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Yorwort.

Eine zusammenfassende Darstellung der Physiologie und Pathologie
des Wachstums und Alterns fehlt in dem deutschen medizinischen
Schrifttum bis heute und auch in der auslindischen Literatur sind
Werke, welche das ganze Gebiet berticksichtigen, nicht vorhanden. Die
vorliegende Schrift ist der erste Versuch, die morphologische Seite der
Frage zu behandeln, die einzige, tiber welche schon einigermassen
griindlich gearbeitet worden ist; sie zerfillt in einen ersten physio-
logischen und in einen zweiten pathologischen Teil; beide Teile sind in
den ,Ergebnissen der allgemeinen Pathologie und pathologischen Anatomie
des Menscher und der Tiere“, herausgegeben von Lubarsch und
Ostertag, erschienen; der erste Teil bereits 1917, gleichzeitig mit
E.Korschelts wertvollem, seitdem (1922) in zweiter Auflage erschienenem
Buche ,Lebensdauer, Altern und Tod“ (G. Fischer, Jena), das durch
seine auf die zoologischen und botanischen Probleme eingéstellte Bear-
beitung eine erwiinschte Ergidnzung meiner mehr die menschliche und
arztliche Seite der Frage beriicksichtigenden Darstellung ist.

Uber die Wichtigkeit des Gegenstandes braucht kein Wort verloren
zu werden. Heute, wo wir uns so viel mehr bewusst sind, wie die Faden
der inneren und &usseren Krankheitsbedingungen durcheinanderlaufen
und wie Entwicklungsstorungen als Ursachen und Wirkungen Beziehungen
zur Krankheit besitzen, haben wir auf Grund der Erkenntnis von Wesen
und Bedeutung dieser Beziehung ein ganz anderes irstliches Ideal vom
menschlichen Leben gewonnen: die ungestirte Entwicklung einer von
Haus aus moglichst guten individuellen Anlage bis zur vollendeten
Vollreife, ein geistiges und korperliches Wachstum unter harmonischer
Erschopfung aller jeweils gegebenen inneren Entwicklungsmoglichkeiten.
Jede unterdriickte, nicht genutzte oder zerstorte Fahigkeit ist vertanes
Kapital und enthilt die Keime zu spiteren Storungen aus Disharmonie.
Die Eugenik muss durch Eutrophie, Gunst der Aufzucht, unterstitzt
werden, und wenn wir fiir erstere heute so wenig wirksam eingreifen
konnen, stehen wir doch hinsichtlich letsterer auf einem wissenschaft-
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lichen Boden, errungen durch die gemeinschaftliche Arbeit der experi-
mentellen und vergleichenden Biologie, der Pathologie und der Pédiatrie,
der einmal den kleinen Katechismus der menschlichen Aufzuchtlehre
zu schreiben erlauben wird.

Als Pathologe hatte ich eine andere Aufgabe, die wohl als Vorarbeit
zu den wichtigen Forschungen der Hygiene des Entwicklungsalters
anzusehen ist, nimlich die, den Stand unseres Wissens iiber die
postfstale Entwicklung und ihre Stérungen wiederzugeben. Dem Verlag
Bergmann in Minchen bin ich sehr dafir zu Dank verpflichtet, dass
er diese Aufsitze trotz der Ungunst der Zeit auch in dieser Sonderausgabe
veroffentlicht hat.

Basel, im Mai 1923. R. Rossle.
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I. Einleitung.
Umfang und Geschichte der Altersforschung.

»Du willst Bestand, Lebend’'ger? Suchst vergebens!“
,Bestand war nimmermehr im Reich des Lebens®.
Eugen Albrecht.

Wachstum und Altern sind an sich keine Vorginge, deren Er-
forschung Sache des Pathologen ist. Sie gehdren vielmehr zum normalen
Lebenslauf und alle Erscheinungen, welche sie in morphologischer,
chemischer oder funktioneller Beziehung in sich schliessen, wiirden die
noch nicht geschriebene postfotale Entwicklungsgeschichte des mensch-
lichen Organismus ausmachen.

Wenn ich es trotzdem unternehme, sowohl iiber die normale als
tiber die pathologische Seite des Wachsens und Alterns zu berichten, so
geschieht dies einmal deshalb, um unsere Kenntnisse tiber den normalen
Altersvorgang von der Geburt ab einmal in den Umrissen zu geben,
wie es heute moglich ist, zweitens aber um auf die Beziehungen
zwischen den normalen Wachstums- und Alterserscheinungen zur
Pathologie des menschlichen Korpers durch eine Reihe von Beispielen
hinzuweisen.
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Eine Vollstédndigkeit ist weder hier noch dort méglich. Sehr oft
ist schon geklagt worden, dass eine so grundlegende Eigenschaft des
Organismus, wie diejenige, dass er sich zeitlich stindig ohne Reversibilitit
bis zum Lebensende veréndert (um einen physikalisch-chemischen Aus-
druck zu gebrauchen), so wenig geklirt, aber auch so wenig Gegenstand
klirender Forschungsarbeit ist.

Immerhin ist iiber einen Teil unseres Themas, niamlich tiber die
physiologischen und pathologischen Erscheinungen des hoheren Alters
nicht so wenig in der Literatur niedergelegt, als es dem unseren Gegen-
stande Fernstehenden erscheinen mag. Es soll auf diese Literatur weiter
unten noch einmal eigens hingewiesen werden. Viel weniger bearbeitet
ist aber erstens einmal die allgemeine Physiologie und Pathologie der
spiteren Jugendjahre und zweitens die prinzipielle Seite der Altersvor-
ginge, das Wesen des Wachstums- und Altersprozesses. Dies letatere
liegt nun offenbar an der grossen Schwierigkeit der Fragen und wir
sind, wie wir sehen werden, heute nicht weiter, als dass wir einige
nicht einmal immer zusammenhiingende und verstindliche Einzeltatsachen
kennen gelernt haben. Besonders gilt dies hinsichtlich der chemischen
Seite, von der H. Aron (12) mit Recht sagt, dass sie allein in manchem
hierhergehorigen Problem die Losung bringen kann. Die Schwierigkeiten
liegen ferner noch in folgenden Umstdnden: Ein wahres Bild der post-
fotalen Entwicklung wiirde sich eher aus der Verfolgung einzelner
Musterexemplare von Menschen durch ihr ganzes Leben hindurch, als
durch den jetzt notwendigen Versuch ergeben, aus mosaikartig kleinen
Teilen der verschiedensten Beobachtungen an den verschiedensten In-
dividuen ein mehr oder weniger wahres Bild zusammenzustellen. Nun
wire allerdings eine morphologische Verfolgung der inneren Korperent-
wicklung auch von der Geburt ab ja ausgeschlossen; aber selbst das
was getan werden konnte, ndmlich eine klinisch funktionelle Priifung
ist noch nicht durchgefiihrt. Das ausgezeichnete Prinzip, welches in der
Tatigkeit des Schularztes liegt, miisste erweitert werden; von Staats wegen
miisste eine nach jeder Richtung hin #rztlich verfeinerte Kontrolle von
aufwachsenden Individuen einmal durchgefithrt werden. Ausserdem
leidet unser Forschungsgebiet an derselben Misslichkeit, wie die FEr-
forschung der Vererbungsgesetze beim Menschen, nimlich an der ein-
fach bhanalen Kalamitét, dass der Arzt nicht linger lebt als der Patient,
bzw. der Gegenstand seiner Beobachtung. Wie alle Arbeiten, die sich
auf grossere Zeitraume erstrecken, wiren deshalb auch diese Arbeiten
itber die Altersverinderungen solche, die stindig in Gefahr wiren, un-
gleichmissig durchgetiihrt zu werden.

Was also zurzeit vorliegt, ist hochst unvollkommenes Material.
Und noch dazu kann dieses auf den folgenden Seiten durchaus nicht
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in Vollstindigkeit wiedergegeben werden. Denn begreiflicherweise sind
die Angaben iiber Altersverinderungen, besonders solcher von einzelnen
Organen, derartig zerstreut, dass sie nicht gesammelt, sondern hiufig
nur zufillig gefunden werden kénnen. So sind, wie ein Blick auf das
Literaturverzeichnis ergibt, die Angaben haufig aus Arbeiten entnommen,
in denen man nach dem Titel nichts zu unserem Thema Gehoriges er-
warten sollte und nur weil ich seit zwolf Jahren mich mit diesen Problemen
befasse, habe ich jede gelegentlich angetroffene Angabe iiber Alters-
erscheinungen gesammelt. Vielleicht ist es doch dem einen oder anderen
bei eigenen Arbeiten hier und dort von Wert, {iber das und jenes in
dieser Beziehung nachschlagen zu konnen und deshalb habe ich im
folgenden auch jene zerstreuten Notizen beniitzt und verwerte sie neben
den Ergebnissen eigener Beobachtungen und denjenigen der eigentlichen
Altersliteratur.

Aber selbst in bezug auf die letztere ist Vollstindigkeit ausge-
schlossen. Man bedenke, dass die ganze p#diatrische Literatur nichts
anderes ist, als die Beschiftigung mit den Besonderheiten eines be-
stimmten Lebensalters in physiologischer und pathologischer Beziehung,
bedenke ferner, wieviel in chemischen und experimentellen Arbeiten,
wieviel in den Schriften iber Tierzuchtlehre an Beitrigen zu den
Problemen der Altersverinderungen versteckt liegt. So habe ich mir
im folgenden eine Einschrankung nach mehrfacher Richtung auferlegt;
erstens sollen im speziellen Teil nur Beobachtungen {ber menschliche
Gewebe Beriicksichtigung finden, zweitens soll vorwiegend das Morpho-
logische den Gegenstand der Besprechung bilden, das Klinische und
Chemische nur soweit es zum Verstindnis notig oder in innigem Zu-
sammenhang mit dem Gestaltlichen ist.

Was die Literatur anlangt, so wollen wir deshalb die péadiatrische
Literatur nur so viel beriicksichtigen, als sie sich mit dem Problem
des Wachstums und des Alterns beschiftigt. Von zusammenhéngenden
Artikeln sei besonders auf Camerers Bericht in Pfaundler-Schloss-
manns Lehrbuch der Kinderheilkunde und auf den Abschnitt ,Normale
Altersunterschiede und Wachstum im Kindesalter. Analyse der Alters-
disposition von E. Schwalbe in Schwalbe-Briinings ,Hand-
buch der Allgemeinen Pathologie und der Pathologischen Anatomie des
Kindesalters“ verwiesen. Das wenig bearbeitete Pubertitsalter hat einige
wenige eigene Autoren [ich nenne nur Krehl, Lommel (253), M.
Herz (181), Marro (268)], aber nicht viele. Mehr als die kérperliche
Seite hat die Arzte die psychoanalytische Seite des Pubertiitsproblems
bisher beschiftigt. In dieser Hinsicht liegen vortreffliche, auch populédre
Schriften, besonders franzosische vor. Das mittlere Mannesalter bedarf
keiner besonderen Darstellung. Vom Typus des reifen Menschen gehen
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bewusst oder unbewusst alle normalen und alle pathologischen Dar-
stellungen aus. Die Pathologie der mittleren Lebensalter ist — sit
venia verbo — die Normalpathologie. Kine Stellung fir sich hingegen
nimmt wieder die Erforschung des Greisenalters ein; auch hierbei
handelt es sich einerseits um die Aufklirung des Senilismus als solchen,
andererseits aber um die Schilderung des besonderen Einflusses, den
das Greisenalter autf den Ablauf auch pathologischer Vorginge ausiibt.
In letzterer Hinsicht sind von vornherein zu unterscheiden einmal
typische Greisenkrankheiten, die den letzten l.ebensjahrzehnten iiber-
haupt eigentiimlich sind, zweitens aber die Abdnderungen der typischen
Erkrankungen des mittleren Lebens durch das Greisenalter. Hieriiber
gibt es nuu eine viel grossere und iltere Literatur, als man gemeinhin
annimmt; ich begniige mich hier mit der Aufzihlung einer Anzahl von
medizinischen Werken von 1294 bis 1914: Francis Bacon (30), An-
selmo (8), Wolff (484), Cornaro (89), Robert (351), Testa (442b),
Esparron (119), Jung (207), Cannstatt (70), Ettmiiller (120),
Hufeland (197), Langemantel (234), Durand-Fardel (102), Geist
(140), Mettenheimer (281), Charcot (76), Demange (93), Fried-
mann (135), Boy-Teissier (58), Ewald (121, 122), Weber (469,
470), Lindheim (244), Ranzier (346), J. Schwalbe (399), Naunyn
(315), Legrand (237), Pic Bounnamour (54), Lorand (254), R.
Saundby (375), H. Schlesinger (379). Diese Werke sind vorwiegend
medizinisch-klinischer Natur. Viele von ihnen beschiftigen sich mit
der Frage der Verlingerung des menschlichen Lebens, ich erinnere nur
an Hufelands bertthmte und immer noch lesenswerte Makrobiotik.
Von mehr allgemein pathologischem Interesse sind diejenigen Schriften,
die sich mit dem Problem des Alterns und im Zusammenhang damit oft
mit der Frage des physiologischen Todes beschiftigen; die wichtigsten
seien hier schon zusammen genannt, wenn wir auf sie auch noch werden
zurlickkommen miissen. R. Bacon (29a), F. W. Beneke (42), C. A.
Ewald (121, 122), Letienne (240), Pflager (330), Martius (269),
Ch. S. Minot (284, 285), Muhlmann (292, 295), Ribbert (349),
Weismann (474), Preyer(335a), Fr. Miller (306), Chr. Baumler(30a).
Uber die chemische Seite der Frage unterrichtet die Abhandlung von
Magnus-Levy (263) iiber den Stoffwechsel im Alter, und die ebenfalls
vortreffliche Zusammenstellung von H. Aron (12) tber die Biochemie
des Wachstums. Angaben iiber den Stoffwechsel in verschiedenem Alter
sind ferner bei Tigerstedt (450b) und bei Tobler (452). Da es nicht
die Absicht der folgenden Seiten ist, zahlenmissige Aufzéhlungen zu
geben, so sei ausdriicklich darauf aufmerksam gemacht, dass H. Vier-
ordts ,Daten und Tabellen® fiir Mediziner auch in Fragen der Wachs-
tumsveréinderungen des menschlichen Kérpers ein gutes wenn auch sehr
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unvollstindiges Nachschlagwerk sind. Auf die &sthetische Seite unseres
Problems einzugehen, eriibrigt sich hier; wieviel in der Kunst die Eigen-
tiimlichkeiten der Lebensalter, der Aufstieg und Abstieg der Lebenskurve
den menschlichen Geist beschiftigt haben, davon zeugen nicht nur un-
zihlige Bildwerke, sondern auch die Literatur aller Volker von den grie-
chischen Sagen, von Aristoteles und der Rede Ciceros ,de senectute®
bis zu der Rede Jakob Grimms ,Uber das Alter, und Goethes
gleichnamigem schonem Epigramm. Auch auf den schonen Aufsatz
Franz Bolls ,Die Lebensalter jein Beitrag zur antiken Ethnologie“ (51b)
sei hingewiesen.

II. Das natiirliche Wachstum.

1. Die Bedeutung der Wachstumsgesetze fiir die Medizin.

Dass wir in der Erkennung feinerer Abweichungen des Wachstums
noch nicht weit sind, diirfte wohl jeder zugeben, der diesen Fragen
etwas ndher getreten ist. Und zwar gilt dies nicht so sehr fiir das
Wachstum der Zelle und Gewebe, als vielmehr fiir das Wachstum des
Gesamtorganismus. Nicht, als ob wir da im Dunkeln tappen miissten,
weil uns die normalen, richtiger: die normengebenden Vorarbeiten fehlten.
Vielmehr liegt gerade in bezug auf das Gesamtwachstum von seiten
der Anthropologen und Physiologen nachgerade gentigend Material vor,
das dem Arzte, insbesondere dem Pathologen als Vergleich dienen konnte.
Dennoch befinden wir Pathologen uns in den grobsten Anfédngen und
meist vermisst man selbst bei Arbeiten iiber grobe Wachstumsstorungen,
wie bei Infantilismus, Eunuchoidismus, Dystrephia adiposo-genitalis, die
genaueren zentimetermissigen Angaben tiiber die Korperproportionen,
ganz zu schweigen von der so notwendigen Anthropometrie bestimmter,
jetzt im tbrigen so sehr studierten Konstitutionstypen wie Asthenie,
Status lymphaticus u. dergl. Die Angelegenheit des Studiums der Ent-
wicklung der endgiltigen Korperformen und die Bestimmung der in-
dividuellen Korperformen auf wissenschaftlicher Grundlage geht weit
tiber den Rahmen des kiinstlerischen Bediirfnisses hinaus. Dieses Stadium
hat unser Forschungsgebiet bereits tiberschritten ; einen Kanon der mensch-
lichen Gestalt gibt es nicht, wie er im goldenen Schnitt gesucht wurde;
die Idealfiguren sind meist nicht schon; sie sind meist ,korrekt unter
Opferung der Harmonie. Die Methoden der Anthropometrie miissen aber
der Pathologie dienstbar gemacht werden. Im Einzelfall bedarf es aber
fiir uns des zahlenmissigen Nachweises der Besonderheiten eines krank-
haften Wuchses und dazu gentgt auch ein ,guter drztlicher Blick* und
die einfache kiinstlerische Abschitzung nicht, sondern wir benétigen die
auf Tausenden von Messungen beruhenden Durchschnittszahlen von Fillen,
die unserem Einzelfall in bezug auf die wichtigsten Bedingungen, wie Rasse,
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Alter und Geschlecht am meisten nahekommen. Die anthropometrische
Untersuchung von kranken Menschen diirfte dem Kliniker, Pathologen,
Sozialhygieniker noch reiche Friichte versprechen, und nicht zum wenigsten
kénnten die Schuldrzte durch wiederholte Messungen uns die noch fehlen-
den Bilder individueller Entwicklungen geben. Von praktischen Gesichts-
punkten (wie vom Wert fir die Lebensversicherungen) soll dabei gar
nicht die Rede sein; eine primitivste Form solcher Untersuchungen
stellt ja die militdrdrztliche Untersuchung dar.

2. Die Definition des Wachstums.

Das Wachstum des Gesamtorganismus, dessen Erforschung nach
dem eben Gesagten fiir den Arzt und den politischen Anthropologen
gleich wichtig ist, baut sich aus dem Wachstum der Organe und der
Korpergewebe auf. Eine allgemeine Definition des Wachstums zu geben,
ist nicht gut moglich, es kommt auf das Objekt an, dessen Wachstum
man umschreiben und erkldren soll: Kristall, Zelle, Gewebe, Organ,
Gesamtkorper wachsen auf verschiedene Weise. Es befriedigt z. B.
keineswegs, zu sagen, Wachstum bedeute eine Zunahme an spezifischer
Masse; denn bei der Entwicklung von Zellmassen zu Geweben treten
z. B. Neuerscheinungen in Form von nichtzelluliren Bildungen (Fibrillen
usw.) auf. Andererseits sind z. B. Grossen- und Gewichtszunahme die
besten Massstabe fiir das Wachstum des menschlichen Korgpers, aber
nicht fiir eine Zelle oder ein Organ, denn eine Quellung durch Wasser,
ein Odem ist kein Wachstum. Deshalb wollte Driesch ein passives
und ein aktives Wachstum unterscheiden, das letztere sollte durch
Assimilation?!) gekennzeichnet sein, wiahrend fir Huxley und Daven-
port (zit. nach M. Fischer [129]) Wachstum noch einfach Grossen-,
bzw. Volumenvermehrung ist. Roux (361) trennt ein rein dimensionales
Wachstum vom organischen Massenwachstum; Hesse (183) unter-
scheidet sehr zweckmissig ein Massenwachstum und ein Formenwachs-
tum. Den Zuwachs durch Assimilation bei der lebenden Substanz als
Kriterium fiir deren Wachstum anzusehen, geht in der Tat nicht an,
weil dann Mistung auch Wachstum wire. Damit kommen wir auch
fiir den Gesamtkorper in Schwierigkeiten; dieser nimmt nach Abschluss
des Léngenwachstums noch an Gewicht zu durch Verstirkung der
Muskulatur und der Fettlager; ist dies Wachstum? Fir die Muskulatur
mochte man es bejahen, fiir den Fettansatz nicht. Und doch ist dies
beides bereits in einem wesentlichen Sinn Wachstum, nimlich Bereiche-
rung an funktionell wichtigen Massen. Wie wenig der Zuwachs durch

) Was picht zutreffend ist, da z. B. die Aufspeicherung von Reservestoffen durch
Assimilation und andere voriibergehende Ladungen nicht Wachstum genannt werden
konnen.
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Assimilation gleichbedeutend mit Wachstum und wie verwickelt hier die
Frage des Wachstums ist, zeige folgende Uberlegung: Wer wollte leugnen,
dass ein kindlicher Korper wichst, der an Lénge zunimmt; und doch
vermag ein solcher seines Hauptes Lange etwas zuzusetzen, wihrend er
an Gewicht nicht zunimmt, ja wahrscheinlich sogar bei einem gewissen
Hunger. Ist dies nun wirklich Wachstum oder nur Umbau?

Wie man sieht, gerdt man mit der Definition bei den einfachsten
Beispielen in Schwierigkeiten; man wird, will man den Begriff Wachstum
iiberhaupt allgemein erldutern, doch ohne viel Diftelei wohl am besten
sagen: Wachstum ist Zunahme durch Ansatz von strukturell und funk-
tionell vollwertiger lebender Masse. Andere Definitiouen sind nicht
schlechter und nicht besser; so sagt Camerer (aber seine Beschreibung
gilt nur fiir das Koérperwachstum): ,Unter Wachstum im engeren Sinne
verstehen wir diejenigen Vorginge im gesunden jugendlichen Korper,
welche, den Gesetzen der Entwicklungsgeschichte folgend, zu einer
Vermehrung von Grisse, Gewicht und Masse des Korpers wie seiner
einzelnen Teile fithren“. Nicht recht gliicklich erscheint die Definition,
welche H. Friedenthal (131, 133) gibt: ,Wachstum ist jede in morpho-
logischem und chemischem Sinn artgemisse Annéherung an die Terminal-
form des in Betracht kommenden Organismus“. Abgesehen davon, dass
es auch ein pathologisches Wachstum gibt und dafiir die gegebene
Definition nicht passte, so ist auch der Ausdruck ,Terminalform® eine
erklarungsi)edﬁrftige Bezeichnung mit teleologischem Beigeschmack;
da Friedenthal hervorhebt, dass Wachstum nicht immer Massen-
zunahme bedeutet, weil bei alternden Lebewesen Abnahme des Gewichts
stattfinde, so identifiziert er offenbar Wachstum und Altern. Dann
wire aber seine Terminalform der zahnlose bucklige Greis und das
senil-demente Miitterchen. Freilich ist es richtig, dass mit dem Ab-
schluss des Liangenwachstums nicht jedes Wachstum aufhoért, sondern
ein solches in die Breite noch andauert, und dass Wachstumsvorgénge
in den Geweben nattirlich auch dann nicht aussetzen, wenn jeder ,Zu-
wachs“ auch in letztgenannter Richtung zum Stillstand kommt, was
etwa um das flinfzigste Lebensjabr der Fall ist. Dass die menschliche
Gestalt eine dauernde Entwicklung hat, wird man nicht leugnen,
aber in dieser Entwicklung den Begriff des Wachstums aufgehen zu
lassen, d. h. die Alterserscheinungen jenseits des dusserlichen Wachstums-
abschlusses noch als Wachstum zu rechnen, widerspricht dem Sinn, den
das Wort Wachstum dem allgemeinen Sprachgebrauch nach hat. Aus
diesem Grunde ist die Definition Friedenthals keine glickliche, zumal
die Bezeichnung Terminalform verschieden aufgefasst werden kann.
Ebenso ist es unrichtig, im Wachstum mit Friedenthal ,ein vor-
wiegend chemisches Problem“ zu sehen. Es ist weder mehr chemisch



Verschiedene Versuche einer Begriffshestimmung des Wachstums. 27

noch mehr morphologisch. Wachstum ist eine der wesentlichsten Er-
scheinungen der normalen Entwicklung und diese verlduft unter struk-
tureller und chemischer Differenzierung. Gerade auf die grosse Bedeu-
tung der morphologischen Neuerscheinungen wihrend des Wachstums-
prozesses hat Friedenthal selbst in sehr hiibscher Weise (s. unten)
hingewiesen. Auch fiir Rubner (362), der tbrigens einer Definition
des Wachstums aus dem Wege geht, ist Wachstum eine Ernidhrungs-,
also in erster Linie eine chemische Frage. So unterscheidet er nur ein
Wachstum durch Vermehrung von Zellen (echtes Wachstum) und Wachs-
tum nach Schwund von Substanz durch Hunger (Wiederautbau, Rekon-
struktion). Wir sind aber mehr als eine Kolonie von Hefezellen, wir
sind Fleisch und Blut, Faser und Zellen. So wird Wachstum fiir
Rubner, der dies vergisst, fast gleichbedeutend mit Vermehrung und
wenn er Wachstum auch in seiner Bedeutung nichts weniger als
unterschétzt (, Wachsen ist neben dem Lebendigsein die zweitwichtigste
Funktion“), so doch in den Erscheinungsformen, die zu seinem Wesen
unbedingt gehdren. Diese &ndern sich im Laufe der Entwicklung des
Individuums fortgesetzt: die erste Wachstumsform, solange Zelle sich
zu Zelle reiht, ist verhéltnisméassig einfach und fiir diese Zellbruten
liessen sich ohne grosse Miihe noch , Wachstumsgesetze“ aufstellen; so-
bald die Wachstumsformen sich aber éndern, Fliissiges und Festes sich
in und von den Geweben scheidet, Lebendiges und Halblebendiges an
der Erndhrung teilnimmt und sich neubildet, schliesslich sogar lebendige
Substanz (bei der Fortpflanzung) ausgeschieden wird, werden die Be-
rechnungen des Wachstums sehr schwierig. In sehr klarer Weise hat
Friedenthal (131, 133) diese Schwierigkeiten besprochen, er weist
darauf hin, wie man selbst bei jungen Sdugetierembryonen unmaglich
das Wachstum als Wachstum der lebendigen Substanz ansehen kann,
weil schon in den ersten Lebensmonaten die Abscheidung fester und
flissiger Sekrete eine grosse Rolle spielt: ,Bei unveridnderter chemischer
Situation ist die lebendige Substanz als unsterblich anzusehen, die
Wachstumsgeschwindigkeit der Masseneinheit konstant, die Zunahme-
geschwindigkeit proportional der Masse lebendiger Substanz“. Aber die
Wachstumsgeschwindigkeit nimmt ab, erstens durch Bildung nicht mehr
aktiv vermehrungsfihiger Substanzen (paraplasmatischer Teile), zweitens
durch Bildung von Depots von Reservestoffen. Die ersteren nennt
Friedenthal die Maschinenteile (Fibrillenmaschine) des Organismus;
er spricht, wohl mit Recht, samtlichen Fibrillarsubstanzen, wie den
Myo- und Neurofibrillen die Fahigkeit zum selbstindigen Wachstum ab.
So setzt sich dann jeder entwickelte vielzellige Organismus ,aus vier,
fir die Wachstumsfunktion ganz verschieden zu bewertenden Bestand-
teilen zusammen, namlich:
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aus dem Protoplasma oder der lebenden Substanz,
aus den paraplastischen festen Maschinenbestandteilen,
aus den Reservestoffen,
4. aus den flissigen und festen Sekreten.“

Die Geschwindigkeit des Wachstums vermindert sich durch die
Bildung von lebendig inaktiven Gertistsubstanzen und Reservestoffen.

Das Mass des Wachstums wird also jeweils bestimmt durch die
Menge des bei der differenzierenden Entwicklung tbrig bleibenden
wachstums- und teilfdhigen Protoplasmas. Von dieser Fihigkeit macht
das Protoplasma aber, wie wir noch bei dem allgemeinen Uberblick
iber den Gang des Wachstums sehen werden, keinen gleichméssigen
Gebrauch, sondern das Wachstum wandelt sozusagen schon wihrend
der Embryonalzeit durch den werdenden Korper, in dem bald diese,
bald jene seiner Regionen in lebhafte Vergrosserung geraten. So er-
weist sich wiederum das Wachstum von inneren Ursachen abhingig,
indem dieser Wechsel im Wachstumstempo sich ewig unverinderlich
bei verschiedener Erndhrung wiederholt.

LN

3. Das Wesen des Wachstums.

So sehr wir noch bei der Besprechung der Wachstumsbedingungen
werden betonen miissen, wie das Wachstum von der Erndhrung ab-
hingig ist, so scharf ist hier zu betonen, dass das Wachsen eine (freilich
vergingliche) Kigenschaft der lebendigen Masse ist, die sich durch den
nicht ndher zu bestimmenden Wachstumstrieb regelt. Rubner (l. ¢.)
meint, dass wir logischerweise gezwungen sind, fiir diese Eigenschaft
eine bhesondere, substantielle Ursache vorauszusetzen.

Wie bei allen unerkliarbaren Lebenserscheinungen hat man beim
Wachstum versucht, Vergleiche zu finden, welche das Riitsel der Er-
scheinung etwas aufhellen sollen. Man hat das Wachstum lebendiger
Substanz mit dem kolloider Membranen verglichen, hat Ahnlichkeiten
in der Krzeugung lebendiger Substanz mit Fermentwirkungen hervor-
gehoben (Friedenthal, Rubner) hat aus dem Verlauf des Wachs-
tums Parallelen gezogen, die fiir sein Wesen etwas aussagen sollen.
Nach Robertson (352) verlduft das Wachstum so, als ob es das Er-
gebnis einer autokatalytischen Reaktion wire: ,Zellwachstum oder die
Synthese von Zytoplasma ist aller Wahrscheinlichkeit nach eine auto-
katalytische Reaktion sowie die Zellteilung die Wirkung einer auto-
katalytischen Synthese von Kernmaterial ist“. Dieselben Formeln, welche
Robertson fiir das Wachstum im kleinen aufstellt, sollen aber mutatis
mutandis auch fiir die Beziehungen des Organwachstums zum Kérper-
wachstum Geltung haben. Paolo Enriques (109) hat die biologische
und die mathematische Seite der Ausfiihrungen Robertsons kritisiert
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und will eine Reihe von Unterschieden gegeniiber von autokatalytischen
Reaktionen nachweisen. Eine Ahnlichkeit bleibt ja bestehen: dass das
Wachstum des Stoffes selbst zu einer Einschrinkung des Wachstums
fihrt. Aber spitere Abnahmen der Wachstumsfahigkeit besonders im
hoheren Alter beruhen auf der stdndigen Abnahme der rein morpho-
genetischen, der Zunahme der differenzierten Zellen. Also auch hier
miissen Berechnungen daran scheitern, dass wir kein einheitliches Zell-
material, sondern durch die morphologische Entwicklung auch gleich-
zeitig eine chemisch wechselvoll zusammengesetzte Masse vor uns haben.
Uns diinken alle diese Versuche, das Wachstum als Gesamterscheinung
zu formulieren, vergeblich. Ahnlich Friedenthal.

Gegen Robertson macht Wolfg. Ostwald (324a) geltend, dass
selbst rechnerische Ubereinstimmung von Wachstumsprozessen mit den
Gleichungen der Auto-Katalyse nicht gentige, einen Entwicklungsvor-
gang als autokatalytisch zu charakterisieren. Kr gibt bei gewissen Teil-
vorgiangen des Wachstumsprozesses, eine Analogie zwischen deren Ablauf
und einer Autokatalyse zu. FEr bezeichnet Vorginge an der lebenden
Substanz, welche eine Beschleunigung erfahren, als katakinetische, und
solche, die sich selbst beschleunigen, als autokatakinetische. KEine An-
zahl von Wachstumsvorgéngen bilden S-Kurven.

Haufig sind Versuche gemacht worden, den Verlauf der Wachs-
tumskurve mit geometrischen Formen zu vergleichen. Am lidngsten hat
sich die Behauptung der Parabelform der Wachstumskurve gehalten
wohl deshalb, weil sie zuerst von einem Mathematiker ndmlich Wiener
(408a) — ich folge dabei der Angabe M. v. Pfaundlers (328a) —
aufgestellt wurde. E. v. Lange (232) glaubte, dies an aufgezeichneten,
individuellen Kurven bestéitigen zu konnen. Eine Deckung der Wachs-
tumskurve mit echten Parabeln wird aber, besonders fiir den Anfangsteil
der Kurven, von Pfaundler geleugnet; er kommt rechnerisch zu dem
Schluss: ,Hitten von Langes Parabeln auch fir die erste Lebenszeit
annihernde Geltung, dann miissten unsere Frauen nach etwa 21/2 jahriger
Schwangerschaft 60 cm lange Kinder gebdren“. Aber auch auf Grund
rein mathematischer Priifungen von gegebenen Kurven ist Pfaundlers
Schiiler Reinus (348¢) zu dem Ergebnis gekommen, dass die Annahme
eines parabolischen Verlaufs der Kurve des Langenwachstums zu ver-
werfen ist. Auf der Suche nach anderen, einfachen Kurven, welche
mit der Wachstumslinie zur Deckung zu bringen wiren, fand Pfaundler
(328a) folgende einfache Beziehung: A =n.l% wobei A das Alter in
Jahren (und zwar nicht das juristische, von der Geburt, sondern das
wahre, biologische, von der Konzeption ab) bedeutet, 1 die Korperlinge
in Metern angibt und n eine Konstante ist, deren Wert etwa 4,75 be-
tragt. Es lasst sich danach bei bekanntem Alter des wachsenden In-
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dividuum die ,normale“ Grosse, bei bekannter Korpergrosse aus dieser
umgekehrt das Alter errechnen. Bei stets gleich bleibender Statur und
Dichte des Korpers ist das Korpergewicht in der Wachstumsperiode des
Menschen dem Konzeptionsalter proportional. Der Gewichtszuwachs in
der Zeiteinheit ist konstant und die Kérpergewichtskurve ist eine Gerade.
Fiir die Zeit von der Geburt bis zum Ende des Langenwachstums nach
der Pubertit gibt es einen konstanten Massenzuwachs pro Einheit des
Korpergewichts; er betrigt 2 kg fiir das Jahr. Daraus ergibt sich aber
auch, dass der Zuwachs, den je ein Kilogramm leistet, mit zunehmendem
Alter immer kleiner wird. Abgesehen von deu genannten gesetzmissigen
Beziehungen zwischen Alter und Korperlinge, Alter und Kérpergewicht
sind von Pfaundler noch mathematische Formeln iiber die Beziehungen
von Alter zu Korperoberfliche und zur Korperdichte gesucht worden,
auf die einzugehen aber hier zu weit fithren wiirde.

Eine kurze Erorterung der wichtigsten hier beriihrten Probleme
gibt auch P. Riebesell (349a).

4. Beziehungen des Wachstums zum Altern.

So wenig uns der Wachstumstrieb als solcher irgendwie erklirlich ist,
g0 wenig ist es seine Abnahme im Alter. Dass den einzelnen Zellenarten
nur eine beschrinkte Anzahl Teilungen kraft vererblicher Begrenzung mog-
ich sei, wire die einfachste Vorstellung tiber das natiirliche Ende des
Wachstums durch Vermehrung der Zellen (daneben liuft ja aber auch
die Altersentwicklung durch Vergrosserung der Zellen!)! Aber eine
solche Annahme hat Vieles gegen sich; so die Beobachtung, dass wenigstens
fir freilebige und fir Tumorzellen eine Erschopfung der Teilfdhigkeit
bisher nicht beobachtet wurde. Freilich braucht diese unsterbliche
Fruchtbarkeit nicht fiir Gewebezellen zu gelten. Solange wir einer
golchen Zelle nicht ansehen koénnen, wenn auch deren unbeschriankte
Wachstumsfihigkeit durch ihre jahrelange Kultur in vitro (Carrel) in
theoretisch bedeutsamer Weise praktisch erwiesen ist, die wievielte
Generation sie seit der befruchteten Eizelle ist, solange werden wir
schwerlich tiber das Versiegen der Vermehrungsfihigkeit aus inneren
Griinden ctwas aussagen konnen. Friedenthal driickt sich hisriiber
folgendermassen aus: ,Die Wachstumsgeschwindigkeit und -Fihigkeit
einer Zelle hingt in keiner Weise von ihrem absoluten Alter ab noch

') Hier sei eingeschaltet, dass es im Tierreich tatsiichlich auch ein Wachstum
wesentlich durch Zellvergrosserung ohne Zellvermehrung gibt, so nach Goldschmidt
beim Pferdespulwurm, dessen Organe, wie Speisershre, Nervensystom eine ganz be-
schriinkte Zellenzahl haben, so dass man sie numerieren kann, ferner (nach Hesse [183])
bei Fadenwiirmern, bei Ridertieren, bei Oxyuris.
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von der Zahl der vorausgegangenen Zellteilungen im Leben des Or-
ganismus, sondern allein von der Masse lebender Substanz im Roh-
gewicht. Wenn bei den hoheren Organismen das Lebensalter und die
Zahl der bereits abgelaufenen Zellteilungen eine so grosse Rolle spielt,
so liegt dies an der Umwandlung der lebendigen Substanz in inaktive
Substanz im Zellinnern im Laufe der Entwicklung, sowie an der
chemischen Situation auch in bezug auf den Zustrom der Wachstums-
baustoffe“. Hier wird die Hypothese aufgestellt, dass sich intrazelluliar
derselbe Vorgang wie extrazellulir im Gewebe entwickelt, namlich der
progressive Anbau nicht lebender Plasmaprodukte und die entsprechende
Verarmung an Masse, welche reproduktionsfihig bleibt. Leider ldsst
sich davon bei einem Vergleich jugendlicher und alter Gewebszellen
nichts sehen und es ist ja recht gut moglich, dass die Bedingungen
der normalen Proliferation nicht allein in, sondern auch ausserhalb der
Zellen zu suchen ist (Bedingungen der Erndbrung homonale Wir-
kungen, osmotischer Druck, Gewebsspannung).

Vom Wachstum der Pflanzen ist bekannt, dass es nur erfolgt,
wenn die Zellen einen Turgor besitzen. Ich zitiere zur Beleuchtung
dieser prinzipiell wichtigen Tatsache einen von Roder (352a) erwihnten
Versuch: ,Wird bei wachsenden Pflanzen, deren Zellen unter einem
bestimmten hydrostatischen Drucke stehen, z. B. bei Bohnenwurzeln, der
Druck durch FEingipsen gesteigert, so findet eine beschleunigte Aus-
bildung der inneren Gewebe statt“.

Das Wachstum der Pflanzen wird nach den Versuchen von
Zlatoroff (493) durch Anreicherung des Nihrbodens mit Stoffwechsel-
produkten (Harnstoff, Ammoniak, Guanidin-Karbonat u. dergl.) gehemmt.
Diese Hemmung als ein Zeichen kiinstlich hervorgerufenen Alterns an-
sehen zu wollen, geschieht aber doch wohl sehr mit Unrecht; nicht jede,
nicht einmal jede spontane Wachstumshemmung geschieht durch den
Altersprozess; Nachlass des Wachstums ist eines der Symptome des
Alters. Dabei ist nicht ausgemacht, ob das Liegenbleiben von Stoff-
wechselprodukten in der Zelle, soweit dies {iberhaupt dabei erfolgt, die
Ursache oder die Folge der Abnahme der Vermehrungstendenz der
Zelle ist.

Wir haben schon mehrfach die Beziehungen zwischen Altern und
Wachstum beriihren miissen; sie sind nirgends innigere als in der Frage,
warum die Produktivitit der Korperzellen wihrend des Wachstums mit
dem Alter nachldsst. Freilich gibt es Tiere, die ihr ganzes Leben
wachsen; als solche nennt Hesse (183) Tintenfische, Fische, wohl auch
niedere Tiere wie Seesterne, Blutegel usw.; dabei kann es keinem Zweife
unterliegen, dass die Fische z. B. altern. Also schon hier sehen wir
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den Altersprozess neben dem Wachstumsprozess. Wenn man als die
wesentlichste Alterserscheinung das Abklingen der zelluliren Produk-
tivitdt ansiehi, so kann man auch vom Menschen sagen, dass er von
dem ersten Augenblick seiner Entstehung an altert; das Wachstum ist
eine Teilerscheinung seiner .gesamten Altersentwicklung und eine Eigen-
schaft, welche teilweise authort; das Altern dauert an.

Wenn wir auch hier nicht auf das Wesen dieses bis zum Tode fort-
schreitenden Prozesses, des Alterns, eingehen wollen, miissen wir doch die
Meinungen {iber die mit dem Alter zunehmende Ruhe der Zellen anfiihren.
Nicht immer wird dabei beachtet, dass von einem allgemeinen oder gleich-
missigen Nachlassen der Teilungsfiahigkeit der Zellen im hoheren Alter
nicht die Rede sein kann. Eine Anzahl Gewebe schliesst ihr Wachstum
allerdings, und zwar ziemlich friih, aber zu sehr verschiedenen Zeiten ab
und damit horen die Mitosen auf, die nicht durch den physiologischen
Verschleiss bedingt wiren. Bei anderen, wie bei der Haut, den Schleim-
hautdeckzellen, bei den Blutzellen haben wir keinen Beweis dafiir, dass
das Nachlassen in der Wachstumsfunktion eine Alterserscheinung der
Zelle selbst oder ihrer Brutstitten wire; selbst die schlechtere Heilung
von Wunden im hohen Alter braucht nicht an den teilungsbediirftigen
Zellen zu liegen; da die Altersprozesse an einfacheren vielzelligen Or-
ganismen nicht studiert sind und die Vergleiche mit einzelligen Lebe-
wesen mehr als stark hinken, so fragt sich, ob tiberhaupt zellulire Vor-
stellungen tiber die Verminderung des Wachstumstriebes schon angebracht
sind. Boveri (57) sieht die (nicht bewiesene! Ref.) zunehmende Selten-
heit der Zellteilung im Alter bedingt in Eigenschaften gewisser Chromo-
somen, welche den Mechanismus der Zellvermehrung zu hemmen be-
rufen sind. Oder es sind Kombinationen von Chromosomen, die diese
Wirkung haben und diese Wirkung verstéirkt sich im Alter. (Bel krank-
haften Zellteilungen, so schliesst Boveri weiter, konnten diese hemmen-
den Chromosomen dann der Zelle verloren gehen und die von ihnen
freie Tochterzelle erhélt die Eigenschaft der unbegrenzten Vermehrungs-
fahigkeit, und wird zur Mutterzelle einer Geschwulst.) Andere weisen
darauf hin (z. B. Friedenthal [133]), dass die Zunahme paraplastischer,
wachstumsunfidhiger Substanzen, die ja tatsichlich nachzuweisen ist
(Friedenthal [132]) Schuld an der Verlangsamung des Wachstums ist;
wodurch dies aber hierbei stattfindet, wird nicht erklirt; man konnte
daran denken, dass mit der Funktion oder Differenzierung dauernd
Elemente der Zelle zu Verlust gehen, die auch fiir den Teilungsapparat
unersetzlich sind. Damit kdmen wir der Abnutzungstheorie des Alters
sehr nahe. Von ihr soll erst weiter unten noch die Rede sein, weil sie
eine der Alterstheorien ist, die mit dem Problem des Wachstums ober-
flachlicher zusammenhingt.
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5. Wachstumsabschluss.

Nur Fragestellungen, welche Wachstum und Altern in dem oben
angegebenen Sinn als eng zusammengehorig voraussetzen, konnen bei
der Losung des Problems vom Wesen beider Erscheinungen in Betracht
kommen. Wenn man gemeinhin vom Altern spricht, so meint man
das Sichtbarwerden von dusserlichen oder innerlichen Merkmalen, welche
Greisen eigentiimlich sind: ,Freund X altert zusehends“. Biologisch
betrachtet, beginnt das Altern vom Augenblick der Entstehung des Indi-
viduums an; das Altern ist kontinuierlich und wann ,das Alter“ be-
ginnt, ist nicht zu sagen, da jedes Organ seine eigene Altersentwicklung
durchmacht. Ich finde dieselben Anschauungen besonders klar bei
Minot (285) ausgedriickt und Mihlmann (298) meint, dass Minot
der erste war, ,der die Alterserscheinungen als Wachstumsphéanomene
zum Gegenstand breiter Forschungen machte“, richtiger gesagt, der das
Wachstum und die Erscheinungen des hoheren Alters als Phinoimnene
einer und derselben Altersentwicklung erkannte. Auch Minot bezeichnet
die Ursache der allméhlichen Wachstumshemmung als unerforscht, meint
aber, dass aller Wahrscheinlichkeit nach ein kausales Verhiltnis zwischen
dem Grade der Differenzierung und der Wachstumsgeschwindigkeit be-
stehe, weil die Beobachtung lehre, dass die nicht differenzierten Zellen
sich schnell, die weiter differenzierten Zellen nur langsam teilen konnen
und die in der Zytomorphose (Minot) am weitesten vorgeschrittenen
sich gar nicht teilen. Die Differenzierung sei als wesentlichste Ursache
des Altwerdens zu betrachten oder: Die Seneszenz wird durch die Zu-
nahme der Differenzierung (in Minots Schrift heisst es wohl irrtiimlich:
,Zunahme und Differenzierung®) des Protoplasmas verursacht.

s braucht kaum noch einmal darauf hingewiesen zu werden,
dass der morphologischen Differenzierung eine chemische Entwicklung
parallel lduft; diejenigen Forscher, die an das Problem des Wachstums-
prozesses mit chemischen Untersuchungsmethoden herangetreten sind,
sehen gerade darin sein prinzipielles Merkmal, dass ,Zellen mit neuer
chemischer Konstitution“ (Aron [12]) gebildet werden, wihrend im aus-
gewachsenen Korper wesentlich nur Material der gleichen Art wieder-
gebildet wird. Hierbei sei bemerkt, dass man gerade in diesem Zu-
sammenhang von einem ,ausgewachsenen Kérper niemals wird sprechen
diirfen, denn ob {iberhaupt der chemische Wachstumsprozess je zum
Stillstand kommt, ob es je in einem vielzelligen Organismus eine
Lebenszeit gibt, wo die zellige Neubildung dem verschleissten Material
chemisch ganz gleicht, diirfte sehr fraglich sein. Vielmehr spricht
manches dafiir, dass auch hier eine unaufhorliche Entwicklung von der
Geburt bis zum physiologischen Tode wie in gestaltlicher Hinsicht vor
sich geht.
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Rubner hat gemeint, dass der mit dem Alter wechselnde, d. h.
abnehmende Wachstumstrieb von der bis dahin jeweils umgesetzten
Kalorienzahl abhiangig sei. Aber weder ist ganz klar, wie das gemeint
ist, noch ldsst es sich tberhaupt aufrecht erhalten, so wenig wie die
wiederum parallele morphologische Anschauung, dass die Zahl der er-
ledigten Zellteilungen fiir das Wachstumstempo massgebend sei, zumal
es, wie wir oben gesehen haben, unter Wegfall gewisser (noch unbe-
kannter) Hemmungen kein Versiegen des Wachstums (z. B. bei Ein-
zelligen, bei Geschwulstzellen), wahrscheinlich auch bei Ziichtung von
Gewebszellen in vitro, gibt. Es existiert, wie wir bei Besprechung der
Beeinflussung des Wachstums noch deutlicher erkennen werden, keine
andere wesentliche Bedingung fiir den Ablauf des Wachstums als den
angeborenen Wachstumstrieb. Er ist der Urgrund der Entwicklung;
geregelt wird er von der Ernahrung, dem #usseren und inneren Stoff-
wechsel. Die Rolle der Erndhrung fiir das Wachstum soll ausfiihrlich
erst in einem spiteren Kapitel erdrtert werden. Hier sei nur darauf
verwiesen, dass die Abnahme des Wachstums mit dem Alter auch mit
der Tatsache in Zusammenhang gebracht wird, dass die Zunahme an
Masse proportional dem Kubus der Lingeneinheit, Zunahme der re-
sorbierenden Darmfliche nur proportional dem Quadrat derselben ist
(vergl. Hesse [183]). So bestechend durch ihre Mathematik diese Hypo-
these ist, so wenig hilt sie der einfachen Beobachtung stand, welche
zeigt, dass es auf die Darmlinge offenbar nieht ankommt.

Wir wiirden nach dem bisher Gesagten zu dem Schluss kommen,
dass das Wachstum nicht nur mit dem Leben beginnt, sondern auch
mit ihm abschliesst, dass es also wihrend des ganzen Lebens in bio-
logischem Sinne nie aufhort, wenn es auch seine Formen, seinen Ort
und seine Schnelligkeit éiudeﬂ, ‘Von einem Abschluss zu reden, ist
nur im anthropometrischen Sinne erlaubt. Uber den Beginn oder die
Auslosung des Wachstums eriibrigt es sich hier wohl ausfiihilicher zu
sprechen; aber es sei wenigstens an die bekannten Arbeiten Jacques
Loebs (248) erinnert. Es ist J. Loeb die sog. kiinstliche Parthenogenese
von Eiern gelungen. Wir entnehmen in dem vorliegenden Zusammen-
hange seinen grossartigen Forschungen nur das, dass die Anregung des
Wachstums und der Beginn der Entwicklung durch eine oberflidchliche
Zytolyse gegeben werden kann; die Entwicklungserregung geschieht
von seiten der zytolytischen Stoffe dadurch, dass sie, wie das Spermato-
zoon eine Befruchtungsmembran erzeugen, membranbildend wirken.
Auch vom Spermatozoon nimmt Loeb an, dass es eine zytolytische
Substanz in das Ei hineintrage; nicht erforscht ist freilich, auf wie
lange hinaus diese erste Entwicklungserregung wirkt und ob die spéteren
Zellteilungen des Wachstums eine dhnliche Auslosung verlangen. Loeb
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selbst meint allerdings an einer Stelle, dass man sich das Wachstums-
hormon der Schilddriise dhnlich wirkend denken konne. Vom Abschluss
des Lebens, besonders von der Beziehung des Altersprozesses zum physio-
logischen und pathologischen Tod soll weiter unten die Rede sein. Hin-
gegen erscheint eine Erorterung der Frage der Lebensdauer, des Ganges
des Wachstums und der damit zusammenhingenden Einteilung des
Lebens in verschiedene Perioden, auch wegen der Beziehung zur Patho-
logie, notwendig.
6. Alter und Lebensdauer.

Genau so wie das Ritsel des Wachstumsabschlusses ist das Problem
der Lebensdauer Gegenstand der Forschung gewesen; nicht mit grossem
Erfolg. Man hat die Lebensdauer vergeblich mit den verschiedensten
anderen Lebenserscheinungen in Verbindung bringen wollen; so hat
Buffon (zit. nach Rubner) wohl als erster um die Mitte des 18. Jahr-
hunderts das Wachstum der Tiere vergleichend betrachtet und die
Lebensdauer mit der Dauer der Jugendzeit in Korrelation bringen
wollen; die maximale Lebensdauer wollte er auf das 6 fache der Jugendzeit
bewerten. Flourens (1856, zit. nach Weismann) hat dhnlich ein
bestimmtes Verhiltnis zwischen der Dauer einzelner Perioden des Lebens
und des Lebens selbst aufgestellt. Friedmann weist demgegeniiber
nach — und damit fallen alle jene Theorien — dass eine konstante
Beziehung zwischen der Wachstumszeit und der absoluten Lebensdauer
nicht besteht. Nach Rubner (362) hat die Langlebigkeit zweifellos
einen Zusammenhang mit der Entwicklung (soll wohl heissen: Hohe)
der Intelligenz. Aber dies ist eine Regel, die sich weder zoologisch
halten ldsst, so verlockend sie an einigen Beispielen erscheint, wo wir
vermeinen, liber die ,Intelligenz“ einer Art etwas aussagen zu konnen;
noch bewihrt sie sich menschlich, denn wie hiufig wendet der intelligente
Mensch seine ganzen Gaben dazu an, sein Leben zu verkiirzen, ohne
dass ihn seine Intelligenz daran verhindert. Bei Rubner findet sich
auch der Satz: ,Die Lebensdauer lisst sich als eine Funktion des Energie-
verbrauches der Biogene und Bionten ausdriicken®. (Unter Bionten ver-
steht Rubner die allereinfachsten, nur der Ernahrung dienenden Lebens-
einheiten, wihrend Biogene Elemente sind, welchen noch die Fahigkeit
der Vermehrung, des Wachstums zukommt; das Biogen ist dem Bionten
ibergeordnet.) Da nun die Eigenart der Biogene doch von der Zu-
gehorigkeit zu einer bestimmten Spezies abhingig ist, so ist damit nichts
weiter gesagt, als dass die Lebensdauer artlich und durch Vererbung
festgelegt ist, soweit nicht individuelle Ereignisse abkiirzend eingreifen.
Natiirlich muss sich ein Zusammenhang der Lebensdauer mit den
energetischen Gesetzen feststellen lassen, aber daraus ist doch nur der
Schluss zu ziehen, dass jene sowohl als diese vom erblich festgelegten

3*
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Wachstumsgang geregelt werden. Dem Sinn nach das gleiche lisst
sich gegen die Annahme Loebs (247a) erwidern, dass die Lebensdauer
abhéingig sei von dem Masse an Verbrauch bestimmter Stoffe. Ob
man von ,Lebensstoffen als Chemiker oder von Lebenskraft als Phy-
siker spricht. Auch von Lipschiitz (266a), Demoll und Krehl ist
der Meinung, dass ,die Unterschiede in der spezifischen Lebensdauer der
Tiere durch Unterschied in der Menge und dem spezifischen Charakter
dieser Stoffe sind“, zurlickgewiesen worden. Wie wechselnd tibrigens die
Lebensdauer fiir die einzelnen Tiergattungen angegeben wird, zeigt ein
Blick in die Literatur, von der iltesten bis zur neuesten. Die Tabelle
von Rubner sei besonders angefiihrt, weil auch sie die oben erwihnte
Trennung der Jugendzeit von dem tiibrigen Leben ausdriicklich angibt:

. . . Lebensdauer ohne
Gewicht in kg Lebensdauer Jugendzeit

Jugendzeit
Pferd . . . . . . 450 3D B) 30
Rind . . . . . . 450 30 1 26
Mensch . . . .60 30 20 60
Hund . . . . . . 22 11 2 9
Katze . . . . . . 2 9,6 1,5 3
Meerschweinchen . 0,6 6,7 0,6 6

7. Die einzelnen Lebensalter.

Eine Einteilung des Lebens in verschiedene Perioden ist seit den
iltesten Zeiten vorgenommen worden. Hat doch die lateinische Sprache
fir den Mann in verschiedenem Alter ganz verschiedene Benennungen
Die einfachste und wohl die beste, weil natiirlichste Einteilung ist die
von Durand Fardel; er unterscheidet drei Perioden: 1. diejenige,
welche der Fortpflanzungsfihigkeit vorausgeht, 2. die Periode der Fort-
pflanzung selbst und 3. die Periode, welche auf die erloschene Fort-
pflanzungsfahigkeit folgt. Dies sind wenigstens Pericden, welche sich
einigermassen abgrenzen lassen. Die erste Periode, in der bei der
rascheren Umbildung des Korpers die Aufstellung von Unterabteilungen
notwendiger als bei den anderen erscheint, ldsst sich dann durch die
gegebenen physiologischen Grenzsteine weiter in natiirlicher Weise nach
Vierordt zerlegen in

A. Kindheit (infantia):

a) Neugeborenenperiode (1. Woche),
b) Sduglingsperiode (bis 8. Monat),
¢) Milchzahnperiode (bis 5. Jahr),
Zweite Kindheit (pueritia),

C. Pubertatsalter.

=
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Im Prinzip gibt Weissenberg (476) dieselbe Einteilung des
Gesamtwachstums wie Durand-Fardel; auch er stellt drei Perioden auf:

1. Progressives Wachstum. Dies dauert nach ihm bei Mannern
bis zum 25., beim Weibe bis zum 18. Lebensjahr. Es ist eine Periode
der Zunahme (wobei die Lingenzunahme ,,massgebend* ist) mit un-
gleichmissiger, im ganzen abnehmender Geschwindigkeit.

2. Stabiles Wachstum. Es dauert bis etwa zum 50. Lebensjahr.
Ein wahrer Stillstand ist dabei in der Korperentwicklung nicht aufgetreten ;
denn nach Abschluss des Hohenwachstums dauert die Breitenausdehnung
noch geraume Zeit fort und wird abgeldst von der letzten Periode.

3. Regressives Wachstum?). Der Ausdruck ist nicht schon,
gibt aber die einzige haltbare (oben wiedergegebene) Auffassung des
Wachstumsprozesses als Teil einer niemals aufhorenden Altersentwick-
lung im Sinne richtig wieder. Freilich sollte man die riickgingigen Er-
scheinungen des hoheren Alters nicht mehr als Wachstum geradezu
bezeichnen.

Teilt man die schicksalsreiche erste Periode in notwendige Unter-
abteilungen und nimmt als Massstab nicht physiologische Neuerschei-
nungen wie die zweiten Zihne oder die Geschlechtsreife, sondern das
Léngenwachstum als Massstab, so erhélt man folgende 7 Perioden nach
Weissenberg:

1. Periode der ersten Fiille,
Periode der ersten Streckung,
Periode des verlangsamten Wachstums,
Periode der zweiten Streckung. Pubertit,
Periode des sehr verlangsamten Wachstums,
Periode des Stillstandes und der zweiten Kiille.
7. Periode des Riickganges.

Ptaundler (328a) hat jiingst eine Reihe beachtenswerter Ein-
winde gegen die nach der Statur sich richtende peériodische Abteilung
des kindlichen Wachstums erhoben; er beanstandet zunichst die Gegen-
iiberstellung von Streckung und Fiille, wie sie sich auch bei Bartels
und Stratz findet, mit der Begriindung, dass Streckung eine Ver-
inderung, Fille ein Zustand sei. Will man nach der Statur einteilen,
so empfehle es sich von einer ersten Periode latenter Streckung (bis
zirka %/4 Jahre), von einer zweiten Periode rascher Streckung (Spielalter),
von einer dritten Periode langsamer Streckung (Schulalter), und von
einer vierten Periode wit relativer Fiillung im reifen Kindesalter zu

SEE

1) Unter regressivem Wachstum verstehen manche, wie z. B. W. Ostwald (324a)
Teilerscheinungen, wobei an einzelnen Organen zu bestimmten Lebenszeiten Riickbil-
dungsvorginge ablaufen, so bei der Entwicklung des Frosches aus der Kaulquappe, der
Entwicklang des Aales usw,
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sprechen. Eine scharfere Umgrenzung dieser einzelnen Perioden nach
Altersjahren stosse aber auf starke individuelle Schwankungen. Eine
allgemeine Ubereinstimmung zeigt mit dieser Periodeneinteilung der
Verlauf der Korpergewichtskurve: ,Einem steilen ziemlich lineiren An-
stieg in der ersten extrauterinen, der Sdugungsperiode (Neigungswinkel
dieses Anstieges gegen die Horizontale bei einem Massstab der Ordinaten
von 1 Jahr =10 kg etwa 30°) folgt ein sehr verflachter Anstieg in der
zweiten Periode, dem Spielalter (Neigungswinkel etwa 89, dann in der
3. Periode, dem Schulalter, ein recht konstanter, mittlerer Anstieg
(Neigungswinkel etwa 129), diesem in der folgenden vierten Periode bis
zum Wachstumsabschluss ein steiler Anstieg (Neigungswinkel etwa 24°),
endlich ein anndhernd horizontaler Verlauf.“

Eines lasst sich biologisch gegen alle diese Einteilungen einwenden,
dass sie das Wachstum erst von der Geburt ab beriicksichtigen; Wachstums-
forschung ist aber nicht gleichbedeutend mit postfotaler Entwicklungs-
geschichte; die Geburt ist ein Ereignis, welches sozusagen mehr von
juristischer als von biologischer Bedeutung im Lebensgang ist. Minot
(285) hat in witziger Weise nachgewiesen, dass wir bei der Geburt schon
sehr alt sind. Denn nimmt man als Massstab fiir das Alter die zuriick-
gelegte Strecke der Entwicklung, gemessen an der Wachstumsgeschwindig-
keit, so liegt beim Neugeborenen schon ein Verlust der Wachstumsfihig-
keit von 99°%. vor; Minot hat die Verminderung der Wachstums-
zunahme im embryonalen Leben fiir einige Tiere, deren Embryonen
leicht erhiltlich sind, wie Huhn, Kaninchen, Meerschweinchen, berechnet.
Es ldasst sich ja manches dagegen einwenden, dass man die Wachstums-
geschwindigkeit als Massstab des Altwerdens betrachtet, denn man kommt
damit zu dem unserem Sprachgebrauch entgegenstehenden und etwas
sinnwidrigen Schluss, dass junge Tiere sehr viel schueller altern, als
die alten Tiere. Und doch ist es biologisch richtig gedacht. Ein wahres
Bild der Wachstumsarbeit eines vielzelligen Organismus erhilt man
natiirlich nur durch Berechnung der téglichen prozentualen Gewichts-
zunahme; die so erhaltenen Zahlen ergeben eine zuerst steil, dann all-
mihlich verebbende parabelartige Kurve fiir den Gang des Wachstums,
in welchem die Geburt nur eine kleine Stérung?) darstellt. Beim Meer-
schweinchen verhélt es sich nach Minot (285) z. B. folgendermassen :
,Wenn die Meerschweinchen geboren werden, erleiden sie durch die
grosse plotzliche Storung ihrer Lebensbedingungen eine voriibergehende
Hemmung der Entwicklung. Sie erholen sich aber binnen 2—3 Tagen.

!) Nach Friedenthal (131, 183) scheint in vielen Fillen bereits in den letzten
Tagen vor der Geburt ein Stillstand der Gewichtszunahme des Fotus einzutreten; tritt
die Geburt micht zur richtigen Zeit ein, so folge in vielen Fillen eine ausserordentlich
rasche Gewichtszunahme auf die Uberschreitung der normalen Schwangerschaftsdauer.
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Da sieht man, dass sie ihr Gewicht in einem Tage um 5% erhshen
konnen. Wenn sie aber 17 Tage alt werden, wachsen sie nur noch um
4%, am 45. Tage nur ein wenig mehr als 1% und von diesem Alter
ab sinkt die Wachstumsgeschwindigkeit langsam, bis sie am Ende des
ersten Jahres beinahe gleich Null wird.“ Wie Minot ist auch Frieden-
thal (131, 133) lebhaft dafiir eingetreten, dass man bei physiologischen
Untersuchungen das Alter eines Lebewesens nicht von der Geburt, sondern
von der Befruchtung an zu rechnen hat, und dass die Wachstums-
geschwindigkeit nicht aus der einfachen Gewichtskurve,. sondern aus
der Zuwachskurve zu erschliessen ist.

8. Wachstumsgeschwindigkeit.

Von der Wachstumsfunktion im ganzen gibt die Gewichtsbe-
stimmung aber das beste Bild von dem Verlauf der Korperentwicklung.
Einen guten Beweis fiir die Unterschiede in der Wachstumsarbeit bei
den verschiedenen Tierarten gibt die sogenannte ,,Verdoppelungszeit*,
d. i. die Zeit, welche ein Tier braucht, um sein Geburtsgewicht zu ver-
doppeln. Einige Beispiele von Rubner (362) seien angefiihrt: Die Ver-
doppelungszeiten betragen beim Kaninchen 6 Tage, bei der Katze 9,
beim Hunde 9, beim Schwein 14, beim Schaf 15, beim Rinde 47, beim
Pferde 60, beim Menschen 188 Tage. Im allgemeinen ist diese Wachstums-
leistung um so grosser, je kleiner das Tier ist. Uber die Verdoppelungs-
zahl beim Mgnschen bestehen Meinungsverschiedenheiten: Camerer
gibt 140 Tage, Friedenthal 125 Tage an, die letztere Angabe ist aber
nicht als eine Durchschnitts-, sondern als eine Musterzahl anzusehen.
Friedenthal gibt tberhaupt eine von den bisherigen Angaben ab-
weichende Entwicklung der Gewichtskurve als physiologisch an, d. h.
er sucht Musterbeispiele von Kindern aus und sagt dann, es sei eine be-
schamende Tatsache, dass noch nicht 1°%o der lebend geborenen Kinder
es heute zu einem befriedigenden Ablauf der Wachstumsvorgénge bringt.
Was ist befriedigend? Offenbar ist Friedenthal sehr anspruchsvoll;
die Zahl Camerers diirfte nach einer rein literarischen Kritik am meisten
der Wirklichkeit entsprechen. Ubrigens ist es sehr wohl moglich, dass
die Verdopplungszahl fiir Kinder, die in verschiedener Jahreszeit geboren
sind, auch durch natiirliche Griinde schwankt, da, wie wir sehen werden,
die Jahreszeit auf die Wachstumszunahme starken Einfluss hat. Das-
selbe konnte in bezug auf andere, nichtpathologische Wachstumsforde-
rurgen und -Hemmungen zutreffen.

9. Natiirlicher Ablauf des Wachstums.

Wir kénnen hier nicht auf den Wachstumsgang im einzelnen ein-
gehen, wie er durch zahlreiche Arbeiten seit Quetelets grundlegenden
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Untersuchungen (341) erforscht ist. Noch scheint unter den Anthropo-
logen (Physiologen kiimmern sich fast nicht um diese physiologischen
Fragen) nicht in allen Beziehungen, weder tiber die Methodik noch tiber
die Erscheinungen Einigkeit erzielt zu sein. Ich begniige mich mit der
Nennung einer Anzahl der hervorragendsten Autoren seit Quetelet:
Camerer (67, 68), Daffner (90), Gundobin (1583), v. Lange (232,
233), Axel Key (215b), Monti (290), Pfitzner (329Db), C. H. Stratz
(430), Weissenberg (476), Vahl, Malling-Nansen.

Es ist schon auf die Bedeutung hingewiesen worden, welche die
Erforschung von Wachstumsgesetzen fiir den Arzt, den Staatsmann
den Versicherungskaufmann und den Kiinstler hat. Ungeniitzte wissen-
schaftliche und praktische Werte liegen z. Z. noch in den Zahlen, die
in der fleissigen Messungsarbeit obiger und zahlreicher anderer Autoren
niedergelegt sind. Besonders die Pathologie diirfte von der Beschifti-
gung mit der Wachstumsphysiologie reichen Nutzen ziehen konnen.
Da in dieser Richtung noch keine Bemiithungen vorliegen, so sei es
verstattet, an der Hand einiger wichtiger Wachstumstatsachen auszu-
fithren, was damit gemeint ist.

Die Gestalt des Koérpers — wir meinen jetzt den menschlichen —
ist, so weit sie nicht individuell vererblichen Einfliissen nachgibt, von
zwei wesentlichen Bedingungen abhingig, von Alter und Geschlecht.
Der letstere Faktor allerdings tritt erst spéter in die Erscheinung; denn
im Bau des Neugeborenen lassen sich noch keine geschlechtlichen Be-
sonderheiten nachweisen (vgl. Weissenberg (476). Die Wachstums-
dauer, sowie der Verlauf des Wachstums sind aber dann bei Mann und
Weib verschieden. Weissenberg rechnet als Jahr des Wachstums-
abschlusses das 23., (fiir das Weib das 18.,) Erismann fiir den Mann
das 27., Camerer nur das 18, (fiir das Weib das 17.). Was spiter
hinzukédme, seien Nachholungen von fritheren Wachstumsstorungen,
meint Camerer und Weissenberg ist nicht abgeneigt, dies zu-
zugeben. Bis zum 9. Lebensjahr laufen die Wachstumskurven fiir
Knaben und Madchen parallel; die Knaben sind vielleicht (abgesehen
von der etwas grosseren Anfangshohe) durchschnittlich um ein Weniges
grosser. Das Madchen iiberholt aber den Knaben in bezug auf die
Korperhohe vom 10.—15. Lebensjahire. Sodann wird das Miadchen vom
Knaben nicht nur eingeholt, sondern davernd iiberwachsen. Wihrend
also beide Geschlechter die erste Streckung gleichzeitig durchmachen,
verfritht sich die zweite beim Weibe gegeniiber dem Manne; aber das
Wachstum ist bei Mddchen im wesentlichen mit dem 15. Jahre (Camerer)
vollendet (Weissenberg hilt die volle Reife mit 18 Jahren fiir erreicht),
wiahrend es bei den Knaben mindestens bis zum 17. Jahre andauert.
Das Léangenwachstum schliesst frither ab als das Gewichtswachstum,
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Im Verlaufe des Gewichtswachstums zeigen sich zwei grossere Anstiege:
eine erste, zeitlich bei den Geschlechtern nicht getrennte starke Zuwachs-
periode im ersten Jahre, eine zweite im Zusammenhang mit der Pubertiit,
bei Middchen zwischen dem 12. und 16., bei Knaben zwischen dem 15.
und 18. Jahr. Der Anstieg des Gewichts folgt dem der Linge nach.
Im 10. Lebensjahr, dann wieder im 15. sind Médchen und Knaben
gleichen Alters gleich schwer (Friedenthal); dazwischen eilen die
Middchen, besonders um das 12.—13. Jahr voraus. Im allgemeinen
muss jeder gesunde Mensch bis zum 19., bzw. bis zum 16. Lebensjahr
an Gewicht zunehmen.

Die Bedingungen fiir das Schwanken des Wachstumstempos im
Verlaufe der Kindheit sind uns ganz unbekannt; als Moglichkeiten haben
wir bei dem heutigen Stande der Lehre von der inneren Sekretion die
mehr oder minder starke Produktion wachstumsfordernder oder die Be-
seitigung wachstumshemmender Stoffe anzusehen. Pfaundler denkt
z. B. bei der Verlangsamung der Wachstumsgeschwindigkeit in der
Pubertit an die Wiederaufsaugung von wachstumsfoérdernden Substanzen
im Blut.

Mit diesen Feststellungen ist zwar dem Schul- und Hausarzt ge-
dient, der bei ein und demselben Individuum den Wachstumsgang zu
verfolgen hat und mit der Norm zu vergleichen imstande ist, nicht aber
dem Pathologen, der sozusagen vor ein durch den Tod festgehaltenes
Augenblicksbild gestellt wird. Ihm wird eine andere Fragestellung neben
der zeitlichen Betrachtung wichtiger sein; er wird sich nicht nur darum
kiimmern, ob ein von ihm untersuchter Korper seiner Altersentwicklung
im allgemeinen, sondern ob er in bezug auf die einzelnen Proportionen
seinem Alter und seinem Geschlecht entspricht.

Jedes einzelne Korpermass macht wie auch die einzelnen Organe
seine eigene Entwicklung durch; es braucht kaum erwihnt zu werden,
dass der Korper nicht gleichmissig in seinen Teilen wichst. Dies ist
ja schon fiir das embryonale Leben immer wieder allen Beobachtern
aufgefallen und ist auch der Ausgangspunkt fir die Aufstellung an-
geblicher Wachstumsgesetze gewesen. Zutreffen diirfte im allgemeinen
die Regel, dass ein Glied eine um so geringere Wachstumsintensitat
hat und einen um so fritheren Wachstumsabschluss im extrauterinen
Leben besitzt, je frither es im intrauterinen Leben aufgetreten ist. Ks
el dies, meint Weissenberg (476) geradezu ein ,Schlissel fiir das
Verstandnis der Anfangs- und Endform des Menschen®; wohlgemerkt
passt es nicht fir die innere Ausgestaltung des Korpers, wohl aber
z. B. fir Kopf und Beine. Nach Hansemann (161) ist das ungleich-
massige Wachstum in altruistischem Sinue zu verstehen; das vorwiegende
Wachstum der einen Korpergegend — im allgemeinen beginnt die
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Entwicklungswelle kranial und lduft kaudalwirts — rege dasjenige einer
anderen an. Hier werde dann wieder das Gleichgewicht (welches? der
Ref.) iiberschritten. Hansemann vergleicht dabei das Wachstum des
Korpers mit einem aus dem Gleichgewicht gebrachten Pendel und erst
im ausgewachsenen Korper herrsche Gleichgewichtslage. Wir haben
oben angefiihrt, dass gerade die letztere Vorstellung irrtiimlich ist, da
es sich beim Altern um einen nie zur Ruhe kommenden natiirlichen
Entwicklungsprozess bis in das hochste Alter handelt. Freilich erscheint
eines in den Hansemannschen Ausfihrungen richtig, dass bereits
schon frith im intrauterinen Leben Wachstumsergebnisse gezeitigt werden,
die selbst wieder automatisch auf die weitere Entwicklung jeweils einen
bestimmenden Einfluss haben; wir konnen uns das innere Getriebe der
Wachstumsreize wohl nicht allzu mannigfaltig denken; denn neben der
allgemeinen Entwicklungstendenz, ausgelost durch die Befruchtung,
konnen wir annehmen, herrschen durch mechanische Schiebungen, durch
Verlegungen der Schwerkraft, des Siftestromes, durch Erwachen von
Beziehungen zwischen den Organen, durch Bildung neuer Produkte,
durch Aufnahme von besonderen Stoffen von seiten der Zellen, kurz,
durch immer neue und stirkere Reize Anregungen zu Wachstumsvor-
gingen. Die Pathologie des Wachstums zeigt uns zudem einen Ausfall
oder sozusagen eine verkehrte Geographie des Wachstums, wenn jene
Beziehungen, z. B. zwischen bestimmten Organen gestort sind; ja mit
einem gewissen Recht kann man sagen, dass die Geschichte vor allein
des postfotalen Wachstums eine Geschichte der Organfunktionen ist. Wir
werden diesen Punkt noch bei der Besprechung der sog. Wachstums-
organe und Wachstumsstoffe zu besprechen haben.

Ein anderes Wachstumsprinzip sieht Mihlmann (292) in der
verschiedenen Wachstumsdauer und in der Reihenfolge der wachsenden
Organe verwirklicht: je ndher ein Organ der Oberfliche liegt, desto
lainger, und je tiefer es im Korper liegt, desto kiirzer dauere sein
Wachstum an. Am langsten, némlich bis ins Greisenalter wiichsen
Haut, Darm, Lungen und Herz mit Gefdssen. ,Weniger lang und zwar
nur bis zum 40.—50. Jahre wichst die Muskulatur“.  Noch friiher,
ungefahr im 20. Lebensjahre hort die Gewichtszunahme des Skeletts
auf.“ Dies Organ liegt nach innen von der Muskulatur. Am friihesten
schliesslich, im zweiten Dezennium absolut, im ersten relativ, stellt das
Zentralnervensystem sein Wachstum ein, ein Organ, das von Skelett
(Wirbelsdule und Schidel) umgeben, am weitesten von der Oberfliche
entfernt liegt“. Da die Angaben Mihlmanns ohne die gehorige
Kritik in die Literatur tibergegangen sind, so verdienen sie hier wider-
legt zu werden. Wir wollen zugeben, dass wir die doch wirklich am
yinnersten“ gelegenen Organe wie Darm, Herz und Lungen als Ober-
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flichenorgane bezeichnen kénnen, weil sie Oberflichen bilden, aber
deshalb sind sie doch nicht oberflichlich gelegen, worauf es offenbar
bei der Pseudoregel Miihlmanns ankommt. Ebenso doppelsinnig wie
der Begriff ,,Oberflachlich* ist das Wort Wachstum gebraucht: wenn es, wie
beim Skelett oder Gehirn spezifische Massenzunahine bedeutet, so miisste
es dasselbe fiir die Haut bedeuten. Kein Mensch behauptet aber, dass die
Haut in diesem Sinn bis ins Alter wichst; wir miissten ja dabei sackartig
werden. Fiir Haut und Darm meint also MiihImann offenbar die dauernd
Zellteilungen regeneratorischer Art, wie sie, aber nicht ausschliesslich,
weitergehenden sondern nur besonders reichlich an den sogenannten
Wechselorganen anhaltend erfolgen. Hierliegt also eine Verwechselung von
Regeneration bzw. Ersatz und Wachstum vor. Aber von diesen mehr termi-
nologischen Einwénden abgesehen, stimmen ja auch die angegebenen Tat-
sachen gar nicht: Dass die Lungen bis ins Greisenalter wiichsen, d. h.
an spezifischer normaler Substanz zundhmen, ist sonst meines Wissens
mit Recht niemals behauptet worden; die Alterserweiterung der Getisse
kann man nicht als Wachstum bezeichnen ; fiir die Gewichtsverhéaltnisse
des Skelettes liegen, besonders in Anbetracht der gerade hier besonders
starken individuellen Verschiedenheiten noch nicht geniigend Zahlen
vor, um eine mathematisch und statistisch gentigend einwandfreie Be-
rechnung der Alterskurve der Skelettentwicklung zuzulassen. Noch mehr
gilt das gleiche von der Muskulatur. Wir miissen also die angebliche
Wachstumsregel von Miihlmann als eine unbewiesene Kaum-Hypothese
ablehnen.
10. Anthropometrie und Pathologie.

Mit solchen Aufstellungen ist der Pathologie wenig geniitzt. Hin-
gegen konnte sie, wie bereits hervorgehoben, aus den Zahlen der Anthropo-
logen grossen Nutzen ziehen. Vor allem 'diirfte die Verfolgung zahl-
reicher Korperproportionen, wie sie besonders auch das wertvolle Buch
von Weissenberg in reicher Zahl bringt, fiir den Arzt von grossem
Werte sein. Hier sind zwei Punkte hervorzuheben: einmal sind fiir
ein gegebenes Alter und dann fiir jedes Geschlecht jeweils die normalen
Proportionen bekannt; also z. B. muss fiir einen Mann von 165 ¢cm im
Alter von 20 Jahren die Beinlinge ungefihr die und die, der Brust-
umfang ungefihr der und der sein. Ferner aber scheinen, wie aus den
Angaben Weissenbergs hervorgeht, einige Dimensionen des Korpers
nicht bloss in mathematischer, sondern auch in zeitlicher Korrelation
zu stehen; d. h. nicht nur ist bei einer gewissen Hiiftbreite die und
die Schulterbreite, bei der und der Korperhohe jener Kopfumfang
normal, sondern ein gewisses normales oder verindertes Wachstum der
Kérperhohe wird von einer bestimmten Entwicklung des Brustumfanges
gefolgt; ihnliche Beziehungen liegen z. B. zwischen Sitzhohe und Bein-
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linge vor. Es liegt auf der Hand, dass man manchen ,Habitus“ auf
diese Weise wird analysieren konnen. Die Diagnose der Sexualcharaktere
im Korperbau wire z. B. bei Hermaphroditen, die Bestimmung kind-
licher Ziige bei den allzu vielen Formen des ,Infantilismus¥, die Fest-
stellung des fraglichen kindlichen Typus bei Asthenikern, Lymphatikern
notwendig. Die allgemeinen Hemmungen des Wachstums durch Krank-
heiten wiren ebenso anthropometrisch zu bestimmen wie die partiellen
Abweichungen, z. B. der Brustkorb und Hals und Rumpf der Phthisiker.
Sowohl in der Lehre von der Pathologie der inneren Sekretion, wie hei
den von Hormonen unabhingigen Formen des Gigantismus und Nanismus
liesse sich vielleicht auf diese Weise die Systematik fordern. Auch die zeit-
liche Entstehung der Disproportionen wiirde eine nicht unwichtige Frage
sein. Auch feinere Masse lassen sich, wie die Verfolgung von Stirn- und
Gesichtsentwicklung (Schwarz) zeigt, desgleichen Masse ungleicher Ord-
nung, wie Korpergewicht und Korperlange vergleichen, letztere indem
man sie rechnerisch auf gleiche Stufe bringt, wie der sog. Livische
100 }/ Kérpergewicht in om
Korperlange in c¢m,
zitiert nach Stipfle (433). (Siehe tbrigens die neuere Kritik dieses
Index durch Oeder [318b])

Die Losung dieser Aufgaben in pathologischen Fillen wird dann
natiirlich besonders schwierig sein, wenn es sich um formes frustes,
z. B. nur um leichte Abweichungen vomn geschlechtlichen Typus in der
Korperform, etwa des Verhiltnisses von Sitzhéhe zu Beinlinge, handelt,
desgleichen, wenn Uberstiirzungen oder Hemmungen der Entwicklung
um wenige Jahre vorliegen. Diese letzteren werden um so schwerer
zu erkennen sein, je nidher der Korper dem dusserlichen Wachstums-
abschluss ist. Uber die Altersentwicklung der Organe und Organpro-
portionen ist noch viel zu wenig bekannt.

Index zeigt. (Index ponderalis von Livi:

Mit zunehmendem Alter gewinnen diejenigen Ziige der mensch-
lichen Gestalt stirkere Auspriigung, welche spezifisch menschlich sind.
Es liegt auf der Hand, dass neben den durch Geschlecht und Alter
bestimmten auch die artlichen Merkmale der menschlichen Korper-
form leiden konnen. KEs diirfte in diesem Zusammenhange deshalb
auch wohl von Interesse sein, einiges fiir das menschliche Wachstum
Eigenartige hervorzuheben. Dabei kann es natiirlich nicht unsere Ab-
sicht sein, die morphologischen Neuerwerbungen des menschlichen
Korpers oder etwa seine vermutliche Fortentwicklung zu besprechen;
dies alles findet sich in ausgezeichneter Weise bei Wiedersheim (480).
Nur sei daran erinnert, dass auch die postfotale Altersentwicklung in
Hinsicht auf die Verwirklichung der biogenetischen Grundgesetze eine
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einfache Fortsetzung der embryonalen Periode iiber die Geburt hinaus
ist, wobei einige menschliche Eigentiimlichkeiten wie die Lendenlordose
sich erst sehr spit voll entwickeln.

11. Eigentiimlichkeiten des menschlichen Wachstums.

Als die wesentlichste igentiimlichkeit des menschlichen Wachstums
bezeichnet Friedenthal (133) die Grosse des Pubertiitsanstiegs der
Gewichtskurve. Nur bei Affenarten findet sich ein dhnlich ausgepriigtes
Nachlassen des Lingen-Wachstums in der Kinderzeit und lang andauerndes
Steigen des Gewichtes zur Zeit der geschlechtlichen Entwicklung. Bei
den 1eisten Saugern hat die Geschlechtsreifung keinen merklichen
Einfluss auf die Gewichtskurve. Wie auf rein morphologischem Gebiet
drangt sich uns in bezug auf den dem Menschen eigentiimlichen Wachstums-
verlauf die Frage auf, ob die spezifisch menschlichen Ziige darin im Laufe
der Geschichte sich noch verstirken. Diese Frage wird natiirlich nur der
aufwerfen, der den Menschen nicht (wie Hansemann es tut) fiir artfest
erklart (vgl. Rossle [366b)). Freilich muss man sich bei ihrer Beantwor-
tung mehr noch als auf rein morphologischem Gebiet vor der Verkennung
pathologischen Geschehens hiiten. Schon oben war von der Meinungs-
verschiedenheit der Autoren tiber -die normale Zeit des Wachstums-
abschlusses die Rede; so wollte Camerer (68) alles Wachstum jenseits
des 20. Jahres fiir ein nachgeholtes Wachstum erkliren, verspitet durch
frithere krankhafte Hemmungen. Friedenthal fand bei einem gewissen
Menschenmaterial noch eine stirkere Verzogerung des Wachstums-
abschlusses und kommt zu dem Schluss, dass es zwei menschliche
Wachstumstypen gibt, einen sozusagen primitiveren, bei dém die
Wachstumskurve wie bei Anthropoiden in der Erlangung der Geschlechts-
reife gipfelt und einen T'ypus der ,Intellektuellen, wo das Aufhoren des
Skelettwachstums um 10 Jahre hinausgeschoben erscheint und besonders
der Kopfumfang tiber das 30. Jahr hinaus zunimmt. Hier haben wir
schon die Schwierigkeit, zu entscheiden, ob dies noch ein normaler
oder gar ein fortschrittlicher Typ ist.

In chemischer Hinsicht ist das menschliche Wachstum durch einen
ungleich hoheren Nihrmaterialverbrauch ausgezeichnet als das von
anderen Warmblitern. Nach Rubner (362) werden bei der Ent-
wicklung des Menschen sechsmal so viel Kilogrammkalorien verbraucht
als bei Pferd, Rind, Schaf, Kaninchen und Schwein, falls man den
Energieaufwand berechnet, der nétig ist, um ein Kilogramm Neu-
geborenes der betreffenden Gattung im Gewicht zu verdoppeln.

Rubner hat weiterhin den Versuch gemacht, aus dem Brennwert der
aufgenommenen Nahrung im Zusammenhalt mit den fiir das Wachstum
davon ausgeniitzten Werten Wachstumsgesetze aufzustellen. Dieser Ver-
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such ist aber nicht unwidersprochen geblieben (Friedenthal, Luciani,
Aron). Was uns hier” aber interessiert und wogegen sich wohl kein
Einwand erhebt, ist die von ihm an vielen Beispielen festgestellte Tat-
sache, dass beim Menschen die Grosse des Wachstumsgewinns im Ver-
hiltnis zum Kraftwechsel klein ist.

12. Biochemie des Wachstums.

Auf die Biochemie des Wachstums im speziellen einzugehen, ist
entsprechend dem oben Gesagten (S. 698) hier nicht unsere Aufgabe.
Es sollen hier nur kurz einige Tatsachen beriihrt werden, die im Zu-
sammenhang mit spiter zu erwéhnenden Altersverinderungen der ein-
zelnen Gewebe stehen und deren Kenntnis deshalb nétig ist. Die
chemische Zusammensetzung des Gesamtkorpers idndert sich in ver-
schiedener Hinsicht mit dem Alter, vor allem findet eine ,,Austrocknung*
(Camerer) statt. Waihrend er an Wasser verarmt, steigert sich der
Gehalt an stickstoffhaltiger Substanz und an Asche. Von allen Geweben
soll das Skelett sich chemisch wihrend des Wachstums am stirksten
verindern (Aron). Ein weiteres Beispiel fiir gut studierte chemische
Altersverinderung von Gewebe ist das Fettgewebe: Hier tritt eine
allmihliche Abnahime des Gehaltes an festen Fettsiauren, entsprechend
eine Zunahme an fliissigen Fettsduren ein (Dobatowkin). Eine fiir
das prinzipielle Verstindnis der Wachstumsprozesse hervorragend wichtige
Feststellung ist die, dass eine grosse Anzahl chemischer Funktionen der
Gewebe zu einer Zeit ausgebildet wird, wo der Korper ihrer noch nicht
bedarf. Diese Tatsache geht aus den Feststellungen Ibrahims (200)
und Oppenheimers (321) hervor und ist deshalb so bedeutsam, weil
sie uns zeigt, dass der Wachstumstrieb seine Friichte von innen heraus,
kraft der Vererbung und nicht auf Grund funktioneller Inanspruchnahme
zeitigt. Die chemischen Nachweise, z. B. das Auftreten der Verdauungs-
fermente, wie Trypsinogen und Enterokinase, bereits im embryonalen
Leben (Ibrahim) sind in dieser Hinsicht fast schlagender als die analogen
morphologischen Erfahrungen.

13. Bedingungen des Wachstums.

Bevor wir auf die Besprechung der vielfachen Bedingungen des
Wachstums eingehen, wollen wir mit einigen Worten seine Ursachen
bertihren. Unter den Bedingungen verstehen wir die natiirlichen Voraus-
setzungen, die einmaligen und die dauernden Erfordernisse des Wachstums-
vorganges, als seine Ursachen miissen wir alle jene Ereignisse und Zu-
stinde ansehen, welche diesen Vorgang auslosen. Ohne Zweifel lassen
sich Ursachen und Bedingungen nicht in jedem Fall unterscheiden, da
die Auslosungsursache noch als lang nachhaltende Wachstumsbedingung
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weiterwirken kann und weiter wirkt. Wir sind in unseren Betrachtungen
bisher immer wieder zu dem Schluss gefiihrt worden, dass der durch
die Befruchtung in Gang gesetzte Wachstumstrieb das formale und
chemische Geschehen im wachsenden Organismus beherrscht, wenn
auch allmahlich, wie wir glauben, ihm immer neue Krifte zu Hilfe
eilen. Das FEinsetzen dieser neuen Krifte, z. B. der verschiedenen
Organstoffe, die wir in diesem Abschnitte aufzuzihlen haben werden,
ist freilich von einem bis dahin regelrechten Wachstumsgang abhiingig.
Lokale Storungen der formalen Genese, z. B. ein Ausbleiben des Schild-
driisenwachstums fiihrt dazu, dass allgemeine Stérungen Platz greifen,
weil es von einer bestimmten Zeit an den notwendigen Wuchsstoffen
fehlt. In diesem Zusammenhang sei nochmals daran erinnert, wie
der Wachstumstrieb hoch komplizierte Bedingungen fertig stellt ohne
Zubhilfenahme der funktionellen Anpassung; das bekannte Beispiel des
bei der Geburt morphologisch fast fertig vorliegenden, ohne Zweifel
tunktionstiichtigen Gehororgans, ferner der in Dermoidzysten vollig aus-
gereiften Backzihne zeigen wob! die Unabhingigkeit der bildenden
Wachstumkrifte von der Ubung am besten.

Die Absicht, den Wachstumstrieb riickwiirts bis zu seiner Ent-
stehung zu verfolgen, hat zu den beriihmten Versuchen von R. Hertwig
(180) und besonders von J. Loeb (247—249) gefiihrt. Die experimentelle
Parthenogenese hat aber gezeigt, dass die wahre Befruchtung, die den
Wachstumsprozess auslost, im Eindringen einer unnachahmlich zusammen-
gesetzten Stoffmasse in das Ei besteht. Ob in dem Befruchtungsvorgang
die Vereinigung zweier aufeinander abgestimmter Wachstumsstoffe statt-
findet oder ob nur das Spermatozoen mit Wachstumsstoffen ausgestattet
zu denken ist und etwa nach Art und mittelst eines sich im Laufe des
Lebens erschopfenden Fermentes wirkt, ist nicht ausgemacht. Uber
die Beziehungen der Assimilation zum Wachtum wissen wir njcht viel.
Jedenfalls ist Stoffaufnahme zur Fortdauer der Zellvergrosserung und
Zellvermehrung durchaus notwendig. Nach den Untersuchungen Rubners
wire das Wachstum eine lebenswichtige Funktion der Zelle, weil ihre
Unterdriickung den Tod der lebenden Substanz herbeifithrt. E. Wilken
(481) sagt, der Vorgang des Wachsens ziehe das Uhrwerk des Lebens
immer wieder von neuem auf, indem sich durch die Teilung immer
eine Erneuerung und Neumischung der Stoffe vollziehe, wihrend die
Zelle durch den Stoffwechsel im Ruhezustande abgeniitzt wiirde. Da-
gegen lasst sich allerdings einwenden, dass die dauerhafiesten Zellen
des Warmbliiters die Herz- und Nervenzellen sind, welche ihr Wachstum
bald abschliessen und, so viel wir wissen, nicht erneuern. Dass der
Stoffwechsel unvollkommen sei und die Zelle dauernd schidige, dass
diese Unvollkommenheit das Grundprinzip aller Entwicklung, die Veran-
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lassung fiir jedes Wachstum sei, wie schon frither Jickeli (205) gemeint
hat, miisste erst bewiesen werden. Das Wachstum beginnt jedenfalls,
wenn von einer schidigenden Wirkung des Stoffwechsels, wie in der
ersten Embryonalzeit, keine Rede sein kann.

14. Wachstumsstoffe und Wachstumsorgane.

Eine Frage, die mit dem eben Gesagten zusammenhingt, ist die.
ob es bestimmte Wachstums-Stoffe gibt. Die Literatur, die sich
an die genannten Arbeiten J. Loebs angeschlossen hat, gibt darauf
keine Antwort, was die Wachstumsvorginge nach der Furchung betrifft.
Aron ist der Meinung, dass ein Gewebe sich beim Wachstum aus den
Stoffen wieder aufbaut, in die es beim Stoffwechsel zerfillt, dass also
die Stoffwechselprodukte ,,die Wachstumsbausteine seien. Dies ist wohl
nur cum grano salis zu verstehen, denn sonst wiren wir bei einem
chemischen perpetuum mobile angelangt.

Im Sinne von Wachstumsbausteinen sind natiirlich alle fiir das
Leben der Zelle notwendigen Elemente Wuchsstoffe. Dabei verdient
festgehalten zu werden, dass in dieser Hinsicht das Bediirfnis des Orga-
nismus wechselt. Sowenig der Anwuchs morphologisch gleichmissig
ist, so wenig ist er es in chemischer Hinsicht. Bald werden mehr die,
bald mehr jene Stoffe benotigt; dies ist ein Punkt, der bei der Ernih-
rung wachsender Menschen noch zu wenig beriicksichtigt erscheint;
es zeigt sich, dass ein 6jdhriges Kind vielleicht mit derselben Nahrung
hungern kann, die einem Sechzehnjihrigen quantitativ und qualitativ
geniigt. Denn bald tiberwiegt der Ansatz mineralischer, bald der Ansatz
organischer Stoffe. Mit Gliadin allein wachsen unausgewachsene Tiere
nicht, wohl aber geniigt dieser Eiweisskorper, allein gegeben, zur Lebens-
erhaltung eines ausgewachsenen Tieres [Osborne und Mendel zit.
nach Aron (12)].

Verstehen wir aber unter Wuchsstoffen chemische Substanzen, die
das Wachstum spezifisch anregen ohne selbst Brennwert zu haben, so
liegt die Frage wieder anders?!). Erstens ist zu unterscheiden zwischen
dem Gesamtwachstum einzelner Gewebe. Was das letztere betrifft, so
ist vom Phosphor bekannt (Wegener [473]), dass er in kleinen Dosen
anregend auf die Knochenbildung wirkt. Alle Stoffe, welche das Gesamt-
wachstum bedingen und fordern, sind chemisch unbekannt. Sie sind
hormonaler Natur?). Die Organe, von denen sie ins Blut abgeschieden
werden, hat man gelegentlich auch Wachstumsorgane genannt.

!) Weil sie Brennwert haben, kann man die Vitamine, welche Funk (137) fiir
wesentliche Wuchsstoffe erklidrt, nicht zu diesen letzteren eigentlichen Wachstums-
substanzen zihlen.

%) Es gibt jedenfalls auch spezifisch auf Einzelgewebe abgestimmte Hormone. So
wird den Ovarien ein inueres Sekret zugeschrieben, welches auf das Wachstum normaler
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Anders sind wiederum, um dies hier einzuflechten, die Beziehungen,
welche zwischen dem Wachstum verschiedener Gewebe, durch deren
ortliche Beziehungen, bzw. Bertihrung gegeben sind; ich erinnere an
den taktischen Reiz, welchen Bindegewebe auf Epithel ausiibt, ferner
an die sehr beachtenswerten Befunde bei Gewebskulturen in vitro, wonach
Presssaft von Embryonen, von rasch wuchernden Geschwiilsten und von
Milzsaft das Wachstum der Gewebskultur fordert, wihrend das Wachstum
von Zentralnervensystemteilchen in Plasma durch Zusatz von Binde-
gewebe geliemint wird.

Fast alle inneren Organe sind schon als eigentliche Wachstums-
organe, als Zentren, die dem Wachstum vorstehen, angesprochen worden.
So behauptete dies Hutchinson (198) von der Hypophysenregion,
wihrend Falta (126) meint, dass tiberhaupt, auch von anderen Forschern,
die Hypophyse als ,,dominierendes Wachstumszentrum* iiberschétzt wird;
nach Dustin (103) kommt der Thymusdrise die Hauptrolle beim
Wachstum und der Erneuerung der Gewebe zu (als eines die Zufuhr
von chromatischer Substanz an die Gewebe besorgenden Organes).
Lediglich eine Verlangsamung des Wachstums sahen Lucien und
Parisot (2569) nach der subkapsuliren Ausschilung des Thymus. Die
operierten Tiere holten die Kontrolltiere spiter wieder ein. Nach White
(476) soll die Sekretion der Nebennieren (Fett, Lezithin) das Wachstum
und die Entwicklung regulieren. Fraglich erscheint nach den wider-
sprechenden Angaben der Einfluss der Milz auf das Wachstum. Wihrend
nach Droge (100) Milzexstirpation Hemmung des Wachstums zur Folge
hatte, hat sie nach Zimmermann (492) gar keinen Einfluss auf dasselbe.
Tandler und Gross (440) sehen in der Thyreoidea ,,das das Wachstum
des Korpers regulierende Organ.' Sie sind aber vorsichtig genug, des-
halb nicht simtliche Wachstumserscheinungen von der Schilddriise allein
abhéngig zu machen. Vielmehr heben sie richtig hervor, dass das
harmonische Zusammenwirken von Keimdriise, Thyreoidea, Thymus,
Hypophyse die normale rechtzeitig eintretende Reife des Individuums
zeitigt und fligen hinzu, diese charakterisiere sich durch den Abschluss
des Wachstums, den Eintritt der Fortpflanzungsfihigkeit, durch das
Erscheinen der sekundiren Geschlechtsmerkmale.

Dies ist der springende Punkt, dass so hdufig bei den klinischen
und experimentellen Untersuchungen, besonders auf dem Gebiet der
inneren Sekretion, von Wachstumshemmung schlechtweg gesprochen

und pathologischer Muskelsubstanz des Uterus (Myom) Einfluss hat (Seitz 409). Neuer-
dings isolierten Seitz, Wintz und Fingerhut (408) aus dem Corpus luteum ein
Lecithalbumin, das sie Lipamin nennen, welches bei fortgesetzter Einspritzung bei Kaninchen
eine Vergrosserung von Ovarien und Uterus zur Folge hat. Dasselbe stellte Iscovescu
(203) fest.

4



50 Robert Rossle, Wachstum und Altern.

wurde, ohne dass die Merkmale und Einzelerscheinungen des Wachstums,
welche gehemmt oder gefordert werden, nither bezeichnet werden. Wihrend
der Ausfall des Schilddriisenhormons offenbar auf sehr viele Wachstums-
erscheinungen (Streckung des Skeletts, Reifung des Zentralnervensystems
und der Geschlechtsorgane, Assimilation), also auf das Wachstum im
allgemeinen wirkt, hat der Mangel an Hypophysensekret keinen Einfluss
auf die Intelligenz, sondern hemmt nur das Skelettwachstum [Aschner(25),
Ascoliund Legnani (26)] und auch der Keimdriisenverlust hindert nicht
die Entwicklung der Intelligenz, modelliert aber den Korper unrichtig.

Wir kommen jedenfalls zu dem Schlusse, dass es weder ein Organ
gibt, dessen Ausfall alle Reifeerscheinungen des Korpers verhindern
konnte, noch dass die verschiedenen Hemmungen des Wachstums nur
von einem Organ ausgelost werden konnen. Von den einzelnen Er-
scheinungen des krankhaften Wachstums, die infolge Verdnderungen im
Bau der inneren Driisen zutage treten, soll spiter die Rede sein.

Die Tatigkeit der wachstumsforderlichen Stoffe dieser Driisen
scheint, wenigstens zum Teil, schon im fotalen Leben zu beginnen.
Denn es sind Fille von angeborenem Myxodem bei Schilddriisenaplasie
beschrieben. Fiir gewohnlich beginnen freilich hierbei die Storungen
erst einige Zeit nach der Geburt.

Die Frage, wie jene Hormone in den Wachstumsprozess eingreifen,
ist ginzlich ungelost. Es darf aber darauf aufmerksam gemacht werden,
dass die Wirkung ihres Ausfalls sich meist am stirksten am Skelett
ausprigt. Man hat sich bisher selten gefragt, in welchem Verhiltnis
das Knochenwachstum zum Wachstum der iibrigen Organe steht. Es
wire denkbar, dass im allgemeinen das Skelett mit dem Wachstum
voraus geht; bei Aron (11) findet sich eine dahingehende Bemerkung,
dass das Skelettwachstum primar sei. Dann miisste man sich vorstellen,
dass durch die Ausdehnung des inneren Gestells Verschiebungen, Span-
nungen und Druckentlastungen stattfinden, die den am Gestell be-
festigten (Muskeln) und im Gestell angeordneten Organen (Eingeweide)
als Wachstumsreize dienten. Fir die Haut und die Muskeln hitte diese
Vorstellung von vornherein nichts Unsinniges, da Haut- und Muskel-
wachstum von Spannungen tatsidchlich abhingig ist. Spricht aber schon
die hi#ufige Disproportion zwischen Knochen- und Muskelentwicklung,
besonders bei abnormer Korpergrosse, gegen jene Annahme, so tut es
noch mehr die Tatsache, dass ja keineswegs die inneren Organe gleich-
missig wachsen, sondern das Wachstum jedes Organs seine eigene Bahn
verfolgt; so ist z. B. im kindlichen Korper die Leber relativ gross, der
Thymus wichst und schwindet unabhangig von der Gestaltung der Um-
gebung usw. Ferner spricht gegen das ,sekundire‘ Wachstum der
inneren Organe das Vorkommen der Splanchnomegalie.
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Eine andere Meinung ist die, dass das Wachstum von bestimmten
Stellen des Zentralnervensystems aus geleitet wird. Diese Frage ist be-
sonders héufig in den Diskussionen iiber die Rolle der Hypophyse in
der Genese der Akromegalie erdrtert worden, wo von manchen Autoren
der Infundibularregion eine solche Rolle zugeschrieben wurde. Weniger
lokalistisch driicken sich diejenigen aus, welche eine unmittelbare Wir-
kung der Hormone auf die Organe zwar verneinten, aber nur unbestimmt
von , Wachstumszentren trophischer Natur im Gehirn“ sprechen. So stellt
sich z. B. Steinach (423) die innersekretorische Funktion der Keim-
driisen vor!?).

15. Wachstum und Ernihrung.

Ein recht naheliegender Gedanke ist es auch, die Wirkung der
Hormone auf den Stoffwechsel als das Massgebende ihrer Wachstums-
beeinflussung anzusehen. Hiertiber ist meines Wissens noch nicht ver-
handelt worden. Es ist klar, dass wir damit sofort an einem zelluldren
Problem angelangt sind. Wir miissen aber leider gestehen, dass wir
in Beziehung auf das Wachstum im kleinen nicht viel besser unter-
richtet sind als in bezug auf das Wachstum im grossen. Wachstum
kann natiirlich nur stattfinden, wenn die Zelle iiber das Minimum des
Kraftbediirfnisses erndahrt wird. , Das Verhiltnis zwischen Anwuchs
lebendiger Substanz und gleichzeitigem Kraftwechsel beim Abbau hat
fir jede Spezies ein Optimum* [Rubner (362). Als Wachstumsquo-
tienten bezeichnet Rubner das Verhiltnis zwischen der Energiemenge,
welche als Wachstumsgewinn erscheint und jener, die mit der Dis-
similation verbraucht wird. Durch forcierte Ernéihrung lasst sich bekannt-
lich kein Ansatz erzielen; im Gegenteil hat eine solche eine hemmende
Wirkung. Bei Aron (13) sind die Erfahrungen aufgezihlt, aus denen
hervorgeht, wie durch Ernahrung und Hunger Wachstum gehemmt
werden kann.

Wenn wir hier einen Augenblick von dem Wachstum der Einzel-
zelle absehen, so ist es wichtig festzustellen, dass es Wachstum des
einen Organs auf Kosten des anderen gibt (vergl. das vielzitierte Bei-
spiel des hungernden Lachses, dessen Geschlechtsorgane auf Kosten der
Muskulatur und des Fettes heranreifen). Daraus ergibt sich auch, dass
Gewichtsstillstand kein Zeichen von Wachstumsstillstand zu sein braucht
[Aron (10, 13)]. Bei richtig zusammengesetster, aber ungeniigender
Nahrungszufuhr stockt auch beim Menschen das Wachstum nicht; sondern
es fressen sich einzelne Teile, und zwar vor allem Skelett und Gehirn
auf Kosten anderer satt, und befriedigen gleichzeitig ihren Wachstums-

) In diesem Zusammenhang mag auch daran erinnert werden, dass von Cohn-
heim (87) und F. W. Beneke jedes Wachstum, z B. der Muskeln und Driisen, nach
Wachstumsabschluss nur durch Mitwirkung des Nervensystems fiir moglich gehalten wurde.

4%
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trieb. Das Ergebnis ist ein fir die Wachstumspathologie hiochst bedeut-
sames: Der Korper verliert seine normalen Proportionen.

Was hier im grossen geschieht, ist durch zahlreiche Experimente,
besonders der Schule R. Hertwigs auch fiir die Zelle festgelegt. Was
dort Proportionsstorung ist, ist hier u. a. Verdnderung der Kernplasma-
relation. Die Kernplasmarelation dndert sich durch die Erndhrung der
Zelle, indem am Zelleib Anwuchs stattfindet und der Kern aus dem
Zelleib Stoffe aufnimmt, die zum Anbau chromatischer Substanz fiihren.
In einem bestimmten Zeitpunkt wird ein Missverhéltnis der Kernchromatin-
masse zum Plasma dazu fihren, dass kein weiteres Chromatin, sondern
Astrosphiren gebildet werden; ihre Entstehung leitet sodann die Zell-
teilung ein. Der Vorgang der Zellteilung kommt erst zum Stillstand,
wenn das Verhidltnis der Masse des Protoplasmas einen bestimmten
Wert erreicht hat (Boveri [56]). Fiir die im Gewebsverband befind-
lichen Zellen gentigen freilich diese Vorstellungen nicht. Die Gesetze
der Vermehrung dieser Zellen sind uns unbekannt.

16. Beeinflussungen des Wachstums.

Die natirlichen und krankhaften Bedingungen, unter denen das
Wachstum vor sich gehen kann, sind nicht immer scharf zu unter-
scheiden. Einige der letzteren, wie den Ausfall der Wachstumshormone,
haben wir schon im vorigen Kapitel beriihrt.

Pathologische Formen des Wachstums konnen ihren Grund schon
in abnormer Beschaffenheit des Ausgangsmaterials, nimlich der Keim-
zellen haben. Kiinstliche Verdnderungen der Protoplasma- oder Kern-
masse des Kies erzeugen Zwerg- und Riesenformen. Experimentell her-
vorgebrachte zwergwiichsige Anlagen (z. B. Seeigellarven aus der Hilfte
oder dem Achtel des normalen Eies) besitzen dann nur eine entsprechend
verringerte Anzahl von Zellen.

Die nicht unbedeutenden Gewichts- und Grossenunterschiede reifer
menschlicher Neugeborenen haben offenbar sehr verschiedene Ursachen,
die uns zudem sicher lange nicht alle bekannt sind. Da wir die Geburt
als einen im Wachstumsprozess nicht sonderlich einschneidenden Zeit-
punkt ansehen miissen, so interessieren uns jene Unterschiede nur insofern,
als es sich fragt, wie sich die Gesamtentwicklung solch verschieden schnell
wachsender menschlicher Friichte darstellt. Es liegen dariiber wenig
Untersuchungen vor. Wichtig ist die Feststellung von H. Opitz (320),
dass die Wachstumskurve von Kindern, welche mit einem Untergewicht
ausgetragen zur Welt kamen, parallel derjenigen von Normalgewichtigen
verlduft, ja dass solche Kinder die Normalen sogar einholen oder iiber-
holen kénnen und dass nur ein Drittel jener zuriickbleibt. Von der
Gestaltung des Wachstums bei Frihgeburten soll spiter die Rede sein.
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Welchen Einfluss unnatiirliche Ernibrung, Uberernéhrung einer-
seits und Hunger andererseits ausiibt, und wie sebr es darauf an-
kommt, Hunger nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ und
fir die verschiedenen Entwicklungsperioden verschieden anzunehmen,
haben wir schon oben (S. 724) erortert. Kinige Punkte sind noch hin-
zuzuftigen. Wird gerade so viel Nahrung gegeben, dass die Erhaltung
des Lebens moglich ist, so dauert das Wachstum noch so lange an,
als es auf Kosten von Reservestoffen vor sich gehen kann. Sind
diese aufgezehrt, so hort das Wachstum auf. Auf diese oder jene
Weise gehemmtes Wachstum scheint aber latent zu bleiben (vergl.
Rubner [362]). Dies hat noch kiirzlich Aron (13) in sehr schinen
Versuchen nachgewiesen; es gelang ihm durch linger Dbeschrinkte
Ernahrung das Wachstum bei jungen Ratten zum Stocken zu bringen.
Wurden nun solche Stérungen des Wachstums nicht mehr innerhalb
der normalen Wachstumszeit ausgeglichen, dann holten die Tiere das
Versiiumte auch dann noch nach, wenn normal gendbrte Geschwister-
tiere den natiirlichen Wachstumsschluss schon erreicht hatten. Der
Wachstumstrieb war also nur zurtickgehalten, nicht erstickt worden
und die Wachstumszeit verlingerte sich in ein sonst nicht mehr wachs-
tumsfihiges Alter.

In Hungerzustinden wihrend des Wachstums sind also vielleicht
die Ursachen von Hemmungen und von Disproportionen zu sehen, die
sich in besonderen ,,Habitus“-Formen verraten, darauf deuten z. B.
andere Versuche von Aron (13): Erhalten wachsende Hunde nur ebenso-
viel Futter, dass das Gewicht sich halt, so wichst wohl das Skelett,
aber auf Kosten der Muskulatur. Deren Proteingehalt nimmt ab, der
Verlust wird durch Verwisserung gedeckt. Der Kalorienwert von 1 g
Korpersubstanz wird auf ein Drittel herabgesetzt. Schliesslich wird
auch das Liangenwachstum gehemmt. Die letztere Tatsache, dass durch
schlechte Fiitterung geringe Korpergriosse erzielt wird, ist seit langem
den Tierziichtern bekannt (Bollinger) und auch in der Botanik ver-
wendet zur Erzielung von Zwergformen. Dass auch bei richtiger Lr-
nidhrungszufuhr anscheinend durch Storungen des intermediaren Stoff-
wechsels Organe auf Kosten anderer wachsen, oder dass wenigstens das
relative Wachstumstempo der Organe in Unordnung geraten kann, dafir
sprechen die vorzeitigen Reifungen einzelner Systeme, z. B. die isolierte
und auf einzelne psychische Fihigkeiten beschrinkte pramature geistige
Entwicklung oder die Pubertas praecox. Miinzer (111) bat meines
Wissens zuerst auf die Moglichkeit einer ungewohnlichen einseitigen
Erndhrung von Organen aufmerksam gemacht.

Dass die Funktion selbst auf die Ausbildung der Organe, auf die
Richtung sozusagen, die das Wachstum nimmt, Einfluss hat, braucht
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kaum erwidhnt zu werden?), desgleichen dass der Mangel auch nur
eines wichtigen Teilstoffes der Nahrung das ganze Wachstum hemmt;
einige Formen des Zwergwuchses sollen z. B. durch eine Storung des
Kalkstoffwechsels (ibermissige Ausscheidung von Calcium durch den
Darm) bedingt sein. Prinzipiell wichtig ist auch die Feststellung von
M. B. Schmidt (386), dass ungeniigend eisenhaltige Kost bei elter-
lichen Tieren eine Hemmung des Wachstums bei deren Nachkommen-
schaft erzeugt, weil hier eine besondere Form von Untererndhrung tiber
eine Generation hinaus wirkt. Vielleicht ist diese Feststellung ebenfalls
fiir die menschliche Habituslehre bedeutsam.

Von anderen Einflissen seien noch genannt die rasseméssigen,
die sozialen und die klimatischen. Weissenberg (476) meint, dass
wesentliche Differenzen im Wachstumsverlaufe bei verschiedenen Rassen
nicht vorhanden sind, was die Aufeinanderfolge der bekannten Perioden
betrifft. Uber die Spétreife von Tropenbewohnern sind allerdings mehr-
fache Berichte [Reche, Neuhaus (347)] gegeben worden. Die rasse-
missigen Wuchseigentiimlichkeiten bilden sich hauptsédchlich in der
Pubertétsperiode, aus Weissenberg (476).

Uber die sozialen Abinderungen der Wachstumskurve (Vergleich
von gutsituierten und armen Schiilern) liegen eine ganze Anzahl Arbeiten
vor. So hat noch jingst Dikanski (97a) den Einfluss der sozialen Lage
auf die Korpermasse von Schulkindern untersucht: Madchen aus sozial
hoheren Schichten haben nicht allein grossere Korpermasse, sondern
zeigen untereinander auch grossere Variationsbreite. Hier spielen nach
Pfaundler(328a)eine Reihe von verschiedenen Faktoren mit: Ernahrungs-
einfliisse, ethnologische und dysgenische Bedingungen (Rassemischung,
Domestikation). Die grossere Korperlinge der gutsituierten Kinder héalt
Pfaundler fiir abnorm; die armen Kinder mit ihren stiirkeren Breitendi-
mensionen sind als kraftiger, gesiinder, normaler anzusehen. Diereichen zei-
gen mithin ein prizipitiertes Wachstum; Pfaundler spricht bei diesen Ab-
weichungen vom normalen Wachstumstempo von Hystero- und Protoplasie.

Ein entgegengesetzter Einfluss geht von den Jahreszeiten aus:
Schmidt-Monnard und Berlinerblau [zit. nach Weissenberg
(476)], stellten fest, dass entsprechend der Periodizitat der Jahreszeiten bald
Gewicht-, bald Hohenwachstum gefordert wird und zwar soll der grosste
Hohenzuwachs auf den Sommer, der grosste Gewichtszuwachs auf den
Winter fallen. Ob hier wirkliche klimatische Verhaltnisse und nicht bloss
die grossere Stubenhockerei im Winter mitspielen, ob solche Periodizitéit
auch in Klimaten ohne Jahreszeitenwechsel vorkommen, ist meines Wissens
nicht klargestellt. Bei E. Matthias (270a) findet sich die Angabe, dass

) Vergl. dazu die Untersuchungen von Kiilbs (224) iiber den Einfluss von Be-
wegungen auf die Entwicklung innerer Organe.
g
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im Sommer, besonders zwischen August und Oktober die Gewichts-
zanahme grosser ist als im Winterhalbjahr; im Frihjahr trete u. U.
sogar eine Abnahme ein. Das Léngenwachstum sei in der ersten Jahres-
hilfte, vor allem in den Monaten April bis Juli lebhaft.

Schliesslich sei nicht vergessen, dass der Gang des Wachstums an
sich pathologische Bedingungen fiir den weiteren Verlauf zu schaffen
imstande ist. So ist die Periode gesteigerten Lingenwachstums zur Zeit
der Geschlechtsreifung durch eine gewisse Schmalbriistigkeit auch bei
normalen Proportionen gekennzeichnet; Uberginge zu pathologischen
Graden oder Hemmungen des darauf normal erfolgenden Wachstums
in die Breite sind zu jener Zeit am leichtesten moglich; bekanntlich
zeichnet sich die Pubertitsperiode auch sonst in der erhohten Disposition
zu Abweichungen von der normalen Wuchsbildung aus.

II1. Das natiirliche Altern.
1. Altern und Alterskrankheiten,

Wir haben bereits im vorigen Abschnitt tber die Beziehungen
des Alterns zum Wachstumsprozess gesprochen. Es ist bedauerlich,
dass die deutsche Sprache nicht verschiedene Worter fiir die verschiedene
Bedeutung des Zeitwortes ,,altern besitzt. Wenn wir von jemand be-
haupten, dass er ,altert”, so meinen wir damit, dass an ihm die Merk-
male spiterer Lebensjahre in die Erscheinung treten, meist meinen wir
damit, dass er greisenhaft wird. Andererseits kann nicht geleugnet
werden, dass auch der Embryo im Mutterleibe schon altert und in
dieser biologischen Hinsicht deckt sich der Begriff des Alterns mit dem
Begriff der Entwicklung iberhaupt, wihrend ,,Wachstum* nur eine
Teilerscheinung dieser Entwicklung ist. Auch Schwalbe (398) macht
diese begriffliche Trennung und unterscheidet beim Wachstum sehr
richtig zwischen generativem und regenerativem Wachstum, d. h. der
Neubildung gleicher Strukturen, sobald jeweils die Hochstentwicklung
erreicht ist. Dabei ist allerdings zu beachten, dass die Zytomorphose
d. h. die nach Erreichung einer geniigenden Zellmasse -eintretende
Differenzierung auch noch zum Wachstum gehort. Auch die ,Alters-
erscheinungen* sind Entwicklungsvorgénge. Sie beginnen — darin sind
sich wohl alle Untersucher einig — mit dem Aufhoren des Wachstums
[vergl. v. Hansemann (361)]. Dies erscheint auch experimentell ge-
stiitzt durch die Versuche Rubners, wonach Zellen (Hefezellen) altern
und in wenigen Tagen zugrunde gehen, wenn sie — bei reichlicher
Erndhrung — am Wachstum verhindert werden. Es geht aus Rubners
Angaben nur nicht deutlich hervor, welche Kriterien fiir die Annahme
des rasch eintretenden Alterns massgebend waren.
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Wenn v. Hansemann (161) sagt, dass man entwickeln und altern
in keiner Weise zusammenwerfen darf und dass das Altern erst beginne,
wenn die Entwicklung fertig ist, so wiire dieser Ausspruch richtig, wenn
es statt ,das Altern® ,das Alter hiesse.

Eine andere, halb sprachliche, halb sachliche Schwierigkeit liegt
in den verschieden zu bewertenden Alterserscheinungen, d. h. den Merk-
malen, welche das Greisenalter vereinigt. Die franzosische Sprache unter-
scheidet sehr hiibsch zwischen ,,Vieillesse* und ,,Sénilité*, zwischen
physiologischer und pathologischer Greisenhaftigkeit. Das Wort ,,sénilité*
war nach Letienne (240) noch vor 50 Jahren ungebriduchlich. Nach
demselben Autor ist von drei Greisen einer senil, d. h. Objekt der
arztlichen Behandlung, Patient aus Greisenhaftigkeit. ,La vieillesse
est simplement fonction du temps, la sénilité est fonction d'une altération
pathologique des tissus'‘ sagt Ranzier. Diese Anschauung, dass es
physiologische Altersverinderungen gibt, hat sich nun endlich Bahn
gebrochen [v. Hansemann (161), Ribbert (349), Martius (269),
Friedmann (135)]. Die friihere Anschauung spiegelt sich am besten
in dem lateinischen Ausspruch ,,Senectus ipsa morbus*, der bald Cicero
[zit. nach Lueciani (258)], bald Terentius und Seneka (zit. nach
Friedmann) zugeschrieben wird. Die moderne Anschauung von der
physiologischen Natur der Alterserscheinungen ist wohl zuerst von Wolff
1748 (484) ausgesprochen mit den Worten: ,,Sanissimus homo senescit*,
bis dann Geist (140) und Charcot (76) die natiirlichen und krank-
haften Altersverinderungen genauer geschieden haben. Von der senilen
Involution als einer physiologischen Erscheinung war allerdings auch
schon bei Johannes Miiller die Rede, aber es hat doch lange gedauert,
bis die Einzelerscheinyngen derselben bekannt waren; man braucht sich
nur zu erinnern einerseits, wie unzureichend und verwirrt unsere An-
schauungen tiber die Beziehung der Arteriosklerose zu den Altersverinde-
rungen der Arterien bis in die neueste Zeit!) waren und andererseits,
wie noch eine der neuesten Alterstheorien, diejenige Metschnikoffs
némlich, (siehe hiertiber unten) den wesentlichen Unterschied zwischen
Involution und Greisenkrankheiten vollig verkennt. Auch Mihlmann
verwischt diese Unterschiede mehrfach- vollig. In Beziehung auf die
Involution sagt v. Hansemann (161) sehr richtig: ,,Es erscheint eine
erneute Feststellung der wirklichen Alterserscheinungen um so mehr
notwendig, als ich aus den Angaben Metschnikoffs ersehe, dass
tiber dasjenige, was zu den physiologischen Alterserscheinungen gehort,
keineswegs gentigende Sicherheit besteht und Alterskrankheiten mit

) Als Beispiele fiir die scharfe Unterscheidung zwischen physiologischen und
pathologischen Altersverinderungen mdogen die Ausfihrungen Aschoffs (19) und
Rossles (356a) erwihnt sein.
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Alterserscheinungen nicht selten verwechselt werden. Fir manche
dieser Erscheinungen ist es nun auch heute in der Tat nicht leicht,
den physiologischen Charakter zu erweisen, so z. B. fiir den Marasmus
senilis. Ich mochte, gerade auf Grund pathologisch-anatomischer Be-
obachtung mit Schlesinger (379), dem wir das neueste Werk iiber
die Krankheiten des hoheren Lebensalters verdanken, gegeniiber
Ranzier, Pic-Bonnamour (54) und J. Schwalbe (399), an dem
Vorkommen einer senilen Kachexie festhalten und ich erklire sie mir
bei der Abwesenheit von kachektisierenden Krankheiten aus dem tat-
sichlichen Verbrauchtsein der Organe, besonders derjenigen der Nah-
rungsaufnahme und der Blutbereitung. Freilich hatte nicht nur seiner-
zeit Schonlein recht, sondern es bedarf auch heute noch der FEr-
innerung, dass mit der Diagnose ,Marasmus senilis“ haufig Missbrauch
getrieben wird.

Es ist schon im einleitenden Kapitel gezeigt worden, wie die Be-
schiftigung mit dem Altersproblem im allgemeinen, besonders vom
arztlichen Standpunkte aus in den letzten Jahrzehnten zugenommen
hat. Es sei pochmals kurz auf die Werke von J. Schwalbe (399),
Friedmann (135), Schlesinger (379), auf die Artikel Letiennes {(240)
u. a. hingewiesen. Besonderer Erwéhnung bediirfen noch die besonders
wichtigen Spezialstudien iiber die Anatomie und die Klinik des senilen
Zentralnervensystems von den Symptomen der Wechseljahre bis zu den
Psychosen des Seniums [Aschaffenburg(15), Gaupp (138), K. Mendel
(277), Hiibner (194), R, Hirschfeld (186), Edinger (106). Auf
diesen speziellen Gebieten wiederholt sich die Forderung, die rein senilen
Veridnderungen scharf zu fassen; so hat z. B. Alzheimer den histolo-
gischen Nachweis erbracht, dass die Lisionen des Gehirns bei der senilen
Demenz andere sind als die arteriosklerotischen, dass es sich bei der
ersteren um eine pathologische Verstirkung des senilen Abbaues am
Zentralnervensystem handelt.

Wie sehr das Bewusstsein von der verschiedenen Natur, sozusagen
von der verschiedenen medizinischen Wertigkeit einzelner Krankheiten
in verschiedenem Alter zunimmt, zeigt z. B. das neue Handbuch der
Tuberkulose von Brauer, Schroeder und Blumenfeld, in dem
Hoppe-Seyler in einem eigenen Kapitel die Tuberkulose im Greisen-
alter, F. Hamburger die Tuberkulose der Kinder behandelt hat.

Dass die Wissenschaft vom Alter auch nétig ist fir den Staat in
Hinsicht ihrer forensischen [vgl. Aschaffenburg (15)] und sozial-
politischen Bedeutung, sei nochmals betont. Als Beispiel hierfir sei
auf die Wichtigkeit der Kenntnis z. B. von den Altersveriinderungen
der Arbeiter [Stem pel (425)] hingewiesen und als Beweis die Zahl der
fiir die Altersversorgung in Betracht kommenden Personen verschiedener
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europiischer Lander angegeben: Nach Schlesinger betriagt in Deutsch-
land die Zahl der tber 60 Jahre alten Lebenden nicht weniger als
73/4%/0 der Bevolkerung, in Osterreich 7,5%0, in Frankreich sogar 11,5%o.

Von grosser Bedeutung fiir den Arzt wire es, eine Methode der
objektiven Altersbestimmung zu besitzen. Sie erscheint ebenso wiin-
schenswert fiir den Gerichtsarzt als fiir den Geburtshelfer. Beide haben
bekanntlich die uniiberwindliche Schwierigkeit schon bei der Bestimmung
des Alters eines Neugeborenen. Fir den gerichtlichen Mediziner wire
eine solche Methode fiir die iibrigen Lebensalter noch viel weittragender.
Leider setzen wir nun keine Jahresringe wie die Baume an'); trotzdem
erscheint es nicht ausgeschlossen, dass einmal ein Verfahren heraus-
gebracht wird, den Korper auf sein Alter zu bestimmen, weil erstens
die wechselnden Einfliisse der Aussenwelt (Jahreszeiten), wie wir sahen,
an ihm Eindriicke hinterlassen und weil zweitens der Prozess des Alterns
selbst ein dauernd progredienter, nie zu Stillstand kommender ist. Viel
wahrscheinlicher ist es allerdings, dass wir Giber eine Abschitzung, zu
der wir ja ohnehin durch Beurteilung der Gesichtsziige, Haltung, Gang
usw. befihigt sind, um so weniger hinauskommen. als verschiedene In-
dividuen offenbar recht verschieden rasch altern konnen. Aber eben
diesen Vorgang wissenschaftlich zu fassen, etwa durch Feststellung der
moglichen und der tatséichlich abgelaufenen zelluliren Prozesse (Tei-
lungen usw.) wire schon sehr bedeutungsvoll. Vorldufig ist dies ein
wissenschaftlicher Wunsch. Ein Versuch in der angegebenen Richtung
ist durch Th. Rotch in Boston gemacht worden; er unterscheidet bei
Kindern ein chronologisches Alter vom anatomischen Alter und will
letzteres nach dem Grade der Entwicklungsreife der Karpalknochen
bestimmen. Dagegen ist natiirlich einzuwenden, dass es einen allgemein
giiltigen Indikator {iir den Zustand der Gesamtentwicklung schon des-
halb nicht geben kann, weil das Gesamtwachstum aus Hunderten von
Einzelentwicklungen zusammengesetzt ist und viele von diesen bis zu
einem gewissen Grade unabhingig von den anderen sind, auch allein
gehemmt werden konnen. Die Hemmung derjenigen Erscheinungen,
die als Indikatoren beniitzt werden, kann deshalb ein falsches Bild geben.
Trotzdem sind solche Versuche ebensowenig aufzugeben wie die Auf-
stellung von Normentafeln fiar Entwicklung und Wachstum. Eine
solche Tafel hat, zur Beurteilung von Wachstum und Erndhrungszustand
bei Kindern, C. v. Pirquet (332) zusammengestellt. Jede nicht indi-
viduelle Bestimmungsart des Alters, damit ist gemeint der Vergleich
des einzelnen mit Durchschnittszahlen, ist wegen Ungenauigkeit un-

') Eine objektive Altershestimmung ist tibrigens auch an Tieren und zwar an
Fischen nach der Beschaffenheit ihrer Schuppen und ihrer Otolithen méglich (vgl. z. B.
Immermann [201a], Haempel und Neresheimer [156a]).
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brauchbar. In diesem Sinn ist auch der Satz Rubners (362) zu be-
urteilen: ,,Der jeweilige Grad (des Alters) wiirde sich etwa so ausdriicken
lassen, dass man den Energieverbrauch eines bestimmten Zeitpunktes
mit dem mittleren Energieverbrauch wiahrend des ganzen Lebens in
Beziehung setzt. Bei dem Menschen wiirde man dann beispielsweise
finden, dass er zur Zeit des Ausgewachsenseins etwa ein Drittel seines
Gesamtumsatzes erreicht hat, bei Beginn der Pubertit etwa ein Viertel“.

Die Aufgabe, das Alter eines bestimmten Individuums genauer zu
bestimmen, wird ja praktisch seltener gestellt werden. Bei Angehdrigen
des Wachstums-Alters wird man sich helfen konnen, aber sich nicht wie
Rotch (s. oben) mit der Feststellung des Entwicklungsgrades eines ein-
zigen Alters-Indikators beguiigen dirfen, sondern man wird moglichst
zahlreiche solche festlegen. Dazu gehort ausser einer griindlichen ront-
genologischen Besichtigung des Skeletts die Berticksichtigung der Pro-
portionen des Kérpers und ihr Vergleich mit guten Normenzahlen. Fir
die ausgewachsenen Menschen hingegen werden unsere Hilfsmittel ver-
sagen, besonders fiir die hoheren Alter; zumal bei kranken Korpern
werden auch die Schitzungen nach &dusseren und inneren Merkmalen
des Alters sich sehr unsicher gestalten.

Schliesslich sei noch erwédhnt, dass die Altersveranderungen bei
den Anthropoiden friiher eintreten als bei den Naturvolkern und weit
frither als beim Kulturmenschen [Friedenthal (133)].

2. Das Wesen des Alterns.

Die letaterwahnte Tatsache ist um so bemerkenswerter, als sie mit
einer landliufigen und auch wissenschaftlich oft begrtindeten An-
schauung vom Wesen des Alters in Widerspruch steht, der Anschauung
nimlich, dass das Altern ein Abnutzungsvorgang sei. Sie ist noch
jlingst von Schlesinger (379) in seinem mehrfach genannten Buche
vertreten worden, ist aber schon alt. Im Grunde genommen, ist es
gleich, ob man von Abnutzung oder Erschépfung spricht; so meinte
Erasmus Darwin (90), das Altern komme von der ,,Erschopfung der
ITrritabilitdt, und Lubarsch (257) pflichtet demn bei, indem er sagt,
dass das Altern der Zelle nur als ein besonderer Fall der Erschopfung
aufzufassen sei, freilich mit der Besonderheit, dass es sich um eine nicht
ausgleichbare, sondern endgiiltige Erschiopfung handelt. Gleich hier
wollen wir selbst betonen, dass alle jene Erklarungen des Altersprozesses
nichts taugen, welche nicht die Irreversibilitdt der Erscheinungen dabei
beriicksichtigen. Wir kommen darauf bei der Besprechung der Ver-
jingung (s. S. 751) noch zu sprechen. Ob die Abnutzung physiologisch
oder pathologisch ist — beides kommt vor —, ist fiir die Auffassung
zuniichst gleichgiiltig; im allgemeinen gestaltet sich das Altern bei den
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meisten unserer Volksgenossen zu einem teilweise pathologischen Vor-
gang; dies war aber bei Kulturvolkern immer der Fall; schon Seneka
klagte zu Lucilius: , Unser Leben konnte lange wihren, aber wir selbst
bemiihen uns, es zu kiirzen.* Und Rousseau, der die Rickkehr zur
Natur predigte, preist, im Grunde genommen, das unphysiologische
Altern, indem er in ,Emile* sagt: , I ’homme, qui a le plus vécu n’est
pas celui, qui a compté le plus d'années; mais celui qui a le plus senti
la vie.*

Ribbert (349) leugnet die Abnutzung als die wesentliche Erschei-
nung der Altersvorgéinge. Seine Ansichten hierfiir gehoren zu der Gruppe
der Alterstheorien, die in der Unvollkommenheit des Stoffwechsels den
Grund des teilweise regressiven Lebens der Gewebe im Alter sehen.
Ribbert (349) speziell meint, dass Alter und Tod von bestimmten
Organen aus eingeleitet werden und meint, als Ausgangspunkt kémen
fiir das Altern nur Herz und Hirn in Frage. In den Pigmentierungs-
vorgéngen dieser beiden Parenchyme sieht er den eigentlichen, sozusagen
zentralen Altersprozess; die Pigmente selbst sind das Ergebnis langsam
sich anhdufender Stoffwechselprodukte, die die Titigkeit der Zellen,
besonders ihre Assimilation (hier die Beziehung zum Stoffwechsel!)
schidigen, weil sie Zellgranula besetzen. Wahrscheinlich sei dann die
Atrophie von dieser Storung abhéngig. (Hierzu sei bemerkt, dass es
auch Atrophie ohne Pigmentierung gibt.) Auch die Fihigkeit der Zellen,
die Zwischensubstanz zu konservieren, werde dadurch geschadigt (damit
nihert sich Ribbert doch der Abnutzungstheorie). Die Arteriosklerose
und die physiologischen Altersverinderungen tragen dazu bei, die Ent-
fernung jener Stoffwechselprodukte zu erschweren. Die Ganglienzellen
seien die am intensivsten von der Altersatrophie betroffenen Zellen.

Ewald (121, 122) meint, dass dem Rétsel des Alterns auf morpho-
logisch-anatomischem Wege tberhaupt nicht beizukommen ist und be-
ruft sich auf Calkins, Child und Conklin, welche die Abnahme des
Stoffwechsels als das wesentlichste Merkmal beim Altern ansehen. Der-
selben Ansicht ist Enriques (110). An anderer Stelle bezeichnet Ewald
(123) die Atrophie des Intestinaltraktus als eine der wesentlichsten Ur-
sachen der Alterskachexie. Friedr. Miiller (306) sagt, dass von einem
allmidhlichen Nachlassen des Umsetzungsvermdgens oder von einer
mangelnden Erndhrung der Zellen im Alter nicht gesprochen werden
konne.

Wihrend so auf der einen Seite von manchen der Versuch gemacht
wird, der angeblich unvollkommener werdenden Assimilation die Schuld
am Altern zu geben, soll wieder nach andern Altern, Lebensdauer und
Tod durch ungeniigende Exkretionsprozesse, also durch einen sich all-
méhlich summierenden Mangel der Dissimilation bedingt sein. Dies ist
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die Ansicht z. B. von Montgomery {291a) und Ahnliches meint
V. Hensen (177b) mit seiner Altersschlackenhypothese. Davon wird
noch bei der Frage der Verjingung die Rede sein?).

Schon oben haben wir auf den zeitlichen Gegensatz zwischen
Wachstum und Altern hingewiesen: wie im grossen die Involution erst
nach Abschluss des Gesamtwachtums (von dem wir gesagt haben, dass
es bis etwas in die fiinfziger Jahre hineinreicht) einsetzt, so altert auch
die Zelle erst dann, wenn sie an weiteren Teilungen verhindert wird;
Teilung bedingt neue Siftemischung, erhélt jung. (Rubner, Jickeli,
Willken) Die Verminderung der Wachstumsfihigkeit erkldrt aber
nicht das Altern, sondern miisste selbst erklirt werden, zumal sie in
der Tat eine wesentliche Erscheinung des im Alter auslaufenden grossen
Entwicklungsprozesses ist. (So auch Biihler [63].)

Midhlmann leugnet die Bedeutung der Abnutzung in der Alters-
frage. Nach ihm sind Wachstum und Altern Erndhrungsfragen; der
Wachstumstrieb werde durch die zunehmende Insuffizienz der Erndh-
rung abgeschwicht, die Insuffizienz entstehe durch das immer grosser
werdende Missverhiltnis von assimilierender Oberfliche zur Masse, die
durch jene ernahrt werden soll. Gleichzeitig dndert sich auch das Ver-
héltnis der peripheren zu den zentralen Teilen?). In diesem Punkt
lehnt sich Miihlmann an Verworn an. Hier liegt eine filschliche
Ubertragung von Vorstellungen, die fiir Einzellige zutreffend sein kénnen,
auf den vielzelligen Organismus vor. Die Zelle hungere also mit zu-
nehmendem Alter immer mehr und es stellen sich in ihr immer mehr
Entartungsvorgiinge ein. In dieser Anschauung sondert Mihlmann
(292, 298) sehr merkwiirdige Behauptungen ab; {iber den von ihm (mit
Ribbert) angenommenen degenerativen Charakter der im Alter in den
Nervenzellen stattfindenden Pigmentierung ldsst sich noch streiten; auch
konnte man noch mit der Vorstellung gehen, dass unter dieser riick-
schrittlichen Pigmentierung die vom Zentralnervensystem abh#ngigen
Funktionen des Korpers litten; Mihlmann denkt dabei an trophische
Storungen. Unmoglich konnen wir ihm aber folgen, wenn er weiter
behauptet, dass alle Differenzierung, mithin die gesamten Wachstums-
bzw. Reifungsprozesse im Korper degenerativer Natur seien. Fortschritt-
lich sei nur die Vermehrung der primitiven Zellbrut, des ,Blastgewebes,
nicht aber seine Umwandlung in anderes Gewebe; so entstehe nicht

') Nachtrag bei der Korrektur: In dem eben erschienenen Buche von Lipschiitz
246 a) ist diese Anschauung sozusagen zu dem leitenden Gedanken in der Lehre vom Altern
und vom Tode gemacht.

%) Mihlmann (395) mass das Wachstum, bzw. die jeweilige Grosse der ver-
schiedenen Teile der Nierenzelle in verschiedenen Altersperioden beim Rinderembryo.
In derselben Zeit, in der sich der Zellenquerschnitt, also vorwiegend das Protoplasma
8mal vergrossert, vergrossert sich der Kern nur 2,4mal.
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nur der Glaskorper, die Muskel- und Nervenfibrille durch Degeneration,
sondern die dabei chemisch ausgebildeten Eiweissderivate seien ,,minder-
wertig“. In folgerichtigem Schluss wird sodann das Ei als eine ver-
kiimmerte, in Degeneration begriffene Zelle in Nekrobiose, die Dotter-
bildung als ein Entartungsvorgang bezeichnet; schliesslich werden diese
Behauptungen mit dem Satz gekront, dass das Gehirn schon von der
ersten Stunde des Lebens ab insuffizient sei, da in ihm bereits , mit
dem ersten Lebenshauch riicklaufige Erscheinungen auftreten*, so dass
man bedauern muss, dass dem Urheber eines solchen Gedankens nicht
schon im Mutterleib Tinte und Feder zur Verfigung standen. Es be-
darf im Ernste kaum der Hervorhebung, dass solche Ansichten nur auf
Grund der Verkennung der fundamentalen (wie oft von Virchow
betonten!) Tatsache gedussert werden konnen, dass physiologisches und
pathologisches Geschehen im Prinzip nicht verschieden sind, ja dass
selbst in der Erscheinungsform krankhafter Prozesse physiologische
Entwicklung mit dem Ergebnis funktioneller Hochstleistung zustande
kommt; man denke nur an die Entkernung der Erythrozyten, man
wird wohl nicht fragen, ob die normalen roten Blutkorperchen durch
diese Metamorphose ,;schlechter* werden.

In Beziehung zum Erndhrungsproblem steht eine weitere Theorie
iiber das Altern, die in vieler Hinsicht mit jenen Wachstumstheorien
verwandt ist, die wir in einem fritheren Kapitel (3) kennen gelernt
haben. Wie die Zellen, so haben die Kolloide ihre Lebenskurve, meint
Marinesco (267), das Altern der Zellen konne auf dem Altern der
Kolloide beruhen. Als Altern der Kolloide kann man denjenigen Zu-
stand derselben bezeichnen, in dem allméhlich die Dispersion der Teilchen
(,,granulations®) sich vermindert und, hauptsichlich auf Grund einer
Wasserverarmung, eine Agglomeration derselben eintritt. In der Tat
tritt ja auch (s. oben) im Alter eine Entwisserung des Korpers auf.
Durch die ,,Entschwellung® des Protoplasmas nimmt auch der Umfang
der Zelle ab und diese Verminderung und sonstige Verinderungen der
Oberfliche sollen bei den Altersverinderungen eine grosse Rolle spielen
(geringere Oberflichenspannung, geringere Durchlissigkeit fiir Kri-
stalloide). Vergleiche haben immer ihre Bedenklichkeit, sollten aber
die von Marinesco behaupteten Befunde an gealterten Zellen ihre
Richtigkeit haben, so wire dies natiirlich ein hoffnungsvoller Weg, in
das Problem des Alters besser einzudringen als bisher.

Sehr hiufig ist schon der Versuch gemacht worden, das Altern
als den Ausfluss von Hormonwirkungen darzustellen und besonders sind
es Sexualorgane und Schilddriise, die immer wieder den Verdacht, Ur-
heber des Greisentums zu sein, auf sich gelenkt haben. Auf eine In-
suffizienz der Nebennieren will Aravandinos (8a) die wesentlichen
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Erscheinungen des Greisenalters zuriickfiihren. Die Ahnlichkeit derselben
mit den Ausfallserscheinungen bei der Addisonschen Krankheit sei
sehr gross; z. B. die Adynamie, die epigastrischen Schmerzen und vor
allem die Pigmentierung. Er spricht deshalb von einem Hypoepinephri-
dismus senilis. Es ist zuzugeben, dass die Pigmentierung bei der Alters-
kachexie derjenigen bei Morbus Addisonii sehr dhnlich ist; haben doch
darum Neusser und Wiesel ausdricklich vor einer Verwechslung mit
der im hohen Alter allerdings seltenen A ddisonschen Krankheit gewarnt.
Immerhin ist die geschilderte Alterspigmentierung doch bei uns so selten,
dass sie als eine allgemein giiltige Kennzeichnung des Wesens des Alters-
prozesses nicht einmal im hochsten Alter angesehen werden kann. Mehr
allgemeiner nimmt Lorand (254, 255) das Problem auf. Nach ihm beruht
das Altern auf einer ,,Degeneration einer ganzen Anzahl innersekretori-
scher Driisen, ndmlich Schilddriise, Nebenniere, Geschlechtsdriisen, Pan-
kreas. Den Beweis sieht er hierfiir in dem greisenhaften Aussehen von
Menschen mit Erkrankungen dieser Driisen: Kastraten, Myxddematdse,
Diabetiker usw. So sagt er an einer anderen Stelle, die Senilitdt biete
das deutlichste Bild eines myxodematosen Zustandes. Infolge des Mangels
an Entgiftung komme es zu chronischen Autointoxikationen und gegen-
iiber dem normalen Altern sei in dieser Hinsicht nur ein gradweiser
Unterschied. Hiergegen haben Ewald und Falta (126) Einspruch
erhoben mit dem Hinweis, dass die Sachlage eine umgekehrte sei, dass
ndmlich natiirlicherweise das System der Blutdriisen wie jedes andere
Gewebe an der Altersinvolution des Organismus teilnehme. Falta
trennt allerdings das pathologische Altern und gibt fir dieses zu, dass
es von Storungen der Blutdriisen abhéngig sei; er weist besonders auf
die von ihm beschriebene multiple Blutdriisensklerose hin.

Von den Fillen krankhaft tberstiirzter Senilitit soll erst in einem
spiteren Abschnitt die Rede sein. In der Tat findet sich da hiufig ein
pathologisch-anatomisch begriindeter Ausfall von innersekretorischen
Driisen oder auch einzelner, z. B. der Hypophyse (Simmonds 1914),
die wir bisher noch nicht genannt haben. Die Ahnlichkeit des Myx-
O0dems z. B. mit der Greisenhaftigkeit, z. B. in bezug auf das Ausfallen
von Haaren und Zidhnen, auf die Runzelung und Trockenheit der Haut,
auf die Trigheit des Stoffwechsels und der Zirkulation, der Niedrigkeit
der Korpertemperatur, der Verminderung der driisigen und geistigen Se-
kretion, ist doch so gross, dass es nicht wundernehmen kann, dass einige
Autoren, so Horsley und Vermehren [zit. nach Biedl (49)] die
Senilitidt auf die Degeneration, aber allerdings auf die senile Degeneration
der Schilddriise, richtiger gesagt auf die senile Atrophie der Thyreoidea
zurlickfithren. Biedl weist wohl mit Recht darauf hin, dass hier eine
Verwechslung von Ursache und Wirkung vorliege und Ewald (123)
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macht auf das Fehlen einer Atrophie des Magendarmkanales beim Myx-
odem aufmerksam, die er fiir eine wesentliche Bedingung der Alters-
kachexie ansieht.

v. Hansemann (161) hilt die Alterskachexie fiic die Folge des
Ausfalls der Generationszellen. Die Sexualorgane seien lebenswichtige
Organe, aber der Tod erfolge durch ihren Ausfall nicht in kurzer Zeit,
sondern es entwickele sich eine zum physiologischen Tode fiihrende
allmihliche Kachexie. Bei Besprechung des physiologischen Todes
werden wir darauf zuriickkommen miissen, dass wohl in der Tat in
physiologischer Hinsicht der Abschluss der Geschlechtstatigkeit einen
Zusammenhang mit dem Tode habe. Auch lidsst sich nicht leugnen,
dass einiges (aber nicht anders bei der Schilddriisentheorie des Alters)
fir die Hansemannsche Anschauung spricht, so das friihzeitige
Altern der Eunuchen (Korsakow), die Moglichkeit der opotherapeuti-
schen Behebung der Senilitit durch Injektion von Hodensaft (Claude
Bernard) oder durch Implantation von Hodengewebe beim senilen
Tier (Harms [166]), aber andererseits spricht noch mehr dagegen; ab-
gesehen von der Tatsache, dass Kastraten und Kastrierte nicht kiirzer
leben als andere Menschen, warnen Biedl (49) und Harms (166) wohl
mit Recht vor einer Uberschitzung des Einflusses einzelner Driisen
auf den Altersprozess. Auch Tandler und Gross (440) driicken sich
sehr vorsichtig aus: ,Wie viele der somatischen Erscheinungen, welche
man gemeinhin als Alterserscheinungen bezeichnet, wirklich auf die
Unterfunktion der Geschlechtsdriisen zu setzen sind, ldsst sich bei dem
gegenwirtigen Stand unserer Kenntnisse nicht beurteilen und dieselbe
Unsicherheit erschwert die Analyse der korperlichen Reaktionen im
Klimakterium.

Wihrend alle bisher besprochenen Alterstheorien das gemeinschaft-
lich haben, dass sie das Altern fiir einen in der Natur des vielzelligen
Organismus begriindeten, naturnotwendigen Prozess ansehen, blieb es einer
der neuesten Theorien, der vielbesprochenen Alterstheorie von Metsch-
nikoff vorbehalten, den physiologischen Charakter des Altersprozesses
iberhaupt zu leugnen?). Sie lauft darauf hinaus, beweisen zu wollen,
dass Altern und Sterben eine fixe Idee geworden seien, ein Unfug, der
sich durch Anwendung bester menschlicher Vernunft vermeiden liesse.
Die Gebrauchsanweisung zur Betitigung solcher Vernunft gibt Metsch-
nikoff (280): Das Altern ist bedingt durch eine Selbstvergiftung, welche
vom Darmkanal, insonderheit von dem durch Fiulnis erfiillten Dick-
darme ausgeht. Die Faulnis wird dort unterhalten durch eine krankhaft
tippige Bakterienflora. Die in den Organismus von dort tibergehenden

) Ein Satz bei Metschnikoff (280, 8. 322) lautet wortlich: ,Das Alter als
physiologische Einrichtung zu betrachten, ist sicherlich unrichtig.”
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Gifte schidigen die edlen Elemente des Korpers, vor allem die Nerven-
zellen. Auf Grund von deren Schidigung werden Fresszellen angelockt,
welche auch sonst lebensunfiahige Zellen der Gewebe angreifen und
durch die Tatigkeit der zu Neurophagen werdenden Phagozyten gehen
die Nervenzellen unter. Auch andere Parenchymzellen, wie die Nieren-
zellen, sollen von den Makrophagen verzehrt werden. | Die Alters-
degeneration besteht wesentlich in der Zerstorung der edleren Elemente
durch die Makrophagen. Heilung von Alter und Tod ist mithin mog-
lich durch Schwichung der Makrophagen, Stirkung (serologische!) der
angegriffenen Gewebe, Hemmung oder Beseitigung der Darmflora,
letztere durch diatetische oder chirurgische Massnahmen, am einfachsten
und grindlichsten durch die Exstirpation des Dickdarmes, welcher fiir
den Menschen tiberfliissie und schiidlich sei; dann drohe noch die Ge-
fahr von seite des Magens, der sich auch entbehren liesse, wenn er
»auch noch lange nicht so unniitz sei, wie der Dickdarm*. Auch die
Zdhne gehoren zu den entbehrlichen Organen. Diese ,,Gerontologie*
Metschnikoffs ist bekanntlich von vielen Seiten sehr ernst genommen
worden; es war dies bei den grossen wissenschaftlichen Verdiensten
ihres Urhebers kein Wunder. Man hat sich bemiiht, dort, wo er von
Befunden spricht, nachzupriifen. Aber auch die Befunde, vor allem
die Neuronophagie in den Gehirnen greiser Individuen, konnten von
Marinesco (767), Sand, Leri (239), Ribbert (349), Hansemann
(261), Mihlmann (302), Cerletti (74) nicht bestiitigt werden. Saigo
(369) fand keinen Unterschied beziiglich tatsiichlich vorkommender Zer-
storungsprozesse der Ganglienzellen durch anliegende Wanderzellen
zwischen jugendlichem und hohem Alter. Auch Minot (285) hat sich
gegen die Lehre Metschnikoffs gewendet. Bestitigung fand dieser
durch Salimbeni und Gery (370), die sich auf den Befund von
Rundzelleninfiltraten in den Organen einer 93jihrigen Frau stiitzen,
sowie durch Manouelian, fiur dessen Priparate sich Metschnikoff
in einem zweiten optimistischen Buche (280b) verblrgt. In bezug auf
die Vorwiirfe, die er dem Dickdarm als der indirekten Quelle des Alterns
macht, treten ihm Lorand und A. Brosch (60) zum Teil auch Mahl-
mann bei. Der letztere aber nur in Hinsicht des frihzeitigen Alterns.

Wenn nun auch fiir den Menschen der Beweis fiir die Anschauung
noch nicht als erbracht anzusehen ist, dass Alter und Tod vom Gehirne
ausgehen (Ribbert, Mihlmann), so geben dieser Anschauung doch
zwel neuere vergleichende Arbeiten eine gewichtige Stiitze; sie sind
prinzipiell um so wichtiger, als sie den ersten Versuch darstellen, an
einem geeigneten tierischen Material dem Problem nicht allein gedank-
lich, sondern durch unmittelbare Beobachtung zu leib zu riicken. In
seinen ,,Beobachtungen iber den natiirlichen Tod der Tiere'* findet

5
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Harms (166b) als erstes Anzeichen des sich vorbereitenden physiologi-
schen Todes ein Nachlassen der Reizbarkeit. Die Versuche sind an einem
Rohrenwurm der Neapler Station (Hydroides pectinata) ausgefiihrt. Mit
der Abnahme der Reizbarkeit ist eine Entartung des Zentralnerven-
systems zu beobachten und zwar beginnt sie in denjenigen Teilen des-
selben, welche dem Blutumlaufe im Abdomen und der Innervation der
Kiemen vorstehen. Durch Zirkulationsstérung ist die hierauf erfolgende
Nekrobiose der Abdominalsegmente und das Fortschreiten des Todes
von dem abdominalen auf den thorakalen Teil bedingt. Man kann die
Harmssche Arbeit geradezu als einen ersten klassischen Versuch, den
Ubergang von Alter in Tod zu beobachten, bezeichnen. Die erste Er-
scheinung war ein korniger Zerfall von Ganglienzellen. Die andere
wichtige Arbeit ist die v. Hansemanns tiber die Alterserscheinungen
bei Bacillus rossii; auch bei dieser Stabheuschrecke geht die Abnahme
der Reflexe bei alten Tieren mit Verdnderungen an den Ganglien ein-
her; sie bestehen in Eindringen von Wanderzellen, Auftreten von Ne-
krosen mit Verkalkung, Verringerung des Saftestroms und Entartungen
von Ganglienzellen. Schliesslich fand Hodge (18Tb) am altersatrophi-
schen Gehirn der Biene eine Verminderung der Zahl der Ganglienzellen
auf fast ein Drittel der urspriinglichen Zahl.

Der Vollstandigkeit halber sei noch erwihnt, dass Valli und
Hamelin in der natiirlichen und pathologischen Verknocherung die
wichtigste Erscheinung des Alterns sehen, dass nach Réveillé die
senile Involution auf ungeniigender Blutbildung, nach Boy-Tessier
auf fortschreitender Bindegewebsentwicklung beruhen soll [zit. nach
Luciani (258)]. Wir schliessen unsere Betrachtungen am besten mit
den Worten Baumgartens (37): ,,Um far die Wandlung zum Ver-
falle des alternden Individuums e€ine Erklirung zu geben, sieht die
exakte Naturforschung sich gendétigt, die Grenzen, die sie ihrer Exakt-
heit selbst gesteckt hat, zu verlassen.*

3. Uber die Ungleichmiissigkeit des Alterns der Organe.

In einigen der besprochenen Alterstheorien ist auch die Anschauung
enthalten, dass das Altern von einem Organ sozusagen ausgehe und
dass dieses Organ den (brigen im Altern vorauseile, indem es zuerst
der senilen Atrophie verfalle (Schilddriise). Diese Annahme, dass die
Teile eines Organismus verschieden rasch und also unabhiingig von
einander altern, ist schon mehrfach auch sonst, ohne die Idee der Zen-
tralisation des Altersprozesses, aufgetaucht und besonders von Merkel
(278), dann unabhiéngig von ihm von Réssle (355) verteidigt worden.
Sie ist aber, wie ich nachtriglich aus der Literatur ersehe, viel ilter.
Schon Philitis (331) sagt: , Jedes Organ hat einen individuellen Zyklus
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von Metamorphose, seine Zu- und Abnahme und sein ihm eigentiim-
liches Alter, welches es, seiner Natur und der Spannung des Ganzen
angemessen, durchlduft. Dass ein einzelnes Organ altert, ist nach
Merkel an dem Eintritt-von regressiven Erscheinungen an ihm fest-
zustellen. Man muss Hansemann (161) Recht geben, wenn er bei
seiner Kritik dieser Anschauung vom ungleichmissigen Altern das als
den wunden Punkt derselben ansieht, dass eben die Bestimmung der
Merkmale des Alterns schwierig und oft willkiirlich ist. So hilt Merkel
die Bildung der Nebenhohlen der Nase fiir eine Wirkung der Alters-
atrophie der Schédelknochen. In Verfolgung einer so extremen Auf-
fassung misste man manche andere Anpassung zu den Altersverinde-
rungen zihlen, miisste das Verschwinden von temporir angelegten
embryonalen Organen mit dem Altersprozess in Verbindung bringen usw.
Unserer Meinung nach geht dies zu weit. Hingegen wird man Merkei
darin beistimmen konnen, dass besonders die Epithelgewebe einen
jugendlichen, weil den embryonalen Typus am getreuesten bewahrenden
Zustand am langsten beibehalten. Die Epithelien eines Kindes unter-
scheiden sich in bezug auf feinere Struktur und gegenseitige Be-
ziehungen von denen eines Frwachsenen weit weniger als die Binde-
gewebszellen beider Altersstufen. Wir nahern uns mit dieser Anschauung
der Theorie Minots (284), welcher in der zunehmenden Differenzierung
die Merkmale des Alters sieht. Auch er muss dabei ein verschieden
rasches Altern der Gewebe annehmen. Auch diejenigen Forscher, die
in dem Alter einen FErschopfungszustand sehen, miissen dieser An-
schauung beitreten: Lubarsch (257) z. B. gibt auf dieser Grundlage
logischerweise ein ungleiches Altern zu. Merkel bringt mit dem Alters-
zustand auch die Fahigkeit der Regeneration in Zusammenhang: die
Leichtigkeit, mit der z. B. Epithel sich erneuere, beruhe gerade darauf,
dass dasselbe stets in einem fiir die Regeneration giinstigen (jugend-
lichen) Zustande verharrt. Je weiter sich ein Gewebe vom Typus seines
urspriinglichen Keimgewebes entferne, um so bestindiger seien seine
einzelnen Zellen, um so sicherer ,veréndere sich aber das ganze Gewebe
zum Schlechteren“. Die Interzellularsubstanzen driicken dem alternden
Individuum sein Gepréage auf. Auch Rossle (35D) fihrt aus, wie der
Verlust der Regenerationsfihigkeit dem Altern der Zelle parallel lduft,
Zellteilung und Regeneration verjiingen, Funktion altert und dieses
Altern verrdt sich entweder in der Zunahme paraplastischer Substanz
oder in dem Liegenbleiben von Stoffwechselprodukten, von denen die
,»Abnutzungspigmente* vorlidufig offenbar die einzig gut sichtbaren sind.
Auch gewisse Kernverinderungen gehoren, wie wir noch sehen werden,
zu den Kennzeichen alternder Zellen. Man kann auf Grund makrosko-
pischer und mikroskopischer Merkmale fiir das Altern zu einer, freilich
5*
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im einzelnen noch schwankenden, Altersskala der Organe gelangen
(Rossle 35D). Die Bedeutung genauerer Erkenntnis dieser Vorginge
und pathologischer Absnderungen der Reihenfolge wire fiir den Fort-
schritt auf manchem medizinischen Gebiete, z. B. dem der Krebs-
forschung und der Erschopfungskrankheiten, nicht gering. Auch die-
jenigen Autoren, wie Hansemann (161), die in dem Altern lediglich
eine Funktion des Gesamtorganismus sehen, miissen die Moglichkeit
zugeben (und Hansemann tut dies auch an einer Stelle), dass einmal
einzelne Organe frither altern konnen als andere. Dass es am EKinzel-
organ spezifische Merkmale fiir das eingetretene Altern gibt, beweist
die Angabe der Gynikologen, dass der Uterus ,antizipiert* altern konne
nach Kastration oder sonstiger Funktionsbehebung der Kierstocke
(Seitz 409), gleichzeitig ein Beispiel fiir die Tatsache, dass auch die
Griinde fir die Involution in gegenseitigen Beziehungen zweier Organe
gelegen sein konnen. Nicht annehmbar ist die merkwiirdige Angabe
Merkels (278), dass Kaltbliiter nicht alterten. Jeder, der sich einmal
mit Fischen abgegeben hat, wird das bestreiten konnen. Merkels
Angabe sei noch ein Ausspruch des englisch-japanischen Schriftstellers
Lafcadio Hearn mehr philosophischer Art entgegengestellt, welcher
etwas biologisch Richtiges enthilt und lautet: ,,Alle zusammengesetzten
Dinge miissen altern; unbestindig sind alle zusammengesetzten Dinge.*

4. Eigenschaften alternder Zellen und Organismen.

Um hinter das Ritsel des Altersprozesses zu kommen, wird es,
wie bei anderen naturwissenschaftlichen Objekten, zundchst am meisten
sachgemiss sein, moglichst viele Eigentiimlichkeiten alternder Lebe-
wesen und ihrer Teile ausfindig zu machen. Wir haben eben gesehen,
dass sich die Meinung nicht aufrecht erhalten liasst, dass nur die Warm-
bliiter altern; es fragt sich aber, wie weit in der Tierreihe zurtick sich
ein solcher Vorgang verfolgen lisst!). Es wire ja sehr bedeutsam, wenn
an Einzelligen sich Merkmale der senilen Involution feststellen liessen.
Wir haben oben schon die Bemerkung Rubners, dass Hefezellen
alterten, in Zweifel gezogen. Maupas (272), G. N. Calkins, Child
und Conklin haben die Abnahme der Teilungsfihigkeit in Infusorien-
kulturen, die an der Auffrischung durch die Konjugation verhindert
waren, fir ein Kriterium des Alters angesehen. Zunehmende Trigheit,
schlechtere Nahrungsaufnahme, Herabgehen der Teilungsgeschwindigkeit
machen die von Calkins sogenannte ,,Depression aus, welche von

') Einige Angaben iiber die Beurteilung des Alterns von Pflanzen finden sich bei
Hensen (177b). Dort ist auch unter den Erscheinungen des Alters u. a. die bekannte
Beobachtung erwihnt, dass junge Buchen im Winter belaubt blieben, wihrend alte kahl
stehen.
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diesem Autor geradezu mit Seneszenz identifiziert wird. Minot (285)
hat meiner Meinung nach die Stichhaltigkeit der Beweisgriinde, dass
hier ein Altwerden vorliege, mit Recht angezweifelt; es liegen lediglich
gleiche FErscheinungen vor, wie z. B. Abnahme des Stoffwechsels bei
Depression und beim Alter. Beide deswegen zu identifizieren, sei nicht
angéingig. Vielleicht geht aber Minot zu weit, wenn er deshalb das
Altern bei Einzelligen tiberhaupt leugnet und Alter und Tod fiir einen
Erwerb der vielzelligen Kreatur hélt. Wir koénnen uns sehr wohl
denken, dass ein dem Alter analoger Erschopfungszustand auch das
einzellige Geschopf befillt, nur fehlt es uns vorldufig an sicheren Merk-
malen, dies zu bestimmen. So wie die Merkmale des Alters bei den
verschiedenen Organen, so sind sie wohl auch bei den verschiedenen
Organismen verschieden.

Bei Kulturen von Rinzelligen darf man das Alter der Kultur nicht
mit dem Alter ihrer Individuen verwechseln. So ist es z. B. bekannt,
dass sowohl Bakterien (Reichert [348Db)), als Protozoen (Prowazek
[306]) in alten Kulturen besonders lange Geisseln, bzw. Zilien besitzen,
aber fraglich, ob dies zum Habitus der alternden Einzelzelle gehort
und nicht viel mehr mit dem lange nicht erneuerten Medium zusammen-
héngt und eine Anpassung auch jiingerer Individuen der Kultur bedeutet.
Fiir die oben genannte Depression hat schon Enriques (109) gezeigt,
dass sie von Vergiftung durch die Kulturflissigkeit abhiangig ist.

Man sucht in der Literatur vergeblich nach systematischen Nach-
forschungen iiber die morphologischen Eigentiimlichkeiten alter Gewebe-
zellen. Dass jiingere Tiere kleinere Zellen als ausgewachsene besitzen, ist
bekannt (das Genauere bei Plenk([332a]). E. Albrecht (5) erwihnt, dass
vielfach in alternden Zellen Autlosungen der Kernkorperchen beschrieben
worden sind, und eine solche Angabe findet sich auch bei Zacharias
(488). Prowazek (337) meint bei dem (angeblichen) Altern der Proto-
zoenzellen (Colpidium Colpoda) neben einer allgemeinen Verkleinerung
eine Volumenabnahme des Kerns im Verhéltnis zum Protoplasma fest-
gestellt zu haben. Die farbbaren Kernsubstanzen nehmen dabei zu, die
Zellipoide ab, besondere Granula treten auf. Auch an anderer Stelle
gibt er an, dass alte Colpidiumzellen chromatinreich und arm an Li-
poiden sind, auch nach Zangger (490) verindern sich die letzteren im
Alter, wobei die Zellen reicher an ungesittigten Fettsiuren werden
sollen. Damit zusammenhingend findet Prowazek (337) einen vom
Alter abhingigen verschiedenen Widerstand gegen Narkotika: die ,,alten®
Colpidien gingen leichter durch Atropin zugrunde und unter Anzeichen,
die auf ein Uberhandnehmen der Oberflichenenergien im Alter deuteten.

Nach Eycleshymer und Schiefferdecker (zit. nach Erd-
mann [117]) verschiebt sich wihrend des Wachstums die Kernplasma-
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relation zuungunsten des Kerns. Berezowski (45) kommt bei seinen
Studien iiber die Zellgrosse zu folgenden Schliissen: Kern und Zelle
vergrossern sich beide mit dem Wachstum des Korpers; dabei bleibt
aber die Zellgrosse in einem genaueren Verhéltnis zu der Gesamtgrisse
des wachsenden Organismus als die Kerngrosse. An einer Anzahl von
Zellen stellte er, wie an den Epithelien des Magendarmkanals, der Leber
und der Nieren fest, dass sich mit dem Alter die durchschnittliche
Linge der Zellen steigert, wahrend die Zellbreite sich vielleicht sogar
verringert. Erdmann (117) schliesst jedenfalls mit Recht aus den Be-
funden Berezowskis, dass die Zellgrosse nicht nur fir jede Tier-
spezies konstant, sondern auch eine Funktion des Alters ist.

Heiberg (174) konnte im hohen Alter am Verhalten der Kerne
von Leber- und Pankreaszellen nichts Besonderes feststellen, wihrend
er einen Unterschied der Kerngrosse fiir diese Zellen bei Neugeborenen
(>—6u) und ausgewachsenen Mausen (61/,—8%/,u) gefunden hatte.
Nach Ehrlich ist die Polymorphkernigkeit vou Blutzellen ein Zeichen
ihres Alters, jugendliche Formen sind die mit geringer oder fehlender
Kernlappung. Die Farbbarkeit jugendlicher Zellen ist eine andere, ihr
Protoplasma reagiert mehr basophil (Askanazy 27). Der Reichtum an
oxydierenden Granula soll abhingig vom Alter sein, junge Zellen ent-
halten davon mehr und mit dem Alter des Individuums tritt auch eine
Verlangsamung der Oxydasereaktion ein (Graff 148). Von den ver-
schiedenen bildnerischen Fihigkeiten gewisser Zellen hort im Alter an-
scheinend zuerst die Fihigkeit auf, Grundsubstanzen abzuscheiden, die
Teilfdhigkeit erst spéter: darauf filhrt Maurer (273) die Erscheinung
zuriick, dass am alternden Knorpel Zellennester gesehen werden, wobei
kugelige und reihenférmige Haufen von Kernen von einer gemeinsamen
Kapsel umgeben sind. Die Angaben, dass die Mitochondrien der Zellen
im Greisenalter Verénderungen erleiden (Ciaccio-Scaglioni 81) be-
darf wohl noch der Nachpriifung, deren sie wert ist. Dass alte und
junge Zellen, alte und junge Individuen gegeniiber gleichen Reizen ver-
schieden reagieren, ist eine nicht nur theoretisch richtige, sondern auch
praktisch einflussreiche Tatsache. Nach E. Kiister (226) widerstehen
junge Zellen dem FEinfluss hypertonischer Losungen besser als alte
(gepriift an Chromatophoren von Meeresalgen); hingegen sind nach den
Beobachtungen Boveris (56) alte Seeigeleier leichter durch verschieden-
artige Reize zur Erzeugung abnormer Kernteilungen zu bringen; die
natiirliche Funktions- und Teilungsfihigkeit der Chromosomen ldsst
nach demselben Autor im Alter nach. Marinesco (267) priifte Sus-
pensionen von Spinalganglienzellen junger und alter Hunde auf ihre
Empfindlichkeit gegen Losungsmittel (Alkalien) und sonstige schid-
liche Stoffe, wie Harnstoff, destilliertes Wasser, Antipyrin; bei den
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alten Zellen fiel die langsamere Wirkung und im Gegensatz zu den
jungen das Ausbleiben der Zytolyse auf.

Dass das Verhalten der Zellen in Geweben nicht allein von dem
eigenen Alter, sondern sozusagen vom Gesamtalter des zugehorigen
Organismus abhingig ist, fiir welches die Zusammensetzung des Blutes,
wie Rossle (356D) schon friher hervorgehoben hat, einen Indikator
oder ein Spiegelbild abgibt, beweist die folgende hochst interessante
Feststellung A. Carrels (71): Zichtet man Gewebe in vitro, so erzeugt
das ernihrende Plasma eine um so reichlichere Zellenwucherung, je
jinger das Tier ist, von dem es herstammt. Das Plasma von alten
Tieren ist als Néhrsubstrat fast wirkungslos beziiglich der Massen-
zunahme des explantierten Gewebes; Zusatz von Embryo-, Tumor- oder
Gewebssaft (aber nicht von alten Tieren) bessert die mangelnde Wachs-
tumsanregung jener alten' Plasmen. Vielleicht darf man aus diesen
Befunden mehr schliessen, als Carrel, der daraus den Satz ableitet:
,Die Aktivitit der Zellen scheint von gewissen Substanzen abhingig,
welche sich in ihrem Inneren angehduft haben und sich allmihlich
erschopfen.

Von praktischer Wichtigkeit, auch weil sie ein Licht auf die sog.
Altersdisposition werfen, sind die Erfahrungen, die man im Laboratorium
bei der Verwendung junger und alter Tiere zu Experimenten macht.
Allbekannt sind die verschiedenen Ergebuisse, die man durch Exstirpa-
tion endokriner Driisen, besonders von Schilddriise, Epithelkorperchen
und Hypophyse (vergl. auch Herring) je nach dem Alter der Ver-
suchstiere erhdlt. Auch die allgemeine Widerstandsfahigkeit ist, ab-
gesehen von dem Erfolg im besonderen, anders bei jungen und alten
Tieren ; die jungen erliegen viel leichter z. B. bei Totalexstirpation des
gesamten Schilddriisenapparates (samt Nebenschilddriisen (Launoy [236)).
Weniger bekannt ist der Befund Reckzehs (348a) iiber den Einfluss
des verschiedenen Alters auf den Charakter der experimentell erzeug-
baren Anidmien; bei jugendlichen Versuchstieren erhdlt man (z. B.
durch Pyrogallol) Blutbilder, die sich dem Blutbild der Anaemia splenica
nihern, wihrend sie bei #lteren Tieren mehr dem der perniziosen
Aniémie gleichen. O Loeb hat experimentell Arteriosklerose nur dann
durch aliphatische Aldehyde zu erhalten vermocht, wenn er Uber ein
Jahr alte Versuchstiere verwendete. Die kompensatorische Hypertrophie
bleibt bei Versuchen an #lteren Tieren aus (Ribbert, Stilling,
Simmonds). Cesaris-Demel (75) gelang die Wiederbelebung des
Leichenherzens im allgemeinen um so leichter, schneller und dauerhafter,
von je jiingeren Individuen das Herz stammte; die latente funktionelle
Energie steht also im umgekehrten Verhiltnis zur Hohe des Alters.
Wie es eine Altersdisposition fiir Krankheiten gibt, so gibt es eine
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Altersdisposition fiir Gifte; die Pharmakologie des Kindesalters ist be-
kauntlich eine andere als die des Erwachsenen und auch zwischen
diesem und dem Greise bestehen Empfindlichkeitsunterschiede. Manchmal
verstehen wir jene Differenzen, so z. B. die verschiedene Wirkung
der Vagusmittel, da alte Individuen einen merklich weniger z. B. auf
Atropin ansprechenden Vagus haben (Eppinger und Hess [113)).
Der Vagotonus soll im Alter sogar fehlen konnen (Deliio [92])1).

Auch in der allgemeinen Widerstandsfihigkeit zeigen sich praktisch
wichtige Unterschiede in den Lebensaltern; daher deren verschiedene
Mortalitdt und Morbiditat, welche die Statistik ergibt; am grossten
scheint die Widerstandsfahigkeit im schulpflichtigen Alter zu sein (vergl.
aber L. Ascher [16]). Die besonders geringe Resistenz in den niedersten
und hochsten Altern verrdt sich durch die Art der sich da hidufenden
Krankheiten (Verdauungsstorungen, Lungenerkrankungen) und kann u. a.
durch die bekannte Tatsache als gekennzeichnet angesehen werden, dass
die bakteriologische Leichenblutuntersuchung bei kleinen Kindern und
Greisen viel seltener das Resultat ,,steril ergibt als in mittleren Jahren
(Fr. W. Strauch [431]). Hierbei darf man allerdings fiir das Siuglings-
alter nicht vergessen, dass die immunisatorischen Krifte, z. B. die
Bakterizidie, wie andere fermentative Fihigkeiten sich erst allmihlich
postfétal entwickeln: Vorrat und Produktion von Komplement z. B. ist
in der ersten Lebenszeit gering (Liidke [261]), Antikorperbildung tiber-
haupt schwach (Ossinin [323), Friedberger und Simmel, Kollner
[217] usw.). Uber den Kreis des Individuums hinaus wirkt das Alter
noch fiir die Nachkommenschaft bei der Zeugung: Zu jugendliches
und zu hohes Alter der Eltern iibt einen ungiinstigen EinHuss auf die
Lebenswahrscheinlichkeit der Kinder aus; auch bedeutender Altersunter-
schied der Eltern hat Belang.

5. Besonderheiten der Krankheiten im Alter.

Nachdem wir so einige allgemeine und natiirliche Kigenschaften
der Altersstufen hervorgehoben haben, verdient noch die weitere Frage
Berticksichtigung, inwiefern das Altern auf die Art und die Beschaffen-
heit der Krankheiten Einfluss hat. Zweierlei ist hier moglich: erstens,
dass dem hoheren Alter Krankheiten iiberhaupt eigentiimlich sind,
zweltens dass Krankheiten, die alle Lebensalter ergreifen, infolge des
Altersprozesses besondere Ziige erhalten. Natiirlich soll hier nicht die
Altersdisposition besprochen werden, sondern es sollen nur Beispiele
fir die dem héheren Alter eigentiimliche Art zu erkranken, gegeben

) Nach G. Lehmann zeigt dic Jugend dem Pilocarpiu und dem Adrenalin gegen-
itber grossere Empfindlichkeit, das Alter hingegen gegeniiber dem Atropin, was dem
Obigen widerspricht.
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werden. Schlesinger (380, 381) meint, dass die Verschiedenheit der
klinischen Bilder fiir ein und dieselbe Krankheit in mittleren und hohen
Jahren bedingt sei durch die in letzteren fast immer vorhandenen
Herz- und Gefassverinderungen, durch die andere im allgemeinen ab-
geschwiichte Reaktionsweise des Nervensystems, und wahrscheinlich
durch Anderungen in den Abwehr- und Schutzvorrichtungen des Or-
ganismus. Man kann vielleicht noch hinzusetzen: durch die besonderen
Formen des Stoftwechsels. Pneumonien, Typhus, Erysipel, epidemische
Meningitis sollen beim Greise oft ein anderes Bild darbieten. Im all-
gemeinen sollen die Gesamterscheinungen vor den Lokalsymptomen
hervortreten; die Schwierigkeit vieler Diagnosen im Alter ist auch be-
kannt, wie bei Appendizitis. Latente und ,,asthenische’ Formen sind
héufig. Naunyn (315) spricht von einem ungenaueren Zusammenspiel
der bulbdren vasomotorischen Zentren im Alter. Warum eine Anzahl
Erkrankungen im hoheren Alter so selten ist, ist uns meist nicht er-
klarlich, so fiir Appendizitis (nur 3,6%o0 aller Félle betreffen Patienten
iiber 1 Jahre; Loebls Erklarung hierfiir (250) diirfte nicht jedem ge-
niigen, nidmlich der mit der Altersinvolution verbundene Schwund des
adenoiden Gewebes); ferner fiir Diphtherie, epidemische und tuberkuldse
Meningitis. Fiir die Seltenheit der Osteomyelitis beim ausgewachsenen
Knochen sehen wir in der ganz anderen Blutversorgung (Lexer [241])
eine genligende Erklarung. Die besonderen Formen der Lungentuber-
kulose im Greisenalter (K. E. Ranke, Fr. Tauszk [442a], Hawes
[169a]) sind einer Aufkliarung so lange noch nicht vollig zugingig, als
wir dber die Art und Dauer der Immunitsit gegen Tuberkulose beim
Menschen nicht gentigend unterrichtet sind. Dazu gehort auch z. B. der
Wiederanstieg der Hiufigkeit der Knochen- und Gelenktuberkulose im
Alter, etwa im 5. Jahrzehnt (Janciki [199a]). Diejenige Krankheit, zu
deren Erforschung die Erforschung des Altersproblems geradezu als
eine Vorbedingung erscheinen kann, ist der Krebs. In dieser Weise
habe ich dies wohl bisher in der schirfsten Weise ausgesprochen (355).
Bei Beneke, in seiner Monographie {iber Altersdisposition (42), habe
ich nachtriglich den ganz gleichen Standpunkt mit den Worten aus-
gedriickt gefunden: ,,So viel ist aber gewiss, dass ohne nachdriickliche
Beriicksichtigung der Altersdisposition die Entréitselung des karzinoma-
tosen Leidens nicht gelingen wird.”“ Es konnen dagegen hauptséchlich
zwel Dinge vorgebracht werden; erstens der Mangel eines prinzipiellen
Unterschieds zwischen Sarkom und Karzinom und das Fehlen einer
bestimmten Altersdisposition bei dem ersteren von beiden bosartigen
Geschwulsttypen, zweitens, dass die Altersdisposition zu Krebs im engeren
Sinn eine scheinbare sein konne, weil eine solche auch bei einer Krankheit
mit sehr langer Inkubationszeit vorgetauscht werden kénnte. Gegen diese
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Einwinde ist viel zu sagen; aber es wiirde zu weit fithren, hier die
ganze Frage aufzurollen. Es sei nur darauf hingewiesen, dass wohl
nichts in der ganzen Krebsfrage von verginglicherem Charakter sein
konnte, als unsere derzeitige Systematik der Geschwiilste und dass man
auf unserer heutigen Einteilung jedenfalls keine Theorien bauen darf.
Wir begntigen uns hier, beztiglich des Verhiltnisses zwischen Alter und
Krebs auf einige positive Punkte hinzuweisen. Zunichst einmal be-
stitigen die grossen Statistiken die von jedem personlich zu erhebende
Erfahrung, dass die Disposition zu Krebs mit dem Alter zunimmt und
dass nur im hochsten Alter (iiber 70—75 Jahre) seine Haufigkeit wieder
abnimmt (Kolb [218], J. Wolff [482]). Daraus folgern zu wollen, dass
deshalb das Alter als solches kein i#tiologisches Moment sein konne
(z. B. Schlesinger [379]), ist nicht gerechtfertigt, da bei bestehender
sonstiger Disposition oder Veranlassung die krebsfidhigen Individuen in
diesen hochsten Lebensaltern schon ausgemerzt und zwar auch durch
den Krebs seibst ausgemerzt sein kénnen. Ehrlich und Apolant,
Bashford, sowie andere Erforscher des Miusekrebses haben immer
wieder hervorgehoben, dass die Mduse, welche spontan an malignen
Tumoren erkranken, fast ausnahmslos alte Tiere (und zwar Weibchen)
sind. Trotzdem kommt Bashford (35) zu dem meines Erachtens nicht
zwingenden Schluss: Da junge Tiere meistens gegeniiber der Krebs-
Impfung empfindlicher als alte Tiere sind, so kénne die Ursache der
Seltenheit des Krebses in jungen Tieren nicht in einer konstitutionellen
Resistenz und sein haufiges Auftreten in alten Tieren nicht auf einer
konstitutionellen Veranderung, die mit dem Alter stattfindet, zusammen
héngen. Nicht zwingend ist dieser Schluss, da ein wesentlicher Unter-
schied zwischen spontanen und Impftumoren ist, zudem weisen wir auf
die oben erwihnte Erfahrung Carrels hin, dass alles Zellwachstum
von Siften junger Tiere unterstiitzt wird. An anderer Stelle (34) sagt
Bashford sehr richtig, dass die Seneszenz eine ursichliche Verbindung
mit dem Beginn des Krebsleidens haben miisse und das ist wohl das
Ausschlaggebende; vom statistischen Standpunkte aus sei der Krebs
eine Funktion des Alters, vom biologischen aus eine Funktion der
Seneszenz. Hastings (169) erortert die Bedeutung der lokalen Senes-
zenz') und betont in adhnlichem Sinn wie friiher Rossle (355), den
Gegensatz zwischen dem allgemeinen Alter des Gesamtorganismus und
dem moglicherweise unterschiedlichen biochemischen Alter der wuchern-
den Gewebe. Auch Dungern und Werner (101) suchten in ihrer
Theorie vom Wesen der bosartigen Geschwiilste die Forderung beson-
derer durch das Alter abgeiinderter Eigenschaften der Gewebe unterzu-

') Der erste, der von einem ungleichen Senilwerden von Geweben und zwar vom
Altern des Bindegewebes vor dem Epithel gesprochen hat, ist bekanntlich Thiersch.
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bringen (S. 80). Auch nach W. A. Freund ist der Senilismus, lokal
ebenso wie allgemein, der erste édtiologische Faktor fiir die Krebskrankheit.
Nach E. Wolff ([483] Bd. II) bildet der Senilismus sowohl vom histo-
logischen als auch vom biologischen Standpunkt ein wichtiges und auch
wissenschaftlich wohlbegriindetes priadisponierendes Moment fiir die
Krebserkrankung. Bei Wolff (L. c¢. IIL. Bd.) finden sich dann auch, sehr
sorgfaltig, alle Erfahrungen tiber die Altersverteilung der einzelnen
Krebsformen, bzw. Lokalisationen, gesammelt. Seit seiner Zusammen-
stellung hat noch Schlesinger (381) iiber eigene Erhebungen in dieser
Richtung berichtet. Wihrend in mittleren Lebensjahrzehnten der Krebs
der Frauen hdufiger als der der Ménner ist, ist der Krebs einzelner
Organe im hoheren Alter bei Méinnern hiufiger, z. B. der der Speise-
rohre und der unteren Darmabschnitte. Einen Gegensatz bildet der
das weibliche Geschlecht bevorzugende Krebs der Gallenblase. Auch
das Verhalten der Karzinommetastasen scheine zu wechseln. So seien
die Metastasen bei gewissen Krebsen mit zunehmendem Alter seltener;
Ausnahmen machen die Krebse des Pankreas, der Gallenblase, der
Gallengange.

Schliesslich erwdhne ich noch eine nicht verdffentlichte eigene
Untersuchung; von der Frage ausgehend, ob die mit Krebs behafteten
und an Krebs sterbenden Personen hinsichtlich der Generationsorgane
als senil anzusehen sind, habe ich die Leichen an Karzinom verstorbener
Ménner aller Alter auf das Vorhandensein von Spermatozoen gepriift
und bin zu dem Krgebnis gelangt, dass zwischen diesen Ménnern und
anderen gleichalterigen Ménnern in bezug auf die Zoospermie kein
Unterschied besteht. Das Krebsleiden ist also nicht mit einer all-
gemeinen Senilitdt verkniipft und die Kachexie durch Karzinom etwas
anderes als der senile Marasmus.

6. Der physiologische Tod und die Frage der Verjiingung.

Wenn man vom physiologischen Tode spricht, so meint man im
allgemeinen das biologische Problem, welches von der Notwendigkeit
des Absterbens fiir die zellig organisierte Materie handelt. Wir haben
schon oben eine Reihe von Gewédhrsménnern fiir die Anschauung ge-
nannt, dass Altern und Tod ein Erwerb des vielzelligen Organismus
ist, dass fir die Einzelligen in der Teilung ein Akt der Verjiingung
moglich ist, dass Unterdriickung des Wachstums auch fiir einzellige
einen dem Alter analogen Zustand schaffe, und dass das eigentliche
Alter auch in dem vielzelligen Organismus sich erst an das Aufhoren
der Wachstumsvorgénge anschliesse. Nur muss betont werden, dass
die Vermehrungsvorginge, Massen- und Strukturzunahme, Wachstum
und Differenzierung den vielzelligen Organismus nicht etwa verjiingen,
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sondern dass streng genommen schon mit den ersten Furchungen des
Eies eine Entwicklung beginnt, die in einem steten Altern besteht.
Wir konnen deshalb in dem durch die Befruchtung eintretenden Wachs-
tum nicht mit Rubner einen Akt der Verjingung ansehen. Diese
Vorstellung ist filschlicherweise von den Einzelligen hertibergenommen.
Auch will dazu die weitere Folgerung nicht stimmen, die Rubner
ebenfalls ausspricht, dass mit der fortgesetzten Teilung der Zellen eine
Degeneration der lebendigen Substanz, bzw. des Kerns verkniipft sei.
Die Schidigung der Kernsubstanz fiilhre dann melhr und mehr zu einem
Verlust des Wachstumsvermogens. Nebenbei sei noch erwihnt, dass
gleichzeitig die Vorstellung vertreten wird, dass schon vor Erreichung
des Endes der Jugendzeit ,,Kernteile, welche die I'unktion der Teilung
zu vollfithren haben, dahin abgeschoben werden, wo sie bestimmt sind,
ihre Eigenart wieder verwerten zu konnen, nach den Fortpflanzungs-
organen. Die Annahme der Abgabe des Wachstumsprinzips an die
Generationszellen hat eine gewisse Verwandtschaft mit der Theorie
Weismanns von der Unsterblichkeit des Keimplasmas.

V. Hensen (177b) hat, wie wir oben schon kurz erwihnt haben,
die Hypothese aufgestellt, dass das fortschreitende Altern des Organismus
von einer unvollkommenen Entfernung der Stoftwechsel-Schlacken aus
der Zelie rithre. KEr stellt sich vor, dass diese Schlacken sich infolge
mangelnder Diffusion und Oxydation besonders am Kerne anlagern, und
zwar an dessen chromatischen Teilen haften bleiben und er erortert des
Niheren die Moglichkeit der Verjiingung durch die geschlechtliche Zeugung
(Abstossung von schlackenbeladenen Kernsubstanzen durch die Richtungs-
korperchen) und durch die Bastardierung. Hiergegen ist zu fragen, ob
denn iiberhaupt ein hinreichender Grund vorliegt, anzunehmen, dass
ausser den Somazellen im Korper etwas altere, insonderheit, ob man
an eine Beteiligung der Geschlechtszellen an dem Altersprozesse des
Gesamtkorpers denken diirfe. Fir die Sowmazellen leuchtet die Alters-
schlackenhypothese Hensens sehr ein. Ubrigens hat schon frither
Lubarsch (257a) die braune Atrophie als sichtbar gewordene ,,Stoff-
wechseischlacken* und als Ausdruck einer Zellabnutzung angesehen.

Nach Weismann ist der Tod eine beim vielzelligen Organismus
notwendige Erscheinung: sie hingt mit der begrenzten Wachstums-
fihigkeit der Gewebszellen zusammen. Der Tod ist, wie sich Wilken
(481) ausdriickt, der Preis, fir den die vielzelligen Lebewesen die Knt-
wicklungshohe allein erkaufen kénnen. Es ist hier nicht der Platz, die
Entstehung und biologische Bedeutung des Todes zu erdrtern. Ich ver-
weise in dieser Hinsicht auf Weismann (474), Goette (145), Biihler
(63), Minot (284), Doflein (98) u. a. Die neuesten Versuche iiber die
Lebensdauer von Protozoen haben ergeben, dass die freilebige Zelle
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auch ohne Konjugation und kiinstliche Reizung imstande ist, sich un-
begrenzt fortzupflanzen, Woodruff (486) hat dies an 3000 Generationen
von Paramicium gezeigt. Wenn er daraus den Schluss zieht, dass
Altern und Befruchtungsbediirfnis nicht Grundeigenschaften der lebenden
Substanz sind, so macht er dabei mehrere Fehler, erstens die bei einem
Einzeller erworbenen Befunde fiir allgemein giiltig fiir die lebende Welt
zu erkldren, zweitens speziell zu verkennen, dass es Grundeigenschaften
fiir die lebende Substanz der Vielzelligen geben kann, die eben bei
Paramécium nicht vorkommen und drittens nicht einzusehen, dass wir
vorldufig tiber das Verhalten dieser Einzelligen in Freiheit und die
Hiufigkeit und Notwendigkeit der Konjugation in diesem Zustande,
sowie Uber die wirkliche Lebensdauer nicht unterrichtet sind. Gegen
Minot, welcher den Tod als eine natiirliche Folge der Entwicklung
hingestellt hat, wendet sich J. Loeb (249); er hofft, in dem Nachweis
des Wesens des Befruchtungsreizes durch Anregung gewisser Synthesen
im befruchteten Ei das Problem der Verjiingung noch weiter fordern
zu konnen. Auch er vertritt die (unserer Meinung nach irrtiimliche)
Ansicht von der verjingenden Wirkung der Befruchtung und der Zell-
teilungen, die sie auslost.

Die Frage, ob einzellige Lebewesen altern, ist so lange nicht als
gelost zu bezeichnen, als tiber die Bedeutung der Konjugation keine
Klarheit herrscht. Fast scheint es, als ob fiir unser Problem die neuesten
Arbeiten von Woodruff und Erdmann (486a) uns hier einen guten
Schritt vorwirts bringen sollten. Diese beiden Forscher haben den Nach-
weis erbracht, dass das einzelne Infusor (Paraméicium), dauernd an der
Erneuerung seines Kernapparats durch Konjugation verhindert, imstande
ist, diese Erneuerung selbsttitig und allein durch Kernauflosung und
-Neubildung durchzufiihren. Da hierbei die chromatischen Kérper reduziert
werden, so ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, dass im
Sinne der Hensenschen Schlackenhypothese hier schiadliche Altersteile
abgestossen werden.

Hier geht uns mehr die Frage an, ob ein physiologischer Tod
beim Menschen vorkommt!) und wenn ja, welcher Art er ist. Nach
eigenen Erfahrungen sieht man ausserordentlich selten Fille, in denen
bei alten Leuten, welche ,,allmihlich eingeschlafen sind“, keine Krank-
heit bei der Obduktion gefunden wird. Ich erinnere mich eines einzigen
Falles, der einer Kritik in dieser Hinsicht ganz stand gehalten hatte;
und doch betraf er eine senil demente Frau, d. h., also ein Individuum,
bei dem sich physiologische Abbauvorginge am Gehirn bis zur Krank-

1y Ob der physiologische Tod prinzipiell notwendig ist, ist eine Frage fiir sich.
Noch kiirzlich hat Doflein (98) diese Frage in einem ihnlichen Sinn wie Metsch-
nikoff (vgl. S. 740) verneint.
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haftigkeit gesteigert hatten. Selbst wenn man solche ,negative' Fille
haufiger sehen wiirde, misste man mit ihrer Anerkennung vorsichtig
sein, da wir manche Leiche sezieren, ohne eine geniigende Aufklirung
fiir den zeitlichen Eintritt des Todes zu erhalten. Andererseits konnte
sich der physiologische Tod mit an sich belanglosen, aber im Sektions-
befund vortretenden terminalen Krankheitserscheinungen vergesell-
schaften, z. B. sagt die Erfahrung, dass vollig verbrauchte Korper zu-
letzt leicht einer Thrombose, einer Bronchopneumonie u. dergl. erliegen;
wir konnten also in Wahrheit vielleicht das Vorkommen des physio-
logischen Todes beim Menschen unterschitzen. Kurz, wir kommen zu
dem Schlusse, dass die Frage praktisch nicht zu lsen ist. Dadurch
leidet auch die thecretische Erorterung: unter den biologisch interessierten
Pathologen gibt der eine das Vorkommen des natiirlichen Lebensendes
zu, der andere leugnet es.

Hansemann (161) sagt, dass der physiologische Tod eine Folge
der Elimination des Keimplasmas ist. Es ist nicht ganz deutlich, was
unter dieser Elimination zu verstehen ist; aber nachdem Hansemann
das Altern von den Keimdriisen abhingig macht, ist es nur folgerichtig,
auch den physiologischen Tod von der dualistischen Einteilung des
Organismus in somatische und generative Zellen abzuleiten. Wenn der
physiologische Tod bedingt wire von dem Verlust der physiologischen
Titigkeit der Geschlechtsorgane, dann miissten die Midnner ein weit
hoheres Alter erreichen als die Frauen, da bel diesen letzteren ein viel
fritherer Verlust der Generationstitigkeit eintritt und damit die von
Hansemann angenommene ,altruistische Atrophie der Organe‘‘; den
gleichen Einwand hat kiirzlich Fr. Miller (306) erhoben.

Wihrend Martius (269) sich nicht weiter iber das Wesen des
von ihm zugegebenen physiologischen Todes auslisst, erortert Ribbert
(349) diese Frage ausfiihrlich. Er hilt ihn fir einen Gehirntod, wihrend
der pathologische Tod tiberwiegend ein Herztod sei. Von allen Organen
zeige das Gehirn im Alter am ehesten eine Verminderung der Vitalitiit.
Damit wird v. Hansemann (161) mit Recht nicht einverstanden sein,
Mithlmann (298), der unabhéngig von Ribbert zu der Annahme eines
physiologischen Hirntodes gekommen war (303) und ihn fiir einen In-
toxikationstod vom Hirn aus (300) erklart, verlegt neuerdings noch ge-
nauer den Sitz der Todesursache aus Altersschwiche in das Vagus-
zentrum. Er behauptet, eine Degeneration desselben nachgewiesen und
so die Frage des Normaltodes ,gelost* zu haben. Die morphologischen
Grundlagen seiner Behauptungen bestehen lediglich in dem Nachweise
einer Zunahme der lipoiden Ansammlungen in den Nervenzellen mit
dem Alter, Ansammlungen, von denen er selbst zugibt, dass sie auch
bei allerhand Intoxikationen vermehrt gefunden werden.
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Es steht dahin, ob beide Vorgiinge, physiologische sowohl als patho-
logische Alterspigmentierung, was wahrscheinlich ist, identisch sind (sehen
wir doch auch z. B. dieselbe schwere braune Atrophie des Herzens bei
Jugendlichen durch Geschwulstkachexie wie im hohen, gesunden Alter).
Wenn sie es aber sind, dann kann man nicht annehmen, dass jene
Produkte wie es fiir die Altersverfettung wahrscheinlich ist, in der Zelle
liegen bleiben. Tun sie es nicht, sondern werden entfernt, so hitten
wir eine Art Verjingung vor uns.

Von allen Teilproblemen der Altersfrage ist das Problem der Ver-
jingung das dunkelste. Es deckt sich mit der Frage, ob alle zum Alters-
prozess gehorenden Einzelverinderungen irreparabler Natur sind. Im
ganzen und grossen wird man, wie den Gesamtvorgang des Alters, so
seine Teilerscheinungen fiir irreversibel halten miissen, vielleicht in
einem d#hnlichen Grade, wie wir die Differenzierung fiir etwas Defini-
tives halten miissen: so lange der Ernenerung, der Regeneration fihige
Elemente zur Hand sind, wird durch eine Beseitigung verbrauchter
Teile Ersatzmaterial eingesetzt werden konnen. Aber die nicht rege-
nerationsfihigen Gewebsarten, wie Herzzellen und Ganglienzellen tragen
auch am frihesten das Zeichen des Alters. Rabl (zit. nach Ribbert)
ist der Meinung, dass solche Zellen von friihester Jugend an ohue Er-
neuerung durchleben. ,Das Altern ist eine Folge des Ausbleibens der
Verjiingung sagt E. Schultz (394).

Der Wunsch zur Verjiingung lebt in dem Menschen wie die Sehn-
sucht nach dem goldenen. Zeitalter. Es sind viele Ratschlige gegeben
worden, die zur Verjiingung beitragen sollen. Wenn Minner wie
Horace Fletscher von sich selbst behaupten, dass sie sich durch
eine besondere Lebensweise verjiingt haben, so ist dies ein subjektives
und vielleicht sehr richtiges Gefiihl, mdglicherweise ist es auch objektiv
zu bestitigen, aber doch wohl nur in dem Sinn, dass krankhaftes Aus-
sehen beseitigt ist; es gibt ibrigens auch krankhafte Verjiingung, z. B.
bei Basedowscher Krankheit, nimlich durch das blithendere, blutreichere,
elastischere, lebhaftere Aussehen. Es handelt sich da um Anregung
von Funktionen und Vergiftungen einer- und Entgiftungen anderer-
seits, genau so wie bei der kiinstlichen Verjiingung Brown-Sequards
durch Injektion von Hodenextrakt. Sieht man jene kurz vorher jugend-
lich aussehenden Basedow-Patienten als Leichen, so tiduschen sie keines-
wegs mehr tiber ihr wahres Alter, im Gegenteil.

7. Allgemeine Kennzeichen des Alters.

Wir vermogen im allgemeinen eine Person, die wir vor uns haben,
ungefdhr auf ihr Alter abzuschitzen. Es ist dies ein Krfolg unbe-
wusster Ubung; wir bediirfen u. U. zu dieser Abschitzung nur des
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Anblicks der Gesichtszlige; wir konnen uns dabei nicht vollkommene
Rechenschaft geben von unseren diagnostischen Merkmalen, wenn wir
einen Vierzigjahrigen von einem Fiinfziger unterscheiden; die Beschaffen-
heit der Haut, besonders um Mund und Augen, ihr Relief, ihre Span-
nung, der Blick, die Haare, aber auch das Mienenspiel, ebenso das
Muskelspiel des Gangs und der anderen Bewegungen, alles trigt zu
einem Gesamtbild bei, dessen Abstufungen Altersprigungen sind. Viel
schwieriger ist die Erkennung des Alters aus den Organen; vielleicht
fehlen tatséichlich die feinen Unterschiede, welche uns im Ausseren der
verschiedenen Lebensalter auffielen, vielleicht aber fehlt es uns doch
an der Ubung, welche uns nur die groberen Altersverinderungen zu
erkennen ermoglicht; selbst langjihrige Ubung wird einen Anatomen
nicht befdhigen, an ausgeweideten Organen ilterer Erwachsener das
genaue Alter des verstorbenen Individuums zu bestimmen. Es kommt
noch hinzu, dass die meisten Alterserscheinungen sich decken mit den
Erscheinungen sonstigen Verbrauchs und es ist doch mehr als fraglich,
ob man auf Grund des Befundes von schwerer brauner Atrophie von
Herz und Leber bei einem 28jahrigen Sarkomatosen eine Senilitas praecox
annehmen darf. Die senile Kachexie ist im grossen und ganzen iden-
tisch mit den anderen Kachexien.

Von den Alterszeichen, die mannigfachen Geweben gemeinsam
sind, nennen wir hier zunichst die Atrophien, die Pigmentierungen
das Auftreten von Fettstoffen in den Zellen, die Kalkinkrustationen,
das Nachlassen der Haltefdhigkeit des Bindegewebes und der Elastizitit
der elastischen Kasern. Diese letztere Eigenschaft sind wir nur im-
stande physiologisch, nicht aber morphologisch auszudriicken, desgleichen
ist es der Fall mit der geringeren Kontraktilitit der Muskeln, besonders
der glatten, im Alter. Damit diirfte die Abnahme z. B. des arteriellen
Blutdrucks zusammenhiéngen, den Beneke (42) als ein ,Hauptkenn-
zeichen fir das hohere Alter* angesehen hat.

Was die Atrophien betriftt, so spiegelt sich der Schwund der
inneren Organe deutlich in der Abnahme des Gesamtgewichtes des
Korpers wieder, wofiir man in den Gewichtszahlen Quetelets fir
alte Leute deutliche Beweise finde, wenn es sich nicht schon aus der
eigenen tiglichen Erfahrung ergéibe. Die Atrophie besteht im wesent-
lichen in einer Verkleinerung der spezifischen und z. T. auch der nicht-
spezifischen Baubestandteile der Organe. Inwieweit daneben einenumerische
Atrophie einhergeht, indem Kinzelelemente ganz untergehen und nicht
ersetzt werden, entzieht sich unserer Kenntnis. Sehr unwahrscheinlich
ist dagegen die von Lipschiitz (246a) angezogene Moglichkeit, dass ein
wesentlicher Teil der Altersatrophien auf Verringerung der Zahl der Paren-
chymelemente durch die Vorginge der Zellauflosung nach Zellverschmel-
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zung beruht, wie sie Grédpner beschrieben hat. Inwieweit die Atrophien
der Organe von der senilen Beschaffenheit der Blutgefdsse abhéingig sind,
ist nicht gentigend klar; so viel scheint mir aber sicher zu sein, dass
ausgesprochene braune Entartung bei auffillig intakten Gefassen vor-
kommt (von Arteriosklerose ist dabei gar nicht die Rede). Ebensowenig
wissen wir tiber die Art der Verkniipfung der Atrophie der Zelle mit
der Ablageruug von gefiarbten und ungefiarbten Fettstoffen; irgend ein
Zusammenhang, wahrscheinlich sogar notwendiger Art, besteht zwischen
der Verkleinerung des Organbausteins (der Parenchymzelle) und der
senilen Zusammensetzung des Protoplasmas; ob aber beide Vorginge
vollkommen parallel verlaufen, scheint mir zweifelhaft; die Frage ist
deshalb nicht leicht zu 1osen, weil wir nie wissen, wie gross urspriing-
lich das betreffende Organ, z. B. Herz oder Leber waren, wie bedeutend
also der Schwund bis zur Autopsie gewesen ist.

Am Fettgewebe selbst, welches im hoheren Alter stiarker gelb wird,
gewinnt man den Eindruck, als ob diese Zunahme der Gelbfarbung
auch ohne Abmagerung sich einstellt, also von Atrophie unabhingig
ist. Nach Hueck (196) beruht die dunklere Farbung erstens auf der
Anreicherung des echten Lipochroms, zweitens auf dem Auftreten von
Abnutzungspigment. Wegen dieser doppelten Bedingung ist die obige
Frage wieder nicht rein zu losen, denn nur die Vermehrung von Ab-
nutzungspigment wire massgebend.

Die Verbreitung der Abnutzungspigmente im Alter ist
eine sehr allgemeine. Wo sie an den Organen nur an bestimmten Stellen,
in der Leber vorwiegend ,zentral“, in den Nieren an den Schleifen
und an Markkanilchen vorkommen, ist diese begrenzte Lokalisation
nicht immer aus Verschiedenheit der Blutversorgung zu verstehen.
Von sonstigen Fundorten seien ausser den bekannteren (Herz, glatte
Muskulatur, besonders im Darm, Milz usw., Nebenboden, Samenblasen,
Zwischenzellen, Ganglienzellen — besonders des nicht zentralen Nerven-
systems) die Nebenniere, Hypophyse, Schilddriise, Epithelkorperchen,
Ependym, Speicheldriisen, Pankreas, Retikulum von adenoiden Organen,
Pankreas, nach Hueck auch die Markscheiden von zerfallenden Ner-
venfasern genannt. Uber das erste Auftreten ldsst sich nichts Generelles
aussagen; denn abgesehen von der Schwierigkeit der Bestimmung der
ersten Andeutungen von Farbstoff an Granulis wechselt offenbar die
individuelle Neigung zur Ablagerung, zumal noch akzidentelle Ereig-
‘nisse, wie schon oben gesagt, die Anreicherung beférdern konnen. Nach
Hueck (196) sollen Krankheiten die pigmentierten Korner auch zum
Verschwinden bringen konnen. Diese Angabe, deren prinzipielle Be-
deutung bei der sonstigen Irreversibilitit der Altersvorginge einleuchtet,
erscheint noch nicht geniigend begriindet. Manche senilen Obduktions-

6
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fille iiberraschen ja geradezu durch die Geringfiigigkeit der Abnutzungs-
pigmentierung; wenn es diese Beobachtung ist, welche Hueck (196)
zu seiner Ausserung veranlasst hat, so geniigt sie aber nicht, die Ver-
minderung des einmal abgelagerten Pigments zu beweisen; vielmehr
zeigt sie nur das Vorkommen grosser individueller Verschiedenheiten.

Den degenerativen Charakter der Alterspigmentierungen
betonen besonders Ribbert und Mihlmann (300). Gerade das Unter-
suchungsobjekt Miihlmanns, die Nervenzellen, bei denen man nach
seinen Angaben die Lipoidkorner, ungefirbt und gefirbt, schon in
frithester Jugend findet, lassen diese Auffassung unsicher erscheinen,
da es doch keinem Zweifel unterliegen kann, dass die betreffenden
Ganglienzellen noch durch Jahrzehnte als voll leistungsfihig angesehen
werden miissen. Fur die Diagnose ,Entartung“ haben wir aber zur Zeit
kein zuverlissigeres Merkmal, als die geschiadigte Funktion der morpho-
logisch verinderten lebenden Struktur.

Als Quelle des Abnutzungspigmentes sind sebr wahrscheinlich die
lipoiden Stoffe nach Hueck (196) und nach Marinesco (267) anzu-
sehen. Dabeil ist, wie Aschoff (21) im Gegensatz zu Sehrt (406)
richtig bemerkt, der Fettgehalt des Lipofuscins (der Ausdruck stammt
von Borst) nur zum Teil vom Alter abhidngig. Die chemische Natur
des Lipofuscins bedarf noch weiterer Kennzeichnung.

Verfettungen als Alterszeichen finden sich an den Grund-
substanzen des Knorpels, des interkanalikuliren Bindegewebes des
Nierenmarks, an vielen Epithelien (s. den speziellen Teil). Dass die
Kenntnis solcher senilen Veridnderungen nicht belanglos ist, moge fol-
gendes Beispiel zeigen: Monckeberg hat in Fillen plotzlichen: Herz-
todes Verfettung von Fasern des Hisschen Biindels gefunden; aber
Aschoff und En gel haben nachgewiesen, dass eine solche Verfettung
im Alter physiologisch vorkommt, mithin die Bedeutung des Befundes
fir die Erkldrung plotzlichen Herztodes wegfillt. Am Thymus treten
mit zunehmender Rickbildung doppelbrechende Fettsubstanzen in den
Zellen auf (Kaiserling und Orgler [209)).

Funktionelle Priifungen der senilen Gewebe liegen noch
wenige vor. Wir verweisen auf die bei den alternden Gefissen noch
za erwihnenden Untersuchungen Strasburgers (427, 429) iiber die
Veréinderung der ,Weitbarkeit“ der Arterien und auf die in Uberein-
stimmung it Befunden von Bonniger experimentell mittels einer
Elastometrie von Schade (377) gefundenen Elastizitits-Verluste an der
welken Haut alter Leute, die er mit der Hysteresis der Kolloide ver-
gleicht. Hier gibt es noch viel, insbesondere iiber die senile Ver-
schlechterung des Stiitzgewebes zu kliren; zur Zeit miissen wir uns
begniigen, die hierher gehorigen Erscheinungen aufzuzihlen, so die ver-



Quelle und Charakter der Alterspigmentierungen. Senile Verfettung und Fibrosis. 83

schiedenen Ptosen vom Kehlkopf abwirts bis zum Beckenboden, die
Erschlaffung der Gelenke, die dauernde Erweiterung der Blutgefisse
(die nicht bloss von den abgeénderten elastischen Fasern abhingig sein
diirfte), ja schliesslich die verinderte Haltung von Kopf, Schultern,
Korper, der veranderte Blick, der uns an Greisen auffllt.

Ein Punkt, der sehr der Aufklirung bedarf, ist die Frage der
senilen Fibrosis der Parenchyme. Olne Zweifel fihlen sich viele
alten Gewebe zéher an als jugendliche, was wir beim Genuss von
Rindfleisch zu unserem Schmerze oft erfahren. Ob es sich wirklich da
an Muskel, Herz, Niere, Leber usw. um eine Vermehrung oder nur um
eine chemische Veranderung des Stiitzgeriistes handelt, ist meines
Wissens nicht genau untersucht. In vielen histologischen Schilderungen
von senilen Organen kehrt die Bemerkung vom relativ oder absolut
vermehrten Bindegewebe wieder.

Nach Prym ist z. B. das Interstitium des Nierenmarks im Alter
wirklich vermehrt und Moénckeberg (289a) lasst die zihe Beschaffenheit
der senilen Leber auf relativ vermehrtem Bindegewebe beruhen. Aber
er meint, dass die senilen Sklerosen keine eigentlichen, reinen Alters-
erscheinungen, sondern von sklerotischen Gefissverinderungen abhingig
sind, soweit es sich tiberhaupt um eine wirkliche und nicht nur relative
Vermehrung des Bindegewebes dabei handelt.

Fir die Disposition des hohen Alters zu vielen der typischen
Greisenkrankheiten haben wir noch keine Erklirung, so der Paralysis
agitans, der Prostatahypertrophie, des Greisenbogens, der senilen Osteo-
malacie, selbst der immerhin noch (trotz der neueren Untersuchungen)
atiologisch vom Alter irgendwie mit abhéngigen Arteriosklerose.

Die Neigung zu Inkrustationen und freien Ausfillungen im Alter
ist allgemein bekannt. FEine zahlenmissige Zusammenstellung iiber
Verkalkungen gibt Beer (4U). Er fand in 100 Fillen von Erwachsenen
53 mal Kalkablagerungen in den Nieren, zunehmend h#ufig mit dem
Alter und leugnet, wohl nicht mit Recht, das Vorkommen solcher Ver-
kalkungen im Kindesalter.

8. Die Altersveriinderungen der einzelnen Organe.
a) Herz.

Manche Autoren sprechen von einer Hypertrophie des Herzens
im Greisenalter; zuzugeben ist nur eine relative Hypertrophie, indem
hiutig, aber nicht immer, die senile Atrophie des Muskelschlauches des
Herzens zuerst nicht mit der allgemeinen Atrophie bzw. mit der Ab-
nahme des Korpergewichtes gleichen Schritt halt. Das letztere mag
wohl bedingt sein durch die Mehrarbeit, die dem alten Herzen gegen-
tiber dem jugendlichen durch die Schwichung und Erstarrung der

6*
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Gefassrohren zuféllt. Es braucht dabei keine Arteriosklerose mitzu-
spielen, sondern es bedarf dazu nur der physiologischen Altersverinde-
rungen an den Gefidssen. Nach Ribbert (349) besteht am senilen
Herzen sogar noch die Mdoglichkeit der pathologischen Hypertrophie,
und in der Tat mogen nicht wenige Fille von relativ grossem Herzen
auch auf krankhafte Anpassungen durch Nieren- und Gefissveriinde-
rungen zurlickzufithren sein. Marchand fiihrt die senile Hypertrophie
des Herzens auch nicht auf die Atherosklerose, sondern auf Granular-
atrophien der Nieren zuriick. Danach wire sie natiirlich eine patho-
logische Erscheinung. Dabei wird freilich der Zeitpunkt des KEin-
trittes der Hypertrophie selten durch die Autopsie klargestellt werden
konnen. Verfolgt man die Grossenverhiltnisse des Herzens im Rontgen-
bilde, so findet man nach H. Dietlen (95) im hoheren Alter einen
grosseren Herzschatten, er dart jedoch nicht auf eine wahre Vergrosse-
rung zuriickgefithrt werden, sondern héngt nach Dietlen mit der Um-
lagerung des Herzens, nédmlich der Annahme einer stérkeren trans-
versalen, gegeniiber der fritheren Schréigstellung zusammen. Diese Um-
lagerung ihrerseits ist aber abhiéngig von dem Elastizititsverlust und
der Verinderung der Lidnge des Gefédssbiindels, an dem das Herz auf-
gehiingt ist und mitbedingt durch das Tiefertreten des Herzens infolge
der Abflachung der es stiitzenden Zwerchfellkuppe.im Alter.

Am genauesten hat sicher Wilh. Miiller (304) die Massenverinde-
rungen der Herzens wihrend des Wachstums und Alters verfolgt. Nach
ihm nimmt das Herzgewicht bis zum 70. Jahre zu; erst dann verfallt
das Herz dem natiirlichen Altersschwunde. Sein relatives Gewicht (im
Vergleich zum Gesamtgewicht des Korpers) steigt dauernd. Bereits im
schulpflichtigen Alter ldsst sich die grossere relative Herzmasse des
méannlichen Geschlechts nachweisen; sie ist aber unbedeutend. Zwischen
dem 16. und 20. Lebensjahr nimmt die absolute Herzmasse rasch zu,
scheint aber — dies ist auch fiir die Pathologie der ersten Erwerbsjahre
wichtig — hinter der Korpermasse relativ etwas zuriickzubleiben. Bei
der dauernden proportionalen Zunahme des Herzens spielen zwei Be-
dingungen die Hauptrolle, erstens die schon oben erwilhnte stirkere
Verlegung der Kreislaufarbeit auf das Herz durch die senile Schwichung
der Gefasswinde; der ,Ventrikelindex“ (Quotient der Korpermasse in
die Ventrikelmasse) nimmt jenseits des H. Jahrzehnts mit dem Alter
zu; zweitens die mit dem Alter wechselnden Beziehungen der Herz-
abschnitte zueinander, besonders die verinderliche Beziehung zwischen
Vorhofen und Kammern. Von der letzteren bemerkte W. Miiller,
dass die Anforderungen, welche die Kammern an die Muskulatur der
Vorhofe stellen, sich vom 2. Jahre bis zur Pubertit vermindern; um
diese Zeit tritt ein Minimum ein, worauf dann eine stetige Zunahme
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bis zum Lebensende einsetzt. Die Masse der Vorhofsmuskulatur nimmt
bis ins hohe Alter zu; der rechte Vorhof nimmt im ersten Monat ab;
im Beginn des zweiten Monats sind beide gleich; dieser Zustand bleibt
in den ersten Kinderjahren; dann tiberwiegt an Masse der rechte Vorhof,
aber viel weniger als zur Embryonalzeit. Die bei Neugeborenen-Sektionen
viel mehr in die Augen springende Stirke der rechten Kammerwand,
deren Masse in spiten Embryonalmonaten der Masse der linken Kammer-
wand gleich ist, nimmt schon im ersten Monat nach der Geburt an Masse
ab; die linke Kammerwand verstarkt sich wihrenddem zuerst rasch,
dann langsamer; vom zweiten Lebensjahre an macht die Muskelmasse
der rechten Kammer annihernd die Hilfte derjenigen der linken Kammer
aus. Bei der Beurteilung von Herzgewichten ist auch die oft nicht zu
unterschitzende Menge des epikardialen Fettes zu berticksichtigen; hier-
tber berichtet W. Miiller folgendes: Seine Entwicklung beginnt erst
wihirend des zweiten postfotalen Monats, wilirend es bei Sdugetieren,
besonders bei Wiederkiuern angeboren ist; bis zur Pubertiit ist seine
Zunahme eine gleichméssig langsame, dann wichst es rasch. Es nimmt
sogar in jenem Alter noch zu, in dem schon an anderen Stellen des
Korpers sich seniler Schwund des Fettes einstellt; ndmlich beim Manne
im 8. Jahrzehnt; oft wiegt es tiber 100 g, durchschnittlich 60 —70 g; beim
Weibe nimmt es bis zumn 5. Jahrzehnt zu, wihrend der finfziger Jahre
fallt es danu wieder im Gewicht, um nochmals anzusteigen (Wirkung des
Klimakteriums). Soweit W. Miller.

Neuere Untersuchungen iiber die Massenverhiltnisse am Herzen
stammen von Wideroe (479); auch nach ihm nimmt z. B. das Ver-
hiiltnis (Gewicht des linken Ventrikels zu Korpergewicht) mit dem Alter zu.

Am Klappenapparat sind unter den Alterserscheinungen das Zu-
sammenriicken des Klappengewebes an den zipfeligen Klappen bis zur
Bildung der bekannten, auf frithere Endokarditis fdlschlicherweise ver-
dichtigen Faltenbildungen zu nennen; an den halbmondfsrmigen Klappen
die Verstirkung der Ansatzstellen, vor allem an den Aortaklappen und
die Vergrosserung der haufig schon sehr frith zu sehenden Fensterungen
der Klappenrinder hier und an der Pulmonalis, ferner die sehinige Ent-
artung der Papillarmuskelspitzen. Nach Lowenstein (251) findet sich
die letztere in ihren mikroskopischen Anfangen vom 40., meist aber
erst vom 50. Lebensjahr und erfolgt unter Zunahme des Bindegewebes
bei gleichzeitigem scholligem Zerfall, Pigmentierung, Verfettung oder
einfacher Atrophie der Muskeln. Lowenstein halt diesen letzteren
Vorgang fir den priméren, dagegen wire an die gleichzeitige Sklero-
sierung der Sehnenfiaden und Klappenrdnder zu erinnern, in denen
keine primire Abnutzung spezifischen Gewebes zur Bindegewebshyper-
plasie fiihren kann. Interesse haben auch wegen der Beziehungen zu
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der Arteriosklerose die sogenannten weissen l'lecke des Aortensegels
der Mitralis erweckt; zuerst hat Beitzke (41) nachgewiesen, dass man
sie vom 6. Lebensmonat ab bei Individuen jeden Alters antrifft, Martius
(270) hat dies bestidtigt und Sato (373) zeigte, dass diese Flecke auf
alle Fille krankhafter Natur sind und dass die fettige Degeneration,
die sie begleitet, mit dem Wachstum der Klappen von der Oberfliche
gegen die Tiefe zu wandert. Eine Zeitlang scheinen sie auf diese Weise
fiir das unbewaffnete Auge zu verschwinden, so dass Hedinger glaubte,
dass sie im spéteren Kindesalter fehlten.

Uber den Aufbau des Hisschen Biindels in verschiedenen Lebens-
altern findet man Angaben bei Mdnckeberg (288); das Wichtigste ist
schon oben gesagt worden.

Die feinere Struktur des Herzgewebes dndert sich mit dem Alter.
Noch im kindlichen Herzen fillt die Deutlichkeit der Plexusbildung der
Herzmuskelfasern auf, welche den embryonalen Herzmuskel der letzten
Schwangerschaftsmonate auszeichnet. Nach H. Eppinger (112) bilden
die Herzmuskelfasern bis zum 11. Lebensmonat ein Sdulchen mit ein-
facher Fibrillenhiille, hochstens liegen zwei Fibrillen an; es vermehren
sich dann mit dem Alter die peripheren Fibrillen. Noch beim 11 jahrigen
Individuum zeigen die Fibrillen prismatische Querschnitte.

Die sog. Leistenkerne, die in der Frage iiber die Herzatrophie
eine grosse Rolle gespielt haben, sind nach Aschoff (18) in allen
Lebensaltern anzutreffen; eine Kigentlimlichkeit der ersten Jugend ist
die ovale oder Stibchenform der Kerne; bereits bei einem Alter von
wenigen Jahren ist die Form eine platte, die Oberfliche dabei zackig
oder leistenartig uneben. Die mit dem Alter zunehmende Faserdicke
ist sicher (Goldenberg [146]) auf die Vergrosserung der einzelnen
Muskelzellen zu beziehen; die Muskelzellen ausgewachsener Herzen sind
mindestens doppelt so breit als die Muskelzellen beim Neugeborenen.
Auch trigt die Gruppierung von Muskelzellen zu Biindelfasern bei der
Grossenzunahme der Muskelfasern wihrend der Wachstumsperiode bei.
Die Zahl der Biindelfasern nimmt mit dem Alter zu. Langerhans
und Eberth (zitiert nach Tangl [441]) hatten die Behauptung auf-
gestellt, dass die Muskelzellen in verschiedenem Alter keine verschiedene
Grosse haben. Tangl halt auch ein Wachstum in der Linge fiir sicher,
abgesehen davon, dass nach der Geburt das Gesamtwachstum auch eine
Zeitlang noch auf der Vermehrung der Muskelelemente mitberuht. Mit
der Vergrosserung der Zelle vergrossert sich der Kern und vermehrt
sich die Granulierung des Sarkoplasmas. Die mit dem Alter regelmissig
erfolgende Pigmentierung kann schon frithzeitig (nach Mass mit dem
10. Jahr, nach Aschoff schon friiher), einsetzen. Zellen mit starker
Pigmentierung sind regelmissig atrophisch.
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Sicher nimmt mit dem Alter die Menge des Sarkoplasmas wieder ab.
Das Zwischengewebe ist im kindlichen Herzen sparsamer, aber kernreicher
und von einem weiteren Spaltsaftsystem durchzogen (Eppinger). Die
Myofibrosis wird als Alterserscheinung von einigen abgelehnt; es soll
sich im Alter das Bindegewebe nicht wirklich vermehren. Man kann
bezweifeln, ob die fibrose Entartung der Papillarmuskelspitzen nicht
andere als physiologische Griinde habe. In Ubereinstimmung mit
Melnikow-Raswedenkow (276) fand Fahr (125) im Herzen des
Neugeborenen elastische Fasern nur im Epi- und Endokard, sowie um
die Blutgefisse, vom 7. Lebensjahr zunehmend ein feines Fasernetz,
auch zwischen den Muskelfasern. Er schreibt diesem Netz den Zweck
zu, die Verminderung der Muskelelastizitit, welche mit dem Alter ein-
setzt, wettzumachen.

Auch die Kittlinien des Herzens haben ihre besondere Lebens-
geschichte. Nach Heidenhain (176) dienen sie dem Wachstum.
Aschoff und Cohn bemerkten eine Zunahme der Kittlinien mit dem
Alter. Dietrich (96) wendet gegen die Auffassung der Kittlinien als
Wachstumszonen ein, dass sie zur Zeit des lebhaftesten Wachstums fehlen,
hingegen gibt er mit Renaut zu, dass nach Abschluss des Wachstums
keine Zunahme der Kittlinien mehr stattfindet. Dietrich erwihnt eine
Bemerkung von Aschoff und Tawara, nach welcher das Vorkommen
der Fragmentation im Alter héaufiger wird, jedenfalls fehlt sie bei Neu-
geborenen.

Blutgefésse.

Wir haben schon oben darauf hingewiesen, dass wohl von keinem
Organe die Altersverdnderungen so lange und so oft falsch beurteilt
wurden, als beim Gefésssystem. Der bekannte Ausspruch von
Cazalis, dass man das Alter seiner Arterien habe, darf aber in ge-
wissem Sinne immer noch Richtigkeit beanspruchen, obwohl er offenbar
ebenfalls von der falschen Vorstellung ausgegangen ist, dass die Arterio-
sklerose wirkliche Alterserscheinung sei. Richtig bleibt némlich an dem
Ausspruch, dass wir an den Arterien eine besonders leicht zu verfolgende
und konsequente Altersentwicklung vor uns haben; erstens verdndert sich
die Lichtung, zweitens die Wanddicke und diese wieder hinsichtlich
ihrer histologischen Schichtung. Schon die Kalibermessungen, die zu-
erst wohl in grosserem Umfang Beneke (43, 44) betrieben hat, zeigen
das selbstindige Wachstum der verschiedenen arteriellen Gebiete ent-
sprechend der jeweiligen Wertigkeit der von ihnen versorgten Organe
(z. B. relative Grosse der Karotiden im kindlichen Alter bei dem das
Wachstum frith abschliessenden Gehirn). Auch das Verhéltnis von
Pulmonalis zu Aorta darf hier kurz erwihnt werden. Die Pulmonalis
erreicht den Umfang der Aorta im 5. Lebenjahrzehnt und wird dann
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weiter als die Aorta. I allgemeinen erweitern sich fortgesetzt alle
Arterien bis in das hochste Alter; da nach den Untersuchungen von
Kani (210 b) und Rossle (356 a) die Gefasswanddicke im allgemeinen
nur bis zum 5. Lebensjahrzehnt zunimmt, so steht man vor der Frage,
ob bis dahin ein wirkliches Wachstum der Arterien vorliegt. Man wird
in Anbetracht der dabei spielenden histologischen Vorginge Aschoff
(19) wohl recht geben miissen, dass das Wachstum so lange andauert.
Aschoff, welcher durch die Bezeichnung Arteriopathia senilis die
wahren Altersvorginge besonders scharf von den Alterserkrankungen
der Gefisswande unterscheiden wollte (20), zerlegt den Lebenslauf der
Arterien in drei Perioden. In der ersten Periode findet eine Entwick-
lung des elastischen Gewebes der Intima in der Weise statt, dass die
im allgemeinen bis zum Ende des ersten Lebensjauhres an der Grenze
zwischen Media und Intima befindliche homogene, elastische Lamelle
elastische Streifen nach innen zu abspaltet. So entsteht die von Jores
zuerst beschriebene physiologische Intimaverdickung. An den grossten
Arterien ist die Spaltung der Elastica interna schon zur Zeit der Geburt
zu bemerken. Neben den elastischen Fasern bilden sich in der Intima
auch glatte Muskelfasern aus. Die Entwicklung der elastisch-muskuldsen
Innenschicht erreicht mit dem Ende des Léngenwachstums des Korpers
ihren Hohepunkt und damit schliesst die erste Periode der Entwicklung
nach Aschoff. Im einzelnen verhalten sich die Arterien verschiedener
Korperstellen in bezug auf Entwicklung und Struktur (bekanntlich auch
in bezug auf ihre Erkrankungsweise) verschieden. Einige Arterien sind
im einzelnen fiir die verschiedenen Lebensalter untersucht, so die Arteria
mesenterica superior durch H. Schmiedl (384) und die Radialis durch
Hallenberger (zit. nach Aschoff [19]).

Konnte schon die Verinderung in der ersten Periode als eine
Wirkung wuchernden Bindegewebes aufgefasst werden, indem die Auf-
splitterung der urspriinglich einheitlichen elastischen Schicht durch ein-
dringende Bindegewebsfdserchen zu stande kommt, so ist die zweite,
etwa mit dem Abschluss des Korperwachstums einsetzende Periode der
Altersentwicklung der Arterien geradezu dadurch gekennzeichnet, dass
nicht mehr elastisches Gewebe neugebildet, sondern nur mehr Binde-
gewebe in der Intima angesetzt wird. Um das 40. Lebensjahr — der
Zeitpunkt wechselt individuell in ziemlich weiten Grenzen — geht diese
mittlere Periode in das dritte, von Aschoff ,absteigende Periode
genannte Stadium der senilen Sklerosierung iiber, wobei die Intima an
Dicke noch zunimmt, aber wiederum lediglich nur durch Verstirkung
des Bindegewebes. Schon Thoma hat auch diese physiologische In-
timaverdickung als eine kompensatorische angesehen, welche die all-
mihlich eintretende Schwichung der Media ausgleicht. Aschoff meint
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freilich, dass der Grund weniger in einer Schwichung des muskulosen,
als in der Abnutzung des elastischen Intimarohres bedingt sei. In den
Arterien des muskuldren Typus bildet sich (vgl. Alb. Aschoff 24) nur
eine diinne hyperplastische Intimaschicht im Laufe des Lebens aus.
Dies spricht in der Tat bis zu einem gewissen Grade gegen die
Thomasche Auffassung.

Die sog. senile Atherosklerose (III. Periode Aschoffs)sieht Moncke-
berg (288a) als einen pathologischen Prozess an und erkennt als reine
senile Verinderungen nur die Abnahme der Elastizitit und der Kon-
traktilitat an.

Die geschilderten anatomischen Verhéltnisse koénnen wir nur aus
den funktionellen verstehen. Was wir bisher {iber die letzteren wissen,
befriedigt zur Erklirung des histologischen Altersumbaues der Arterien
nur bis zu einem gewissen Grade. In Betracht kommt das Verhalten
des Blutdruckes und die funktionelle Giite des Arterienrohres. Der
Blutdruck steigt nach K. Oppenheimer und S. Bauchwitz (322)
mit zunehmendem Alter: Sduglinge von 0 bis zu 6 Monaten zeigen
einen normalen Druck von 80 mm HG, Kinder von 10—12 Jahren einen
solchen von 112 mm, gemessen nach Riva-Rocci. Der Blutdruck ist
eine wesentliche Bedingung fiir das Mass an Lingsspannung in den
Arterien. Ausserdem wird dieselbe bedingt durch die Differenz des
eigenen Lingenwachstums der Gefédsse und ihrer Unterlage. Die dadurch
herbeigefiihrten eigenartigen Wachstumserscheinungen sind wohl zuerst
von Schwalbe (400) als bedeutsam fiir die Gestaltung des Arterien-
systems erkannt worden. Fuchs (136) hat diese Lidngsspannung dann
genauer untersucht. In seiner Schrift ,Zur Physiologie und Wachs-
tumsmechanik des Blutgefiisssystems® findet man zahlreiche Angaben
iiber die Abhingigkeit der Gefiissstruktur von den ortlich verschiedenen
Beanspruchungen der Gefasswand im Korper; denn je nach der Ortlich-
keit wechselt das Wachstum der Unterlage, das Wachstum des von der
Arterie versorgten Korpergebietes und nicht zum mindesten ist die
Einzel-Arterie auch abhiingig von der allgemeinen Gefissspannung und
der Art der Herzbewegung. Zum Beispiel nimmt nach Quetelet (34)
die Pulszahl bis zum 25. Lebensjahr, nach Guy bis zum 42. Lebens-
jahr ab; das Schlagvolumen des Herzens nimmt mit dem Alter zu.
Fuchs vertritt die Ansicht, dass der Binnendruck das Langenwachs-
tum der Arterien, die Léngsspannung aber das Durchmesserwachstum
hemme; bereits Benecke hat auf die im Vergleich zur Korperlinge
relativ weiten Lichtungen der Arterien in der Jugend aufmerksam gemacht.
Das Hauptergebnis aus den Betrachtungen von Fuchs wire fiir uns
das, dass die elastischen Elemente und das Bindegewebe, deren aus-
schlaggebende Rolle bei den Altersverinderungen der Geféisse wir her-
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vorgehoben haben, zeitlich und topographisch der jeweiligen Intensitit
der L#ngsspannung entsprechen. Strasburger (427—29) ist auf an-
derem Wege vorgegangen: Er studierte die Kapazititszunahme des
Aortensystems bei kiinstlichen Drucksteigerungen an der Leichenaorta
in verschiedenem Alter. Es ergab sich, dass die ,Weitbarkeit des
Gefiisses im Alter geringer ist als in der Jugend. Daraus schliesst er
auf eine Verlangsamung des Kreislaufes der alternden Personen. Wibh-
rend die Dehnbarkeit mit dem Alter abnimmt, steigert sich die Elasti-
zitit. Der Begriff ,Elastizitat“ ist hierbei in physikalischem Sinne ge-
braucht. Vom Ende des 3. Lebensjahrzehnts liegen die Verhéltnisse
so, dass die Weitbarkeit bei niedrigem Ihnendruck am hochsten ist und
mit steigendem Druck regelmissig betrachtlich abnimmt. Entgegen der
obigen Angabe sagt Strasburger, dass das Schlagvolumen des Herzens
in der Jugend am grossten ist; dasselbe gilt fir die Geschwindigkeit
der Blutstrémung.

Wenn wir nun mit einigen Worten auf die Beziehungen der Arterio-
sklerose zu den Altersverdnderungen der Arterien eingehen, so muss
zuerst hervorgehoben werden, dass die Lokalisation der Arteriosklerose
nach Zeit und Mass eine den Altersverinderungen sehr &hnliche ist.
Da auch, abgesehen von den degenerativen Verinderungen, die histolo-
gische Natur sehr weitgehend iibereinstimmt, versteht man, dass die
physiologischen und pathologischen Vorgidnge am Gefiisssystem so lange
Zeit nicht scharf getrennt wurden. Auch die Art der Erkrankung,
némlich tiberwiegende Media-Beteiligung an den Arterien des muskuldsen
Typus, vorwiegende Beteiligung der Intima an den Arterien des elasti-
schen Typus, zeigt die Verwandtschaft der Degenerations- und der
Abnutzungs-Vorginge. In ihrer Ausbreitung liber die Lebensalter ist die
Arteriosklerose, wenigstens in ihren Anféingen, lange unterschitzt worden.
A.Faber (124) gibt an, dass sich periphere Mediaverkalkungen gelegent-
lich schon im ersten Lebensjahr und Verkalkungen an der Media der
Aorta schon vom 10. Lebensjahr an nachweisen lassen; nach ihm sind
die Beckenarterien die am friihesten sich krankhaft verandernden Schlag-
adern. Wie an den Herzklappen, so haben an der Aorta die frihzeitig
auftretenden Vorstufen der Arteriosklerose seit langem Interesse erweckt.
Bei Stumpf (432) findet man die Namen aus der é&lteren Literatur:
Langhans, Ranvier, Key-Aberg, Thoma, Griinstein, Jores,
Gilbert, Voigt. Er hebt auch hervor, dass sich bestimmte Angaben
tiber das Verhaltnis von Lebensalter zu Dicke der Intima nicht machen
lassen, da offenbar grosse individuelle Schwankungen bestehen. Schon
bei 3- und 4jihrigen Kindern fand er die bekannten Verfettungsherde
in bestimmter Anordnung und an denselben Stellen schon regelmissig
die vorzeitige Ausbildung der sonst physiologischen elastisch-hyper-
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plastischen Schicht; man konne, so sagt er, daraus immer auf ein
Missverhiltnis zwischen der Leistungsfihigkeit der Gefdsswaud und den
an sie gestellten Anspriichen schliessen. Dazu sei nur kurz bemerkt,
dass die Beschaffenheit der Gefdasswand wohl nicht bloss von mechanischen
Bedingungen, sondern auch vom Stoffwechsel abhingig sein diirfte.
Strasburger (427) fand schon bei den ersten Anfingen der Arterio-
sklerose eine Abnahme der oben besprochenen Dehnbarkeit der Arterien-
wandung. Als eine der frithzeitigsten Altersverinderungen sieht
Hibschmann (195) die Neigung der elastischen Fasern an, sich mit
basischen Anilin-Farbstoffen zu férben, sie gehe der Verkalkung (bei der
Media-Sklerose) voraus. Selig (410) hat den Elastin- und Fettgehalt
der Aorta bestimmt und festgestellt, dass an gesunden Gefiissen die
Elastin-Werte individuell sehr verschieden sind; er meint, dass geringe
Elastin-Werte iin jugendlichen Alter eine Disposition fiir Arteriosklerose
bedeuten kounten; im hoheren Alter nimmt der Fettgehalt der Aorta
zu. Kalbermatten (210a) erwdhnt, dass die glatte Muskulatur der
jugendlichen Arterien mehr Glykogen als im Alter enthiilt.

Schliesslich sei noch eine Angabe von Spalteholz (419) wieder-
gegeben, welche insofern vielleicht von prinzipieller Bedeutung ist, als
sie zeigt, dass die Ausbildung und Anordnung der Arterien in Organen
mit dem Alter wechseln kann. Er beschreibt, dass die Arterien der
Herzwandung beim Erwachsenen hauptséchlich ein subepikardiales und
subendokardiales Netz bilden, von dem aus die Arterienzweige durch
die Herzwand in die Tiefe fiihren; mit dem Wachstum des Herzens
scheint sich das Lageverhéltnis und die Anordnung des oberflichlichen
Netzes typisch zu &ndern, denn wir finden dieses im Gegensatz zum
Erwachsenen beim Neugeborenen im allgemeinen etwas oberflichlicher
liegend und etwas gleichméssiger in der Dicke seiner Verbindungsiste.

b) Blut und blutbereitende Organe.

Dass die Greise andmisch sind, ist immer aufgefallen (vergleiche
Naunyn, Geist[140]); Geist bereits schreibt diese Andmie der Atrophie
der blutbildenden Organe zu; ob mit Recht, ist nicht des genaueren nach-
gewiesen. Die ersten Altersverinderungen des Knochenmarks, namlich
der Schwund des alle Rohrenknochen ausfiillenden kindlichen myeloiden
Marks setzt ja viel frither ein, wenn man auch wohl tiber das Mass
dieser Umwandlung in Fettmark vielfach falsche Vorstellungen hegte;
Hedinger (172) hat noch kirzlich darauf hingewiesen, dass entgegen
den Lehrbuchangaben beim Erwachsenen selten reines Fettmark z. B.
im Femur sei. Dazu sei bemerkt, dass die individuellen, ja vielleicht
auch geographischen Verhiltnisse entschieden grosse Differenzen be-
dingen. Ob diese letzten grosseren Reste dann noch im Alter schwinden,
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ist nicht ausgemacht; wir haben vorldufig keine andere Erklirung fiir
die senile Andmie, als dass das noch in gentigender Menge vorhandene
Knochenmark die Blutregeneration schwach besorgt. Keineswegs, dies
sei auch noch betont, finden wir die in vielen Lehrbiichern sozusagen
als das Altersstadium des Knochenmarks hingestellte gallertige Atrophie
des Fettmarks regelmissig, sondern nur bei besonderen Fillen der
Kachexien. Vielleicht fehlt es im Alter an wichtigen, zum Bau von
Blut notwendigen Stoffen, darauf deutet eine Notiz von Bolle (52), nach
der der Gehalt des Marks an Lezithin im Alter abnimmt; vielleicht
aber wird im Alter mehr Blut zerstort oder das physiologisch zerstorte
weniger gut verarbeitet; dafiir wirden die unten bei der Milz zu er-
wihnenden Befunde sprechen. Uber die zellige Zusammensetzung des
Knochenmarks in verschiedenen Lebensaltern liegen einige wenige Be-
richte vor; ganz normales frisches Material wird schwer zu erhalten
sein. Nach Wolownik (48) betrigt das Verhiiltnis von granulierten
zu ungranulierten Zellen beim Erwachsenen (50 Fille) 54,69/ : 39,0,
bei Kindern ist es 43,3:485%. Die Zahlen J. Lossens (256)
43,1:51,0%o fiir Kinder stimmen damit gut iiberein. Erythroblasten sind
beim Kinde im allgemeinen reichlicher, besonders aber in der ersten
Lebenszeit.

Die Veranderungen der Lymphknoten mit dem Alter sind im
allgemeinen gut bekannt; entscheidend ist der grossere oder geringere
Reichtum an reifem lymphoidem Gewebe und an Keimzentren, je nach
dem Alter; beim Kinde steht (auch wieder individuell wechselnd) Follikel
bei Follikel und die Markstringe fiillen die Rdume zwischen den Blut-
gefissen prall aus; bei idlteren Erwachsenen liegen die Blutgefisse oft
wie bloss, was man besonders gut gegen den dann ganz kaverndsen
Hilus sieht. Auch an die Fettwucherung ex vacuo im Hilus, besonders
frihzeitig und deutlich an den Extremititenlymphknoten (inguinale,
axillare) sei erinnert. A. Calmette und C. Guerin (66), die diese
Eigenschaften gut hervorgehoben haben, bringen mit ihnen den ver-
schiedenen Wert der jugendlichen und alten Liymphknoten als Bakterien-
filler in Zusammenhang. Eine Beschreibung der senilen Verinderungen
der Liymphdriisen findet sich auch bei Zacharow (489), (mir nicht zu-
ginglich gewesen). Uber die Beschaffenheit, speziell der Keimzentren
in verschiedenem Alter haben, an tierischem Material, Baum und
Hille (36) Untersuchungen angestellt: Bei ausgetragenen Foten von
Kalb, Schwein, Pferd gibt es in den Liymphknoten keine Keimzentren;
in den ersten Lebensjahren entwickelt sich ihre Zahl und Grosse fast
vollstandig (beim Schwein noch spiter). Die Grosse geht bald, die
Zahl im Alter ganz zuriick; 14—16 Jahre alte Rinder zeigen dieselben
Verhiltnisse wieder wie junge Kilber.
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Die Fettwucherung im Hilus der senilatrophischen Lymph-
knoten und die Vermehrung der elastischen Fasern sind fast zu bekannt,
als dass sie erwiahnt werden diirften. Beziehungen zwischen dem vom
Alter bedingten Lymphdrisenbau und der Tuberkulose haben Bartel
und Stein (33) geschildert. Das zuerst zellig-synzytial angelegte Reti-
kulum reift unter Abnahme der protoplasmatischen Belige (Thomé
[449], Rossle und Yoschida [357]) zu einem fibrilliren Geriist aus.
Die Retikulumfasern fehlen im allgemeinen den Lymphknoten der Neu-
geborenen, desgleichen entbehren sie, wenigstens im Innern ganz, die
elastischen Fasern, die sich spiter vermehren. Die Geriistteile werden
mit dem Alter plumper. Beizustimmen ist Bartel und Stein auch
in der Hinsicht, dass in Lymphknoten é&lterer Menschen der friiher
immer deutliche Unterschied von Randsinus und eigentlichem lymphoiden
(,sezernierenden®) Gewebe sich verwischt, iibrigens in verschiedenen
Regionen ein verschieden deutlicher Befund.

Uber die Schwankungen in der Gesamtmenge des lymphoiden Ge-
webes, welche sicherlich abhéngig vom Alter nicht unbetrichtlich sind,
sind wir fiir den Menschen nicht unterrichtet; fiir das Kaninchen liegt
aus dem Institut Hammars eine Arbeit von Hellmann (176a) dar-
tiber vor.

Die Kennzeichen der altersatrophischen Milz sind allge-
meine Grossenabnahme — auch von Fall zu Fall von sehr verschiedenen
Graden, oft auffilligerweise fehlend, wenn sie erwartet werden konunte —,
Schwund der Pulpa und Verkleinerung der Malpighischen Korper-
chen, Vortreten des Geriists, man sieht es meist noch deutlich trotz
Schwellungen durch Blutinfektion, viel eigentiimlicher ist aber das hiufige
Ausbleiben der septischen Schwellungen und Erweichungen der Milz
im Greisenalter. Bindegewebe und elastische Fasern sind auch ,ver-
mehrt“, und dies kommt wohl auch fiir die Gitterfasern in Frage.
Von diesen hat Matsui (271) gezeigt, dass ihr allgemeiner Aufbau
beim Neugeborenen schon vollendet ist, dass dann im Kindesalter ledig-
lich eine Dickenzunahme ertolgt, so dass das Bild der Milz gegen das
15. Jahr bereits dem der ausgewachsenen Milz in bezug auf die Gitter-
fasern gleicht. Fiir Mensch (vergl. Hueck [196]) und Tier (Nasse fiir
Pferd, Quincke [342] tir Hund) ist ferner die Zunahme des Hiamo-
siderins in der alten Milz oft festgestellt; sie ist wegen der oben be-
rithrten Frage nach stirkerer physiologischer Abnutzung der Blutkorper
im Alter als etwaige Ursache der senilen Andmie von Bedeutung. Bei
Kindern finden sich seltener als bei Erwachsenen doppelbrechende Sub-
stanzen in der Milz; der Befund von lipoidhaltigen Zellen in der Milx
ist bei Kindern mehr an die Follikel, bei Erwachsenen mehr an die
Pulpa gekniipft (Kusunoki [227]). Damit stimmt die Angabe Poscha-
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riskys (33D) tiberein: der normal fehlende Fettgehalt der Milz ist in
pathologischen Fillen abhingig in der Art der Ablagerung vom Alter:
bei Kindern findet sich diese ,fast nur in den epitheloiden Zellen der
Malpighischen Kérperchen; beim Erwachsenen ist sie ausser in der
Pulpa auch noch in den Trabekeln, in der Kapsel und in den Gefissen
anzutreffen. Miller (zit. nach Biondi) hat in der Milz alter Tiere
(Saugetiere, Reptilien, Vogel, Fische) globulifere Zellen mit einem kdrnigen
Pigmente angetroffen.

Was die Zusammensetzung des Blutes in den verschie-
denen Lebensaltern anlangt, so sinkt die bei Neugeborenen zu
findende Polyzythdmie (nach E. Schiff bis 8%z Mill. am 1. Lebenstage)
im Verlauf von 10—14 Tagen zur Norm. Die sexuellen Differenzen
(Normalzahl fiir Ménner 5 Mill,, fiir Frauen 4,5 Mill.) ergeben sich erst
mit der Pubertatszeit, ja vorher soll beim weiblichen Geschlecht die
Zahl der roten Blutkdrperchen eher etwas hoher sein (Stierlin, zit.
nach Ehrlich-Nothnagel). Im Alter ist gelegentlich (Schwalbe
[399], aber nicht regelméssig Oligozythdmie vorhanden. Demgegeniiber
steht die Angabe Hammers, Kirchs und Schlesingers, dass bei
Greisen (Zahlungen bei 155 Menschen zwischen 60 und 95 Jahren) eine
missige Hyperglobulie héufig ist; dabei sei der Farbeindex reduziert.
Sie erklaren sich diesen Zustand als eine Schutzeinrichtung des hamo-
poietischen Systems, um die Sauerstoffbediirfnisse des alternden Korpers
zu befriedigen?). Bei Tieren sind die Blutkorperchen fiir verschiedenes
Alter von Sustschowa (436) gezihlt worden: so ist z. B. die Zahl der
roten Blutkorperchen beim Kalbe grosser als beim erwachsenen Rinde;
allerdings nimmt die Zahl in den ersten Monaten nach der Geburt ab.
Der Hémoglobingehalt ist beim Kalb niedriger als im Durchschnitt,
steigt mit dem Alter erst an.

Ob das einzelne rote Blutkdrperchen einen Prozess durchmacht,
der sich mit dem Altern vergleichen ldsst, muss dahingestellt bleiben.
In vielen Arbeiten ist die Rede von alten und jungen Blutzellen,
Pfitzner (329a) hat bereits die Entkernung fiir einen Altersvorgang
erklart. Vassale und Zanfrognini (460) wollen junge und alte
Erythrozyten des Blutes durch eine Firbung unterscheiden konnen.
Kiinstliche Anamien, besonders durch Aderldsse, miissten, wenn durch
Regeneration das Blut eben ersetzt ist, bewirken, dass verhiltnismissig
viel ,junge Blutzellen im Blute sich befinden. Die Untersuchung
solchen Blutes durch obige Massnahmen erh¢hen nun, wie die Unter-
suchungen von Morawitz und Pratt, von Sattler (874) und von
Snapper (415) gezeigt haben, die Resistenz der roten Blutkdrperchen

1) Eine #ltere Arbeit von Solowjow (418) zit. nach Mithimann (292) war mir
nicht zugiinglich.
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gegeniiber Giften, besonders anisotonischen Losungen. Es fragt sich
aber, ob es angingig ist, dafiir die ,Jugend“ der kreisenden Blutkorper-
chen verantwortlich zu machen, zumal die Blutkérperchen nach jenen
Massnahmen sichtlich verdndert sind (Pachydermiel). Allerdings ist er-
hohte Resistenz auch immer am Blut von neugeborenen Tieren auf-
gefallen; eine Reibe von solchen Differenzen der Blutbeschaffenheit in
verschiedenen Lebensaltern, welche besonders hinsichtlich gewisser
Immunititsprobleme Interesse beanspruchen, finden sich von Sachs
(367) zusammengestellt; erst nach vier Lebenswochen fand sich mittlere
Empfindlichkeit der Erythrozyten. Der verschiedene Gehalt an Lezithin
spielt, z. B. fiir die Kobragifthdmolyse, dabei eine Rolle. Bei dieser
Gelegenheit sei auch daran erinnert, dass auch in bezug auf eine ganze
Reihe von Immunkérpern sich das Blut von jiingsten und &lteren Tieren
unterscheidet, auch der Komplementgehalt ist nach der Geburt gering
(J. Langer, Sachs [366], G. Miller [309], Halban und Land-
steiner). Das spezifische Gewicht des Blutes ist beim Neugeborenen
am grossten (1,06), sinkt in den ersten Lebensjahren und steigt wieder
an (L. Jones, zit. nach Hermann). Die Gesamtblutmenge soll beim
Kinde grosser sein, ndmlich /,,—?/;; des Korpergewichts gegeniiber /4
beim Erwachsenen ausmachen. Die Untersuchungen iiber den Einfluss
des Alters auf die Blutgerinnbarkeit miissen noch fortgesetzt werden;
fir die ersten Lebenswochen liegen Angaben von E. Flusser (130)
vor. Uber den Cholesteringehalt des Blutes sagt Landau (281), tibrigens
entgegen #lteren Angaben, dass er im Alter sinke. Die Blutalkaleszenz
soll nach dém S#uglingsalter sich steigern Pfaundler [328]).

Viel betrichtlicher als die Unterschiede im roten Blutbild sind
bekanntlich zwischen Kindern und Erwachsenen die Verschiedenheiten
des weissen Blutbildes. Ich beschrinke mich?) auf einige wenige Zahlen-
angaben. Nach Schleip betrigt die Zahl der Lekozyten bei Kindern
zwischen 1/,—15 Jahren 10000 Leukozyten, dabei sind bis zum 5. Lebens-
jahre die neutrophilen Leukozyten in der Minderzahl; genauere Zahlen
gibt D. Rabinowitsch (344): die neutrophilen mehrkernigen Leuko-
zyten steigern sich von 309/, (der Gesamtleukozyten) im 1. Lebensjahr
auf 709, bis zum 15. Jahr; die Lymphozyten sinken in dieser Zeit
von 60—30%,; nach Rabinowitsch erreicht die Zahl der Leukozyten
die der Lymphozyten im 6. Lebensjahr; die Zahl der grossen Mono-
nuklesren (1—3,3%/,) schwankt nicht mit dem Alter. Zelenski (491)
hat das Verhalten des neutrophilen Blutbildes bei gesunden und kranken
Sauglingen studiert; der besonderste Befund fiir dieses Lebensalter ist
der, dass -— angeblich auch ohne pathologische Reizung — ofter un-

') Altere Angaben bei Schwinge (402).
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reife Leukozytenformen bis zu Myelozyten im Blute zu finden sind.
Mastzellen sollen ja auch im Blute jugendlicher Gesunder hiufiger sein
(Ebner-Kolliker). Uber die Alterskurve der weissen Blutkdrperchen
beim Kaninchen berichtet Lindberg (242).

¢) Knochen und Knorpel.

Wachstum und Altern der Knochen wiirde insofern unser beson-
deres Interesse beanspruchen, als die Grosse des Skeletts jeweilig einen
Massstab fiir das Gesamtwachstum abgibt und mit der Einstellung des
Langenwachstums der Skeletteile der Mensch die wichtigste Wachstums-
periode seines Korpers abschliesst. Wir konnen aber hier nicht den
Ablauf des Skelettwachstums im einzelnen verfolgen, obwohl durch die
verschiedenzeitig erlangte Reife der einzelnen Teile des Knochensystems
wichtige Indikatoren fiir die Erreichung bestimmter Altersstufen gegeben
sind. Besonders seit der ausgedehnten Anwendung der Rontgenstrahlen
haben diese Verhiltnisse auch rein klinisch fiir die Diagnose von Wachs-
tumshemmungen und anderen Anomalien eine grosse Bedeutung erlangt.

Wir begniigen uns hier mit zweierlei Hinweisen: Erstens mit der
Hervorhebung einiger Skelettmarken, die fir den klinischen und den
pathologisch-anatomischen Nachweis des Entwicklungsgrades wichtiger
Skeletteile in Betracht kommen, zweitens mit einer allgemeinen FKr-
orterung der Vorgiange des Wachstumsabschlusses.

Bekanntlich wird die Einstellung des Wachstums in den sog. Wachs-
tumslinien (Epiphysenfugen, Nihte) begleitet von dem Schwunde der
Fugen, d. h. von der kndchernen Vereinigung der vorher durch wuchernden
Knorpel getrennten Knochenteile. Die Wachstumabschliisse sind ebenso
wie das Auftreten der Knochenkerne Marksteine in der Entwicklung
withrend der Wachstumsperiode. Auf die gerichtsirztliche Wichtigkeit
der letzteren braucht, als zu bekannt, hier wohl kaum hingewiesen zu
werden.

Einige Hinweise auf die grosse einschlidgige Literatur tber die
fotale und postfotale Entwicklung des Skelettes diirften gentigen. Mit
der fotalen Periode befasst sich eine Arbeit von Lambertz (229a),
mit der kindlichen eine solche von Fujinami (136a); die Entwicklung
der Knochen der Extremititen behandeln Wilms und Sick (481a).

Bei Grashey (149a) und bei Kohler (216a) findet man alles
Wichtigere vereinigt, insbesondere auch die Grenzen des Normalen so-
weit als moglich angegeben. Skelettvarietiten bespricht im Zusammen-
hang mit der normalen Entwicklung H. Fischer (129a). Mit den
Knochen speziell in gerichtsirztlicher Beziehung beschiftigt sich eine
Abhandlung von Told (4b4a). Die Ossifikation des Fussskelettes hat
¢ine Bearbeitung durch Hasselwander (168a) gefunden, die Wirbel-
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sdule durch Bela Alexander (5a), die Schidelbasis durch Schiiller
(394 a), das Schiadelwachstum und die Formgestaltung des Schidels u. a.
durch R. Virchow {462a) und neuestens Thoma (446). Fir die Hand
nenne ich noch v. Ranke (345a) und Behrendsen (40a), das Knie
Ludloff (260a), fiir das Bein H. Hahn (156b), tiir den Fuss Bade (30b).

Einzelne wichtigere Fugenschliisse seien noch nach Erdheim (115a)
aufgezihlt:

Zur Zeit der Geburt: Synchondrosis intersphenoidalis.

1. Jahr: Synchondrosis intraoccipitalis post.

2. u. 3. Jahr: Sychondrosis der Halswirbelbogen.

4. Jahr: Synchondrosis zwischen Bogen und Korper des 1. Kreuz-
beinwirbels.

5—1. Jahr: Vereinigung des Zahns mit dem Korper am Epi-
stropheus.

6.—17. Jahr: Synchondrosis intraoccipitalis ant.

Zur Zeit der Pubertit: Knorpelfugen der langen Extremititen-
knochen. Zwischen 15. und 20. Jahr Synchondrosis sphenooccipitalis
Stoccada (425a).

Nach der Pubertit schwindet die Fuge am sternalen Ende der
Clavicula, die basale sekundidre Epiphyse des Proc. corac. der Wirbel-
korper, der Crista ilei, der Tuberositas ischiadica.

Wegen der verschiedenartigen Hemmungen, welche der Abschluss
des Knochenwachstums erfahren kann, sei noch auf das Wesen des
Fugenschlusses in histologischer Hinsicht etwas eingegangen.
Erdheim (115a) hat noch jingst sehr richtig auf eine strenge Unter-
scheidung der verschiedenen, sich beim normalen Lingenwachstum ab-
spielenden Vorginge gedrungen. Das Fugenwachstum ist durch die
enchondrale Ossifikation bedingt; genauer gesagt, ist es der erste Akt
derselben, nimlich die Knorpelwucherung, von der der Lingen-
zuwachs abhingt. Die Knorpelwucherung endigt mit der Aufnahme
von Kalk in den Knorpel; der zweite Akt besteht in der vom Knochen-
mark ausgehenden, vaskuliren Auflosung des verkalkten Knor-
pels; der dritte Akt in dem Ersatz des abgebauten Knorpels
durch osteoblastisch entstehenden Knochen.

Jede dieser Phasen kann fiir sich gestort werden, und es wird im
pathologischen Teil unsere Aufgabe sein, auch die Wachstumsstsrungen
prinzipiell auf die Verletzung der verschiedenen elementaren Phasen
des normalen Knochenwachstums zuriickzufiihren. Der normale Ab-
schluss des Knochenwachstums ist davon abhiingig, dass zu einer be-
stimmten richtigen Zeit die betreffende Fuge zuniichst in der Neu-
bildung verkalkenden Knorpels innehilt und dass bei Stillstand dieses
Prozesses die anderen beiden Phasen so lange weitergehen, bis aller

7



98 Robert Rossle, Wachstum und Altern.

Fugenknorpel in Knochen iibergefiihrt ist. Ist dieser verbraucht und
kein neuer vorhanden, so stebht das Wachstum von selbst still. Dies
letztere ergibt sich von selbst und ist verstindlich; nicht aber verstehen
wir die Bedingungen fiir die Einstellung der priparatorischen Knorpel-
wucherung. In Wirklichkeit greifen die Prozesse viel unmerklicher als
hier geschildert ineinander ein und gegen das Ende der Wachstums-
periode tritt nicht ein plotzlicher Stillstand ein, sondern die Vorginge
pflegen zu verebben, aber in der angegebenen Reihenfolge. Eine sicht-
bare Ausserung der Anndherung an den Wachstumsabschluss ist die
Ausbildung des sog. ,Grenzbalkenabschlusses“. Nach Sumita (435) ist
geradezu das Aufhoéren des Lingenwachstums der Knochen durch Ver-
hinderung der Berithrung von Knorpel und Markriaumen infolge Aus-
bildung des ,Grenzbalkenabschlusses“ bedingt.

Wie am Gefiasssystem ndhern sich bei dem Skelett wirklich krank-
hafte und physiologische Abnutzungserscheinungen. Die bekannte Ver-
kleinerung der Korpergrosse im hoheren Alter ist eine Folge des unter
Verschlechterung der Knochensubstanz bzw. deren Tragfestigkeit durch
das ganze Leben anhaltenden Knochenumbaues!). Was die ebenfalls
bekannte senile Knochenbriichigkeit betrifft, so geniigt nach Ribbert
(349) zu ihrer Erklarung die Rarefizierung des Knochens nicht, sondern
es muss ausserdem noch mit einer Verinderung der Knochengrund-
substanz hinsichtlich der Bindung von Kalksalzen gerechnet werden.
Das Wesen der senilen Osteoporose ist uns jedoch nicht niher bekannt.
Nach Pommer (334a) besteht das Wesen der senilen Knochenatrophie
nicht in stirkerer Resorption, sondern in mangelnder Apposition, indem
die Regeneration dem Verbrauch nicht mehr die Wage hilt. Thoma
(445, 446) hat kiirzlich fir den Schadelknochen angegeben, dass das
in jugendlichem Alter gebildete Knochengewebe einen grosseren mitt-
leren Zellgehalt als das des spiteren Lebens besitze. Da der Zellgehalt
jedoch von einer Anzahl nicht niher zu verfolgender Bedingungen
abhéngig ist, so kann man auf ihn auch die senile Verinderung der
Grundsubstanz nicht zuriickfithren; im allgemeinen fiihrt die senile
Atrophie des Knochengewebes histologisch den Weg zurtick, den der
Knochen bei seiner Ausbildung genommen hat, namlich Umwaundlung
der Knochenbilkchen in fibrillire Substapz. Sauerborn (376) will
diese fibrose Atrophie zu einer Metaplasie stempeln. Die Kenntnis der
Altersveranderungen am Skelett sind auch insofern von praktischer Be-
deutung, als, wie Grashey (149) am Rontgenbild gezeigt hat, dieselben mit
Entztindungsherden oder Verletzungsfolgen verwechselt werden konnen.

1) Dabei sei nicht vergessen zu betonen, dass die Atrophie und die Verschmiile-
rung der Zwischenwirbelscheiben im Alter bisweilen mehr als die Hilfte der normalen
Dicke betrigt (Mehnert [274]).
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Nur kurz sei an die Diskussion iiber den Eisengehalt kalk-
haltiger Gewebe, speziell der Knochen, erinnert, weil von einer Anzahl
Autoren, u. a. Gierke (143), Sumita (435) der Eisengehalt als eine Be-
sonderheit embryonaler und kindlicher Knochen bezeichnet worden ist.
Nach Sumita ist die Reaktion am deutlichsten an den nicht rasch
wachsenden Knochen; so viel steht wenigstens fest, dass die Reaktion am
fertig ausgebildeten Knochengewebe nicht zu erzielen ist (Schmorl,
Orth, Sumita).

Dass die Altersverdnderungen von Knochen sehrnaheBeziehungen
zu den Knochenkrankheiten, nicht nur im vorgeschrittenen Alter,
haben, zeigt die Disposition der Jugendlichen zur Osteomyelitis und, um
noch ein zweites Beispiel zu nennen, die Frage nach der Beziehung zwischen
dem Wachstum der Rippenknorpel und der Lungentuberkulose. Was
die Osteomyelitis angeht, so scheint nach Lexer (241) die Bevorzugung
jugendlicher Knochen durch sie auf der besonderen Art der Gefiss-
versorgung des wachsenden Knochens zu beruhen. Sowohl die Be-
schaffenheit der Arterien (Endarterien) als ihr Verlauf, ihr relatives
Kaliber und ihre Anzahl wechselt mit dem Alter. Zudem ist ein Unter-
schied in der Blutversorgung zwischen kurzen und langen Rohren-
knochen. Mit der Vollendung des Wachstums nimmt die (relative?)
Zahl der Arterienverzweigungen in den langen und kurzen Riohren-
knochen ab. Die Gefidsse nach der Gelenkmembran zu entwickeln sich
besonders kréftig erst nach dem Kindesalter.

An den Rippen hilt die Wachstumsfahigkeit des Knochens
am lingsten an (Schmorl), mit individuellen Verschiedenheiten im all-
gemeinen bis zur Mitte des 3. Lebensjahrzehnts; von den Rippen stellt
die erste am ehesten ihr Wachstum ein. Sumita (455) meint, dass
wegen Druckes des Schultergiirtels am obersten Rippenring am wenigsten
Wachstumsreize zur Geltung kdmen. Ob s richtig ist, dass damit auch
zugleich das frithe Einsetzen seniler und pathologischer Veridnderungen
begriindet ist, mag dahingestellt bleiben. Die fir die Lehre der mechani-
schen Disposition zur Tuberkulose wichtigen Untersuchungen tiber die
anormale Verfestigung und Kiirze der ersten Rippenknorpel haben iiber
das Wesen dieser Verfestigung, némlich ob sie einer Altersverinderung
entspricht, keine Auskunft gegeben. Die andere Frage, ob die Thorax-
Apertur-Stenose die Tuberkulose mit bedingen kann, geht uns hier nicht
weiter an.

Nachrontgenologischen Erfahrungen [Grodel (1568a),Kohler (216a))
findet man bei iiber 25 Jahre alten Individuen fast immer mehr oder
weniger vollstandige Ossifikation des ersten Rippenknorpelpaares. Andere
Rippenknorpel sind hiufig vom 24. Jahre abinbeginnender Verkngcherung,
die unteren dann meist stirker als die oberen.

7
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Ausser den Rippen haben noch andere Teile des Skeletts eine
spezielle Bearbeitung ihres Wachstums und ihrer Altersverinderung er-
fahren. So z. B. der ganze kndchern-muskuldose Atmungsapparat durch
Mehnert (274), die Wirbelsdule durch Aeby (3) und Fischel, der
Schidel durch Welker (477) und neuerdings durch R. Thoma (446),
Kopf- und Gesichtsform in verschiedenen Lebensaltern wurden be-
schrieben von C. Rose (354).

H. Chiari (78, 79) beschrieb bei alten Leuten eine Einsenkung
der Stirnbeinschuppen oder der Scheitelbeine im Bereich der Sutura
coronalis. Schmorl bestitigte diese Beobachtung; die Verinderung
ist anscheinend bedingt durch Umbau des Schidels infolge seniler
Atrophie des Gehirns. Frither wies Schwalbe auf ein Flacherwerden
des senilen Schideldaches entsprechend der Verminderung des Schidel-
gehaltes hin. Weber (471) beschrieb eine symmetrische Schiidelatrophie.

Nur kurz sei erwdhnt, dass Schmey (383) bei senilen Hunden am
Schidel, aber auch am tbrigen Skelett (Rippen, Schulterblatt) usw. eine
besondere Form der senilen Erweichung beschrieben hat, die in der
Bildung fibrosen Marks, Umbau und Bildung neuen geflechtartigen
Knochens besteht, wobei die urspriingliche Form erhalten wird und die
er Osteodystrophia rareficans senilis nennt.

Knorpel.

Die eigentlichen Alterserscheinungen des Knorpels vor seiner Senilitét
bestehen in der wechselnden Anwesenheit von Fett und Glykogen, sowie
in der allmihlichen Zunahme von Pigment. Das letztere ist nach Hueck
(196) ein Lipofuscin, es vermag bekanntlich die Knorpel, z. B. der
Rippen, recht stark zu braunen. Es tritt sowohl in der Grundsubstanz
als in den Kapseln und im Innern der Knorpelzellen auf. Fett in
Tropfenform ist zwar schon im embryonalen Knorpel vorhanden, aber
seine Menge nimmt zu und seine Anordnung wechselt mit dem Alter;
die letztere Verianderung ist Zaccarini (487) geneigt, als eine Folge
von Fettresorption zu deuten. Das Glykogen lidsst nach Guizetto
(152) im Kindesalter zunichst die perichondralen Partien frei, gegen
das 20. Jahr wandert immer mehr Glykogen dorthin, wihrend die zen-
tralen Partien davon frei werden. Dieser Zustand verstirkt sich im
hoheren Alter; gepriift wurden hauptsichlich die Trachealringe; dhnlich
verhilt es sich auch mit Epiphysenknorpeln und mit elastischen Knorpeln.

Zu den schon als krankhaft anzusehenden Verinderungen der
Knorpel gehoren die Erweichung, Auffaserung, Verkalkung und Vas-
kularisation der Grundsubstanz. Sumita (435) bezeichnet in Uberein-
stimmung mit Kaufmann nur das vorzeitige oder abnorm starke Auf-
treten dieser Krscheinungen als pathologisch. Mit der Zerfaserung und



Altersversnd. d. Ripp., d. Knorp. u. d. Musk. Gewicht d Nebenniere, Schilddriise. 101

dem Zerfall der Grundsubstanz ist die makroskopisch erkennbare asbest-
artige Degeneration verkniipft. Als sichere pathologische Produkte sind
die senilen Cysten anzusehen.

Uber die Alterserscheinungen der quergestreiften Muskulatur ist
wenig bekannt. Sie entspricht in den wesentlichsten Dingen der des
Myokards. Auf ihre braune Entartung hat Hotzen (193) erst jiingst
aufmerksam gemacht,

d) Driisen mit innerer Sekretion.

Wir haben an friiherer Stelle erortert, wie die Driisen mit innerer
Sekretion héufig fiir den Eintritt und die Gestaltung des Alters des
Gesamtkorpers verantwortlich gemacht worden sind und sind dabei zur
Ablehnung des Gedankens an ein zentrales Altersorgan gekommen, Die
Driisen mit innerer Sekretion altern auch nicht voraus, sondern sie
altern mit, wie, soll in den folgenden Abschnitten, soweit es bekannt
ist, gezeigt werden.

Geniigend reichliche Gewichtsbestimmungen liegen zur Zeit noch
nicht vor. Kine tabellarische Zusammenstellung der Durchschnittsge-
wichte von Nebennieren, Schilddriise und Pankreas auf Grund der
Messung in 102 Fallen von S. Widerde (479) sei hier angefiihrt.

Gewicht in Alter
8 4 Monate 8 Monate ’ 12 Monate l 16 Monate 6 Jahre
Nebennieren. . . 31,1 23,1 21,7 18,5 12,5
Gl. thyreoidea . . 16,6 12,6 15,0 14,7 16,1
Pankreas . . . . 52,3 64,4 63,3 66,8 71,4
Gewicht in Alter in Jahren
g 0—10 | 11—20 | 21—30 | 31—40 | 41—50 | 51—60 | 6170 | 71—
Nebennieren. . . 19,1 14,3 12,1 11,5 12,8 12,8 13,6 14,0
Gl. thyreoidea . . 14,6 19,6 17,4 19,1 21,9 17,1 22,9 21,0
Pankreas . . . . 66,3 66,1 70,5 69,4 65,3 70,1 63,5 65,0
Schilddriise.

Das Gewicht der Schilddriise ist bereits beim Neugeborenen
von der geographischen Lage abhingig. Kesselberg bestimmte es fiir
kropffreie Gegenden auf 1,55 g, fiir Bern auf 4,1—6,5 g. Im ersten
Lebensjahr nimmt das Gewicht bei beiden Arten ab [Weibgen,
Kloeppel (216)]; aber bis zur Pubertétszeit bleiben die Berner Schild-
driisen doppelt so schwer als diejenigen aus Kiel, Berlin und Konigsberg
(Isenschmid, 204). Das relativ bedeutende Gewicht der Schilddriise
in den spiteren Fotalmonaten und um die Zeit der Geburt erweckt den
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Eindruck besonderer funktioneller Anspannung um diese Zeit oder
wenigstens eines Reizzustandes. Staemmler (422) will diesen Gedanken
auch mit den mikroskopischen Befunden aus dieser Altersperiode stiitzen;
er weist auf die Ahnlichkeit der Basedow-Schilddriise mit dem Bild der
Neugeborenen-Schilddriise hin, in bezug auf den Kolloidmangel und die
Epitheldesquamation.

Die weitere Entwicklung geht dann, zunéchst wieder makroskopisch
betrachtet, so vor sich, dass die Gebirgslandschaft-Schilddriise bereits zur
Zeit der Pubertdt ihr ,Normalgewicht erreicht [Kloeppel (216)]. Jen-
seits des 65. Lebensjahres fillt sie durch besonders auffallende Atrophie
auf, wihrend sonst eine méssige senile Atrophie die Regel ist. Nach
Wideroe (479) und' Gundobin (153) soll allerdings die Schilddriise
bis ins spite Alter zunehmen (die letzte Zahl Wideroes wiirde seiner
Angabe nicht entsprechen). Gundobin hebt eine voriibergehende
Steigerung des Wachstums wihrend der Pubertitszeit hervor.

Als charakteristisch in mikroskopischer Hinsicht wurden fiir die
kindliche Schilddriise folgende Befunde geschildert: kleine Follikel
mit keinem oder wenigem hellem, ,diinnfliissigem® [L. R. Miller (307)]
Kolloid, runde und ovale Gestalt der Follikel, gelegentlich mit Ab-
zweigungen, einschichtiges kubisches bis zylindrisches Epithel, oft in
Desquamation. Mit dem Alter nehmen die Follikel an Zahl und Grosse
zu und das Kolloid vermehrt sich; die Epithelien werden dabei abge-
flacht. Das Bindegewebe wird spérlicher, besonders an den interfolli-
kuldren Zitigen; erst im hoheren Alter tritt wieder deutliche Binde-
gewebsvermehrung auf, die Follikel werden wieder kleiner und rund,
das Kolloid wird dunkler firbbar, das Epithel kubisch und anscheinend
fester aufsitzend. Diesen Ausfilhrungen liegen H. Kehls (215) An-
gaben zugrunde. Die meisten dieser Angaben sind schon bei Isen-
schmid (204) zu finden; von Einzelheiten aus den Beschreibungen
des letzteren Autors sei noch erwshnt die Regelmissigkeit von Zell-
knospen in den Arterien bei jugendlichen Schilddriisen, sowie die hzufi-
gen Intimaverdickungen derselben. Entgegen Biondi, der behauptet
hatte, dass die Vergrosserung der Follikel beim Wachstum durch Deh-
nung infolge stérkerer Fiillung geschehe, ldsst Isenschmid sie aus
einer Vermehrung der Wandelemente hervorgehen. Das Wachstum der
Gesamtdriise beruhe aber auch auf Neubildung von Follikeln, die durch
Teilung alter und durch Sprossung bewirkt werde; Verschmelzungen
von Follikeln durch Untergang der trennenden Septen seien im kind-
lichen Alter selten. Die Lymphgefisse seien im hoheren Alter haufiger
und starker gefillt. Clerc (84, 85), der sein Augenmerk besonders
auf die Schilddriise im hohen Alter gerichtet hat und dasselbe Material
wie Isenschmid in Handen hatte, spricht allerdings von geringer
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Fillung der Lymphgefisse mit Kolloid. Sonst betont er auch die Ab-
nahme der Follikelgrosse, Entartungserscheinungen der Zellbestandteile
in Form von Quellungen, die Zunahme fetthaltigen Pigments. Zu-
nehmende Verfettungen der Diiisenzellen im Alter sind an der Schild-
driise schon linger bekannt [vgl. Erdheim (114)] und neuerdings von
Haeberli(155a) wieder betont worden. Dabei bestehen die Fettsubstanzen
in jingeren Altern grosstenteils aus Neutralfett, in &lteren Driisen aus
Gemischen von Lipoiden. Nach Wolfler ist die senile Involution der
Thyreoidea noch gekennzeichnet durch ,Sklerose der Grundsubstanz,
gleichmissige Umwandlung in fibroses Gewebe, Schwund der Driisen-
blaschen und Umwandlung derselben zu atrophischen kleinkernigen
Driisenzellkonglomeraten“. Nach Baumann enthdlt sowohl die kind-
liche als die senile Schilddriise wenig Jod.

Die Altersanatomie der Schilddriise des Kaninchens behandelt eine
Arbeit von Haggestrom (156¢).

Hypophyse.

Uber das mit dem Alter absolut und relativ wechselnde, aber fiir
Mann und Weib teilweise eine verschiedene Alterskurve zeigende Ge-
wicht der Hypophyse haben Erdheim und Stumme (116), sodann neuer-
dings Simmonds (414a) gentigende und, wie ich bestitigen kann, richtige
Zahlen beigebracht.

Durchschnittliches Hypophysengewicht in cg

beim Maon I, bei Nulliparen II, bei Frauen mit
verschiedener Gravidititsanamnese III,
nach Erdheim und Stumme

nach Simmonds
(800 Wigungen)

Lebensjahrzent I 11 11 Alter lMann]ich ‘ Weiblich
10—20 56,3 55,8 60 0—1 14,8
21—30 59,3 59,5 71,3 1— 5 26,6
31—40 64,3 64 74,6 6—10 38,5
41—-50 61,4 84 68,9 11—15 50,0
51—60 60 75,5 16—20 68,8 70,1
61—170 61,2 75,7 21—30 73,3 80,1

31—40 74,1 81,4

Nur ‘die Zahl 84 fiir Nullipare zwischen 40 und 50 41—50 68,7 77,5
Jahren scheint mir dem Zufall und einer zu kleinen 51—60 66,6 79,8
Zahl von gemessenen Fillen (Durchschnitt von nur 61—170 66,0 75,4
3 Fillen) entsprungen zu sein; sie diirfte um etwa 71—80 69,7 73,0
10—20 cg zu hoch sein. 81--90 59,9 75,5

Um die Zeit der Geburt scheint die Hypophyse wie die Schilddriise
eine Periode gesteigerten Wachstums durchzumachen. Bei Mann und Weib
wichst sie nach Abschluss des allgemeinen Korperwachstums noch etwas.
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Jeder Teil der Hypophyse hat seine besonderen Altersverinde-
rungen. Von den chromophilen Zellen des Vorderlappens, die sich
schon beim Neugeborenen in die bekannten zwei Hauptgruppen trennen,
sind die acidophilen vor den zyanophilen differenziert. Im héheren
Alter treten die KFosinophilen an Zahl zuriick, die Basophilen sind
reichlich, die Hauptzellen nehmen stetig mit dem Alter ab. Nach
Kraus (220) sollen erstere sich dabei in Hauptzellen zuriickverwandeln.
Bei Sauglingen, wie bei Embryonen fand Kraus (221, 222) im Vorder-
lappen oft geschichtete Konkremente mit fettsaurem Kalk. Derselbe
Autor sowie Castelli (73) hat die mit dem Alter wechselnde Verfettung
der Zellen verfolgt; am wenigsten findet man in jungen Jahren davon
an den Basophilen, die zuerst fettreicheren Eosinophilen verarmen vom
15. Lebensjahr ab, die Basophilen erst im hohen Alter. Nach Erd-
heim und Stumme nehmen in den Basophilen und in den Haupt-
zellen die Fettgranula im Alter zu. Doppelbrechende Substanzen
sammeln sich in der Hypophyse erst im hoheren Alter als Ausdruck
gesunkener Zellfunktion; nicht doppelbrechende staubartige Verfettung
ist dann auch im Interstitium jenseits des 40. Jahres vorhanden. Die
sudanophilen, in den Geféssen anzutreffenden Massen sollen sich auf die
drei ersten Lebensjahrzehnte beschrinken. Dem Mittelteil (pars inter-
media) hat Aschoff (28) seine Aufmerksamkeit geschenkt. Der zuerst
vorhandene zystische Spalt teilt sich in zahlreiche kolloidgefiillte
Blischen auf. Ihre auskleidenden Epithelien wandeln sich in eigenartige
basophile Elemente um, welche meist um die Pubertitszeit in den
Hinterlappen einwandern; diese Einwanderung, schon von Thom (444),
Erdheim (115), Cohn (86) und Tolken (456) als ein Produkt der
Altersentwicklung erkannt, hort im Greisenalter wieder auf.

Der Hinterlappen unterliegt der senilen Atrophie weit weniger
als der vordere, aber er wird lockerer und pordser [E. J. Kraus (220)).
Histologisch fallt an ihm die mit dem Alter sich steigernde Pigmen-
tierung der Gliafasern auf, welche freilich schon sehr frithzeitig {Cohn
(86)] einsetzt. Vogel (463) meint, dass dieses Pigment den oben er-
wiahnten einwandernden Zellen entstamme. Dann diirfte es nicht vor

der Pubertiitszeit auftreten.

Eine eigentiimliche, mit dem Alter zusammenhiingende Beobach-
tung von Erdheim (115) sei noch erwdhnt, wonach Plattenepithel-
haufen in der Hypophyse und Rachendachhypophyse beim Kinde nie,
in der Pubertitszeit selten, im Mannes- und Greisenalter fast stets und
zwar zunehmend gross und zahlreich angetroffen werden.

Eine systematische Betrachtung der Altersanatomie der Hypophyse
beim Kaninchen bringt eine Arbeit von Bjérkmann (50a).



Altersveréinderungen d. Hypophysenvorder- u. -hinterlappens, d. Pankreas u. Thymus. 105

Pankreas.

Von Altersveréinderungen des Pankreas ist mir ausser der Tat-
sache, dass diese Driise die senile Atrophie der anderen Parenchyme
mitmacht, und ausser der Angabe Tokumitsus, dass die Zahl der
Langerhansschen Inseln im Kindesalter im Zunehmen ist, um dann im
jugendlichen Alter abzufallen und im Greisenalter sich wieder zu ver-
mehren, nichts bekannt. Die grissten Zahlenwerte fiir das Gewicht fand
Wideroe (479) (vgl. obige Tabelle), im mittleren Alter. Clarks (83)
Zahlen sind zu spirlich, besonders in Hinsicht darauf, dass die physio-
logische Schwankungsbreite sicher sehr gross ist, worauf auch Heiberg
174) hinweist. Die genauesten Gewichtsberechnungen habe ich, z. T.
auf Grund von Wagungen W. Miillers 1921 mitgeteilt (2. Beitr. Bd. 69).

Thymus.

Bei keinem anderen Organ ist tiber die normale Ausbildung, den
normalen Lebenslauf und Zeit wie Art der normalen Riickbildung so
gestritten worden, wie beim Thymus. Es kann hier nicht unsere Auf-
gabe sein, die ganze grosse Literatur hiertiber anzufiihren. Ich begniige
mich mit einigen neueren Angaben.

Gewicht der Thymusdrise nach Hammar.

Neu- Lebensalter in Jahren

gebor. 115 16_10[11—15[16—20[21- 25

26—35136—45’46755 56 --65}66—75

Thymusgewichte | 13,26 |22,98/26,10| 37,52 12,85116,08| 6,0

25,58 | 24,73 } 19,87 l 16,27

Die Gewichtszahlen von Hammar (157) halte ich fiir unser
deutsches Material fiir zu hoch. Schridde (392) gibt neuerdings auf
Grund eigener Beobachtungen an: das Gewicht des Thymus betriigt
beim Neugeborenen 12 g, wihrend der Pubertitszeit 20—25 g, vom
20.—25. Jahre schwindet die Driise. Darin, dass die Ausbildung
zwischen dem 10. und 15. Jahre ihren Hohepunkt erreicht, stimmen
Schridde und Hammar iberein, wihrend Friedleben, Rolleston,
Hart den Thymus sein Hochstgewicht gegen Ende des 2. Lebensjahres
erreichen lassen. Hart (167) meint, dass es dann wihrend des ganzen
Kindesalters stationdr bleibt. Wenn man wihrend dieser Zeit ein Zu-
riickgehen beobachte, so sei es immer im Zeichen krankhafter Involu-
tion. Den Massstab fiir letztere gebe die in den freien, wie in den
retikuldren grossen Thymuszellen dabei anzutreffende Verfettung ab.
Am nachsten steht der physiologischen die Hunger-Involution; auch
sie reisst zunachst den Bestand an Lymphozyten ein; aber beide erfolgen
yreaktionslos, wihrend der pathologische Schwund des Thymus durch
Sklerosierung gekennzeichnet sei. Derselben Meinung sind in Beziehung
hierauf Tixier und Feldzger (451). Diese lassen auch die physio-
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logische Riickbildung erst nach dem 8.—10. Jahre einsetzen. Hammar
(157) hat den ganzen Lebenslauf des Thymus in 5 Perioden eingeteilt
und jedes Stadium genau beschrieben. Roncorni (360) stimmt ihm
darin zu, dass in allen Altern beim Menschen betrichtliche Reste der
Driise, bestehend aus Mark- und Rindensubstanz, zu finden sind. Nie
fehlen die charakteristischen epithelialen Bildungen des Marks und was
im besonderen die Hassalschen Korperchen anlangt, so bleibt auch ihre
Neigung zu Kalksalzen ganz unvermindert. Nach Hart (I. c.) sollen
sie sogar bis ins hohe Alter aus modifizierten Retikulum-Zellen immer
neu entstehen.

Abgesehen von den erwiahuten Vorgiingen am bestehenden Paren-
chym, zeichnet sich die Altersatrophie des Thymus bekanntlich durch
das Auftreten von Fettgewebe (Waldeyer) aus. Von ihm hat Th.
Hermann (178) vor kurzem noch besonders nachgewiesen, dass es fast
immer erst nach der Geburt innerhalb des Thymus anzutreffen ist. Es
entwickelt “sich aus dem Bindegewebe (Tamemori, 439), was kaum
besonders hervorgehoben zu werden braucht. Tamemori hat dann
noch genauere Merkmale fiir die physiologische Involution, z. B. hin-
sichtlich der gegenseitigen Anordnung der atrophierenden Parenchym-
teile, der Lage der Hassalschen Korperchen u. dgl. angegeben.

In Ubereinstimmung mit Herxheimer vermisste Kawamura
(213) bei Neugeborenen doppelbrechende Substanz im Thymus, fand sie
hingegen schon vor dem zweiten Lebensjahre. Tamemori gibt an,
dass das Fett innerhalb der Parenchymzellen mit dem Alter des Indivi-
duums immer spérlicher wird.

Von Besonderheiten der zelligen Zusammensetzung wére nur zu
nennen, dass Schridde (393) und Tamemori (439) von den eosino-
philen Zellen angeben, dass sie mit dem Alter imumer spérlicher werden,
vom 12. Jahre ab so gut wie nicht vorhanden sind [Schridde (393)].
Reichlich sind sie nur im fotalen Leben. Uber die Altersinvolution des
Kaninchenthymus haben Séderlund und Beckmann (416) berichtet.
Holmstréom (191) gibt auch fiir den Kaninchenthymus eine Ver-
mehrung der tropfigen als degenerativen Riickbildungsprozess aufzu-
fassenden Verfettung der Thymuszellen an.

Nebenniere.

Bestiglich der Gewichtskurve sei auf die oben wiederge-
gebene Tabelle von Wideroe hingewiesen. Bei Berechnung des Gewichts-
verhiltnisses zum Korper ist besonders deutlich, dass die Nebennieren
im jugendlichen Alter relativ gross sind, dann etwa bis zum 4. Lebens-
jahrzehnt sinken, um schliesslich durch geringe Beteiligung an der
Altersatrophie sogar wieder etwas anzusteigen. Der absolute Gewichts-
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verlust der Nebenniere im Alter ist nach Landau (230a) gering. Nicht
richtig diirfte die Angabe Scheels (378b) sein, dass die Nebenniere
des Hjahrigen Kindes wieder das Gewicht derjenigen beim Neugeborenen
erreiche. Durch Schilf (Zeitschr. f. Konst.-Lehre Bd. 8, 1922) habe
ich Untersuchungen iiber Nebennierengewichte mitteilen lassen.

Ausgezeichnet ist die menschliche Nebenniere durch einen an eine be-
stimmte Zeit gebundenen hochst eigenttimlichen Umbau der innersten
Rindenzone, dessen Bedeutung noch durchaus unklar ist; es ist kaum
mehr als eine Moglichkeit, wenn man darauf hinweist, dass hierdurch
andere Beziehungen von Rinde und Mark hergestellt werden. I
wesentlichen handelt es sich, wie zuerst Thomas (448) gezeigt hat, um
ein Verschwinden der beim Neugeborenen besonders hyperdmischen
innersten Rindenschicht innerhalb des ersten Lebensjahres, bei gleich-
zeitig erfolgendem starkem Wachstum des Marks unter Vermehrung der
Sympathikusbildungszellen; durch Elliot und Tukket (107) war nur
bekannt, dass in den ersten Lebensmonaten das Mark wenig, die Rinde
stindig wichst. Kern (215a) gibt unabhidngig von Thomas eine ge-
naue Beschreibung des Vorganges, den er in 4 Stadien einteilt:

1. Stadium der kapillairen Hyperimie der noch undeutlichen Re-

ticularis.

2. Vollentwickelte Entartung mit grosstropfiger Verfettung. Sie
dauert vom ersten Lebensmonat bis zum Ende des ersten
Jahres. Unterdessen bildet sich in der &usseren Rinde die be-
kannte Gliederung (Glomerulosa, Fascicularis) aus. In der Zone
des Zerfalls vermehrt sich die faserige Zwischensubstanz.

3. Stadium der Markkapselbildung. Unter zunehmendem Schwund
der degenerierten Zellen bildet sich die eben erwidhnte faserige
Zwischensubstanz am Ort der entarteten Zone zu einem Binde-
gewebsstreifen aus, wobei Mark und Rinde immer noch nicht
die spitere scharfe Trennuug zeigen.

4. Stadium der Entfaltung der Markkapsel durch das sich ent-
wickelnde Markgewebe. Unter Rickbildung des bindegewebigen
Grenzstreifens nihern sich und verschwinden Mark und Rinde
wieder. Dieser Prozess dauert vom Ende des ersten Jahres bis
zum Wachstumsabschluss.

Nach Landau (230a) erreicht die Ausbildung der bleibenden Neben-
niere ihr Ende schon im 2. Lebensjahre, aber mit starken individuellen
Verschiedenheiten. Die Bedeutung des ganzen Umwandlungsprozesses
liegt in der Erreichung der spezifisch menschlichen grossen Oberflichen-
entfaltung der Nebennierenrinde.

Dass das Pigment der Reticularis mit dem Alter stindig zu-
nimmt (Poll [334], Thomas [448]) muss jedem geiibten Anatomen auf-
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fallen. Bis zum 20. Jahre pflegt es nach Landau (230a) ganz zu fehlen,
wenn es auch im 2. Jahrzehnt nicht so selten, meist vom 15. Jahr ab
angetroffen wird. Im Greisenalter ist es eher spirlicher als im hoheren
Mannesalter und bei Minnern stirker als bei Frauen gleichen Alters.
Tuczek (459) hat seine Natur als Alterspigment mikrochemisch, soweit
dies moglich ist, erwiesen. Nach Poll (334) sollen sich im hoheren
Alter nochmals Mark und Rinde durch eine zarte bindegewebige Grenz-
schicht nicht selten voneinander abgrenzen. Eine diffuse Bindegewebs-
vermehrung im Alter hebt auch Landau und zwar mit besonderer Be-
teiligung der Glomerulosa hervor.

‘Uber den mit dem Alter wechselnden Fettgehalt der Rinde liegen
sehr sorgfiltige Untersuchungen vor; zuerst haben Kaiserling und
Orgler (259) betont, dass in der Nebennierenrinde von Kindern fast
ausschliesslich anisotrope Tropfen, bei &lteren Individuen auch gewdhn-
liche Fetttropfen auftreten. Dann hat Hermann (179) auf die Ab-
hingigkeit des Fettbestandes der Rinde vom Alter hingewiesen, und
Napp (314) ndher ausgefiihrt, dass die Nebennierenrinde im allgemeinen
in der Jugend fettreicher sei und dass je nach dem Alter die Fettver-
teilung sich dndere, indem man das Fett unter 20 Jahren, besonders
in der Zona glomerulosa, weniger in der Reticularis, gar nicht in der
Fasciculata finde; beim Erwachsenen hingegen sei die letztere fetthaltig
und umgekehrt die Glomerulosa nur ganz gering. Eine besonders genaue
Beschreibung des Verhaltens des Fettgehaltes der Nebennierenrinde in
verschiedenen Altersstufen, mit besonderer Beriicksichtigung der mikro-
chemischen bzw. physikalischen Seite, hat Kawamura (213) gegeben.

Die genauesten Angaben iber die mit dem Alter wechselnde
Michtigkeit und Zusammensetzung der verschiedenen Schichten der
Nebennierenrinde verdanken wir Landau (230a). Im 1. und noch im
2. Jahrzehnt des Lebens ist die Glomerulosa, die er mit anderen fiir
die Keimschicht hilt, besonders breit, im 3. Jahrzehnt weniger, aber bei
Frauen mehr als bei Miannern. Dieser Unterschied nimmt im 4. Lebens-
jahrzehnt noch zu, mit dem hoheren Alter und dem hierbei physio-
logischen Schwund der Glomerulosa verwischt sich der Unterschied
zwischen den Geschlechtern. Dabei ist in der Jugend der Lipoidgehalt
der Glomerulosa viel betriachtlicher als der der tbrigen Schichten; mit
dem Alter lisst auch dieser Unterschied nach; die Altersveranderungen
setzen beim Weibe spiter ein als beim Manne.

In bezug auf die ,Normalitit“ der Befunde muss man dabei ganz
besonders vorsichtig sein. So kann Sabrazes und Husnot (366) un-
moglich Recht gegeben werden, wenn sie die jm hoheren Alter hiufigen
kleinen Rindenadenome und knolligen Hyperplasien als eine physio-
logische Alterserscheinung hinstellen, sie kommen deshalb auch zu dem
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wohl nicht richtigen Schluss, dass im Gegensatze zu den anderen Or-
ganen die Nebennieren keine Neigung zu seniler Atrophie zeigten. Das
gleiche ist in bezug auf das Vorkommen lymphozytirer Infiltrate der
Rinde und des Marks der Fall. Sie gehoren nach Landau (230a) zum
Bilde der atherosklerotischen, bzw. senilen Schrumpfung der Nebenniere
und beziiglich der letzteren bemerkt er, dass eine Grenze zwischen beiden
sehr schwer zu ziehen wire.

Vom chromaffinen System, damit vom Nebennierenmark,
kann man wohl behaupten, dass es im Alter abnehme. Nach Kohn ist
aber- die ,,Verminderung* desselben beim Erwachsenen auf das relativ
geringe postembryonale Wachstum zuriickzufiithren. Die bekannten
zelligen Tnfiltrate trifft man im Mark entschieden hiufiger mit dem Alter
an (Thomas [448]). Comessatti (88) behauptet, dass der Adrenalin-
gehalt der Nebenniere zwischen 60 nnd 70 Jahren am grossten sei.
Ingier und Schmorl (202) bestimmen ihn fiir Neugeborene auf
0,16 mg ansteigend bis zum 8. Jahre auf 3,96 und auf ein durch-
schnittliches Gewicht von 4,59 mg zwischen dem 10. und dem 89.
Lebensjahr. Mit der Methode von Folin fand Lucksch (260), dass
der Adrenalingehalt nach der Geburt abnimmt, dann bis zum 30. Lebens-
jahre ansteigt, dann konstant bleibt, bis er schliesslich wieder eine
Abnahme zeigt. In den Markzellen fand Kawamura eine auf das
Alter iiber 30 Jahre beschrinkte topfige lipoide Substanz.

Uber Altersverinderungen des Venensystems der Nebenniere
handelt eine Arbeit Landaus (230), die mir nicht zuginglich ge-
wesen ist.

Andere Driisen mit innerer Sekretion.

An den Epithelkdorperchen (Parathyreoideae) fallen #hnliche
Altersunterschiede in der zelligen Zusammensetzung wie an der Hypophyse
auf; die peripheren Teile firben sich zuerst nach Haberfeld (154) viel
heller als die zentralen Teile, da das Protoplasma ihrer Zellen heller und
grosser ist. Die Peripherie wird von jhm geradezu als Wachstumszone
bezeichnet, bis zum 10. Jahre fehlen die chromophilen Zellen iiberhaupt,
spiter nehmen sie mit dem Alter stindig zu; Fettgehalt (Erdheim)
und Kolloidgehalt werden mit dem Alter grosser und im hoben Alter
tritt (ahnlich wie bei Lymphknoten und in der Submukosa des Darms)
Fettgewebe auf. Die Bildung sekretfiilhrender geschlossener Driisen-
bldschen aus soliden kompakten Massen ist sicher unter normalen Ver-
héltnissen erst ein Erwerb spiterer Lebensalter [Erdheim (115)].
Todyo (4563) behauptet gegen Erdheim, dass die Fettdurchwachsung
nicht parallel mit dem Alter zunehme.

Auch in der Zirbeldriise (Epiphysis) wechselt mit dem Alter
das Aussehen der ,sekretorischen‘ Zellen. Die sog. plasmatischen Zellen
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der Driise atrophieren im Alter und gewisse Fasern, welche Auslaufer
der Driisenzellen sein sollen, vermehren sich im Alter [F. R. Walther,
(467)]. In der Vermehrung des gewohnlichsten feinsten Stiitzgeriistes,
welche daneben hergeht, unterscheidet sich die Zirbeldriise nicht von
anderen senilen Geweben (Achucarro). Schon die #ussere Gestalt der
Driise ist vom Alter abhingig. In der Jugend ist sie kugelig, im Alter
flach [Miinzer, Marburg (265)], die Grosse scheint vom Alter unab-
hingig. Zysten sind nach Marburg schon in der Neugeborenen-
Zirbeldriise zu finden. Riickbildungserscheinungen sollen deutlich schon
mit der Pubertéit einsetzen, ja oft bereits vom 7. Lebensjahr an merk-
lich sein [Minzer (310)]. Wihrend die Zirbel des Neugeborenen sich
durch scharfe Absetzung des L#ppchens auszeichnet, verwischt sich die
Struktur spiter. Im Alter nimmt auch hier das Bindegewebe zu (oder
tritt nur durch Atrophie des Parenchyms mehr hervor). In das Binde-
gewebe, aber auch in das Parenchym lagert sich in der riickgebildeten
Driise Hirnsand ab. Da sich die urspriinglich schon vorhandenen
4 verschiedenen Kernformen der Zellen durch alle Alter erhalten und
bis ins hochste Alter hinein ,,funktionstiichtige Driisenzellen angetroffen
werden, so muss der Zirbeldriise auch tber ihre Involution hinaus eine
physiologische Bedeutung zuerkannt werden [Minzer (310)].

Das Vortreten des bindegewebigen Gertistes im Alter gilt auch fiir
die Karotisdriise [Monckeberg (289), Schaper] und fir die
Steissdriise [v. Ileb-Koszonska (187)]. Die Bedeutung dieses allge-
meinen Vorganges liegt fiir die Driisen mit innerer Sekretion darin,
dass sich zwischen die sezenierenden Epithelien und die Kapillarwand
ein undurchdringlicher Filz von Bindegewebe legt.

e) Atmungsorgane.

Am genauesten hat Mehnert (247) fiir einen grossen Teil des
Respirationstraktus die Altersverinderungen angegeben, wenigstens so-
weit sie die dabei stattfindenden Lageverinderungen betreffen. Zu-
sammenfassend kann man sagen, dass es sich um ein Herabriicken des
ganzen Systems, um eine Alters-Ptose des ganzen Apparates
handelt, ganz #hnlich wie die Ptose der Baucheingeweide vom Magen bis
zum Beckenboden. Mehnerts Monographie, die auch frithere Angaben
tber dasselbe Thema bringt, ist aber reich an Einzelheiten iiber den
Verlauf und die Wirkung dieses ,Alters-descensus*. Eine senile Er-
scheinung ist dieselbe aber nicht, sondern das Herabsteigen z. B. des
Kehlkopfes, gemessen an der Lage des Ringknorpels im Vergleich zum
Dornfortsatz des 6. Halswirbels, lisst sich schon vom 15.—30. Jahr als
erheblich, dann bis zum 60. Jahre als gering nachweisen; erst dann
erfolgt die eigentliche senile Ptosis. Quincke (342), der auf die
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klinische Bedeutung dieser Verschiebungen aufmerksam gemacht hat,
schlagt fiir die Senkung der Halseingeweide den Namen Trachelentero-
ptose (zpdyndos = der Hals) vor und spricht in dem gleichen Sinne
auch von einer Myloptosis (u«vin Unterkiefer), Glosso- und Laryngoptosis
im besonderen. Nach Mehnert verschieben sich nun mit dem Alter
in derselben (kaudalen) Richtung die Luftrohre (wichtig fiir den Stand
der Bifurkation), die unteren Lungenrinder, der Zwerchfellstand, das
Brustbein. Entsprechend neigen sich die Rippen abwirts, der Sternal-
winkel der Rippen #ndert sich, die Rippenwolbung flacht ab. In patho-
genetischer Hinsicht nicht unwichtig diirfte seine Angabe sein, dass die
Lungen rascher sinken als der Brustkorb. Auch die Rippenneigung
nimmt, wie die Senkung von Luftrohre und Kehlkopf, zuerst rasch,
dann langsam zu, ist aber eine Wachstums- und keine Greisenerschei-
nung. Als Ursache hat Mehnert die Abnahme des Muskeltonus und
die Relaxation des Bindegewebes angegeben. Dass diese Nachgiebigkeit
durch die Wirkung des an den Aufhingeapparaten zerrenden Gewichtes
der betreffenden Korperteile bedingt ist, hat Quincke noch besonders
nachgewiesen, indem er die Senkung der Halsorgane bei demselben
Menschen im Wechsel von horizontaler zu vertikaler Korperlage ge-
messen hat. Der Unterschied bei diesem Versuch ist bemerkenswerter-
weise im Alter iber 60 Jahre am betrichtlichsten. Man wird sich gleich-
wohl hiiten miissen, den Habitus paralyticus bzw. phthisicus fiir den
Ausdruck vorzeitiger Seneszenz zu halten, wenn auch der senile Thorax
manche Ahnlichkeit mit dem paralytischen hat. Das Abwirtsriicken
des Kehlkopfes hat tibrigens auch ganz physiologische Griinde, wenigstens
soweit das frithe Tiefersteigen wihrend des Korperwachstums in Betracht
kommt. Es hidngt mit dem besonderen Langenwachstum des Halses
zusammen, hierdurch #ndert sich, da die Halseingeweide mit der Hals-
wirbelsdule anscheinend nicht gleichen Schritt halten, sodann das gegen-
seitige Verhéltnis von Nase zu Kehlkopf; diese sind beim Neugeborenen
mit dem kurzen Hals einander ungleich ndher als beim Erwachsenen
und damit hdngt fiir den ersteren die Moglichkeit der gleichzeitigen
Atmung und Nahrungsaufnahme zusammen, wie Hasse (168) des
Néheren ausgefiihrt hat.

Die bekannteste Altersverinderung des Kehlkopfes ist die Ver-
knocherung seines knorpeligen Skelettes, in erster Linie des Schild-
knorpels. Sie ist jedoch keine unbedingt eintreffende Verinderung;
man sieht ja besonders bei Weibern oft bis ins hohe Alter weich
erhaltene zartgeriistige Kehlkopfe. Nach Schottelius (390) enthalten
die Kehlkopfknorpel erst von der Pubertit ab Blutgefisse; da der
Vorgang im wesentlichen derselbe ist wie bei der Luftrohre; hier aber
eine grossere Rolle spielt, soll er gleich bei Besprechung dieser Er-
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wihnung finden. Nach E. Friankel erfolgt die Versteifung der Trachea
wesentlich spiter als die des Kehlkopfes, die nicht selten schon im
2. Lebensjahrzehnt beobachtet ist. Dass auch die Stimmbénder sich
mit dem Alter #ndern, und zwar hinsichtlich der Form der am Vorder-
ende eingelagerten, gelblichen, aus elastischen Fasern zusammengesetzten
Knétchen, hat Imhofer (201) erwihnt. Am Kehldeckel sieht man
hiufig eine Umbiegung des oberen Randes nach vorn; Lindemann
bezeichnet diese Anteflexio epiglottidis als eine Alterserscheinung, die
verstirkt und verfritht werden kann durch krankhafte Abnutzung der
Luftwege. Die Anfinge, bestehend in Entartung des Knorpels und
Verfall der elastischen Fasern fand er mikroskopisch oft schon in frithen
Jahren (15—20). Mit den Altersverdnderungen der Luftrohre hat sich
Simmonds (411) zuerst genau beschiftigt. Wihrend die Trachea
jugendlicher Menschen eine zylindrische Gestalt besitzt, kann die Trachea
vom Greise entweder abnorm weit, oder abnorm eng sein; im ersteren
Falle fehlen Verknocherungen an den Knorpeln und die Dilatation findet
am hdutigen Abschnitt statt. Nicht zu verwechseln ist damit die Aus-
weitung durch Schwichung der Wand bei chronischen Katarrhen und
wie ich hinzusetzen mochte, jene durch berufliche Uberdehnung. Tm
anderen Falle, bei der abnorm engen Trachea, der sog. Alters-Siibel-
scheidentrachea, findet sich ausgedehnte Verknocherung der Tracheal-
knorpel. Die Verinderung wird selten vor dem 50. Lebensjahr und
iberhaupt fast nur bei Ménnern angetroffen. Es handelt sich um eine
wahre Ossifikation; sie beginnt am vorderen Bogen auf Grund dort
vorher erfolgter Knorpelerweichung. Hierdurch erhilt die Luftrohre
die genannte, durch Zunahme des Tiefendurchmessers gekennzeichnete
Form und in dieser erstarrt sie durch die folgende Verknocherung.
Schottelius (I. ¢.) hatte schon frither auf den streifigen und faserigen
Zerfall der Knorpelgrundsubstanz der Trachealringe aufmerksam gemacht,
der schon vor der Pubertit sich bemerklich machen kann. Er meinte,
dass die Ossifikation im spéteren Alter regelmissig eintrete, und dass
fir die Ausbreitung der Vaskularisation die Ausdehnung der Degenera-
tionsherde des Knorpels massgebend sei. Engelbrecht (106) hat die
der Ossifikation vorausgehenden Verinderungen einer Untersuchung
unterzogen. Kr fand Fett in den Knorpelhthlen schon 4—10 jihriger
Individuen; er hilt die Zerkliiftung des Knorpels fiir einen neben Ver-
fettung und Verkalkung einhergehenden Prozess und fir die wesent-
liche Bedingung der Gestaltverinderung der Knorpelringe. Die Ab-
plattung erfolge erst, wenn durch Ablagerung der Kalksalze die Mitte
des Bogens briichig geworden ist.

Uber die Altersverinderungen der Lungen ist neben dem
allgemein Bekannten wenig zu sagen, als klassisch kann man die von
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Rokitansky (369a) gegebene Beschreibung der senilen Atrophie an-
sehen. Nur muss hervorgehoben werden, dass (meines Wissens) keine
speziellen Untersuchungen iiber die Frage vorliegen, ob dem senilen
Emphysem der Lunge eigentiimliche Prozesse zugrunde liegen. Gewdhn-
lich wird angegeben, dass auch diese Atrophie des Lungengewebes auf
einem im Alter allgemein vorkommenden Degenerationsprozess der
elastischen Fasern mit folgender Rarefikation des Lungengewebes beruhe.

Uber die feineren und frithen Altersverinderungen liegen noch
wenig mitgeteilte Kenntnisse vor. Recht bedeutsam mutet im Vergleich
zu der noch bei vielen Organen hervortretenden spiten Entstehung
des elastischen Geriistes die Entdeckung Linsers (245) an, dass in der
Lunge das elastische Gewebe bereits nach einem Monat des Lebens den
vollen Entwicklungszustand wie beim Erwachsenen zeigt, wiewohl es
sich im wesentlichen erst nach der Geburt ausbildet. Auch die all-
mihliche Pigmentierung durch Kohlenstaub, die Verschiedenheit der
Ablagerung je nach dem Alter diirfte nach der Arbeit von Shingu
nochmals genau untersucht werden miissen.

Den frither ausgefiihrten Volumenbestimmungen der Lunge
(Beneke, Wesener) kann wegen Mingel der Methodik fiir die Frage
des Wachstums der Lungen keine Bedeutung zugemessen werden; ferner
konnen die senilen Lungen recht voluminds sein oder gemacht werden,
ohne dass dies ihrer Gewebsmenge — und auf diese kommt es an —
entspricht. Die absoluten Zahlen Mihlmanns (292), wonach die Lunge
an Gewicht im hohen Alter (besonders bei Frauen, siehe Tabelle XII)
zunehmen wiirden, sind mir nicht verstindlich. Er behauptet, nicht
pneumonische Lungen gewogen zu haben. Richtigere Gewichtszahlen
fir die senil atrophischen Lungen sind von Geist (240) angegeben
worden.

f) Verdauungswege.

Die senile Atrophie der spezifischen, funktionell hochwertigen Ge-
websteile ist auch am Magendarmkanal von oben bis unten das hervor-
tretendste Merkmal des hohen Alters. Da der Stoffwechsel im Alter
(nach einigen Angaben) vermindert ist, konnte man nicht nur diese
Verminderung auf Rechnung jener Atrophie setzen, sondern den all-
gemeinen Schwund des Korpers auf die Verminderung der Resorption
zurtickfithren. Wir haben in einem fritheren Kapitel diese Anschauung
bereits abgelehnt. Bei krankhaften prisenilen Atrophien der Darmschleim-
haut tritt keineswegs allgemeiner Senilismus ein. Leider besitzen wir noch
keine Methode, um den Schwund parenchymatoser Substanz am alternden
Verdauungsschlauch zu messen. Die sehr frithzeitig postmortal einsetzende
Desquamation, besonders an einigen Teilabschnitten, ferner die wech-
selnde Lichtungsweite erschweren, zusammen mit der gerade hier das
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Gewicht sehr beeinflussenden verschiedenen Blut- und Saftfiille des
Gewebes genaue messende Bestimmungen. Betont sei noch besonders,
dass auch die glatte Muskulatur ein Parenchym fiir sich, mit eigenen
Altersschicksalen ist; einige histologische Verinderungen werden unten
bemerkt werden. Langenbestimmungen haben den Einwand gegen sich,
dass die individuellen Schwankungen, besonders auch abhingig von der
Ernahrungsart, zu grosse sind. Miuhlmann (292), der die Angaben
fritherer Autoren mit Recht kritisiert, bringt selbst zahlenmaissige Bei-
trige zu der Frage nach Wachstum und Alter des Darmes. Man kann
auch aus seinen Zahlen nur herauslesen, dass die individuellen Schwan-
kungen zu grosse sind, um den Gewichtsverlust, der durch senile Atrophie
moglich ist, ausser Frage zu stellen. Er behauptet, dass die relative
Darmmasse wihrend der ganzen Lebenszeit dieselbe bleibt (3—49/y) und
dass die senile Atrophie nur die submukéose, nicht die epitheliale Schicht
ergreife. Indem er ferner ein Wachstum bis ins Greisenalter fiir die
Schleimhaut behauptet, verwechselt er Wachstum und Regeneration.
Jedenfalls sprechen seine eigenen Angaben eher fir Herabgehen des
absoluten Gewichtes der Darmwand im Alter.

Neben der Schleimhaut und der Muskulatur sind es vor allem die
lymphatischen Apparate, deren Ausbildung und Zusammensetzung
vom Alter sich abhingig erweisen und zwar von der Mundhéhle bis zum
Dickdarm. Der Unterschied der Alter in dieser Hinsicht springt ja in die
Augen und hat auch, wie die Diskussionen tiber Appendizitis ergeben haben,
vielleicht eine pathogenetische Bedeutung. Fiir die Balgdriisen der Zunge
hat Ostmann (324) in Nachpriifung von dlteren Mitteilungen Kollikers
gefunden, dass mit zunehmendem Alter eine Vermehrung der Driisen
bei gleichzeitiger Verminderung ihrer Dichtigkeit (durchschnittlich weniger
Exemplare auf 1 qem) statthat. Nicht ohne Interesse ist auch die Fest-
stellung von Goslar (147), wonach eine Auswanderung vou Lymphozyten
in die Lakunen der Mandeln erst im extrauterinen Leben sich einstellt,
frithestens beim 8 Tage alten Kinde; vor der Geburt sind die Tonsillen
tberhaupt frei von Lymphknotchen. Berry (47) betont fir den Wurm -
fortsatz der ersten Lebensmonate die Abwesenheit des lymphoiden Ge-
webes, welches dann erst wieder nach dem 30. Jahre abnimmt. Berry
und Hack (48) schildern noch genauer das erste Erscheinen von Follikeln
14 Tage nach der Geburt, erst nach 32 Wochen ist der Wurmfortsatz
eine ,funktionierende Driise“. Nagoya (312) verlegt das Stadium der
reichlichsten Follikelentwicklung zwischen das 11. und 16. Lebensjahr.
Auch ihre Gestalt andert sich im Laufe des Wachstums; zuerst sind sie
unregelmissig begrenzt, dann rundlich, zuletzt wieder unregelmissig.
Nach dem 40. Jahre findet eine deutliche Verkleinerung der Appendix-
follikel statt und die Lage der bleibenden Follikel nahert sich der



Altersverind. d. Verdauungswege. Verhalten d. lymphat. Apparate i. d. Muskulatur. 115

Lichtung. Er zitiert Dobrawolkski, nach welchemwn die Keimzentren
in den Follikeln des Magens bei alteren Leuten fehlen. Aschoff (17),
der ebenfalls die geringe Ausbildung der Mukosa und Submukosa am
Wurmfortsatz der Neugeborenen hervorhebt, betont noch die hiufige
Anfillung der Lymphbahnen mit Lymphozyten im Kindesalter, die
keine Entziindungserscheinung sei. Auch nach Oberndorfer (316)
behalten die Follikel bis zum 3. Jahrzehnt den kindlichen Typus, um
spiter der fortschreitenden Atrophie anheimzufallen, die nach Berry
und Hack (48) um das 60. Jahr zum Verschwinden der lymphatischen
Knoétchen fithrt. Aschoff(17)und MaxMeyer (283) bringen die Selten-
heit der Appendizitis im ersten Lebensjahr mit der geringen Ausbildung
der Lymphknotchen in Zusammenhang.

Von sonstigen Veranderungen der Beschaffenheit des Wurmfort-
satzes im Laufe des L.ebens sei die Ausbildung der Falten der Schleim-
haut und hierdurch der pathogenetisch (nach Aschoff) wichtigen
Buchten, sowie die veranderliche wichtige Zusammensetzung der Schleim-
haut erwidhnt. Was das Deckepithel aﬁlangt, so verschwinden normaler-
weise die bei der Geburt zahlreichen Becherzellen spiter mehr und mehr.
Im Blinddarmanhang des Neugeborenen fehlen ferner zum Unterschied
von allen iibrigen Lebensaltern die Plasmazellen (Aschoff).

Wie sehr selbst konstante Altersbefunde in ihrer Deutlichkeit indivi-
duell und ortlich schwaunken, zeigt wohl am besten das wechselvolle Ver-
halten der Pigmentierung der Darmmuskulatur im Alter. Wir haben
es wie bei der braunen Atrophie des Herzens mit einer im Alter immer
mehr zunehmenden Ablagerung des Abnutzungspigments zu tun, welches
durch besondere Umstdnde leicht jene pathologischen Grade erreicht,
welche dann bereits die makroskopische Diagnose Hamochromatose zu-
lassen. Dieses letztere Vorkommnis ist offenbar geographisch sehr ver-
schieden verbreitet. Wahrend man z. B. in Miinchen sozusagen téglich diese
H#mochromatose des Darmes sieht, finde ich in meinem jetzigen Material
in Jena im allgemeinen nur die physiologischen Vorbilder desselben.
Ani genauesten hat wohl Gobel (144) die Pigmentierung der Darm-
muskulatur untersucht. In 100 Fillen fand er jedesmal ausser in 4 Fillen
nach dem 13. Jahre, Pigment; das Jejunum ist am. stirksten, das Ileum
schwiicher, Cokum, Kolon sind wenig oder gar nicht beteiligt; die
Langsmuskulatur wird stdrker besetzt als die Ringmuskulatur oder die
Muscularis mucosae (am Magen ist gelegentlich, aber vielleicht nur in
krankhaften Fillen, letztere gefirbt). Nach Gobel ist der Magen sehr
selten und dann nur der Briickesche Muskel pigmentiert. In der
Schleimhaut des Dickdarmes haben Henschen und Bergstrand(177)
im Anschluss an ihre Untersuchungen tiber Melanose bei etwa der Hilfte
aller Individuen tiiber 60 Jahre ein siurefestes die Eisenreaktion ab-
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lehnendes Pigment gefunden, welches sie den Abnutzungspigmenten
vergleichen, von dem sie aber sagen, dass es mit dem Alter als
solechem nichts zu tun habe.

Uber die Verschiedenheiten in dem Verhiltnis zwischen oberen Speise-
und Luftwegen in verschiedenem Alter hat sich Hasse (168) in sehr
bemerkenswerter Weise verbreitet. Bei Neugeborenen sind beide ganz
getrennt; deshalb vermag der Saugling wihrend des Trinkens ruhig zu
atmen. Das sog. Cavum salivale parotideum fehlt dem Neugeborenen;
auch die tibrige Gestaltung der Speichelwege ist anders beim kleinen
Kind als beim Erwachsenen. Kolsters Ausfiilhrungen tiber Lingen-
wachstum der Speisershre sind mir nicht zugéngig gewesen.

Von den Altersverdinderungen des Magens sind solche zu
nennen, die die Gestalt und Lage und seine mikroskopische Zusammen-
setzung betreffen. Zuerst hat Meinert (zit. nach Simmonds [412]
auf die vom Alter abhingige Lage des Magens aufmerksam gemacht.
Simmonds (412) teilt aus eigener Anschauung hieriiber folgendes mit:
beimm Fotus und beim Neugeborenen ist der Magen ganz von der Leber
tiberlagert; (dies rithrt zum Teil von der Stellung des Magens, zum Teil
von der Grosse der Leber her); haufig ist bei Siuglingen eine Drehung
des Magens derart zu beobachten, dass die grosse Kurvatur mit der
Konvexitit nach der vorderen Bauchwand gerichtet ist. Die kleine
Kurvatur verlauft mehr horizontal als spiter, wie iiberhaupt im mittleren
Lebensalter dann der Magenschlauch eine mehr vertikale Stellung an-
nimmt. Dazu trigt wohl auch die aufrechte Korperhaltung bei. Bei
dlteren Individuen findet man oft recht enge Migen, besonders bei
solchen, welche die senile Gastroptose ausgeprigt zeigen.

Uber das elastische Gewebe des Magens und des Darmes
verschiedener Altersstufen liegen Untersuchungen von Meinel (275) und
von Panca (325) vor. Nachweisbar mit der Elastinfirbung ist es erst
einige Wochen nach der Geburt; seine regelmissige volle Anordnung er-
hélt es erst im mittleren Lebensalter. Im hoheren Alter treten dann zwei
bemerkenswerte Erscheinungen auf. Erstens findet man eine stirkere
Entwicklung des elastischen Gewebes der Muskulatur an Kardia und
Fundus und zweitens treten nun auch mit Deutlichkeit in der Schleim-
haut elastische Elemente auf. Meinel fasst diese Erscheinungen im
Sinn kompensatorischer Vorginge auf, mit dem Erfolg, dass hierdurch
die senile Schwichung der Muskulatur am Fundus ausgeglichen werden
kann. Wir hitten hier also einen ganz dhnlichen Vorgang wie bei der
Ausbildung der elastischen Intimaschichten vor uns. Panca diirfte
vermutlich fehl gehen, wenn er die iibrigens erst nach dem 1. Lebens-
jahre zu beobachtende Entwicklung des elastischen Gewebes im Darm
von einem Wechsel in der Erniihrungsweise abhingig macht. Nur kurz
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sei beziiglich der noch lange nicht gentigend histologisch, besonders
histochemisch erforschten Struktur der Magenschleimhaut in ihrem
Alterswechsel auf die Mitteilungen von Drose tber das Verhalten des
Schleimes im frithen Kindesalter hingewiesen.

g) Leber.

Die Angabe Mihlmanns (292), entnommen aus eigenen und
fremden Gewichtsbestimmungen, dass das absolute Wachstum der Leber
erst im Mannesalter, das relative Wachstum mit dem 15. Lebensjahr
aufhort, halte ich nach eigenen Beobachtungen fiir zutreffend?). Nicht
zustimmen kann man hingegen der Erklirung des Nachlassens des
Wachstums; nach Mihlmann (292) soll es daran liegen, dass die
Arteria hepatica eine zu kleine Arterie ist, so dass mangelhafte Ernih-
rung, mangelhafte Oxydation mit Anbdufung unverbrannter Substanz
(Fett) und riickstindiges Wachstum auftritt; ja er geht soweit, daraus
,,zu begreifen, warum in der Leber so hiufig doppelkernige, also nicht
vollig geteilte Zellen aufgefunden werden und , warum so friihzeitig ein
ganzer Leberlappen atrophiert und nekrotisiert*?). Das heisst die Dinge
auf den Kopf stellen und Normales und Pathologisches durcheinander-
mengen. Jedes Organ bestimmt, von dem Gesamtbediirfnis des Korpers
selbst reguliert, die Grosse seiner Zufuhr selbst und die Arterien sind
in ihrem Kaliber abhdngig vom Versorgungsgebiet. Die Leberarterie
ist nicht pathologisch klein, ihre Kleinheit ist physiologisch; erst Uber-
lastungen der Leber konnen dazu fiihren, dass sie nicht gentigend
arterielles Blut bekommt, aber dies ist, wenn auch vielleicht nicht so
hiufig, doch ebenso gut moglich an jedem anderen Organ (Herz, Lunge,
Niere).

Nur in einer Hinsicht tragt vielleicht die ,,geringe* Versorgung
mit arteriellem Blut zu dem eigentiimlichen Bild der alten Leber
bei; némlich hinsichtlich der ungleichméssigen senilen Atrophie der
Leberldippchen. Zwar nehmen im Alter alle Leberzellen an Grosse ab,
aber besonders stark die zentral um die Zentralvenen herumgelegenen
und sie sind es auch, welche diejenige Verdnderung weitaus am stirksten
zeigen, die wir bereits an einer Zahl anderer Parenchyme als regel-
missige Begleiterscheinung des Alters gekennzeichnet haben, namlich die
Pigmentierung mit Lipofuscin. Nach Ribbert (349) ist allerdings
der Grund, weshalb die Pigmentierung im Zentrum der Acini auftritt,

1) Nach Junker (208) wichst die Leber beim Manne bis zum 40., beim Weibe
bis zum 30. Lebensjahr.

?) Was das letztere betrifft, so ist die Bemerkung zum mindesten iibertrieben,
das Zuriickbleiben des linken Lappens ist nicht so bedeutend als frither angenommen
wurde, was auch Toldt und Zuckerkandl (455) bestitigen.
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in leichten Zirkulationsstorungen zu sehen, die sich im hohen Alter
wegen zunehmender Herzschwiche im venosen Gebiete geltend machen.
Es ist zuzugeben, dass in der Tat gleichzeitige Stauungen die Alters-
pigmentierung zu verstirken scheinen; ob mechanische oder chemische
Wirkungen (C. Mengel) hier in Betracht kommen, muss dahingestellt
bleiben. Je stidrker atrophisch die Leberzellen sind, desto stirker er-
scheinen sie jedenfalls mit Pigment beladen; auch die #ussere Form
der betreffenden Epithelien dndert sich. Einer genaueren Untersuchung
bediirfte auch noch die topographische Ausbreitung der Atrophie; da
der rechte Lappen anderes Blut (iiberwiegend aus anderen Quellgebieten)
erhdlt als der linke und die Liappchen des ersteren bedeutend grosser
sein sollen als die des linken, wenigstens beim Erwachsenen (Brissaud
und Dopler [59]), so wire zu priifen, wie sich die beiden Lappen an
der Atrophie beteiligen; der makroskopische Eindruck ist der, dass
zwar beide annihernd gleich, aber eher der linke stirker beteiligt ist.
Die ersten Anfiinge der Alterspigmentierung will Maas (262) schon mit
4 Jahren gesehen haben. Von der geringen Leistungsfihigkeit solcher
senil atrophischer Lebern handelt eine Arbeit Coppiolis.

Wie in der Milz, den Lymphknoten, am Magen, nimmt in der
Leber mit dem Alter das elastische Gewebe sowohl der Kapsel als des
tbrigen Glissonschen Gewebes, ferner auch die kollagenen Fasern zu
(Melnikow-Raswedenko [276]).

Weil mit dem mikroskopischen Befund teilweise in Beriihrung, sei
erwiahnt, dass der Fisengehalt der Leber bei der Geburt am hochsten
(Bunge) ist, um, wenigstens beim Kalb (Kriiger), bereits nach wenigen
Wochen auf den Gehalt der erwachsenen Tierleber zu sinken.

Eine Frage, die sich immer wieder bei der Betrachtung der Leber
jugendlichster Individuen aufdriangt, ist die: warum besitzt deren Leber
nicht die sog. Lappchenzeichnung der ausgewachsenen Leber?
Die Antwort hierauf scheint mir eine schon iltere Arbeit Toldts und
Zuckerkandls (455) zu geben, die sich mit den Form- und Textur-
verinderungen der Leber wihrend des Wachstums beschéftigt. Zwei Vor-
ginge sind es, die in Betracht kommen und ineinandergreifen: erstens die
Ausbildung des Gefisssystems und zweitens die Wachstums- und Ver-
schiebungserscheinungen am Parenchym. Beim Kinde sind die Gefiss-
bezirke noch scharf gesondert, weil das Verhiltnis und die Entfernung
der Pfortader zu den Lebervenenisten ganz andere sind. Erst mit der
Zeit stellen sich durch gegenseitiges Zwischenwachsen, Ausbildung von
Veristelungen und gleichzeitigem Umbau des Leberbalkens eine radiire
Anordnung der Kapillarbezirke heraus. Diese Entwicklung von ,Gefiiss-
territorien hoherer Ordnung® wird aber zeitlich und o6rtlich verschieden
durchgefiihrt. Die Bildung neuer Lappchen dauert nur so lange an,



Braune Altersatrophie der Leber. Ursachen d. Léppchenzeichnung. Helle Zellen. 119

als die Lebervenenwurzeln sich weiter vermehren. Durch Zunahme der
Blutgefiisse an Weite und Linge bei gleichzeitiger Dehnung und Massen-
zunahme der Zellbalken schreitet das Wachstum fort. Die Zellbalken
zeigen hierbei einen anderen Bau als urspriinglich, indem aus einer
schlauchfrmigen Anordnung unter Anderung des Querschnittes durch
Verschiebung der Leberzellen untereinander einfachere radidr angeordnete
Zellreihen entstehen.

Als eine Eigentiimlichkeit des histologischen Baus der Leber Jugend-
licher hat Adler (2) die sog. ,hellen Zellen“ geschildert; sie sind mehr
rund als die polyedrischen dunklen, die die Leberzellenreihen beim
Erwachsenen zusammensetzen, und haben helles Protoplasma. Gegen
Ende des ersten Lebensjahres treten sie an Zahl zuriick, werden zwischen
dem 8. und 16, Jahr spérlich und sind beim Erwachsenen nur selten
anzutreffen, Adler denkt sie als Jugendformen, fand sie gewshnlich
in der Peripherie der Ldppchen, frei von Pigment und Fett und nicht
selten mehrkernig oder in Mitose. Auch in Fillen, in denen der Unter-
gang von Leberzellen Ersatz notwendig machte, fand er sie angereichert.
Hajami (170) hat die Bedeutung der hellen Zellen als Jugendstadien
angezweifelt und sie fir besondere Funktionsstadien, bzw. fiir das Produkt
besonderer Ernghrung erklirt. Die Frage wire wert, nochmals gepriift
zu werden, da ihr eine prinzipielle Bedeutung insofern zukommt, als
die Feststellung der Identitidt von regeneratorisch verjugendlichten Zellen
mit den Zellen, die wirklich die Leber jugendlicher Individuen kenn-
zeichnen, von Wichtigkeit wire. Die hellen polyedrischen Zellen haben
tibrigens schon Toldt und Zuckerkandl (455) gesehen und beschrieben;
ausserdem noch andere Jugendformen, nimlich gewisse runde Zellen,
die aber bald nach der Geburt verschwinden. Die Griossenzunahme der
Leberzellkerne bestimmten diese beiden Autoren bei Neugeborenen auf
8,p8—125 w, meist 9,6 u, bei Erwachsenen auf 7,0—9,36 g, meist 8 p.
Die Meinung Hartnigs, dass die Volumenzunahme der Leber lediglich
auf einer Zunahme des Zellumfanges beruhe, weisen sie zuriick.

h) Niere.

Die Niere ist beim Neugeborenen sozusagen gross angelegt.
Wihrend des ersten Lebensjahres bereits geht ihr relatives Gewicht
rasch herunter, d. h. sie wichst nicht in dem Massstabe weiter, in dem
der Korper wichst. Es ldsst sich dies in zweierlei Weise erkldren;
entweder bedarf der Fotus in den letzten intrauterinen Monaten und
der Neugeborene nach der Geburt einer grossen Nierenmasse, oder aber
es wird von vornherein an der Niere mehr Substanz ausgebildet, als zur
Funktion ausgebildet und gebraucht wird. Die letztere Ansicht vertritt
Kiilz (225), gestiitzt auch auf mikroskopische Befunde, in seiner Arbeit
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iber das postfetale Wachstum der menschlichen Niere, die als ein Muster
in der Bearbeitung des Wachstumsproblems einzelner Parenchyme gelten
kann. Nach Mihlmann (292), welcher das Fazit aus friheren fremden
und eigenen Gewichtsbestimmungen zieht, wichst die Niere an Masse
bis znm 20. oder 30. Lebensjahr; auch er bemerkt, dass sie hinter demn
tibrigen Korper mit dem Wachstum vom 2. Lebensjahr zuriickzubleiben
beginnt.

Die Form behilt die wachsende Niere getreulich bei, wie sich aus
Messungen von Kiilz (225) tiber das Verhiltnis von Lange zu Breite
in verschiedenem Alter ergibt. Dabei ist das Wachstum von Rinde
und Mark ganz verschieden, nimlich in der Rinde etwa viermal so stark
als im Mark: die Rinde ist beim Neugeborenen durchschnittlich 1,8 mm,
beim Erwachsenen 7—8 mm dick, das Mark verdickt sich nur auf das
Doppelte. Im Laufe des ersten Lebensjahres allein verzweifacht sich
die Rindendicke, ohne dass das Mark merklich zunimnmt. Dabei ldsst
sich noch folgende fiir die Entwicklung der Niere wichtige Beobachtung
machen. Jedem, der das mikroskopische Bild der Neugeborenen-Niere
mit demjenigen des Erwachsenen vergleicht, muss auffallen, dass beim
letzteren die #usseren Rindenschichten nur von Harunkandlchen ein-
genommen und von Glomeruli frei sind. Auf diese Schicht hat zuerst
wohl Hyrtl das Augenmerk gelenkt und hat sie Cortex corticis ge-
nannt. Sie ist erst eine Errungenschaft des Wachstums und zwar der
Gewebsverschiebungen, die sich durch Wachstumsverédnderungen an den
Glomerulis und an den Kanilchen ergeben.

Da Wachstum, wie wir immer wieder gesehen haben, entweder
durch Vermehrung oder durch Grossenzunahme erfolgt, so fragt sich,
ob an den verschiedenen Nierenapparaten beides stattfindet. Schon
Toldt hat sich dahin gedussert, dass sich eine Neubildung von Teilen
hochstens noch 6—8 Tage nach der Geburt nachweisen lidsst. Nach
Eckardt (105) nehmen die Glomeruli nach der Geburt an Zahl nicht
zu, wohl aber an Grosse; die Tubuli contorti werden in den ersten
Jahren sehr viel dicker und langer, spiter nur mehr ldnger. Auch
Kilz (225) ist der Meinung, dass eine Vermehrung von Glomerulis und
Harnkanidlchen dann nicht mehr stattfindet; zu demselben Ergebnis ist
noch kiirzlich Waschetko (468) durch Zahlungen an Rattennieren ge-
kommen. Das einzelne menschliche Malpighische Korperchen ver-
grossert sich im Durchmesser von etwa 118 beim Neugeborenen bis
etwa 240 beim Erwachsenen, was auf die Volumenvergrosserung be-
rechnet, das Achtfache ausmacht. Dabei muss wohl beachtet werden,
dass die Glomeruli derselben Niere wenigstens in dem ersten Lebens-
jahre unter sich durchaus ungleich sind, indem die subkapsulir gele-
genen wesentlich kleiner sind als die der Marknachbarschaft. Der
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Unterschied verschwindet fast schon im 2. Lebensjahr und ist bei aus-
gewachsenen Nieren gar nicht mehr festzustellen. Da das Wachstum
der peripheren Glomeruli stark ist, wihrend die markwirts gelegenen
fast stille stehen, so holen die ersteren die letzteren ein im Verlaufe der
ersten (drei) Lebensjahre. Ein auffilliger Unterschied zwischen kind-
licher und ausgewachsener Niere ist ferner die Dichtigkeit in der An-
ordnung der Glomeruli. Nach Kiilz (225) kommt auf einen gewissen
Rindenbezirk beim Neugeborenen die fiinffache Zahl von Glomerulis
wie auf die (mikroskopisch) gleich grosse Fliche beim Erwachsenen.
Dabei muss wieder beachtet werden, dass die Verteilung der Glomeruli
keine gleichmissige ist, sondern dass die dussere Rinde reicher an solchen
ist wie die innere, bis wiederum zum zweiten Lebensjahr. Kiilz schitat
diesen Unterschied aut das 2—4fache am einen und anderen Orte.

Das Auseinanderriicken der Glomeruli ist natiirlich bedingt durch
das Wachstum der Harnkanilchen, welches in zweierlei Richtung er-
folgt, indem sowohl die Dicke als die Lange zunimmt. Die letztere ist
nicht gut zu messen, ohne dass wir tadellose Isolationsmethoden be-
sitzen; fiir das Dickenwachstum gibt Kiilz an, dass ihr Durchmesser
sich verdoppelt. Er betrigt beim Neugeborenen 18—34, beim Manne
40— 64 p. Das Liangenwachstum lésst sich aus der stirkeren Schlinge-
lung mit zunehmendem Alter und aus der Ausbildung einer rein aus
Kanilchen zusammengesetzten &dussersten Rinde (des oben genannten
Cortex corticis H yrtls) schliessen.

Weniger als Glomeruli und Kanélchen der Rinde sollen nach
Kilz die Schleifen und Sammelrshrchen wachsen. Die Messungen
stossen auf hier nicht naher zu erdrternde Schwierigkeiten; jedoch gibt
Kiilz noch an, dass die aufsteigenden Schenkel der Schleifen ein aus-
giebigeres Wachstum haben als die absteigenden, was sich aus dem be-
deutenderen Léngenunterschiede beider in der Erwachsenen-Niere ergebe.
Die Durchmesser schwanken bei Jugendlichen sehr viel stirker als bei
alteren. Vielleicht ist auch hier eine ungleichmissige Reifung wie an
den Glomeruli anzunehmen. Steinebach (424) hat den Wert der
mikroskopischen Gréssenbestimmuhg und damit die Zuverlissigkeit der
Ergebnisse der Kiilzschen Untersuchung bestritten wegen der wechseln-
den Grosse der gemessenen Objekte in verschiedenen Schichten und
Richtungen. Meines FErachtens fir die Punkte, die hier in Betracht
kommen, nicht ganz mit Recht. Er stellte grosse individuelle Ver-
schiedenheit in der Rindenbreite und deren Unabhéngigkeit vom Ge-
samtvolumen der Niere fest. KEr gibt aber zu, dass die Rindenbreite
wie das Volumen in der Wachstumszeit zunimmt und im Alter zurtick-
gehen; die Rindenbreite sieht er als wesentlich abhiangig von der Aus-
bildung der Harnkanilchen an.
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Pohl (333) hat bei seinen Untersuchungen iiber die Ausreifung der
Niere eine Reihe von Eigenttimlichkeiten der ersten kindlichen Niere auf-
gezihlt, in Hinsicht deren diese wihrend des ersten Lebensjahres gewisser-
massen noch fotale Verhiltnisse darbietet; als soleche nennt er: 1. Den
Glomerulussaum, d. h. das Verbleiben eines hohen Epithelsaumes bis etwa
zum 6. Monate, wobei sein Verschwinden allerdings nicht gleichmaissig bei
allen Glomerulis erfolgt. 2. Den dunklen Rindenrand; dieser ist der optische
Eindruck, den die starke dichte Kernfirbung der noch unausgebildeten
Harnkanilchen der dusseren Rinde verleiht, er ist nichts anderes als der
schon genannte Cortex corticis von Hyr1il in seinen Anféngen; der Ausbau
der Kanilchenanlagen vollendet sich meist binnen 4 Monaten, verschleppt
sich aber hiufig bis zum Ende des ersten Lebensjahres. 3. Das reichliche
Bindegewebe; seine Riickbildung zwischen den Kanilchen ist eine Erwer-
bung des ersten Halbjahres. 4. Die bindegewebig entartenden Glomeruli;
sie sollen das Ergebnis zuerst tiberschiissig angelegter, sodann verddender
Glomerulusanlagen sein; sie seien besonders zwischen dem 6. und 12.
Monat, aber noch bis ins 7. Jahr anzutreffen (nur? Ref.). 5. Die driisigen
Zellhaufen, aufzufassen als unverbrauchte Reste von Harnkanilchen-
anlagen, diese embryonale Nierensubstanz werde allmihlich aufgearbeitet.

Die Niere der Greise bietet bekanntlich schon #usserlich ein ver-
schiedenes Bild dar; der Befund der Fettvermehrung ex vacuo im Hilus
wechselt, desgleichen wechselt die Beschaffenheit der Oberfliche; es
gibt ganz glatte neben den fein granulierten senilen Atrophien; im
letzteren Fall scheinen lokale Stauungen und Atrophien mitzuspielen.
Sarzarin filhrt die senile Runzelung auf die Atrophie der Schaltstiicke
um die Venen herum zuriick. Wir hitten also wie bei der Leber eine
Mitwirkung von Stauung. Nach Kaufmann (212) gehort zum Bild
der senilen Atrophie der Schwund von Harnkanilchen, dem dann als
Ausdruck der Inaktivititsatrophie Schwund der zugehorigen Glomeruli
folge; andere Autoren sind der Ansicht, dass der Vorgang umgekehrt
verlaufe, ndmlich dass sich an das Versiegen der Tétigkeit von Glomerulj
der Untergang der zugehorigen Harnkanilchen anschliesse. Auch der
Anblick der Schnittfliche von senil-atrophischen Nieren ist nicht ein-
heitlich, was Farbe und Verhiltnis von Mark und Rinde betrifft; ganz
entschieden trifft es nicht immer zu, wenn, wie iiblich gesagt wird, das
Merkmal der senilen Atrophie sei der gleichméssige Schwund von Mark
und Rinde; letztere kann vorwiegend beteiligt sein, ohne dass entziind-
liche Schrumpfungen mitspielen. Durch Messung ist festgestellt, dass
die einzelnen Epithelarten der Rinde im Alter kleiner werden'). Das

1) Eine Beschreibung der senilen Niere durch Farno (127) ist mir nicht zuging-
lich gewesen. Dass die arterio-sklerotische Niere mit der senil-atrophischen Niere identisch
sein soll [Hirschfeld (186)), dem wird nicht zugestimmt werden kinnen.



Greisenniere, Alterspigment d. absteigenden Schenkel. Altersveriind. d. Harnblage. 123

Alterspigment schldgt sich ausser in den absteigenden Schenkeln der
Schleifen (Sehrt, Lubarsch, W. Fischer) auch in den Sammel-
rohrchen (Segawa (404), nach Schreyer (391) in den Hauptstiicken
und im Anfangsteile der hellen Schleifenschenkel nieder. Es nimmt
mit dem Alter zu, findet sich da aber doch nicht so konstant und nicht
von genau derselben chemischen Beschaffenheit wie in Herz und Leber.
Maas (262) fand die ersten Andeutungen bereits mit 2%/+ Jahren.
Segawa (404) bezeichnet Menge und Intensitit der Pigmentierung als
dem Alter (oder der Schwere der Krankheit) entsprechend, den Lipoid-
gehalt aber um so geringer. Schliesslich sind noch als Alterserschei-
nungen zu nennen die Vermehrung feinsten Bindegewebes, besonders
die Verstirkung der Basalmembranen nach Kayser Petersen (214),
ferner die Verteilungen des Fettes und halbphysiologische Verfettungen.
Nach Prym (340) findet sich Fett im Epithel der Harnkanilchen bei
Kindern in etwa 400, bei Erwachsenen in etwa 89°o; gewisse Lokali-
sationen fand er nur bei Kindern. Fett im Markinterstitium der Niere
fand Prym (339) nur bei Personen iiber 40 Jahren, hier in 70 unter
180 Fiallen. W. Fischer und Segawa (404) erwihnen dieses Fett
auch. Bei Leuten iiber 60 Jahren ist es nach Prym immer vorhanden,
er hilt mit Recht auch die Verbreiterung des Markgeriistes fiir eine
physiologische Alterserscheinung; dieser Ausicht sind auch Lohlein
und Kayser-Petersen (214). Der letztere, der sich ebenfalls mit den
verschiedenen Fettablagerungen in der Niere befasst hat, nennt nach
Aschoffs Vorschlag die Verfettung der Nierenpapillen ,Fettinfakt®
die Verbreiterung des Interstitiums mit sekundérer Verfettung Alters-
sklerose des Nierenmarks. Sie beginnt schon im 2. Jahrzehnt und findet
sich jenseits des 60. Jahres immer.

Von der Harnblase sind meines Wissens nur durch Casper
(72) Altersveranderungen mitgeteilt worden. Er hebt als solche hervor:
Bindegewebsdegeneration der Muskulatur (perifaszikulire Bindegewebs-
vermehrung), Neubildung zwischen den Muskelbiindeln (intrafaszikulire
Bindegewebsentwicklung), Ersatz des Muskels durch elastisches Gewebe.
Das letztere interessiert wegen der dhnlichen Vorgidnge an Geféssen,
Magen, Leber, Milz usw. Casper bringt die genannten Veridnderungen
mit der im Alter zunehmenden Unvollkommenheit der Harnblasen-Ent-
leerung in Zusammenhang.

i) Ménnliche Geschlechtsorgane.

Bevor wir auf die einzelnen Teile des Sexualapparates des Mannes
eingehen, mag hervorgehoben sein, dass diese untereinander in solchem
Abhéngigkeitsverhiltnis stehen, dass sie nicht nur miteinander zu reifen,
sondern auch die Alterserscheinungen gleichmissig zu zeigen scheinen;
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als Merkmale rechnen wir dabei die Pigmentierung und die Atrophie,
die wir im einzelnen gleich niher betrachten miissen. Kine Ausnahme
bildet natiirlich die Prostata-Hypertrophie; sie ist aber keine physio-
logische, sondern eine pathologische Alterserscheinung; es begleiten sie
keine analogen Vorginge an den Hoden und den Samenbldschen.

Hoden.

Es kann Mihlmann (292) nicht Recht gegeben werden, wenn er
behauptet, der Hoden wachse bis in das Greisenalter hinein; absolut
genommen ist es sicher falsch, und was die Verhiltniszahlen zum
Korper anlangt, so sind seine Zahlen viel zu sparlich, um eine wirk-
liche Alterskurve aufstellen zu konnen. Zuzugeben ist, dass man nicht
selten bei alten Minnern michtige Hoden sieht. Aber bei einem Or-
gan, welches wie tbrigens auch das Ovar, so grosse natiirliche Unter-
schiede in der Ausbildung zeigt, und bei dem auch das individuelle
Schicksal von so viel Faktoren abhingig ist, kann das nicht wunder-
nehmen. Die grossen Greisenhoden bedeuten oft nichts, als dass die
minnliche Menopause noch nicht eingetreten ist, deren Erscheinen ja
iiber viel breitere Zeitrdume verteilt ist, als der im allgemeinen auf ein
Jahrzehnt beschrinkte Eintritt der Klimax beim Weibe.

Uber die Altersverinderungen der Hoden in histologischer
Hinsicht liegt eine grosse Reihe von Beobachtungen vor. Zusammenfassend
hat tiber die Altersschicksale von Hoden, Nebenhoden und Samenteilen
Spangaro (420) berichtet. Auch bei Eberth (104) findet man viele
brauchbare Angaben hieriiber, ferner bei Arthaud (14) und Griffiths.
Im allgemeinen wird die senile Atrophie des Hodens vom 50. Lebens-
jahre ab gerechnet; sie ist makroskopisch gekennzeichnet durch Ver-
kleinerung und Erschlaffung; auf die Pigmentierung kann man sich
nicht verlassen; sie fehlt oft und oft ist sie kein Zeichen seniler Atro-
phie. Spangaro unterscheidet 2 Arten von Altersschwund; bei dem
yatrophisch-senilen“ Hoden findet er eine Abnahme der Spermatogenese,
ein Schwinden der Zellbelage der Hodenkanglchen bis auf Spermatogonien
und Sertolische Zellen und voéllige Verddungen von Hodenkanilchen,
den ,normal-senilen® Hoden hingegen sieht er gekennzeichnet durch
die noch vorhandene Spermatogenese und durch die Zunahme von
hyalinen und elastischen Gebilden.

Mit Spangaros Angaben tber die jugendliche Hodenent-
wicklung ist Kyrle (229) nicht einverstanden; er wirft ihm vor, dass
er Krankhaftes fiir normal halte. Kyrle selbst kommt zu dem stutzig
machenden Ergebnis, dass bei einem hohen Prozentsatz von Knaben
und Jiinglingen (bis zum 18. Jahr), ndmlich 86 mal unter 110 unter-
suchten, sich am Hoden Zeichen von Entwicklungshemmungen nach-
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weisen liessen; als solche Zeichen schildert er Mangel der epithelialen
Differenzierung, Reichtumn an interstitiellem Gewebe. Die Unterent-
wicklung sei die Folge angeborener, durch Krankheiten hochstens ver-
schlimmerter Zustdnde. Der normale Hoden zeige von der Geburt an
jeweils einen ganz bestimmten Typus in der Lagerung der Kandlchen
zueinander, die sich dicht zusammenschlgssen, normal sei die Spirlich-
keit des Zwischengewebes. Den Befunden Kyrles widersprach Mita
(286), der unter Leitung W. H. Schultzes die Altersentwicklung der
ménnlichen Keimdriise von der Geburt bis zur Pubertit verfolgte. Er
konnte bei Neugeborenen nur selten unterentwickelte Hoden finden und
gibt solche nur zu, wenn jene noch schmale Kanilchen und reichliches
Zwischengewebe enthalten, in welchem sich Zwischenzellen von embryo-
naler Art erkennen lassen. In der Zeit von der Geburt bis zum 11.
oder 12. Jahre findet eine langsame Entwicklung in zwei Richtungen
statt; erstens bilden sich die Kaunilchen aus und zweitens reift das
Bindegewebe, indem es mebhr und mehr fibros wird. Sodann nehmen
die Kanilchen zu, die Zwischenzellen, der Fettgehalt!) andern sich, es
bildet sich die hyaline Grenzmembran. Spermiogenese wurde zuerst im
13. Jahre beobachtet, mit 15 Jahren ist der Reifezustand in histogene-
tischer Beziehung erreicht; aber die Masse nimmt noch bis zum 20.
Jahre zu; als Massstab fir den Entwicklungszustand sieht Mita (286)
den Entwicklungszustand der Samenkanilchen an. Vom Rete testis
teilt er mit, dass es oft his kurz vor der Pubertit lichtungslos ist; auch
die Samenkanilchen hohlen sich erst in der Pubertitszeit; friihere
Samenbildung ist verfriibt und bedeutet einen minderwertigen Zustand.
Elastische Fasern treten vom 13. Jahr ab auf. Chronische Erkrankungen
storen den geschilderten normalen Ablauf der postfotalen Entwicklung,
wogegen angeborene Fehler selten sind. Voss (464) trat auf die Seite
Kyrles und meint, dass die Meinungsverschiedenheiten zwischen Kyrle
und Mita-Schultze auf der Verkennung des haufigen Odems des
kindlichen Hodens beruhen. Kyrle (228) hat jiingst nochmals das
Wort genommen und bleibt bei seiner Meinung, dass das Vorhanden-
sein eines gewissen Reichtums an Interstitium ein Merkmal fiir Unter-
entwicklung sei, wiahrend Mita diesen Zustand fiir normal halt. Fiir
das Greisenalter schildert Simmonds eine besondere Form der Fibrosis
testis, gekennzeichnet durch primére Verddungsprozesse der Kanilchen
und gleichzeitige Wandverdickung. Als Ursache sieht er mit Wahr-
scheinlichkeit Arteriosklerose an und somit ergibt sich, was Simmonds
auch tberhaupt meint, dass es sich nicht um eine reine Altersverinde-
rung handelt. Als solche scheint er (413, 414) die Verdickung der
Wand und Verengerung der Lichtung der Kanilchen anzusehen. Wie

1) Fett findet sich kurz vor der Spermiogenese zuerst extratubulir,
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M. Fraenkel lehnt er damit die Auffassung von Spangaro, der die
Obliterationsvorginge fiir die senile Hodenatrophie als charakteristisch
bezeichnete, ab.

Die Zwischenzellen haben ihre eigenen freilich eng mit den
anderen Teilen verbundenen Schicksale. Sie schwinden, nachdem sie
bekanntlich im embryonalen Hoden einen grossen Raum einnehmen,
nach Mita (286) schon im 9. Embryonalmonat. Nach Hansemann
(162) verschwinden sie mit 14—15 Jahren mehr und mehr im um-
gekehrten Verhiltnis zu der Entwicklung der Hodenkanilchen. Fiir die
ersten Lebensjahre gibt v. Hansemann an, dass die Zwischenzellen
besonders protoplasmareich sind. Kasai (211), der sonst die obigen
Angaben im allgemeinen bestétigt, hebt das Gegenteil, die Protoplasma-
armut der Zwischenzellen im ganzen Kindesalter, hervor. Gegen den
Pubertétseintritt fand Kasai mit Hofmeister (189) eine voriiber-
gehende Zunahme der Zwischenzellen. Im hohen Alter lasst er sie an
Zahl zunehmen (wie Thaler und Spangaro); v. Bardeleben (31)
gibt an, dass die Zwischenzellen im Laufe des Lebens Lage, Form und
innere Struktur verindern. Die Pigmentierung der Zwischenzellen tritt
nach Kasai (221) erst nach dem 20. Lebensjahr auf, nach Maas (262)
nimmt sie dann bis zum 60. Jahre zu. v. Hansemann findet die
Hoden dlterer Manner oft ganz pigmentfrei (nach Kasai haben die
sozusagen frisch nachgewucherten Zwischenzellen kein Pigment), die
Pigmentierung ist nach v. Hansemann keine Pigmentatrophie; eine
solche Pigmentierung findet nur an den Hodeukanilchen statt; hinzu-
zufiigen ist, dass Pigmentierung vom Alter rabhingig und zwar nach
Maas (262) ab 24.—30. Jahr, auch in Nebenhoden stattfindet; die
Zwischenzellen sind auch schon bei Neugeborenen fetthaltig. Von den
epithelialen Hodenkristallen sei nur kurz erwihnt, dass sie in allen
Lebensaltern (Spangaro, Thaler [443]) angetroffen werden und dass
die bazillenformigen Kristalle der Sertolischen Zellen vor der Pubertit
nicht vorhanden zu sein pflegen (Spangaro)?).

Am Samenstrang tritt mit dem Alter eine Zunahme des Fett-
gewebes,. eine Erweiterung der Venen und eine Riickbildung der Muskel-
fasern des Cremaster auf (Eberth [104]).

Prostata.
Uber die Altersentwicklung der Prostata hat Hada (165) kiirzlich
berichtet. Nach ihm erfolgt Lumenbildung der Driisengéinge zu Ende

1) Eine iltere Arbeit von Pawlow (326) iiber die Verinderungen des Hodens
wiihrend des Alters war mir nicht zugénglich. Eine neuere Arbeit vergleichender Natur
tiber den Einfluss des Alters auf die Hodenzellen bei Batrachiern von Nussbaum sei
erwihnt,
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der Fotalzeit oder erst nach der Geburt; wihrend des Kindesalters wird
das zuerst zylindrische Epithel immer niedriger, ein Wachstum der
Drisenschlduche ist aber bis zur Pubertéit kaum zu verzeichnen. Erst
dann differenzieren sich Driise und Epithel zu dem bekannten reifen
Bilde. Wahrend im Knabenalter nur wenige Fetttropfchen auffallen,
fillen sich in der Pubertitsperiode die Zellen basal und perinukledr
mehr und mehr mit Lipoiden; eine Abnahme derselben ist erst wieder
in hohem Alter bemerkbar. Bemerkenswert ist weiter die Entwicklung
des Zwischengewebes; beim Kinde ist es nur aus Bindegewebe zusammen-
gesetzt, das reife fibromuskulidre Zwischengewebe ist ein Erwerb der
postfotalen Entwicklung, die elastischen Fasern treten darin erst mit
dem Alter hervor. Mit 30 Jahren kann die Entwicklung der Prostata
als abgeschlossen angesehen werden. Die senilen Verdinderungen, die
fast ausnahmslos nach dem 50. Jahre einsetzen, bestehen in hyaliner
Entartung der Driisen, Atrophie derselben und der Muskulatur mit Er-
satzproliferation von Bindegewebe. Die letztere bewirkt nach Hada
(155) eine Grossenzunahme. Die driisigen und die andersartigen Hyper-
trophien kann man wohl nicht als reine senile Erscheinung ansehen.
Entgegen Simmonds (414) bin ich der Meinung, dass es echte senile
Atrophie der Prostata gibt. Als Zahlen gibt Simmonds an: Gewicht-
der Prostata zwischen 20 und 40 Jahren etwa 20 g, zwischen 40 bis
60 Jahren etwa 20 g und jenseits 60 Jahren 24 g.

Samenblase.

Bei den Altersverinderungen der Samenblase sind zu berticksichtigen
das Verhalten der elastischen Fasern, der verschiedenen Pigmente und des
Bindegewebes, im iibrigen nichts den Samenblasen Eigentiimliches, so
dass sie fast als ein Paradigma der typischen Alterserscheinungen an-
gesehen werden konnen. Die elastischen Fasern, und zwar vor allem
die als charakteristisch gelagert anzusehenden subepithelialen entwickeln
sich nach Oberndorfer (316) erst in der Pubertit. Akutsu (4) fand
sie noch bei 16—17jdhrigen Jiinglingen schwach ausgeprigt; einen
Schwund im Alter konnte er nicht finden; desgleichen Namba (313).
Auch er konnte kriftige Fasern im allgemeinen erst nach der Pubertit
nachweisen; die fritheste Entwicklung ist freilich bis ins fotale Leben
zuriickzuverfolgen, und zwar entsteht auch hier das Fasernetz der Ge-
fasse und wohl auch der dusseren Bindegewebsschichten frither als das
des subepithelialen Ringes und des Balkenstromas.

Die ihrer chemischen Natur und Form nach etwas verschiedenen
beiden Pigmente der Samenblasen, ndmlich das epitheliale und das
muskuliire, welch letzterem auch das bindegewebige nach Chemie und
Lebenslauf anzugliedern ist, entstehen in verschiedenen Zeiten. Das
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Epithelpigment zeigen schon Schnitte der Samenblase der ersten Kinder-
jahre; dabei sind die Kornchen kleiner als bei élteren Kindern (Namba
(318]). Maas, Oberndorfer (316), Akutsu und Namba halten
diese wie auch die Pigmentierung der glatten Muskelzellen fiir einen
Altersvorgang. Die letztere findet sich aber nach Oberndorfer (316)
von der Pubertit ab gleich stark und wird bei ihm als ein Vorstadium
des degenerativen Schwundes der Muskulatur angesehen, der mit dem
Ersatz derselben durch Bindegewebe im Alter endigt. Auch Namba
setzt als untere Altersgrenze fiir das Vorkommen das Pubertitsalter.

Die von Chiari (80) in drei Fillen gefundene senile Verkalkung
der Ampullen, der Samenleiter und der Samenblasen moge kurz erwihnt
sein, wiewohl sie nicht physiologischen Charakter trigt.

Als Altersverinderungen nenut Simmonds (414) noch Enge der
Blaschen, Starrheit der Wandungen und weissliche Firbung der Innen-
fliche.

k) Weibliche Geschlechtsorgane.

Eierstock.

Bei keinem Organ diirften wohl Durchschnittszahlen so wenig ge-
- geben werden konnen als beim FEierstock, so sehr schwankt hier die
Norm und bei keinem Organ wohl besagt die reine Masse vielleicht
so wenig iiber die wahre Struktur und wohl auch iiber die Funktions-
grosse als beim Eierstock. Wihrend man nach der susserlichen Reifung
des Organs und des Korpers annehmen sollte, dass seine spezifische
Titigkeit in den Pubertitsjahren erst erwacht, zeigt die mikroskopische
Untersuchung, dass schon langst vorher solche Prozesse sich abspielen,
die wir fiir eine Funktion des geschlechtsreifen Ovariums halten miissen.
So hat noch neuerdings E. Runge (365) den Nachweis erbracht, dass
der Befund von ,wachsenden“ Follikeln bereits beim neugeborenen
Médchen regelmissig ist und als physiologisch angesehen werden muss;
man braucht freilich nicht ganz damit einverstanden zu sein, dass die
Héufigkeit eines Befundes ihn zu einem physiologischen stempelt. Im
zweiten Lebensjahr traf er bereits haufig (in tiber drei Viertel der Fille)
Follikularzysten und ebenfalls oft Corpora albicantia an. Jedenfalls
nihern sich die Ovarien in bezug auf den mikroskopischen Bau, sogar
in Hinsicht auf das Stroma (Runge) den Ovarien Erwachsener bereits
in dem ersten Lebensjahrfinft, so dass sie von diesen kaum noch,
ausser durch ihre Grossenverhiltnisse unterschieden werden konnen.

Mit der Menopause atrophiert das Ovarium; es fragt sich, ob man
das gleich setzen darf einer senilen Atrophie. Nach meiner Meinung
ist diese Frage noch nicht ganz erledigt, besonders da die Atrophie
noch lange nach Eintritt der Menopause anhilt und weil wir auch tiber
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die nicht ovogenetischen Funktionen des Ovars recht wenig wissen. Als
das typische Merkmal des Eierstocks in der Menopause miissen wir vor-
laufig das Authoren in der Follikelbildung ansehen; die senile Atrophie
fibrt aber zum Schwund der ganzen Keimdriise in allen Stiicken. Die
dussere Form des senilen Eierstocks, den die hdufig gewundene
Oberflache (Ovarium gyratum), die derbe Beschaffenheit, das fast zucker-
gussartige schwielige Ansehen der Rinde auf der Schnittfliche auszeichnen,
ist nach G. Bien (217), zitiert nach Tandler und Gross (440), nicht
bedingt durch die Schrumpfung der Corpora fibrosa. Aschoff(22) erwéhnt
noch als eigenartig fiir den Eierstock der Greisin die Verlagerung der
Corpora candicantia und fibrosa von der Rinde in die Marksubstanz,
volliger Verlust der Primordialfollikel, Vermehrung des fibrilliren Ge-
webes der Rinde. Sein Schiiler Sohma (417) hat sich mit der imn senilen
Eierstock auseinanderzuhaltenden senilen Alterssklerose der Mark- und
Hilusgefisse, charakterisiert durch das besondere Befallensein der Intima,
und der noch zunehmenden Ovulationssklerose der zu den Corpora
gehorigen Gefisse, beschiftigt. An der letzteren ist iiberwiegend die Media
beteiligt; diese ist in frithem Lebensalter arm an elastischen Fasern.
Das Fasernetz wird fertig erst mit Eintritt der Geschlechtsreife, um
allerdings im hoheren Alter auch wieder samt dem nachtriglich noch
mitgewucherten Bindegewebe zu schwinden. Auch die neugebildeten
Intimarohre atrophieren sekundir. Einzelheiten hat ferner Doljan (99)
angegeben, der u. a. behauptet, dass man Follikel nie mehr nach dem
54. Jahre finde, nach dem 80. Jahre nur mehr bindegewebige manchmal
verkalkte Massen (das letatere ist nie physiologisch). Weber (472)
spricht bei Beschreibung des senilen Eierstocks von einer Verdickung
der Albuginea auf das 2—3fache. Hermann Schuster (396) hin-
gegen vermisst eine eigentliche Albuginea im Alter; das Stroma beginne
gleich unter dem Epithel; tbrigens gibt auch Weber die undeutliche
Grenze zwischen Stroma und Albuginea an. Follikel sind nach ihm
noch zu finden im Alter, aber selten. Das Mark ist durch reichliches
kernarmes Bindegewebe und durch die Corpora albicantia ausgezeichnet.
Das Oberflichenepithel ist nach beiden zuletzt genannten Autoren
niedrig kubisch, zuwéilen platt, nicht flimmernd. Die verschiedenen
Zysten sind pathologische Produkte, aber es verdient doch bemerkt zu
werden, wie Walthard und Kahlden beobachtet haben, dass das
Keimepithel im Alter dfter driisenartig sich entwickelt. Uber die Alters-
verhiltnisse der interstitiellen Driise ist noch nicht gearbeitet worden;
Bouvir (55) erwihnt nur, dass die Interstitialzellen mit dem Alter
abnehmen.

Angaben iiber die Altersanatomie des Kaninchen-Eierstocks finden
sich bei Valberg (459b).
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Gebarmutter.

Von den Formverinderungen des Uterus im Laufe des
Lebens, die zu einem wechselnden Verhiltnis von Cervix und Corpus oder
wenn wir die von Aschoff neu empfohlene und begriindete Dreiteilung
von Cervix, Isthmus und Corpus uteri annehmen, braucht kaum die
Rede zu sein, weil sie zu bekannt sind. Nur dass der Isthmus seine
eigenen Altersschicksale hat, wie Ogata (319) gezeigt hat, diirfte hervor-
gehoben werden.

Zuvor ein Wort iiber die postfotale histologische Entwicklung
der Gebarmutter. Bereits bei neugeborenen Médchen lassen sich — wir
folgen der Darstellung von O gata (319) — Muskel- und Bindegewebszellen,
beide aber noch in einem unreifen Zustande, firberisch voneinander
trennen. Die Muskelzellen sind da noch protoplasmaarme kurzspindelige
Elemente. In den ersten 12 Jahren vermehrt sich iberwiegend das fibrillare
Gewebe, und zwar in einem Masse, dass die Uteruswand danach iiber-
wiegend aus Bindegewebe zu bestehen scheint. Von den bereits lingeren
Muskelfasern ist jede von reichlich kollagenen Fasern umsponnen. Mit
Beginn der Menstruationsperiode lockert sich das Bindegewebsgeriist,
und die deutlich vortretenden Muskelzellen reifen durch Entwicklung
der fibrillaren Struktur. Jedoch erreicht nach Ogata (319) die Uterus-
muskulatur die Hohe ihrer Differenzierung erst mit Vollendung des
zweiten Jahrzehnts. Dabei bleibt die Mischung der beiden Gewebsarten
in den verschiedenen Schichten der Wand ungleich ; die dusseren behalten
dauvernd iiberwiegend Bindegewebe. Mit dem Klimakterium #ndert sich
das Verhiltnis von Bindegewebe zu Muskelgewebe in riicklidufigem Sinn;
die Muskulatur schwindet, ihre Einzelelemente verkleinern sich und ver-
lieren ihren feinen streifigen Bau; allein die Grenzmuskulatur gegen die
Schleimhaut erhélt sich besser. Auch in den dussersten Schichten soll
der Myofibrillenschwund geringer, sein.

Die elastischen Fasern nehmen mit dem Alter betrichtlich zu
[Feist (128), Moraller und Hoehl (291)], die Schleimhaut atrophiert
aber, wie wir gleich sehen werden, nicht gleichmissig. Den Schwund
der Ausfiihrungsginge, der zur Zystenbildung fiihrt, darf man wohl
nicht als eine rein senile Erscheinung auffassen. Wie am Eierstock, so
sind diese auch fir die Gebdrmutter schwer rein” herauszuschilen, da
die Mitwirkung der physiologischen und pathologischen Gefissverinde-
rungen auf das Bild der Involution sich geltend machen. ,Als physio-
logische Gefassverdanderungen sind die bekannten, am Durchschnitt des
alten Uterus schon bei der Sektion so deutlich in die Augen springenden
Graviditatssklerosen anzusehen, eine so wenig riickgingige Verinderung,
dass man beinahe die Kinderzahl einer Frau an ihnen ablesen ‘kann.
Mit den Gefdssverdnderungen verschiedener Natur haben sich Sasec-
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Schwarz, Pankow (325a), Kon und Karaki (210), Frankel be-
schaftigt. Man sieht aus diesen Arbeiten, wie schwierig die Athero-
sklerose des Uterus und -die menstruellen und puerperalen Sklerosen
auseinander zu halten sind.

Den Schleimhautschwund wollen Kon und Karaki (219) auch
auf die Sklerose der Uteringefisse zuriickfiihren. Die senile Schleim-
hautatrophie ist nach Ogata (319) im Isthmus immer besonders stark,
wihrend dieser Abschnitt nach demselben Autor im ganzen weniger im
Alter zu schwinden scheint als seine Nachbarteile ober- und unterhalb.
Mit dem Schleimhautschwund und der besonderen Enge des Isthmus
im Alter hingen wohl auch die dort typisch lokalisierten Stenosen und
Atresien des Gebidrmutterkanals zusammen, mit dem Schwund der
Driisen geht eine Verdiinnung der Gesamtschleimhaut bei auffilliger
Sklerosierung ihres Bindegewebes einher. Durch alle diese Besonder-
heiten, zu denen auch hiufig eine auffillige andere Gefassfiillung tritt,
wird der Isthmus des senilen Uterus zu einem stark markierten Abschnitt.

H. Hegar (193) hat auch fir die Schleimhautstruktur am kind-
lichen Isthmus Merkmale in bezug auf die Dicke und den Verlauf von
Schleimhautfalten u. a. angegeben. Er betont mit Recht die eigentiim-
liche Wachstumsruhe des Uterus wihrend der Kinderjahre bis zur be-
ginnenden Reife, wie von der 5. Lebenswoche bis zum 9. Jahre kaum
Grossenunterschiede wahrnehmbar seien; er betont ferner mit Bayer
die grosse Formverschiedenheit des reifen Uterus und die Unabhingig-
keit seiner variablen Gesamtform vom Alter.

Die ausfiihrlichste Beschreibung der allméhlichen, feineren Struktur-
verschiebungen des Gebirmutterkanals verdanken wir Bjorkenheim
(50). Zur fotalen Zeit ist das zylindrische Epithel am héchsten (R.
Meyer); nach der Geburt wird es niedriger, im Alter kann es, wenig-
stens streckenweise, kubisch bis endotheldhnlich flach werden (so auch
Klein) und die Zilien abwerfen (Moricke). Dieser Prozess verfriht
sich gelegentlich (,Prisenilitit des Epithels“). Das Plattenepithel der
Portio hat im Alter eher die Neigung, hoher hinauf zu reichen, also
die Ubergangsstelle der Epithelarten riickt hoher. Das Interstitium der
Schleimhaut entwickelt sich im Laufe der Jahre und empfingt seine
starkste Anregung durch stattgehabte Schwangerschaften. Danach sieht
man echte kollagene Fasern; im Klimakterium vergrossert und ver-
dichtet es sich. Dasselbe findet mit dem Bindegewebe der Scheiden-
schleimhaut statt und gleichzeitig erfolgt die Umgestaltung der Fasern;
sie werden der Oberfliche parallel gerichtet. Elastische Fasern sollen
in der Schleimhaut des Corpus erst nach der Menopause anzutreffen
sein und sich noch im hohen Alter vermehren. In der Cervixschleim-

haut sirid sie postfotal immer vorhanden.
9*
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Es wiirde zu weit fithren, hier noch genauer auf die postnatale
Entwicklung der Schleimhaut -des Geb#drmutterkanals einzugehen; ich
begniige mich, auf den Atlas von Moraller und Hoehl (291), und
ferner auf die Bedeutung der einschligigen Kenntnisse fiir die Patho-
logie hinzuweisen, um auch krankhafte Erscheinungen, ich nenne nur
die in Hinsicht der Epithelverhiltnisse von R. Meyer (282) genauer
studierte Pseudoerosion der Neugeborenen, zu verstehen.

Den typischen Altersveréinderungen der Scheide, so der
Glattung der Schleimhaut unter Verschwinden der Schleimhautleisten,
ist meines Wissens nicht genau nachgeforscht worden. Von der Bartho-
linischen Driise erwdhnen Treves und Keith (458), dass sie nach
dem 30. Lebensjahr atrophiert.

Die Tuben werden im Alter diinner, die Schleimhaut atrophiert,
wobei die Hauptfalten der Bindegewebswucherung etwas dicker werden,
die Seitenfalten verschwinden. Die Lichtung verkleinert sich und kann
bekanntlich verdden, was aber nicht zum physiologischen Bilde gehort.
Die Flimmerzellen werden zu niedrigen kubischen bis endothelartigen
Zellen, die Muskelzellen bilden sich wie am Uterus zuriick, vor allem
an der Langsmuskelschicht, erst spiter an der inperen Ringmuskulatur.
Die Gefisse erleiden dieselben Verinderungen wie im Uterus und Ovarium.
Auch hier schwindet unter Zunahme von Bindegewebe und elastischen
Fasern die muskulose Media. Jenseits des 60. Jahres verschwinden
schon die Flimmerungen der Schleimhautepithelien, aber Reste finden
sich davon noch tiber 80 Jahren. In bezug auf die elastischen Fasern
gehen die Meinungen auseinander. Wihrend Geist (139), dessen ge-
nauen Angaben ich im vorigen gefolgt bin, mit Buchstab angibt, dass
das elastische Gewebe in der geschlechtsreifen Tube sehr sparlich ist,
und dann tberhaupt schwindet, meint Hormann (188), dass es mit
dem Alter sich verwmehre.

Milchdrise.

Sie ist vielleicht dasjenige Organ, welches die Altersverinderungen
zu den unregelmissigsten Zeiten zeigt. Die Altersatrophie sollte
normalerweise nicht vor der Menopause einsetzen. Es ist das Verdienst
Hedingers (171) gezeigt zu haben, dass nicht so selten alle Kennzeichen
der senilen Mamma schon ein Jahrzehnt friiher sich bemerkbar machen.
Es ist das einerseits wiederum ein Beweis fiir die Moglichkeit, dass ein
Organ isoliert altert, andererseits zur Erkennung des betreffenden Leidens
von praktischer Wichtigkeit.

Wir beginnen, wie immer, zuerst mit dem Bau der kindlichen
Milchdriise, indem wir uns besonders auf die ausfiihrlichen Arbeiten
von Brouha (61) und Berka (46) stiilzen. Wenige Tage nach der
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Geburt bildet sich das Kolostrum der Neugeborenen und als histologisches
Korrelat der Sekretion finden sich die Epithelien der zweischichtigen
Milchgéinge von Fetttropfen erfiillt. Acini im Sinn der erwachsenen
laktierenden Mamma werden aber hierbei nicht gebildet, sondern der
Driisenkorper besteht lediglich aus Milchgéingen ohne ,Endblaschen®.
Von diesen Milchgingen besorgen die Endabschnitte die Absonderung.
In dem lockeren, hiufig noch durch eigene Fiarbung hervorzuhebenden
Bindegewebe der Driisenumgebung finden sich ausser den in allen
Lebensaltern anzutreffenden Zellformen auch Eosinophile, hingegen keine
Mastzellen, die ihrerseits nur im Alter vorkommen. Der Reichtum an
elastischen Fasern ist in der Milchdriise von Kindern #usserst gering;
sie vermehren sich erst nach der Geschlechtsreife, die Entwicklung wird
gesteigert durch Schwangerschaften; im 4. Dezennium besitzen sowohl
die Driisenhiillen als das grobe Stroma der Milchdriise reichlich elastische
Fasern. Ihre wirkliche Vermehrung erscheint nach den vorliegenden
Angaben noch ins 4. Jahrzehnt zu reichen, sodann setzt aber mit der
Riickbildung der ganzen Driise eine Verquellung, Verbreiterung und
Verbroekelung derselben ein. Sie treten nur besonders hervor, weil die
tibrigen wirklich schwindenden Gewebe zuriicktreten. Diese Angaben
finden sich durch die neuesien Untersuchungen von Liperowsky (246)
ganz bestitigt. Das bei jugendlichen Weibern im Vordergrunde stehende
Bindegewebe erleidet im Alter die weit stiirkeren Verluste; aber auch die
Driisen im ganzen und in ihren Bausteinen schwinden an Grosse und
wahrscheinlich auch an Zahl. Kiniges iiber die Verinderungen der
Brustwarze mit dem Alter findet sich bei Th. Banca (35a).

Das Wachstum des Epithels ging urspriinglich wihrend der Zeit
der geschlechtlichen Reifung durch Sprossungen, Astbildung der Milch-
ginge vor sich. Im Alter besteht das Driisengewebe wiederum nur aus
Milchgangen, ihre Epithelien werden einschichtig und abgeplattet. Indem
sie stellenweise schwinden, verwachsen die sich zusammenlegenden binde-
gewebigen Unterlagen; ein auf diese Weise verddeter Milchgang lisst
sich noch durch das verfilzte Polster seiner alten elastischen Schlauch-
htllen nachweisen.

Tietze (450) und Berka (46) haben am atrophierenden Parenchym
auch Wucherungserscheinungen nachgewiesen, welche beide fiir reine
Altersverinderungen zu halten scheinen. Sie bestehen in Uberschich-
tungen von Epithel, in Neubildungen #hnlich denen im Zystadenom,
auch Ausfillung der Ginge mit dem proliferierten Epithel und Zysten-
bildungen sahen die genannten Autoren. Tietze fand solche Befunde
in einem Viertel der untersuchten 17 Milchdriisen von iiber 40 Jahre
alten Frauen und will einen haufigen Ubergang derselben in Krebs
gefunden haben.
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1) Zentralnervensystem.

Vom Zentralnervensystem ist das Wachstum nur fiir das Gehirn
genauer erforscht und auch dieses nur in grossen Ziigen. Uber das
Riickenmark liegen kaum Angaben vor und iiber das physiologische
Wachstum der Nerven, die doch wie die Gefisse und Muskeln der Léngen-
zunahme des Skeletts folgen miissen, ist mir in der Literatur der letzten
Jahre nichts bekannt geworden. Was das Wachstum des Gehirns an-
langt, so miissen wir hier von unserem gewdhnlichen Plan, die Massen-
zunahme und die Differenzierung zu verfolgen, abgehen, da die post-
fotale Entwicklung in letster Hinsicht beim Gehirn einen so ungleich
grosseren Weg als bei den ibrigen Organen zuriicklegt, dass es zu weit
filhren wiirde, hier den Spuren von Flechsig, Meynert, Gudden
und Monakow zu folgen, kurz die ganze Ausstattung des Gehirns und
Riickenmarks mit all den Apparaten zu verfolgen, deren Ausbildung
jedenfalls so lange dauert, als das Wachstum des Gesamtkorpers; ganz
abgesehen davon, dass auch spiterhin noch Neuerwerb, den wir freilich
anatomisch nicht nachweisen konnen, moglich ist. Bei keinem Organ
hat die Konstruktion der Gewichtskurve so wenig fiir die wirkliche
Leistung etwas zu sagen, als beim Gehirn; denn im Vergleich zum
Korpergewicht erreicht das Gehirn seine maximale Griosse beim Neu-
geborenen wie u. a. auch Miihlmann aus eigenen und zahlreichen
fremden Wigungen berechnet. Daraus aber schliessen zu wollen, wie
Mihlmann es tut, dass ,das Gehirn von der ersten Stunde des Lebens
ab insuffizient ist, ist unsinnig. Das absolute Wachstum hort mit dem
14.—15. Jahre ganz auf [nach W. Miiller (305) mit dem 6. Jahre],
nachdem seine zuerst steil in die Hohe gehende Kurve bereits nach
dem 2. bis 3. Lebensjahre stark abflacht. Das Gewicht des Gehirns
verdoppelt sich nach neueren Bestimmungen [Handmann (157)] binnen
der ersten 3/, Jahre, verdreifacht sich bis zum 6.-—8. Jahre, nachdem
es beim Neugeborenen durchschnittlich 400 g (beim ménnlichen), 380 g
(beim weiblichen) betragen hat. Nach Handmann erreicht das Gehirn
um das 18. Jahr sein ehdgﬁltiges Gewicht, beim Weibe wahrscheinlich
etwas frither (diese Angabe wiederholt sich auch bei Autoren, die einen
fritheren Wachstumsabschluss ausrechnen); ein regelméssiges Verhaltnis
zur Korpergrosse ist bei Erwachsenen nicht, wohl aber bei Neugeborenen
festzustellen. Die Altérsatrophie wird merklich vom 60. Jahre ab (nach
Wilhelm Miiller vom 65. Jahre ab) und nimmt dann zu; auch sie
setzt beim Weibe  frither ein als beim Manne. Diese Ergebnisse wurden
bestiatigt von Rudolf (264), dessen Schlussfolgerungen auf einem
anderen Wege, nidmlich durch Berechnung der mit dem Alter zunehmen-
den Differenzen zwischen Hirnvolumen und Schidelkapazitit, erreicht
wurden.
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Am Gehirn sind pathologische und physiologische Altersverinde-
rungen schwer auseinander zu halten, wie die Arbeiten des letzten Jahr-
zehnts gezeigt haben. Das betrifft weniger die makroskopischen Kenn-
zeichen (allgemeinen Schwund, Verschmailerungen der Windungen, leichte
Verdickung der Héute, Vermehrung der Knorpelplittchen am Riicken-
mark, Erweiterung der Kammern, leichte Konsistenzzunahme) als die
mikroskopischen Lisionen; es war schon ein grosser Fortschritt als
Alzheimer zeigte, dass man histologisch arteriosklerotische und senile
Demenz unterscheiden kénne. Die Verinderungen bei der letzteren sind
aber nicht zu trennen von den Befunden bei senilen Hirnen ohne Demenz
[Ernst (118), Chiari]. Jedenfalls beruht aber die senile Demenz nicht
auf arteriosklerotischer Grundlage. Auch hier haben wir gelegentlich
vor Hintritt sonstiger Senilitdt diese als typisch senil erkannten Ver-
anderungen, ein weiterer Beweis, dass auch das Gehirn den iibrigen
Organen im Altersschwund vorauseilen kann. Als charakteristisch werden
besonders die sog. senilen Plaques angeseheni; nach den neuesten Unter-
suchungen von Perusini (327) sind diese Redlich-Fischerschen
Flecke zwar in bezug auf Zahl, Grosse und Verbreitung in Uberein-
stimmung mit der Schwere der Fille bei Dementia senilis, aber nicht
in jedem senilen Gehirn konstant vorhanden. In zweiter Linie werden
gewohnlich die Alzheimerschen Fibrillenverinderungen genaunt; von
ihnen sagt Perusini (327), dass sie sowohl bei normalen Greisen, wie
bei den verschiedenen Formen der senilen Demenz vorkommen, aber
ihnen ebenfalls fehlt die Konstanz des Vorkommens als senile Erscheinung.
Auch Schonfeld (389), desgleichen Chiari haben diese Ansicht
ausgesprochen.  Abbildungen dieser senilen Flecken und der Alz-
heimerschen Verinderungen der Neurofibrillen gibt neuerdings Ciarla
(82). Ernst(118) nennt unter den Altersverinderungen noch die senile
Chromolyse, den Zerfall und Schwund von Nisslschen Granulis, die
Verkleinerung der ganzen Ganglienzellen, die Verarmung der Dendriten
an Fortsiitzen und sprieht von einer Sklerose der Nervenzellen als dem
schliesslichen Ergebnis dieser Prozesse. An den Stellen, wo Markscheiden
und damit Nervenscheiden zugrunde gehen, wie in den Randschichten
des Riickenmarks, in der Tangentialschicht der Rinde, tritt eine Alters-
gliose ein. Die Zunahme der Zahl der Corpora amylacea bei Zerfall
von nervoser Substanz mit dem Alter findet sich schon in Orths
Diagnostik erwihnt. Dass durch den Schwund spezifischer Substanz
auch der sog. Etat criblé bedingt sein soll, mag nur kurz erwahnt sein.

Fiir die Ganglienzellen der sensiblen Ganglien hat Cajal einige
von ihm erhobene Befunde mit dem Alter in Beziehung gebracht.
Erstens einmal gewisse Fensterungen der Ganglienzellen in der Néhe
oder Ursprungsgegend des Achsenzylinders; sie scheinen vielleicht
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mit der Kniduelbildung der Alzheimerschen Fibrillenverinderungen
etwas zu tun zu haben; zweitens sog. ,zerrissene, oder senile Zellen¥,
an denen kleine runde glivse Zellen zu nagen scheinen; sie sehen wie
angefressen aus, ein Befund, der an die frither erwihnte Neuronophagie
Metschnikoffs erinnert; drittens Zellen mit nicht durch Silbernitrat
darstellbaren Pigmentkornern; meist fehlen ihnen Nervenfortsitze; man
findet sie nur im Alter und sie sind nach Cajal vermutlich abgestorbene
oder verfallende Zellen. Damit kommen wir zur Frage des Pigments
am Zentralnervensystemn als eines Alterszeichens tiberhaupt. Am ein-
gehendsten hat sich Mihlmann (294, 299, 300) damit befasst; aber
er hat die mikrochemische Seite dabei zu wenig beriicksichtigt: des-
gleichen betont er zu sehr ihren degenerativen Charakter. Dabei tritt
Pigment an gewissen Stellen schon in den ersten Lebensjahren auf; als
Vorstufen des lipoiden Pigments bezeichnet er fettige Kornchen in
Ganglienzellen; in der Substantia nigra findet man Pigment schon mit
2 Monaten regelmissig jedenfalls vom 2. Lebensjahre an; auch hier ist
es zuerst ungefirbt, hellglainzend, dann goldgelb, dann immer dunkler;
im 10. Jahre kann man es schon als braun bezeichnen; in mittleren
Jahren nimmt, so meint Miithlmann, die Pigmentierung wieder etwas
ab. Gegeniiber der von diesem Autor betonten verschiedenen Firbbar-
keit durch Osmiumséure sind die von Hueck (196) genauer studierten
anderen Reaktionen sehr viel wichtiger. Er wies nach, dass an einigen
Stellen Pigmente verschiedener Art gemischt sind, namlich Lipofuscin
und Melanin, z. B. am Locus eoeruleus, an der Substantia nigra, meist
auch an den Ganglienzellen der sympathischen Ganglien, wobei das
Melanin, das spiter auftretende von beiden sein kann, wéhrend in Ganglien-
zellen der Grosshirnrinde nur Lipofuscin, in manchen der Substantia
nigra nur Melanin gefunden wird.

Vom senilen Kleinhirn bemerken Anglade und Calmette (7),
dass es keine allgemeine Atrophie erleide; es zeige scharfbegrenzte peri-
vaskuldire Sklerosen, besonders gern in der Nihe der Purkinjeschen
Zellen [vergl. ferner Calmette (66a)]. Fiir die Zellen des menschlichen
Adergeflechtes ist durch Ciaccio und Scaglioni (81) die Umwandlung
des Lipoids der mittleren Lebensalter in Fettpigment festgestellt, fiir
die Plexuszellen von alten Tieren haben sie .noch genauere Befunde
iiber Morphologie (Mitochondrien) und Chemie dieser Zellen ausfindig
gemacht.

Von den Altersverinderungen der Adergeflechte ist in einer
. Jugendarbeit Ernst Hiackels (156) die Rede. Sie bestehen in einer
sehr allméhlichen Pigmentierung, in einer Abplattung und Verkleinerung
der Epithelzellen, in einer Ausreifung des noch beim Neugeborenen
recht primitiven Bindegewebes. Bei Sidugetieren, wie Hund, Ratte,
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Kaninchen, entspriclit der Alterspigmentierung des Menschen die Ver-
fettung der Deckzellen.

Uber die senilen Verianderungen des Riickenmarkes ist wenig
Besonderes zu sagen; sie stimmen in bezug auf die Altersgliose und die
Pigmentierung mit denjenigen des Gehirns {iberein. Einar Rohde
(359) hat sie genauer geschildert; aus seinen Schilderungen sei nur
noch hervorgehoben, dass die senile Gliose besonders um die Gefisse
und in den Hinterstringen sich lokalisiert, dass sic der Sklerose der
Arterien lokal und in bezug auf Intensitit entspricht und dass diese
von allgemeiner Arteriosklerose unabhingig ist. Im tbrigen sei auf die
Aufsiitze von Mijake (283a), Siemerling (410a), Léri (239), Hiibner
(194), Spielmeyer (421a) verwiesen.

Uber die Dura, welche im allgemeinen dérber und dicker zu
werden pflegt, liegt beziiglich der mit dem Alter auch eintretenden
Verkalkung eine genauere Angabe von H. R. Schmidt (387) vor,
welche besagt, dass die im Alter regelmissigen, durch pordse patholo-
gische Erscheinungen wie vermehrten Hirndruck, verstirkte Kalk-
ablagerungen, unter 16 Jahren niemals gefunden werden. In der Dura
alterer Menschen sind ferner nach M. B. Schmidt und nach Prym (338)
haufig Ziige epitheldhnlicher Zellen zwischen den derben Bindegewebs-
fasern zu finden, die nach Schmidt von der Endotheldecke der Arach-
noidea abstammen und fiir die Entstehung gewisser Neubildungen
bedeutsam sind.

Haut.

Die groben Verdnderungen der Haut und ihrer Teilgebilde, wie
der Haare, sind zu bekannt, als dass sie hier erwihnt zu werden
brauchten. Nicht zu vergessen ist neben der senilen Verdiinnung und
dem Elastizitatsverlust auch die bei weissen Menschenrassen zuneh-
mende, bei farbigen Rassen abnehmende Pigmentierung der Haut. Die
Anderung der elastischen Spannung kann gemessen werden [Bonniger,
Schade (377)]; zur Erklarung der stehenden Falten der alten Gesichter
miisste aber auch noch die Hautmuskulatur herangezogen werden, deren
Altersverinderungen meines Wissens noch nicht feststehen: Die feineren
mikroskopischen Altersveriinderungen des elastischen Gewebes der Haut
sind nach Neumann von Sederholm (403) und von M. B. Schmidt
(385) genauer untersucht worden. Sie sind nach dem letzteren besonders
deutlich in der Haut des Gesichts, der Lippen und Wangen zu verfolgen
und bestehen in einem scholligen und kérnigen Zerfall, sowie hyaliner
Verklumpung; die ersten Verinderungen sind in den oberen Kutis-
schichten wahrzunehmen, und zwar finden sich die beschriebenen Ver-
anderungen regelmissig vom 50. Jahre ab. Als primér ist wohl der
Schwund des Bindegewebes anzusehen, wodurch das vorhandene elastische
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Netz zusammenriickt. Erst an die Umlagerung schliesst sich die Quellung
zu hyalinen Balken und der Zerfall zu Kiigelchen an. Neumann
hatte die ersten Verdnderungen als kornige Triibung bezeichnet.
Du Mesnil de Rochemont und Reitzenstein wollen gegeniiber
M. B. Schmidt nichts von Verdnderungen an den elastischen Fasern
gesehen haben. Das Ergrauen der Haare ist wiederum einer der Alters-
vorginge, die durch krankhafte Bedingungen sich verfriihen kénnen und
als alleinig auftretende Erscheinung auch das auf ein Organ beschrinkte
Altern beweisen; die Kenntnis des Vorganges setzen wir als bekannt voraus.
Wenn man nach den primédren Verdnderungen am Haarboden forscht,
so darf man vielleicht daran erinnern, dass die nervosen Endapparate
an den Haaren, die sogenannten Haarscheiben, bei Greisen recht schwer
nachzuweisen sind. Von den Beziehungen des Alters zu der Farbe der
Haare und der Augen handelt ein Aufsatz von Uschida (469a). Als
Lebensdauer des einzelnen Kopfhaares nennt Stohr (426) den Zeitraum
von 1600 Tagen.

Eine den Veridnderungen durch Rontgenstrahlen &hnliche Beschaffen-
heit der Haut beschreibt Lenthal Cheatle (77) und bringt sie mit
dem Alter in Verbindung; er spricht dabei von ,biotriptischen“ Ver-
inderungen, sie bestehen darin, dass die Haut diinn, glatt, schuppend
und pigmentreich wird. Worin das Besondere gegentiber der allbekannten
senilen Hautverinderung besteht, wird durch die Erorterungen nicht
ganz klar, ¢s sei denn, das Besondere sei seine Erklirung, wonach
es sich um neurotrophische Stérungen handelt. Schliesslich seien
noch Untersuchungen von G. Schone (338) genannt, iiber das Wachs-
tum der Haare; sie betreffen aber weniger das mnatiirliche Wachstum
und die Altersveriinderungen als vielmehr die Fragen der Regeneration
und des Farbenwechsels. Uber die verschiedene Zusammensetzung
des Schweisses in verschiedenem Alter berichtet die vergleichend
physiologische Untersuchung von Pugliese (340a). Im Anschluss
an die Haut sei auch noch der mit dem Alter wechselnden Beschaffen-
heit des Fettgewebes gedacht. Zuerst hat wohl Langer dariiber
berichtet. Nach Beatson (38, 39) soll sich die Anderung der chemischen
Zusammensetzung wihrend der Pubertit vollziehen; dabei steige der
Gehalt an ungesittigten Fettsauren von 44 auf 60%. Wacker (566)
hat dies nicht bestitigen konnen. Fest steht nur, dass das Fett im
jugendlichen Lebensalter einen hoheren Schmelzpunkt und eine niedri-
gere Jod- und hohere Verseifungszahl (also weniger Olsiure) besitat,
als beim Erwachsenen. Dies ergibt sich auch aus den von Munk in
Eulenburgs Realenzyklopiddie gebrachten Zahlen. Wir erwihnen
diese chemischen Angaben nur fliicchtig, um daran die Bemerkung zu
kniipfen, dass die makroskopisch auffillige Gelbfarbung des Fettes im
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Alter mit diesen chemischen Anderungen wohl nicht zusammenhingen
diirfte; wohl aber hingt nach Wacker (465) die im Alter von ihm
festgestellte Anhdufung der Cholesterinsubstanzen damit zusammen.
Merklicher und friithzeitiger als im Fettpolster der Haut ist diese im
Depotfett des Gekroses. Bei Versé (461) findet sich die Bemerkung,
dass bei Neugeborenen das Mesenterium #rmer an doppelbrechender
Substanz ist, als das tibrige Fettgewebe und er fiihrt dies auf die
andersartige Zufuhr der Nahrungsstoffe im fétalen Leben zuriick.

m) Sinnesorgane (Auge und Ohr).

Die Kenntnis der reinen Altersverinderungen am Gehorsorgan ist
fast gleich Null. Eine systematische Untersuchung vom inneren Ohr
greiser Individuen existiert nicht; nur in Féllen, wo bei alten Leuten
Funktionsstorungen des Gehors auftreten, ist auf die Veridnderungen
geachtet worden; jedoch ist nicht ausgemacht, wieviel von ihnen auf
die Krankheit zuriickzufiihren, wieviel dem Aller in die Schuhe zu
schieben ist. Nach Analogie anderer Organe durfte man erwarten, dass
die hochst differenzierten Apparate, die Sinneszellen und die Nerven-
fasern einen Altersschwund aufweisen. Dies ist es nun auch, was
Manasse (264) bei der chronischen progressiven labyrinthéren Taub-
heit beobachtet hat. Er sieht die Atrophie der spezifischen Elemente
und die Bindegewebsneubildung dabei als durch das Alter selbst bzw.
ydurch die dazu gehorige Arteriosklerose (Jaehne) bedingt an; dies
ist nun aber gerade die Unterscheidung, die zu machen notwendig ist,
Jaehne (199) hat in Bestitigung der Befande von Manasse bei der
Altersschwerhorigkeit Atrophie des Cortischen Organs, hydropische De-
generation des Lig. spirale und gewisse Verdnderungen an den Nerven-
apparaten, besonders am Ganglion spirale, den Nervenstimmchen, sowie
an den Maculae und Cristae acusticae festgestellt; er betont die Identitit
der anatomischen Verdnderungen bei der Altersschwerhorigkeit mit den
Verinderungen, welche Manasse bei der labyrinthdren progressiven
Schwerhorigkeit erhoben hat. Das genauere Studium des Baues des
ganzen Gehorapparates in verschiedenen Lebensaltern diirfte vielleicht
auch noch pathologische Friichte zeitigen, es sei nur an die Studien
Wittmaaks iiber die Pneumatisation des Warzenfortsatzes und an die
verschiedene Linge und Weite der Eustachischen Rohre-in verschie-
denem Alter erinnert.

Viel genauer sind die Altersverinderungen des Auges bekannt,
ja man kann sagen, -dass das Sehorgan auch in dieser Beziehung eines
der beststudierten Objekte ist. Es wiirde zu weit fiihren, hier alle be-
kannten Einzelheiten aufzufiibren; vielmehr sei beziiglich dieser auf die
Arbeiten von L. Weiss (475), Maxim. Salzmann (372), v. Hippel
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(185), Hess (182) und Attias (28, 29) verwiesen: wir begniigen uns
hier mit der Hervorhebung einiger wichtiger, besonders solcher Ver-
dnderungen, welche von prinzipieller Bedeutung fir die Kenntnis des
Alters sind. Nach Salzmann ist die Abweichung in der Gestalt des
Bulbus von der Kugelgestalt beim Neugeborenen grosser als spiter; der
Hornhautdurchmesser ist um diese Zeit verhdltnisinissig méssig gross;
die Hornhaut ist dabei am Rande stirker gekriimmt als in der Mitte,
also umgekehrt wie beim Erwachsenen. Das Stroma von Hornhaut,
von Sklera und im Uvealtraktus sind im jugendlichen Alter reicher an
Kernen als im ausgewachsenen Auge; dem Uvealtrakt fehlt in so frithem
Alter das Pigment; die Pigmentierung der vorderen Grenzschicht ent-
wickelt sich bereits in den ersten Lebenstagen. Auch iiber die beson-
dere Beschaffenheit der Netzhaut, der Pupille, der Iris, der Linse findet
man fiir das Neugeborenen-Alter Angaben bei Salzmann.

Am raschesten wichst das Auge im ersten Lebensjahre, sodann
findet nochmals nach dem 14. Jahre eine kleine Beschleunigung statt;
bemerkenswert ist vielleicht auch, dass das Mass des Wachstums bei
Auge und Gehirn etwa dasselbe betrigt, ndmlich das 3,25fache (Gehirn
3,76fache) von der Geburt bis zum Wachstumsabschlusse ausmacht.
Die Hornhaut kann mit 1 Jahr als fast ausgewachsen gelten. Das
Wachstum des Bulbus ist in seinen einzelnen Teilen eben ein sehr un-
gleichmissiges; der Abschnitt zwischen Fovea centralis und der Pupille
wiichst tberhaupt postfotal gar nicht. Am ersten Wachstumsschub
beteiligt sich besonders der vordere Abschnitt, am Pubertitswachstuin
der hintere des Bulbus. Die Ausbildung der Fovea benstigt mehrere
Monate nach der Geburt, die Markscheiden reifen im Sehnerven inner-
halb der ersten drei Wochen.

Die Linse besitzt durch das ganze Leben hindurch Wachstum; es
ist am stirksten ebenfalls im 1. Jahr. Sie dndert im Verlaufe des
Wachstums Grosse, Form, Konsistenz und Firbung; der Zuwachs an
Fasern soll wihrend des ganzen Lebens anhalten und durch fortschrei-
tende Wasserverarmung teilweise ausgeglichen werden (vgl. Hess 182);
das appositionelle Wachstum nimmt aber doch wie alle physiologischen
Neubildungserscheinungen im Alter ab. Die Neugeborenen-Linse ist
durch eigene Spannung fast kugelig; die senile Linse ist sagittal viel
kiirzer als #quatorial. Die Gelbfirbung der Linse nimmt mit dem
Alter immer hohere Grade an, desgleichen nimmt die Linsenhirte zu;
die zentralen Fasern werden némlich immer wasserirmer, sproder und
platter; der Linsenkern wird auf Kosten der Rinde grosser, auch die
Weichheit der senilen Rindenschichten lasst mit dem Alter nach (Hess).
Die Linsenkapsel verdickt sich, ihr Epithel wird niedriger. Die ela-
stischen Fasern sind in der Linse bereits ein Ergebnis des ersten Jahr-
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zehnts, ihre Menge soll aber bis zum 30. Jahre etwas zunehmen
(Salzmann).

Nach Salzmann kéunen die physiologischen Alterserscheinungen
zum Teil als eine Verstirkung der Wachstumserscheinungen angesehen
werden, z. B. die eben genannte Linsensklerose, die Verdickung der Glas-
membranen u. a. mehr. Auch hebt er selbst fiir die bekanntesten Alters-
erscheinungen, mit Recht, die Schwierigkeit der Unterscheidung zwischen
normalen und krankhaften senilen Erscheinungen am Auge hervor. Man
wird die krankhaften hiufig auch als eine Steigerung der normalen Ab-
nutzungen und anderer Vorgidnge ansehen dirfen; so den Arcus senilis
und die Linsentriibungen; eine gewisse Rolle spielen die allmihlichen
Verfettungen z. B. in den verschiedenen Schichten der Sklera (Attias)
beim Gerontoxon, bei der gleich benannten Veréinderung in der Linse
(neben Fuchsinophilie und Vakuolisierung in den Linsenfasern), in den
Muskelfibrillen des Corpus ciliare (Attias), in der Trinendriise (Traina
457), ferner die -Sklerosierungen, so in den Gefidssen der Chorioidea, im
Bindegewebe und in den Muskeln des Corpus ciliare, in den #usseren
Augenmuskeln. Das Wesen der senilen Drusen der Chorioidea ist nicht
gekldrt. Auf die Beziehungen der anatomischen Verdnderungen zu der
Herabsetzung der Funktionen im Alter (Abnahme der Akkommodation
durch die Linsensklerose, senile Miosis durch Rigiditit des Sphincter
pupillae) sei zum Schluss nur kurz hingewiesen. Es gibt, abgesehen
von den bekannten Augenerkrankungen im Alter, wie dem Altersstar,
der Linsenluxation, fiir die man die mannigfachsten physiologischen
Verdnderungen der Augengewebe, bzw. des Gesamtkorpers?!) verant-
wortlich machen wollte, einige an das hohe Alter gebundene, rein pa-
thologische Erscheinungen, die hier aber nur genannt sein sollen; es ist
die senile Makulaerkrankung [Haab, Harms (165)], Schindler,
Hirschberg) und die Neuritis optica retrobulbaris senilis (Higier
184). Fiir diese ist eine Beziehung zu den normalen Alterserschei-
nungen am Auge noch nicht erbracht. Die Zusammenhiange zwischen
Arteriosklerose und Augenverinderungen hat Rohmer besprochen.

) Vgl. die Theorie Rémers (353) iiber die Kntstehung der Cataracta senilis durch
Auftreten von Autozytotoxinen im Alter.
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