretionsst6rungen und die 5fters angegebene m~nnliehe 
Impotenz eine l~olle spielen, kann ieh nicht entseheiden. Jedenfalls 
mug man daraus den Sehlug ziehen, dag die Fortpflanzung der krank- 
haften Erbanlage viel h~ufiger dureh anseheinend Gesunde als dureh 
Behaftete erfolgt, was aueh mit der geringen Anzahl gefundener behaf- 
teter  Eltern in den Tabellen 2 und 3 dnrehaus iibereinstimmt. 

2. Die ,,grofien Reclclinghausenflee~e" bei eineiigen und zweieiigen 
Zwillingen. 

Insoweit als die Recklinghausensche Krankheit  erblieh bedingt ist, 
sind es natfirlieh aueh die dabei vorkommenden ovalen milchkaffee- 
farbenen Pigmentfleeke, die ,,grogen l~eeklinghausen-Fleeke" (vgl. 
Siemens, Arch. f. Dermatol. u. Syphilis 151, 80), denn sie gehSren ja zu 
den st~ndigsten Anzeichen dieses Leidens. Vererbt wird hier aber nicht 
der einzelne Fleck, sondern nnr die Neigung, tiberhaupt Pigmentfleeke 
dieser Art zn bilden. Was die Ursaehe davon sein mag, dag ein be- 
stimmter Fleck mit bestimmten individuellen Kennzeichen an einer 
bestimmten Stelle vorhanden ist, davon wissen wir gar niehts. Abet 

1) Eine Durchsicht der Literatur daraufhin habe ich nicht als racine Aufgabe 
betr~chtet, wgre aber yon Interesse. 
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aueh die Neigung zu der Fleckenbildung fiberhaupt ist durehaus nieht 
etwa allein yon der Reeklinghausenschen Erbanlage abh/~ngig, sondern 
ebenfalls noch yon anderen, uns unbekannten F~ktoren; denn die Fleeke 
k6nnen bei den Mitgliedern der gleichen Familie auch der Zahl naeh 
sehr versehieden sein. D~s zeigt reeht eindrucksvoll die nebenstehende 

( /  \L__j( 

O o fb. 

Abb. 1. Die grof3en l~ecklinghausenflecke yon  Mutter und Tochter  (in 
~/~ der natiirlichen GrSBe)~). 

Abbildung (Abb. 1), welehe die Fleeke bei einer 52j~hrigen Mutter und 
ihrer 7jghrigen Tochter in 1/2 der natfirlichen GrS~e wiedergibt. Die 
Mutter hat  31, dieToeh~er 12 Flecke; die Zahl-, Form- und GrSl3enunter- 

1) Um Pl~fz zu sparen sind die Recklinghausenflecke der Mutt~er zum 
Teil ineinander gezeichnet, (z bedeu~et gezacktrandig, / iraglich; vgl. dazu 
racine Arbei~ ira Arch. f. Derm.). 
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sehiede sind so enorm, daft sie sieh aueh dureh den Altersuntersehied 
der Kranken gewil3 nut  zum kleineren Teil erkl~tren lassen. 

Die Untersehiede in den Reeklinghausenflecken bei Mitgliedern 
der gleichen Familie kSnnen sieh dadureh erkl~ren, dab Zahl, Form 
and Lokalis~tion der Fleeke nieht nur yon der t%eeklinghausensehen 
Erbanlage (der eonditio sine qua non), sondern aueh yon anderen An- 
lagen abh~ngig sind, die natfirlieh aueh bei Behafteten der gleiehen 
Familie versehieden sein k6nnen. Oder die Untersehiede k6nnen da- 
dureh zustande kommen, dag bei der Entstehung der Reeklinghausen- 
lleeke nichterbliche Einfli~sse der ontogenetischen Entwielclung wesentlieh 
mitwirken. Die Untersehiede bei den Mitgliedern der gleiehen Familie 
k6nnen also bedingt sein dnreh Mixovariation (Variation dureh Zu- 
sammenwirken versehiedener Erbanlagen) oder dnreh Paravariation 
(nieht erblieh bedingte Variation). Eine Entseheidung zwisehen diesen 
beiden M6gliehkeiten vermag allei~ die ,,zwillings13athologisehe" For- 
sehung zu treffen. I)enn eineiige Zwillinge sind naeh dem Urteil aller 
Forseher Einzelwesen, deren Erb~nlagen nahezu (odor vollst/indig) fiber- 
einstimmen, und die Untersehiede, welehe reeklinghausenkranke ein- 
eiige Zwillinge bezfiglieh ihrer PigmentIleeke darbieten, mfissen folglich 
im wesentliehen als Paravariationen, als niehterblieh bedingte Unter- 
sehiede aufgefaBt werden. 

Nun sind abet eineiige Zwillinge (E.Z.) mit l~eeklinghausenscher 
Krankheit  m. W. bisher noeh nieht beobaehtet. Trotzdem ist es aber 
m6glieh, fiber die Untersehiede der Fleeken bei ihnen Angaben zu maehen. 
t taben doeh meine zwillingspathologischen Untersuehungen gezeigt, 
daft -- wie es sehon yon den Papillarlinien der Fingerbeeren bekannt 
war -- ganz allgemein E.Z. beziiglich bilateraler Merbmale (Lentigines, 
Teleangiektasien u.a.)  im Durehschnitt ebenso static sieh zu unter- 
seheiden p/legen wie die beiden KSrperhiil/ten, denen ja aueh gleiehe Erb- 
anlagen zugrunde liegen. Die paratypischen Entwieklungsuntersehiede 
zwisehen den K6rperh~tlften sind also aueh bei der Trennung dieser 
tI~lften in ,,eineiige Zwillinge" zu erwarten, und wit k6nnen deshalb 
dureh die Feststellung der Ahnliehkeit yon reehts und links aueh in 
unserm Fall ei~e HSchstzaAt /i~r die betre[/ende ]l'hnlichkeit eineiiger 
Zwillinge gewinnen. 

Voraussetzung ist natfirlieh, daft das Merkmal nieht schon an sieh 
- -  im Zusammenhang mit der norm~len Asymmetrie des K6rpers -- 
die eine Seite bevorzugt. Das ist aber bei den l%eeklinghausenfleeken 
nicht der Fall, denn ieh land yon 266 grogen l~eeklinghausenfleeken 
bei 18 Patienten 53% (_+3%) ~uf der reehten, 47% (3~+~o) ~uf der 
tinken Seite. 

I)ie Ahnliehkeit der K6rperh~lften in bezug auf die Zahl der groBen 
l%eeklinghausenfleeke babe ieh nun naeh den 3 Methoden bereehnet, 
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die ich friiher ffir Berechnung der ii-hnlichlteit der Lentigozahlen bei 
Zwillingen angegeben habe (Arch. f. Derm~tol. u. Syphilis 147, 1). 
Ich fand dabei fiir das durchschnittliche Verhdiltnis (Methode 1) den 
Weft yon 64 ,2+2 ,9%;  das heiBt aber: wenn ein reeklinghausen- 
kranker Zwilling 100 grol3e Recklinghausenflecke hat, so sind bei 
seinem Zwillingsbruder im Durehschnitt 64 zu erwarten, oder ansehau- 
licher: wenn der eine 10 ~ hat; sind beim anderen 6 oder 7 zu erwarten. 
Naeh der Methode 2 betr~gt das durchschnittliche Verhi~ltnis 0,60~0,21 ; 
das entspricht also dem Ergebnis der ersten Methode. Als 3. Methode 
wurde die Korrelation nach Bravais-Pearson gew~ihlt. Sic berechnet 
sieh hier auf 0,59 ~ 0,15. 

Bei E.Z. sind also beztiglich der Zahl der Recklinghausenflecke 
mindestens Unterschiede in dieser ttShe zu erwarten. Der paratypische 
Anteil an der Entstehung der I~ecklinghausenflecke ist also mindestens 
so groB, wie sich aus diesen Zahlen entnehmen lgl3t. DaB die Unter- 
schiedlichkeit der beiden Zwillinge und folglich der Anteil nichterblicher 
Faktoren aber auch grSl~er sein kann, als den genannten Zahlen ent- 
spricht, folgt aus dem Umstand, dab die beiden KSrperhg]ften eines 
Individuums durch epigenetisehe Faktoren m6glicherweise 5fters in die 
gieiche Richtung gezwungen werden, w~hrend sich die verschiedenen 
entwieklungsmeehanischen MSglichkeiten bei den selbstgndigen Indi- 
vidualit~ten der eineiigen Zwillinge gewig besser auswirken k6nnen. 

Von  grol]er Wichtigkeit w~re es nun zu prfifen, wie sieh die er- 
rechneten maximalen Xhnlichkeiten der l~ecklinghausenflecke bei 
E.Z. zu den entsprechenden Ahnliehkeiten der Naevi spili verhalten. 
Die 117 Naevi spili, die ich bei 77 yon 216 E.Z. antraf, liegen ein 
durchschnittliches Verhgltnis der Naevuszahl yon nur 34% erreehnen. 
E.Z. sind sich also beziiglich der Naevus-spilus-Zahl anseheinend wesent- 
lich unghnlicher als beziiglich der Reeklinghausenflecken. MSglieher- 
weise kSnnte sich aber der Unterschied dadureh erkl~ren, dag bei den 
Naevi spili infolge der kleinen absoluten Zahlen (gew6hnlich nur 1 bis 
2 Naevi auf die Person) die Untersehiede blo13 rechnerisch starker ins 
Gewieht fallen. Man mug deshalb priiien, ob diesen Naevi i~berhaupt 
eine nachweisbare erbliche Veranlagung zugruncle liegt, wie sie ja bei 
den Reeklinghausenflecken sicher ist. Zu diesem Zwecke empfiehlt 
es sich, die Naevus-spilus-Ahnlichkeit der zweieiigen Zwillinge (Z.Z.) 
mit der der eineiigen zu vergleichen. Ist  die Ahnliehkeit der Z.Z. ge- 
ringer als die der E.Z., so wiirde das fiir erbliche Disposition sprechen. 
In der Tat babe ich nun als durchschnittliches Verhgltnis fiir die Naevus- 
spilus-Zahl bei Z.Z. nur 25% gefunden. Der mittlere Fehler der kleinen 
ZahP) betr~gt hier aber ~12 % ; der Untersehied ist also nicht beweisend. 

Ich versuehte deshalb, die J~hn]ichkeit der E.Z. und Z.Z. in bezug 
~) Dreifacher quadratischer Fehler, 

Virchows Archly. Bd. 260. 16 
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auf die Naevi spili dadurch zu erfassen, dab ich yon der Zahl der Naevi 
ganz ~bsah und nur einfaeh die behafteten Zwillinge den unbehafteten 
gegeniiberstellte. Dabei land ich abet, dab die E.Z. verh~ltnism~Big 
sogar weniger konkordante F~lle (beide Zwillinge behaftet) aufwiesen 
als die Z.Z., wie es die kleine Tabelle zeigt: 

Tabelle 4. Naevi pigmentosi spill bel Zwillingen. 

Beide Zwillinge behaftet I Nut ein Zwilling behaitet 

E.Z. 21 35 
E.Z. 21 31 

Die Befunde bei den E.Z. entsprechen weitgehend dem, was man 
erwarten miiBte, wenn eine rein zu/~illige Verteilung der Fleclcen vor- 
liegt. Von den E.Z. ist ngmlich jeder 2,9re Zwilling behaftet. Rein 
naeb der Wahrseheinlichkeit wgre deshalb zu erwarten, daI~ in jedem 
(2,9)2ten Paar beide Kinder behaftet sind. Demnaeh waren aber 
26 doppelt behaftete Paare zu erwarten gegenfiber 21 der Erfahrung. 
Die Zahlen deeken sieh also sehr gut; die H~ufung der Naevi spill 
bei E.Z. ist sogar noeh etwas geringer, als sie schon der bloBen Wahr- 
seheinlichkeit nach sein dfirfte. Eigentfimlich und fiir reich vorl~ufig 
unerkli~rbar ist nur, daB bei den Z.Z. wesentlich weniger doppelt be- 
ha~tete Paare vorhanden sind, als man erwarten muB, ngmlieh 21 
start 34 (vielleieht ein dutch das Material bedingter Zuf~ll?). 

Auf jeden Fall besitzen naeh den Ziffern der Tabelle 4 die erbdhn- 
licheren E.Z. ]ceine grSfiere Ubereinstimmung in den Naevi spill als die 
weniger erb~ihnlichen Z.Z. Aueh land ich bei den E.Z.-Paaren (wie 
bei den Z.Z.-Paaren) in der Mehrzahl der Fglle nur den einen Zwilling 
behaftet (ein charakteristisches Beispiel dafiir gibt Abb. 2). Siehere 
Anhaltspunkte fiir das Vorh~ndensein einer erb]iehen Veranlagung zur 
Bildung yon Naevi spill konnten also an meinem Material his jetzt 
nieht gewonnen werden. 

Daraus folgt aber, dab sich ein ursgchlicher Vergleich der Reekling- 
hausen-Flecke mit den eehten Naevi spill vorl~ufig nicht durehffihren 
]~Bt. Dagegen kSnnen wit Vergleiehe anst ellen mit den Linsenm(~lern, 
da es mir vor einigen Jahren m6glich gewesen ist, die erbliehe Bedingt- 
heir der Lentigozahl naehzuweisen. Bei den Lentigines land ieh nun 
(an meinem neuerdings vermehrten Material) ein durehschnittliehes 
Verhgltnis yon 75 ~ 0,7% (Methode l) bzw. yon 0,74 ~ 0,17 (Me- 
rhode 2) und einen Korrelationskoeffizienten yon 0,87 ~ 0,031). Der 
Vergleieh zeigt also, dab die Ubereinstimmung erbgleicher Individuen 
beztiglich der Effloreseenzenzahl bei den Lentigines hOher ist als selbst 

1) Vgl: Scholl, Neue Untersuchungen fiber die Atiologie der Linsenm~ler. 
Klin. Woehenschr. 1926. 
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bei den Reeklinghausenfleekenl) .  Allerdings ware es wohl denkbar, 
dab die niedrigeren Reeklinghausen-Zahlen sieh dutch die niedrigere 
absolute Zahl der Effloreseenzen erk]aren, dutch welche bewirkt wird, 
dab die im einzelnen Fall vorhandenen zufalligen Unterschiede starker 
ins Gawicht fallen. Jedenfalls ergibt sich aber das Eine, dab die be- 
sagte ~bereinst immung bei den groBen ReeklinghaUsenfl~ckcn sicher 
nicht grg/3er ist als bai den Lentigines. 

Die Erbbedingtheit  eines Symptoms (hier: Fleckenzahl) lal~t sieh 
jedoch nieht nur aus seiner Xhnliehkeit bei E.Z. beurteilen, sondern 
vor allem auch aus dam Untarschied zwischen dieser Ahn]ichkeit und 
der entsprechenden f4"hnlich/ceit der Z.Z. Auch diese laftt sich ffir die 
l~ecklinghausenflecke annahernd berechnen. Handel t  es sich doch 
bei der Xhnlichkeit zweieiiger Zwillinge einfaeh um die Ahnlichkeit 
gleichaltriger (und der Regel nach in gleicher Umwelt  aufwachsander) 
Geschwister. I m  HSehstfall, d .h .  bei stranger Dominanz, ware nun 
bei Doppelgeschwisterpaaren zu erwarten, dal~ in 1/4 der Falle baide 
Kinder behaftet,  in 2/4 nur eins behaftet  ist (ira letzten Viertel beide 
frei sind~). I m  ersten Viertel ware die Ahnliehkeit der Fleckenzahlen 
im HSehstfall (d. h. wenn keine Mixovariabilitat basteht) so hoeh zu 
erwarten wie bei den E.Z, hier also 60%. Fiir alle s/4 zusammen 
wiirde sieh dann ein durehschnittliches Verhaltnis ergaben, dal~ nut  
ca. 1/3 so gro~ ist, also 20--30%. Nun kann aber yon reiner Domi- 
nanz, zumal wenn man die Gesamtheit  der Reeklinghausen-Falle be- 
traehtet,  keine Rede sein. Ieh habe unter den untersuchten Ge- 
schwistern und Kindarn meiner Probanden als Varhaltnis der Behafteten 
zn den Unbehafteten nicht 1 : l, sondern 3 : 16, also ca. 1 : 5 gefunden 
(Tabelle 1), unter samtliehen Probandengeschwist~rn und -kindern 
5: 44, also ca. 1 : 9  (Tabelle 3). Das bei Z.Z. zu erwartende durch- 
schnittliche Verhaltnis betragt  also nut einen Bruchteil der oben ange- 
gebenen 20--30~ . Mit 5~o dfirfte es immer noeh zu hoeh angenommen 
sein. Bei den Lentigines dagegen land ich als Ubereinstimmung bei 
Z.Z. 62~ (Methode 1) bzw. 0,64 (Methode 2), und als Korrelation (aller- 
dings ohne Abreehnung der Alterskorrelation) 0,68 ~- 0,06. In  dam 
Unterschied zwischen der Ahnlichkeit eineiiger und zweieiiger Zwillinge 
bestehen also wesentliche Untsrschiede zwischen Lentiffines und Recklinff- 
hausen/leclcen. Ich mSchte es abet an dieser Stelle vermeiden, hieraus 
vererbungspathologischa Schlfisse zu ziehen. Es kam mir nur darauf 
an, zu zeigen, wie es methodologisch mgglich ist, i~ber das Verhalten von 

~) Ich habe darauf schon 1924 hingewiesen. Vgl. Sitzungsber. d. Ges. f. ~[orphol. 
u. Physiol., Mfinchen 36, 39. 

2) N~tiirlich gilt das nur fiir seltene Leiden, bei denen wie bei der Reckling- 
hausenschen Krankheit konjugale Erkrankungen (Mi~ller, evtl. Rolleston) nieht 
ins Gewicht fallen. 
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Merkmalen bei eineligen und zweieiigen Zwillingen aueh in solehen'F~illen 
sich ein Urteil zu bilden, in denen bisher ein Au/treten bei Zwillingen noch 
nicht beobachtet werden konnte. Die sieh dabei ergebenden erbbiologischen 
Folgerungen werdcn erst voll ausgenutzt werden kSnnen, wenn dieses 
noch zu junge Gebiet i~tiolbgiseher Forschung etwas besser durehge- 
arbeitet ist. Hoffentlieh gelingt es mir mit meinen Ausffihrungen, 
hierzu erneut anzuregen. 

3. Die Erblichkeit der Einzelsymptome bei der Recklinghau~enschen 
Krankheit. 

Die Frage nach der Erbbedingtheit  der Zahl der gro6en Reckling- 
hausen-Flecke ist nur ein Glied jenes gro•en Fragenkomplexes, der 
sich mit der Atiologie, speziell mit der erblichen Bedingtheit der Reck- 
linghausenschen Einzelsymptome befa6t. Gehen wir auf dem im vorigen 
Kapitel begonnenen Wege noch einen Schritt welter, so kommen wit 
~uf die Frage nach den Ursachen des einzelnen Fleckes. In Riicksicht 
auf die von Meirowsky vertretenen Ansiehten beziiglich der Ursache 
der N~evi mfissen wir ausdriicklich betonen, dab es sieh bier um zwei 
ganz verschiedene Probleme handelt. Es kSnnte sehr gut eine ~eigung, 
Flecken zu bilden, vererbt werden, es kSnnte auch eine Neigung vet- 
erbt werden, Flecken in ganz bestimmter Anzahl zu bilden, und tro~z- 
dem kSnnte die Lokalis~tion (evtl. auch die GrSl~e und andere Charak- 
teristika) der einzelnen Fleeken nichterb]ieh, n~mlich durch irgend- 
welche ,,zuf~lligen"entwieklungsmechanischen Umst~nde verursacht sein. 
Inwieweit auch der einzelne Fleck erblich bedingt ist, l~6t sieh, wie 
alle Erbliehkeit, allein dutch den Xhnliehkeitsvergleich verwandter mit 
wenig~r verwandten (also erb~hnlicher mit weniger erb~hnlicheren)  
Individuen entscheiden. 

Eine gena,ae ~bereinstimmung des einzelnen Fleckes bei verschie- 
denen Mitgliedern einer Familie, ist nun, trotzdem sic j~ schon rein 
zaf~llig einmal ein~reten mfiSte, m. W. bisher noeh nietlt beob~ehtet 
worden. Nicht einmal ~u~ diese Fleckenbildungen, deren Erblichkeits- 
beziehungen ja schon lange bekannt sind, trifft also die ,,keimplasma. 
tische N~vustheorie" zu, deren Fragestellung j~ bek~nntlich g~nz aus- 
gesprochen au/ die Ursache des einzelnen Naevus eingestellt war. Trotz- 
dem seheinen aber bei der RecklinghausenscZen Krankheit  in manchen 
Fallen ~uch Einzelefflorescenzen n~here Erblichkeitsbeziehungen zu 
haben. In meinem Material konnte ich derartige Beobachtungen nicht 
machen, aber ich konnte (infolge der geringen f~mili~ren H~ufung 
des Leidens) auch nut  2 real mehrere Behaftete derselben Familie unter- 
suchen (je 2 Personen). Wie un~hnlich sieh im ersten Fall Mutter und 
Tochter bezfiglich der r igmentierungen waren, kann nicht deutlicher 
gezeig~ werden als dureh die Abbildung auf S. 239. Im anderen Fall 
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war die Fleckenzahl bei Vater und Tochter zwar nicht wesentlich 
verschieden in den Neubildungen bestand aber gar keine ~hnlichkeit,  da 
der Vater nicht nur zahlreichere, sondern zum Teil auch sehr viel grSl~ere 
Geschwiilste hatte. Freilich ]~$t sich in diesem Falle schwer sagen, wieviel 
yon dem Unterschied auf die Altersungleichheit zuriickzuffihren ist. 

Da also das eigene Material fiir die Frage einer Erblichkeit der 
Einzelefflorescenz nichts ergibt, miissen wir uns in der Literatur  um- 
sehen. Allgemeine Angaben, wie ,,~hnliche Flecke", ,,gleiche Tumoren",  
,,Entwicklung in den gleichen Lebensabschnitten" sind natfirlich nicht 
zu verwerten. Gelegentlich fehtten aber bei beiden Behafteten einer 
Familie die groiten Pigmentflecke g~nzlich [SpilIman und Etienne 18981)], 
beide hat ten ein plcxiformes Neurom (Rapok 1890), oder es bestanden 
bei mehreren Mitgliedern groSe konfluierende Tumoren (Moses 1890, 
Harbitz 1909) bzw. eine sog. ,,zentrale" Neurofibromatose (Humbert 
und Naville 1918). 

In  einer Reihe yon Fallen l~l~t sich aber auch ein best immter  Einzel- 
tumor, zum mindesten eine sehr ahnliehe Lokalisation einer Einze]- 
gesehwulst bei mehreren Behafteten einer Familie wiederfinden. So zeigten 
die 3 Behafteten einer Familie ~hnliehe Lidgesehwiilste (Ehrmann 1921), 
die beiden Kranken einer anderen eine grol~e :Neubildung am linken 
Lid (Bruns 1870), 2 real ha t ten  2 Verwandte eine Geschwulst am Ges~iB 
(Genersich 1870, Thomson 1900), in 2 Familien ha t ten  beide Behaftete 
ein gleichartiges Gew~chs an der linken Brust (Malherbe 1901, du Bois 
1917), in einer Familie vier eine grol~e Gesehwulst am Riicken (der 
fiinfte am Arm) (Czerny 1874), in einer anderen zwei in der Inguinal- 
furche (der dritte ,,in der Genitalregion") (Phillipson 1893), in einer 
weiteren sal~en bei 3 Behafteten grol~e Gewgchse am Nervus medianus 
(Menke 1898). 

Wenn aueh in einem Teil der F~lle die Ubereinstimm~ng auf Zufall 
beruhen mag (z. B. die Bevorzugung der linken Brust in 2 versehiedenen 
Familien), und wenn aueh in einem anderen Tail der Zufall neben 
einer erblich bedingten region~ren Lokalisation wohl wesentlich mit- 
sprieht [Lid, Ges~l~, ]~tieken sind Lieblingsstellen ftir grSl~ere e]ephan- 
tiastische Tumoren2)], so gewinnt man doch sehon aus den angegebenen 

1) Die Fglle ohne Gew~chse, nur mit Pigmentflecken (Hollander), sind vcegen 
diagnostischer Zweifel nicht vdrwertbar (vgl. Siemens, Dermatol. Zeitschr. 46~ 168). 

~) Die Wirksamkei~ solcher Zufalle zeigen sehr sch6n die Mitteilungen yon 
B~naky (Ann. de dermatol, et de syphiligr. 1904, S. 977 und 1907, S. 728), der 
innerhalb yon 3 Jahren 2 F~lle ver6ffent]ichen konnte, die beide eine riesige 
lappige Geschwuls~ ~n der (rechten bzw. linken) Wange batten mit einer ,,absolut 
identisehen" Ptosis des Ohres. Die Kranken waren nicht verwandt, der eine 
ein Tfirke, der andere ein Franzose. - -  Ira iibrigen br~ucht man ja nur an die 
beriihmte ,,Duplizit~ der F/~lle" zu denken, um zu ermessen, wie leicht ein 
zuf~lliges Zus~mmentreffen auffallen und d~nn in seiner Bedeutung iiberwertet 
werden k~nn. 
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Befunden den Eindruck, dag in einer Minderzahl yon Familien erbliche 
Einflfisse noch besonderer Art  herrschen. In  der neuesten Literatur  
diirften sich vielleicht noch weitere Anhaltspunkte dafiir linden lassen. 
Preiser und Davenport haben deshalb angenommen, dab die Reckling- 
hausensche Erbanlage in den verschiedenen Familien oft auch wirklich 
etwas verschieden sei, dab es also verschiedene ,,Erbst~mme" (Bio- 
typen - -  Johannsen) yon Recklinghausenscher Krankhei t  gebe. Das 
ist glaubhaft, zumal auch bei anderen Krankhei ten Entsprechendes 
gefunden worden ist (z. B. Keratosis palmaris et plantaris, H~mo- 
philie), aber die MSglichkeit besteht auch, dag sich die fami]i~iren 
Besonderheiten durch andere Erbanlagen erkl~ren, die zufSllig neben 
der Recklinghausenschen Erban]age zugegen sind. Aueh zur Ent-  
scheidung dieser Fragen sind die bisherigen Beobachtungen aber viel 
zu fliichtig mitgeteilt. Die Kenntnis der Ahnlichlceit oder Verschieden- 
heit der Einzelheiten bei den Beha/teten der gleichen Familie wurde in 
ihrem Erkenntniswert  ffir die ~tiologische Forschung i iberhaupt wohl 
noch kaum erkannt. Wenn man die zahlreichen Fragen aufwirft, vor 
die uns die J~tiologie der Recklinghausenschen Krankhei t  stellt, dann 
merkt  man erst, wie wenig au] diesem Gebiet mit iitiologischer Fragestellung 
gearbeitet ist. Fiir die zukiinftige dermatologische Forschung liegt bier 
ein weites Feld der Bet~tigung. 

Eine offene Frage ist ferner, ob es , ,Familienahnlichkeiten" auch 
in bezug auf die Neigung zur Sarlcombildung gibt, die ja bei Reckling- 
hausen-Kranken, besonders bei den M~nnern (es sind bis ]922 doppelt 
so vim m~nn]iche Recklinghausen-Kranke mit b6sartigen Gew~ichsen 
verSffentlicht als weibliche), ohne Zweifel erhSht istl). Das ]amiliCire 
Auftreten yon Recklinghausen-Sarkomen ist im Verh~ltnis zum soli- 
t~ren so selten beschrieben worden (nur yon Mathies, Hoel~stra, Arnozan 
et Priolean), dab es sich um eine zuf~llige H~ufung handeln kann. 

Die idiotypische Disposition zur Bildung von Gewachsen besonderer 
Art  und besonderer Lokalisation scheint nach alledem bei der Reckling- 
hausenschen Krankhei t  so groB zu sein, dal~ sie in einzelnen Familien 
zur H~ufung best immter  Einzelgewiichse fiihren kann. Hier ist also 
anscheinend das Postulat der ,,~eimplasraatischen ~Vaevustheorie" erreicht; 
die einzelne Geschwulst k6nnte hier wohl als, ,erblich" bezeichnet werden. 
Aber man darf nicht vergessen, dag das nut [iir bestimmte Gew~ichse 
(z. B. anscheinend gar nicht fiir die Pigment,,naevi" !) gilt, dab es wahr- 
scheinlich nut in ganz wenigen Familien vorkommt  2), dab es fraglieh ist, ob 

1) Nach Ga, rr~e und Adria  n 12% aller Literaturfi~lle. 
2) Die aufgez~hlten Literaturf~lle sind ja eine ,,extra scharfe" Auslese, n/~mlieh 

eine Auslese aus den Literaturf~llen, die ihrerseits wieder eine Auslese der ,,interes- 
santen" F/ille aus allen zur Beobachtung kommenden F/~llen sind. Die Uberein- 
stimmung einzelner Gew/~chse bei versehiedenen Familienmitgliedern ist also 
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nicht aueh in diesen Familien weitere behaftete Familienglieder ganz an- 
dere Erscheinungen haben (meist war ja nur bei zweien die gleiche Ge- 
sehwnlst anzutreffen !), und vor allem : dab man sehr zweifeln kann, ob es 
zweckm~l~ig ist, die spezifischen Recklinghausen-Tumoren, um die es sich 
ja hier handelt, noeh zu den ,,Naevi" zu rechnen, ja ob wir zu einer solchen 
neuartigen Definition iiberhaupt sin Recht haben. Ich m6chte mieh 
da doeh entschieden den Ansichten der dilteren Dermatologen anschlieften, 
die den Naevusbegriff enger gefal~t haben; denn ich habe im Arch. 
f. Derm. zeigen k6nnen, wie wenig die Reeklinghausensche Kran/cheit 
mit den~enigen Gebilden, die im Zentrum des Naevusbegri#s stehen, klinisch 
gemein hat. Analoges zeigt sich nun auch in ihrer .Atiologie. Es ist 
eben das paradoxe Schicksal der ,,keimplasmatisehen Naevustheorie", 
daft sie auf einen ,,Naevus" meist um so besser paftt, je umstrit tener 
seine Zugeh6rigkeit zu der Gruppe der Xaevi ist. Hierffir ist (ebenso 
wie der Albinismus eircumscriptus und das sog. Adenoma sebaceum) 
auch die Recklinghausensche Krankheit  ein Beispiel. 

Ergebnisse. 

1. Untersuchungen yon 32 Verwandten l~ecklinghausen-Kranker 
und anamnestische Erhebungen yon 89 weiteren Verwandten ftihrten 
zu dem Ergebnis, daft die /amiliCire HCiu/ung der Recklinghausenschen 
Krankheit verh~iltnismg[3ig sehr gering ist (yon 14 F~llen nur 4 familiih', 
yon 77 Eltern, Geschwistern und Kindern Recklinghausen-Kranker 
nur 7 behaftet). ]~ei diesem Ergebnis handelt es sich nicht um eine 
Ti~usehung dutch unvollsti~ndige Vorgeschichten oder durch Obersehen 
von Abortivformen; Abortivformen sind dazu auch viel zu selden 
(unter 23 Eltern, Geschwistern und Kindern Recklinghausen-Kranker 
nut  3 F~lle). 

2. Die t~eeklinghausensche Krankheit  ist folglich kein ein/ach domi- 
nant erbIiehes Leiden. Entweder ist die Dominanz sehr unregelmi~ftig 
(die fiberwiegende Mehrzahl der Heterozygoten erkrankt nicht manifest), 
oder es gibt dominante Fi~lle neben komplizierter oder gar nieht erb- 
lichen. Auch in dem letzteren Falle k~me man aber ohne die Annahme 
einer unregelmSfligen Dominanz nieht aus. Dafiir, dab die Ubertragung 
der l~ecklinghausenschen Erbantage h~ufiger durch gu[terlieh Gesunde 
als durch Kranke erfolgt, spricht auch der Umstand, dab die Frucht- 
barlceit der Recklinghausen-Kranken anscheinend sehr gering ist. 

3. Die grofien Pigment/leclce der Recklinghausen-Kranken sind nicht 
allein yon der l~ecklinghausenschen Erbanlage abh~ngig, denn sie 
k6nnen bei behafteten Mitgliedern der gleichen Familie recht ver- 
schieden entwickelt sein (vgl. Abb. 1). 
mSglieherweise eine sehr grebe Seltenheit. Auch hiertiber vermag nur die Reihen- 
~zntersuchung aller an einer Arbeitsst~tte vorkommenden Fi~lle Aufkl~rung zu 
sohaffen. 
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4. Zur Beurteilung ihres idiotypischen Anteils empfiehlt es sich, die 
J~hnlichkeit in der Fleckenzahl der beiden K(~rperhi~lften zu berechnen. 
Man erhi~tt dadurch eine HSchstzahl /i~r die zu erwartende diesbezi~gliche 
Jl'hnlichkeit eineiiger Zwil~inge mit Recklinghausenscher Krankheit. Diese 
Zahl betr~gt, ausgedrtickt als durchschnittliches Verhi~ltnis, 64%, d. h. 
die Fleckenzahlen der eineiigen Zwfllinge schwanken im Durchschnitt 
etwa um 1/a der Ges~mtzahl der Flecken. 

5. Ein Vorgleich dieser Zahl mit der entsprechenden Ziffer bei den 
Naevi spili normaler Personen ist nicht m0glich, da sich trotz eines 
Materials yon 117 ~qaevi spili bei 216 eineiigen Zwillingen bisher noch 
heine sicheren Anhaltspunkte ]iir das Vorliegen einer idiotypisehen Disposi- 
tion zur Naevus-spilus-Bildung gewinnen lieBen. Unter eineiigen Zwil- 
lingen kam es absolut und (gegenfiber den zweieiigen) auch verh~ltnis- 
m~Big h~ufiger vor, dal] nur ein Zwilling mit Naevus spilus behaftet war, 
als dab beide behaftet waren (vgl. Abb. 2). Die Hi~ufigkeit der doppelt 
behafteten Paare entsprach der Erwartung bei rein zufi~lliger Verteilung. 

6. I)agegen ergibt der Vergleich mit der Zahl der Lentigines 
bei normalen Personen, da$ die (Jbereinstimmung in der Efflorescenzen- 
zahl eine~iiger Zwillinge bei den ,,groBen Recklinghausenflecken" 
etwa ebenso groB, und sicher nieht grSfier ist als bei den Lentigines. 
Andererseits ist aber die J~hnlichkeit der Efflorescenzenzahl (beurteilt 
nach dem durchschnittlichen Verh~ltnis) bei den zweieiigen Zwillingen 
bezfiglich der Lentigines sehr viel h0h'er als beziiglich der Reckling- 
hausenflecken (62% gegeniiber h(~chstens 5%). 

7. Anhaltspunkte ffir eine idiotypische Disposition zur Bildung ein- 
ze~ner bestimmter, nach Gr(~l~e und Lokalisation charakterisierter Reckling- 
hausen/lecke lieBen sich bisher weder aus meinem Material, noch aus der 
Literatur gewinnen. I)agegen linden sich in der Literatur eine Reihe 
yon Beobachtungen, welche das Vorhandensein einer Idiodisposition zu 
einzelnen bestimmten ReeklingAausen-Tumore n nahelegen. Als eine 
Stfitze ffir die ,,keimplasmatische Naevusgheorie" lie$'e sich das jedoeh 
nur verwerten, wenn man das einzelne Yqeurofibrom einfach als einen 
Naevus bezeichnen wollte, was keiner allgemeingfiltigen ]3egriffs- 
abgrenzung entspricht (und was mir auch a u f  Grund der Ergebnisse 
eigener kliniseher Untersuchungen nieht angebraeht erscheinen wfirde). 
Auch dann aber miiitte man im Auge behalten, daft die spezi/ische Erblich- 
keit yon Einzele/florescenzen keine Eigenheit ,,der" Recklinghausenschen 
Krankheit ist, sondern (in verschiedenen Abstufungen) nut in einer 
starken Minderheit yon Familien angeSroffen wurde, also entweder 
dem Grade nach nut  iiu[3erst gering, oder blol3 eine Eigenti~mliehkeit 
einzelner ganz weniger Erbst~mme ist. 
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