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Vorwort.

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 beriicksichtigen, nicht vorhanden. Die
vorliegende Schrift ist der erste Versuch, die morphologische Seite der
Frage zu behandeln, die einzige, iiber welche schon einigermassen
griindlich gearbeitet worden ist; sie zerfalll in einen ersten physio-
logischen und in einen zweiten pathologischen Teil; beide Teile sind in
den ,Ergebnissen der allgemeinen Pathologie und pathologisehen Anatomie
des Menschen und der Tiere“, herausgegeben von Lubarseh 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 aul die zoologischen und botanischen Probleme eingestellte Bear-
beitung eine erwiinschte Ergiinzung meiner mehr die menschliche und
drztliche 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 Fiiden
der inneren und #usseren Krankheitshedingungen 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 iirztliches 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
Erschiipfung aller jeweils gegebenen inneren Entwicklungsmoglichkeiten,
Jede unterdriickte, nicht genutzte oder zerstorte Fihigkeit ist vertanes
Kapital und enthiilt die Keime zu spiteren Stérungen aus Disharmonie.
Die Eugenik muss durch Eutrophie, Gunst-der Aufzucht, unterstiitzt
werden, und wenn wir fiir erstere heute so wenig wirksam eingreifen
ktnuen, stehen wir doch hinsichtlich letzterer auf einem wissenschaft-


































































Literatur. Einleitung. Schwierigkeiten der Altersforschung, 21

Eine Vollstindigkeit ist weder hier noch dort méglich. Sehr oft
ist schon geklagt worden, dass eine so grundiegende Eigenschaft des
Organismus, wie diejenige, dass er sich zeitlich stindig ohne Reversibilitit
bis zum Lebensende veriindert (um einen physikalisch-chemischen Aus-
druck zu gebrauchen), so wenig gekliirt, aber auch so wenig Gegenstand
klirender Forschungsarbeit ist.

Immerhin ist iiber einen Teil unseres Themas, niimlich iiber die
physiologischen und pathologischen Erscheinungen des héheren Alters
nicht so wenig in der Literatur niedergelogt, 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
spiiteren Jugendjahre und zweitens die prinzipielle Seite der Altersvor-
giinge, das Wesen des Wachstums- und Altersprozesses. Dies letztere
liegt nun offenbar an der grossen Schwierigkeit der Fragen und wir
sind, wie wir sehen werden, heute nicht weiter, als dass wir einipe
nicht einmal immer zusammenhiingende und verstindliche Einzeltatsachen
kennen gelernt haben. Besonders gilt dies hinsichtlich der chemizchen
Seite, von der H. Aron (12) mit Recht sagt, dass sie allein in manchem
hierhergehdrigen Problem die Lésung 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 ibr 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
wiire allerdings eine morphologische Verfolgung der inneren Korperent-
wicklung auch von der Geburt ab ja ausgeschlossen; aber selbst das
was getan werden kdnnte, n#imlich eine klinisch funktionelle Priifung
ist noch nicht durchgefiihrt. Das ausgezeiclinete Prinzip, welches in der
Titigkeit 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 Er-
forschung der Vererbungsgesetze beim Menschen, nimlich an der ein-
fach banalen Kalamitit, dass der Arzt nicht linger lebt als der Patient,
bzw. der Gegenstand seiner Beobachtung. Wie alle Arbeiten, die sich
auf grissere Zeitriume erstrecken, wiren deshalb auch diese Arbeiten
iiber die Altersveriinderungen solche, die stindig in Gefahr wiren, un-
gleichmiissig durchgefiihrt zu werden.

Was also zuorzeit vorliegt, ist hochst unvollkommenes Material
Und noch dazu kann dieses auf den folgenden Seiten durchaus nicht
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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. Eine Stellung fiir 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 auf den Ablauf auch pathologischer Vorginge ausiibt.
In letzterer Hinsicht sind won vornherein zu unterscheiden einmal
typische Greisenkrankheiten, die den letzten Lebensjahrzehnten iiber-
haupt eigentiimlich sind, zweitens aber die Abinderungen der typischen
Erkrankungen des mittleren Lebens durch das Greisenalter. Hieriiber
gibt es nun eine viel gri'ssere 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 (442h),
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
(316}, Legrand (237), Pic Bonnamour (54), Lorand (254), 'R.
Saundby (375), H. Sehlesinger (379). Diese Werke sind vorwiegend
medizinisch-klinisecher Natur. Viele von ihnen beschiiftigen sich mit
der Frage der Verliingerung des menschlichen Liebens, ich erinnere nur
an Hufelands beriihmte 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 beschiiftigen; die wichtigsten
seien hier schon zusammen genannt, wenn wir auf sie auch noch werden
guriickkommen miissen. R. Bacon (29a), F. W. Beneke (42), C. A.
Ewald (121, 122), Letienne (240), Pfliiger (330), Martius (269),
Ch. 8: Minot (284, 285), Mihlmann (292, 205), Ribbert (349),
Weismann (474), Preyer(33ba), Fr. Miiller (306), Chr. Biumler(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) iber die Biochemie
des Wachstums., Angaben iiber den Stoffwechsel in verschiedenem Alter
gind ferner bei Tigerstedt (450b) und bei Tobler (452). Da es nicht
die Absicht der folgenden Seiten ist, zahlenmissige Aufziihlungen zu
geben, so sei ausdriicklich darauf aufmerksam gemacht, dass H. Vier-
ordts ,Daten und Tabellen® fiir Mediziner auch in Fragen der Wachs-
tumsverinderungen des menschlichen Korpers ein gutes wenn auch sehr
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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
kinnten die Schulidrste durch wiederholte Messungen uns die noch fehlen-
den Bilder individueller Entwicklungen geben, Von praktischen Gesichts-
punkten (wie vom Wert fiir die Lebensversicherungen) soll dabei gar
nicht die Rede sein; eine primitivste Form solcher Untersuchungen
stellt ja die militdrérztliche 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 erkliiren soll: Kristall, Zelle, Gewebe, Organ,
Gesamtkorper wachsen auf verschiedene Weise. Es befriedigt z. B.
keineswegs, zu sagen, Wachstum bedeute eine Zunahme an speszifischor
Masse; denn bel der Entwicklung von Zellmassen zu Geweben treten
z. B. Neuerscheinungen in Form von nichtzelluliiren Bildungen (Fibrillen
usw.) auf. Andererseits sind z. B. Grissen- und Gewichtszunahme die
besten Massstiibe fiir das Wachstum des menschlichen Korpers, 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, wiihrend fiir 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
Kriterinm fiir deren Wachstum anzusehen, geht in der Tat nicht an,
weil dann Miéstung auch Wachstum wiire. Damit kommen wir auch
fiir den Gesamtkorper in Schwierigkeiten; dieser nimmt nach Abschluss
des Lingenwachstums noch an Gewicht zu durch Verstirkung der
Muskulatur und der Fettlager; ist dies Wachstum? Fiir die Muskulatur
mochte man es bejahen, fiir den Fettansatz nicht. Und doch ist dies
beides bereits in einem wesentlichen Sinn Wachstum, ndmlich Bereiche-
rang 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
kimnen.
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noch mehr morphologisch. Wachstum ist eine der wesentlichsten Er-
scheinungen der normalen Entwicklung und diese verliuft unter struk-
tureller und chemischer Differenzierung. Gerade auf die grosse Bedeu-
tung der morphologischen Neuerscheinungen wihrend des Wachstums-
prozesses hat Friedenthal selbst in sebr hiibscher Weise (s. unten)
hingewiesen. Auch fiir Rubner (362), der iibrigens einer Definition
des Wachstums aus dem Wege geht, ist Wachstum eine Erniihrungs-,
also in erster Linie eine chemische Frage. So unterscheidet er nur ein
Wachstum durch Vermehrung ven Zellen (echtes Wachstum) und Wachs-
tum nach Schwund von Substanz durch Hunger (Wiederaufbau, Rekon-
struktion). Wir sind aber mehr als eine Kolonie von Hefezellen, wir
gind Fleisch und Blut, Faser und Zellen. BSo wird Wachstum fiir
Rubner, der dies vergisst, fast gleichbedeutend mit Vermehrung und
wenn er Wachstum auch in seiner Bedeutung nichts weniger als
unterschiitzt (, Wachsen ist neben dem Lebendigsein die zweitwichtigste
Funktion®), so doech in den Erscheinungsformen, die zu seinem Wesen
unbedingt gehren. Diese dndern sich im Laufe der Entwicklung des
Individoums fortgesetzt: die erste Wachstumsform, solange Zelle sich
zu Zelle reiht, ist verhiltnismiissig einfach und fiir diese Zellbruten
liessen sich ohne grosse Mithe noch ,Wachstumsgesetze aufstellen; so-
bald die Wachstumsformen sich aber indern, 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
daranf hin, wie man selbst bei jungen Sidugetierembryonen unmiglich
das Wachstum als Wachstum der lebendigen Substanz ansehen kann,
weil schon in den ersten Lebensmonaten die Abscheidung fester und
flissiger Sekrete eine grosse Rolle gpielt: ,Bei unveridnderter chemischer
Situation ist die lebendige Substanz als unsterblich anzusehen, die
Wachstumsgeschwindigkeit der Masseneinheit konstant, die Zunahme-
zeschwindigkeit 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, siimtlichen Fibrillarsubstanzen, wie den
Myo- und Neurofibrillen die Fahigkeit zum selbstindigen Wachstum ab.
So setzt sich dann jeder entwickelte vielzellige Organismus ,aus vier,
fiir die Wachstumsfunktion ganz verschieden zu bewertenden Bestand-
teilen zusammen, nimlich:
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und will eine Reihe von Unlerschieden gegeniiber von autokatalytischen
Reaktionen nachweisen. Eine Ahnlichkeit bleibt ja bestehen: dass das
Wachstum des Stoffes selbst zu einer Einschriinkung des Wachstums
fiithrt. Aber spitere Abnahmen der Wachstumsfihigkeit besonders im
hoheren Alter beruhen auf der stindigen 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 geniige, einen Entwicklungsvor-
gang als autokatalytisch zu charakterisieren. Ir gibt bei gewissen Teil-
vorgiingen des Wachstumsprozesses, eine Analogie zwischen deren Ablauf
und einer Autokatalyse zu. Er bezeichnet Vorginge an der lebenden
Substanz, welche eine Beschleunigung erfaliren, als katakinetische, und
solche, die sich selbst beschleunigen, als autokatakinetische, Eine An-
zahl von Wachstumsvorgiingen bilden S-Kurven.

Hiufig sind Versuche gemacht worden, den Verlanf der Waehs-
tumskurve mit geometrischen Formen zu vergleichen. Am lingsten hat
sich die Behauptung der Parabelform der Wachstumskurve gehalten
wohl deshalb, weil sie zuerst von einem Mathematiker nimlich Wiener
(40Ba) — ich folge dabei der Angabe M. v. Pfaundlers (328a) —
anfgestellt wurde. E. v. Lange (232) glaubte, dies an aufgezeichneten,
imdividuellen Kurven bestiitigen zu kinnen. 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 fiir die erste Lebenszeit
annithernde Geltung, dann miissten unsere Frauen nach etwa 21/ jihriger
Schwangerschaft 60 cm lange Kinder gebiiren. 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 wiiren, fand Pfaundler
(928a) folgende einfache Beziehung: A =n.1?, 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-
triigt. KEs lisst sich danach bei bekanntem Alter des wachsenden In-
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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 intrazellulir
derselbe Vorgang wie extrazellulir im Gewebe entwickelt, nédmlich der
progressive Anbau nicht lebender Plasmaprodukte und die entsprechende
Verarmung an Masse, welche reproduktionsfihig bleibt. Leider lisst
sich davon bei einem Vergleich jugeudlicher 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 Erndibrung homonale Wir-
kungen, osmotischer Druck, Gewebsspannung),

Vom Wachstam der Pflanzen ist bekannt, dass es nur erfolgt,
wenn die Zellen einen Turgor besitzen. Ich zitiere zur Belenchtung
dieser prinzipiell wichtigen Tatsache einen von Roder (352a) erwiithnten
Versuch: ,Wird bei wachsenden Pflanzen, deren Zellen unter einem
bestimmten hydrostatischen Drucke stehen, z. B, bei Bohnenwurzeln, der
Druck durch Eingipsen 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-
produkien (Harnstoff, Ammoniak, Guanidin-Karbonat u. dergl.) gehemmit,
Diese Hemmung als ein Zeichen kiinstlich hervorgerufenen Alterns an-
sehen zu wollen, geschieht aber doch woll 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 iiberhaupt dabei erfolgt, die
Ursache oder die Folge der Abnahme der Vermehrongstendenz 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 nachlisst. Freilich gibt es Tiere, die ihr ganzes Leben
wachsen; als solehe 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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5. Wachstumsabsechluss.

Nur Fragestellungen, welche Wachstum und Altern in dem oben
angegebenen Sinn als eng zusammengehdrig voraussetzen, kinnen bei
der Losung des Problems vom Wesen beider Erscheinungen in Betracht
kommen. Wenn man gemeinhin vom Altern spricht, so meint man
das Sichtbarwerden von #usserlichen 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 AlterY be
ginnt, ist nicht zu sagen, da jedes Organ seine eigene Altersentwicklung
durchmacht. Ieh finde dieselben Anschauungen besonders klar bei
Minot (285) ausgedriickt und Miihlmann (298) meint, dass Minot
der erste war, ,der die Alterserscheinungen als Wachstumsphiinomene
zum Gegenstand breiter Forschungen machte®, richtiger gesagt, der das
Wachstum uond die Erscheinungen des hoheren Alters als Phiinomene
einer und derselben Altersentwicklung erkannte. Auch Minot bezeichnet
die Ursache der allmihlichen Wachstumshemm ung als unerforscht, meint
aber, dass aller Wahrscheinlichkeit nach ein kausales Verbiltnis 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 Sehrift heisst es wohl irrtiimlich -
~Zunahme und Differenzierung®) des Protoplasmas verursacht.

s brancht kaum noch einmal darauf hingewiesen zu werden,
dass der morphologischen Differenzierung eine chemische intwicklung
parallel liuft; diejenigen Forscher, die an das Problem des Wachstums-
prozesses mit chemischen Untersuchungsmethoden herangetreten sind,
sehien gerade darin sein prinzipielles Merkmal, dass »Zellen mit neuer
chemischer Konstitution® (Aron [12]) gebildet werden, wiihrend 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 Korper® niemals wird gprechen
diirfen, denn ob iiberhaupt 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 unaufharliche Entwicklung von der
Geburt bis zum physiologischen Tode wie in gestaltlicher Hinsicht vor
gich geht.
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selbst meint allerdings an einer Stelle, dass man sich das Wachstums-
hormon der Schilddriise @hmlich wirkend denken kiinne. 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 zusammenhiingeuden Einteilung  des
Lebens in verschiedene Perioden, auch wegen der Beziehung zur Patho-
logie, notwendig.
6. Alter und Lebensdauer.

(ienan so wie das Riitsel des Wachstuinsabschlusses ist das Problem
der Lebensdauer Gegenstand der Forschung gewesen: nicht mit Crossem
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
Lebensdauver mit der Dauer der Jugendzeit in Korrelation bringen
wollen; die maximale Lebensdauer wollte er auf das 6 fache der J ugendzeit
bewerten. Flourens (1856, zit. nach Weismann) hat dhnlich ein
hestimmtes Verhiiltnis 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: Hihe)
der Intelligenz. Aber dies ist eine Regel, die sich weder zoologisch
halten lisst, so verlockend sie an einigen Beispielen erscheint, wo wir
vermeinen, tber die ,Intelligenz® einer Art etwas aussagen zu kinnen;
noch bewihrt sie sich mensehlich, 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“. (Unier Bionten ver-
steht Rubner die allereinfachsten, nur der Erniihrung dienenden Lebens-
einheiten, wihrend Biogene Elemente sind, welchen noch die Fihigkeit
der Vermehrung, des Wachstums zukommt; das Biogen ist dem Bionten
libergeordnet.) Da nun die Eigenart der Biogene doch von der Zu-
gehorigkeit zu einer bestimmten Spezies abhiingiy 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 fesistellen lassen, aber daraus ist doch nur der
Schluss zu ziehen, dass jene sowohl als diese vom erblich festgelegten
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~ Da sieht man, dass sie ihr Gewicht in einem Tage um 5% erhthen
kinnen. 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., Wachstunmsgeschwindigkeit.

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 Kaize 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 grésser, je kleiner das Tier ist. Uber die Verdoppelungs-
zahl beim Menschen 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 iiberhaupt 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-
schiimende Tatsache, dass noch nicht 1%0 der lebend geborenen Kinder
es heute zu einem befriedigenden Ablauf der Wachstumsvorgiinge 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 mdoglich, 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-
rungen und -Hemmungen zutreffen.

0. Natiirlicher Ablauf des Wachstums.

Wir konnen hier nicht auf den Wachstumsgang im einzelnen ein-
gehen, wie er durch zahlreiche Arbeiten seit Quetelets grundlegenden
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Im Verlaufe des Gewichtswachstums zeigen sich zwei grissere Anstiege:
eine erste, zeitlich bei den Geschlechtern nicht getrennte starke Zuwachs-
periode im ersten Jahre, eine zweite im Zusammenhang mit der Pubertiit,
bei Midchen zwischen dem 12. und 16., bei Knaben zwischen dem 15.
und 18, Jahr. Der Aunstieg des Gewichits folgt dem der Linge nach,
Ilm 10. Lebensjahr, dann wieder im 15. sind Midehen und Knaben
gleichen Alters gleich schwer (Friedentihal); dazwischen eilen die
Midchen, besonders um das 12.—13. Jahr voraus. Im allgemeinen
muss jeder gesunde Mensch bis zum 19, bzw. bis zum 16. Lebensjahr
an Gewicht zuonehmen.

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
Pubertiit an die Wiederaufsaugung von wachstumsfordernden 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 gleichmiissig in seinen Teilen wiichst. Dies ist
ja schon fir das embryonale Leben immer wieder allen Beobachtern
aufgefallen und ist aunch der Ausgangspuukt fiir die Aufstellung an-
geblicher Wachstumsgesetze gewesen, Zutreffen diirfte im allgemeinen
die Regel, dass ein Glied eine um so geringere Wachstumsintensitiit
hat und einen um so fritheren Wachstumsabschluss im extrauterinen
Leben besitzt, je frither es im intrauterinen Leben aufgetreten ist. Es
se1 dies, meint Weissenberg (476) geradezu ein ,Schliissel fiir das
Verstiindnis der Anfangs- und Endform des Menschen®; wohlgemerkt
passt es nicht fiir die innere Ausgestaltung des Korpers, wohl aber
#. B. fiir Kopf und Beine. Nach Hansemann (161) ist das ungleich-
missige Wachstum in altruistischem Sinue zu verstehen; das vorwiegende
Wachstum der einen Kirpergegend — im allgemeinen beginnt die
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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 Mithlmanns ankommt. Ebenso doppelsinnig wie
der Begriff ,,Oberflidchlich* ist das Wort Wachstum gebraucht: wenn es, wie
beim Skelett oder Gehirn spezifische Massenzunahime bedeutet, so miisste
es dasselbe fiir die Haut bedeuten. Kein Mensch behauptet aber, dass die
Haut in diesem Sinn bis ins Alter wiichst; wir miissten ja dabei sackartig
werden. Fiir Haut und Darm meint also M i hlmannoffenbur die davernd
Zellteilungen regeneratorischer Art, wie sie, aber nichi 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 Einwinden abgesehen, stimmen ja auch die angegebenen Tat-
sachen gar nicht: Dass die Lungen bis ins Greisenaller wiichsen, d. h
an spezifischer normaler Substanz zunihmen, ist sonst meines Wissens
mit Recht niemals behauptet worden; die Alterserweiterung der Gefiisse
kann man nicht als Wachstum bezeichnen; fiir die Gewichisverhilinisse
des Skelettes liegen, besonders in Anbetracht der gerade hier besonders
starken individuellen Verschiedenheiten noch nicht geniigend Zahlen
vor, um eine mathematisch und statistisch gentigend einwandireie 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 konnle sie, wie bereits hervorgehoben, aus den Zahlen der Anthropo-
logen grossen Nuizen ziehen. Vor allem diirfte die Verfolgung zahl-
reicher Kérperproportionen, 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 em im
Alter von 20 Jahren die Beinliinge ungefiihr die und die, der Brust-
umfang ungefihr der und der sein. Ferner aber scheinen, wie aus den
Angaben Weissenbergs hervorgeht, einige Dimensionen des Kérpers
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
Korperhohe wird von einer bestimmten Entwicklung des Brustumnfanges
gefolgt; ahnliche Beziehungen liegen z. B. zwischen Sitzhohe und Bein-
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einfuche Fortsetzung der embryonalen Periode iiber die Geburt hinaus
ist, wobei einige menschliche Eigentiimlichkeiten wie die Lendenlordose
sich erst sehr spiit voll entwickeln.

11. Eigentiimlichkeiten des menschlichen Wachstums.

Als die wesentlichste Eigentiimlichkeit des menschlichen Wachstums
bezeichnet Friedenthal (183) die Grosse des Pubertitsanstiegs der
Gewichtskurve. Nur bei Affenarten findet sich ein dhnlich nusgepriigtes
Nachlassen des Lingen-Wachstums in der Kinderzeit und lang andauverndes
Steigen des Gewichtes zur Zeit der geschlechtlichen Entwicklung. Bei
den meisten Siingern hat die Geschlechtsreifung keinen merklichen
Einfluss auf die Gewichtskurve. Wie auf rein morphologischem Gebiet
driingt sich uns in bezug aufden dem Menschen eigentiimlichen Wachstums-
verlauf die Frage auf, ob die spezifizch menschlichen Ziige dariu im Laufe
der Geschichte sich noch verstiirken. Diese Frage wird natiirlich nur der
aufwerfen, der den Menschen nicht (wie Hansemann es tut) fiir artfest
erkliirt (vgl. Rossle [356b]). 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 iiber die normale Zeit des Wachstums-
abschlusses die Rede; so wollte Camerer (68) alles Wachsium jenseits
des 20. Jahres fiir ein nachgeholtes Wachstum erkliiren, verspiitet durch
frithere krankhafte Hemmungen. Friedenthal fund bei einem gewissen
Menschenmaterial noch eine stiirkere Verzogerung des Wachstums-
abschlusses und kommt zu dem Schluss, dass es zwei mensehliche
Wachstumstypen gibt, einen sozusagen primitiveren, bei dem die
Wachstumskurve wie bei Anthropoiden in der Erlangung der Geschlechts-
reife gipfelt und einen Typus der , Intellektuellen”, wo das Aufhioren des
Skelettwachstums um 10 Jahre hinausgeschoben erscheint und besonders
der Kopfumfang iiber 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 ehemischer Hinsicht ist das menschliche Wachstum dureh einen
ungleich Loheren Nihrmaterialverbraneh ausgezeichnet als das von
anderen Warmbliitern. Nach Rubner (362) werden bei der Ent-
wicklung des Menschen sechsmal so viel Kilogrammkalorien verbraucht
als bei Pferd, Rind, Sehaf, Kaninchen und Schwein, falls man den
Energieanfwand berechnet, der nitir ist, um ein Kilogramm Neu-
geborenes der betreffenden Gattung im Gewicht zu verdoppeln.

Rubner hat weiterhin den Versueh 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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weiterwirken kani und weiter wirklt. Wir sind in unseren Betrachtungen
bisher immer wieder zu dem Schluss geliihrt worden, dass der durch
die Befruchtung in Gang gesetzte Wachstumstrieb das formale und
chemische Geschehen im wachsenden Organismus beherrscht, wenn
auch allmiiblich, wie wir glauben, ithm immer neue Kriifte zu Hilfe
eilen. Das Einsetzen dieser meuen Kriifte, z B. der verschiedenen
Organstoffe, die wir in diesem Abschnitte aufzozihlen haben werden,
ist freilich von einem bis dahin regelrechten Wachstumsgang abhiingig.
Lokale Storungen der formalen Genese, z. B. ein Ausbleiben des Schild-
driisenwachstums fithrt dazu, dass allgemeine Stirungen 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
Zuhilfenahme der funktionellen Anpassung; das bekannte Beispiel des
bei der Geburt morphologisch fast fertig vorliegenden, oline Zweifel
funktionstiichtigen Gehirorgans, ferner der in Dermoidzysten visllig aus-
gereiften Backzihne zeigen woll die Unabhingigkeit der bildenden
Wachstumkriifte von der Ubung am besten,

Die Absicht, den Waechstumstrieb riickwiirts bis zu seiner Ent-
stehung zu verfolgen, hat zu den beriihmten Versuchen von R. Hertwig
[180) und besonders von J. Loeb (247—249) gefithrt. Die experimentelle
Parthenogenese hat aber gezeigt, dass die wahre Befruchtung, die den
Wachstumsprozess auslost, im Eindringen emer unnachahmlich zusammen-
gesetzten Stoffmasse in das Ei besteht. Ob in dem Befruchtungsvergang
die Vereinigung zweier anfeinander abgestimmter Wachstumsstofie statt-
findet oder ob nur das Spermatozoen mit Wachstumsstoffen ausgestatiet
zn 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 Stoffaufuabme zur Fortdauer der Zellvergrisserung und
Zellvermehrung durchaus notwendig. Nach den Untersuchungen Rubners
wiire das Wachstum eine lebenswichtige Funktion der Zelle, weil ihre
Unterdriickung den Tod der lebenden Substanz herbeifiihrt, E. Wilken
(481) sagt, der Vorgang des Wachsens ziehe das Ulrwerk des Lebens
immer wieder von neuem auf, indem sich durch die Teilung immer
eine Erneverung und Neumischung der BStoffe vollziehe, withrend die
Zelle durch den Stoffwechsel im Ruhezustande abgeniitzt wiirde. Da-
gegen lisst sich allerdings einwenden, dass die dauerhaftesten Zellen
des Warmbliiters die Herz- und Nervenzellen sind, welche ithr Wachstum
bald abschliessen und, so viel wir wissen, nicht ernevern. Dass der
Stoffwechsel unvollkommen sei und die Zelle davernd schidige, dass
diese Unvollkommenheit das Grundprinzip aller Entwicklung, die Veran-
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Gifte schiidigen die edlen Elemente des Karpers, vor allem die Nerven-
zellen. Auf Grund von deren Schidigung werden Fresszellen angelockt,
welche auch sonst lebensunfihige Zellen der Gewebe angreifen wund
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 (serologischel) der
angegriffenen Gewebe, Hemmung oder Beseitigung der Darmflora,
letztere durch diditetische oder chirurgische Massnahmen, am einfachsten
und griindlichsten durch die Exstirpation des Dickdarmes, welcher fiir
den Menschen tiberfliissig und schiidlich sei; dann drohe noeh die Ge-
fahr von seite des Magens, der sich auch entbehren liesse, wenm er
wauch noch lange nicht so unniitz sei, wie der Dickdarm®. Auch die
Ziihne 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), Miihlmann (302), Cerletti (74) nicht bestitigt werden. Saigo
(869) fand keinen Unterschied beziiglich tatsichlich 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, fiir dessen Priparate sich Metschunikoff
in einem zweiten optimistischen Buche (280b) verbiirgt. 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 anech Miihl-
mann bel. Der letztere aber nur in Hinsicht des friihzeitigen Alterns.

Wenn nun auch fiir den Menschen der Beweis fiir die Anschauung
noch nicht als erbracht anzusehen ist, dass Alter und ‘l'od vom Gehirne
ausgehien (Ribbert, Miihlmann), so gebeu dieser Anschauung doch
zwel neuere vergleichende Arbeiten eine gewichtige Stiitze; sie sind
prinzipiell wm so wichtiger, als sie den ersten Versuch darstellen, an
einem geeigneten tierischen Material dem Problem nicht allein gedank-
lich, sondern durch unmittelbare Beobachtung zn Leib zu riicken. In
geinen , Beobachitungen iiber den natirlichen Tod der Tiere' findet
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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, durchliéuft. Dass ein einzelnes Organ altert, ist nacl
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 willkiirtich ist, So halt Merkel
die Bildung der Nebenhihlen der Nase fiir eine Wirkung der Alters-
atrophie der Schiidelknochen. In Verfolgung einer so extremen Auf-
fassung miisste man manche andere Anpassung zu den Altersveriinde-
rungen zéihlen, miisste das Verschwinden von temporir angelegten
embryonalen Organen mit dem Altersprozess in Verbi ndung bringen usw.
Ungerer Meinung nach geht dies zu weit. Hingegen wird man Merkei
darin  beistimmen kounen, dass besonders die Epithelgewebe einen
jugendlichen, weil den embryonalen Typus am getrenesten bewahrenden
Zustand am lingsten beibehalten. Die Epithelien eines Kindes unter-
scheiden sich in bezug auf feinere Struktur und gegenseitige Be-
ziehungen von denen eines Erwachsenen weit weniger als die Binde-
gewebszellen beider Altersstufen. Wir nihern uns mit dieser Anschanung
der Theorie Minots (284), welcher in der zunehmenden Di fferenzierung
die Merkmale des Alters sieht. Auch er muss dabei ein verschieden
rasches Altern der Gewebe annehmen. Auch diejenigen Forscher, die
in dem Alter einen Erschopfungsznstand sehen, miissen dieser An-
schanung beitreten: Lubarsch (257) z. B. gibt auf dieser Grundlage
logischerweise ein ungleiches Altern zu. Merkel bringt mit dem Alters.
zustand auch die Fihigkeit der Regeneration in Zusammenhang: die
Leichtigkeit, mit der z. B. Epithel sich erneuere, beruhe gerade darauf,
dass dasselbe stets in einem fir die Regeneration giinstigen (jugend-
lichen) Znstande verharrt. Je weiter sich ein Gewebe vom Typus seines
urspriinglichen Keimgewebes entferne, um so bestindiger seien seine
einzelnen Zellen, um so sicherer ,,veridndere sich aber das granze Gewebe
zum Schlechteren®. Die Interzellularsubstanzen driicken dem alternden
Individuum sein Gepriige auf. Auch Rissle (365) fihrt aus, wie der
Verlust der Regenerationsfihigkeit dem Altern der Zelle parallel liuft,
Zellteilung und Regeneration verjiingen, Funktion altert und dieses
Altern verriit sich entweder in der Zunahme paraplastischer Substanz
oder in dem Liegenbleiben von Stoffwechselprodukten, von denen die
»Abnutzungspigmente® vorliufig offenbar die einzig gut sichtbaren sind.
Auch gewisse Kernveriinderungen 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
E-
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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 Krscheinungen vor, wie z. B. Abnahme des Stoffwechsels bei
Depression und beim Alter. Beide deswegen zu identifizieren, sei nicht
angiingig. Vielleicht geht aber Minot zu weit, wenn er deshalb das
Altern bei Einzelligen iiberhaupt leugnet und Alter und Tod fiir einen
Erwerb der vielzelligen Kreatur hilt. Wir konnen uns sehr wohl
denken, dass ein demn Alter analoger Erschipfungszustand auch das
einzellige Geschopf befilllt, nur fehit es uns vorliufig 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 Einzelligen darf man das Alter der Kultur nicht
mit dem Alter ilirer Individuen verwechseln. So ist es z B. bekannt,
dass sowohl Bakterien (Reichert [348b]), 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-
hngt und eine Anpassung auch jingerer Individuen der Kultur bedeutet,
Fir die oben genannte Depression hat echon Enriques (109) gezeigt,
dass sie von Vergiftung durch die Kulturfliissigkeit abhingig 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 Plen k[332a]). E. Albrecht (b) erwiihnt, dass
vielfach in alternden Zellen Auflosungen der Kernkorperchen beschrieben
worden sind, und eine solche Angabe findet sich aueh bei Zacharias
(488).. Prowazek (337) meint bei dem (angeblichen) Altern der Proto-
zoenzellen (Colpidium Colpoda) neben einer allgemeinen Verkleinerung
eine Volumenabnahme des Kerns im Verhiiltnis zum Protoplasma fest-
gestellt zu haben. Dic firbbaren Kernsubstanzen nehmen dabei zu, die
Zellipoide ab, besondere Granula treten anf. Auch an anderer Stelle
gibt er an, dass alte Colpidiumzellen chromatinreich und arm an Li-
poiden sind, auch nach Zangger (490) veriindern sich die letzteren im
Alter, wobei die Zellen reicher an ungesiittigten Fettsiiuren werden
sollen. Damit zusammenhiingend findet Prowazek (337) cinen vom
Alter abhiingigen 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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alten Zellen fiel die langsamere Wirkung und im Gegensatz zu den
jungen das Ausbleiben der Zytolyse auf.

Dass dag Verhalten der Zellen in Geweben nicht allein von dem
eigenen Alter, sondern sozusagen vom Gesamtalter des zugehérigen
Organismus abhéngig ist, fiir welches die Zusammensetzung des Blutes,
wie Rossle (365) schon frither hervorgehoben hat, einen Indikator
oder ein Spiegelbild abgibt, beweist die folgende hichst interessante
Feststellung A. Carrels (71): Ziichtet man Gewebe in vitro, so erzeugt
das erniihrende Plasma eine um so reichlichere Zellenwucherung, je
jiinger das Tier ist, von dem es herstammi. Das Plasma von alten
Tieren ist als Niibrsubstrat fast wirkungslos beziiglich der Massen-
zgunahme des explantierten Gewebes; Zusatz von Embryo-, Tumor- oder
Gewebssaft (aber nicht vou 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 Aktivitdt der Zellen seheint von gewissen Substanzen abhiingig,
welche sich in ibhrem Inmeren angehiuft haben und sich allmihlich
erschpfen.*

Von praktischer Wichtigkeit, auch weil sie ein Licht auf die sog.
Altersdisposition werfen, sind die Erfahrungen, die man im Laboratorinm
bei der Verwendung junger und alter Tiere zu Experimenten macht.
Allbekannt sind die verschiedenen Ergebnisse, die man durch Exstirpa-
tion endokriner Driisen, besonders von Schilddriise, Epithelkorperchen
und Hypophyse (vergl. auch Herring) je nach dem Alter der Ver-
suchstiere erhiilt. Auch die allgemeine Widerstandsfihigkeit 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 (34%a) iiber den Einfluss
des verschiedenen Alters auf den Charakter der experimentell erzeug-
baren Anémien; bei jugendlichen Versuchstieren erhidlt man (z. B.
durch Pyrogallol) Blutbilder, die sich dem Bluthild der Anaemia splenica
nithern, wiithrend sie bei #lteren Tieren mehr dem der pernizitsen
Aniimie gleichen. O Loeb hat experimentell Arteriosklerose nur dann
durch aliphatische Aldehyde zu erhalten vermocht, wenn er iiber ein
Jahr alte Versuchstiere verwendete. Die kompensatorische Hypertrophie
bleibt bei Versuchen an ilteren Tieren sus (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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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 Gefissverinderungen, 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: dureh die besonderen
Formen des Stofiwechsels. Pneumonien, Typhus, Erysipel, epidemische
Meningitis sollen beim Greise oft ein anderes Bild darbieten. Im all-
gemeinen sgollen die Gesamterscheinungen vor den Lokalsymptomen
hervortreten; die Schwierigkeit vieler Diagnosen im Alter ist auch be-
kannt, wie bei Appendizitis. Latente und ,asthenische® Formen sind
hiufig. Naunyn (315) spricht von einem ungenaueren Zusammenspiel
der bulbiiren vasomotorischen Zentren im Alter. Warum eine Anzahl
Erkrankungen im hoheren Alter so selten ist, ist uns meist nicht er-
kldrlich, so fiir Appendizitis (nur 3,6%0 aller Fiille betreffen Patienten
iiber 51 Jahre; Loebls Erklirung hierfiir (250) diirfte nicht jedem ge-
niigen, nidmlich der mit der Altersinvolution verbundene Schwund des
adenciden Gewebes); ferner fiir Diphtherie, epidemische und tuberkulise
Meningitis. Fiir die Seltenheit der Osteomyelitis beim ausgewachsenen
Kuochen sehen wir in der ganz anderen Blutversorgung (Lexer [241])
eine geniigende Erklirung. Die besonderen Formen der Lungentuber-
kulose im Greisenalter (K. E. Ranke, Fr. Tauszk [442a), Hawes
[169a]) sind einer Aufklirung so lange noch nicht villig zugiingig, als
wir iiber die Art und Dauer der Immunitit gegen Tuberkulose beim
Menschen nicht geniigend unterrichtet sind. Dazu gehirt 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 schiirfsten Weise ausgesprochen (355).
Bei Beneke, in seiner Monographie iber Altersdisposition (42), habe
ich nachtriiglich den ganz gleichen Standpunkt mit den Worten aus-
gedriickt gefunden: ,So viel ist aber gewiss, dass ohne nachdriickliche
Beriicksichtigung der Altersdisposition die Entritselung des karzinoma-
tosen Leidens nicht gelingen wird." s kinnen dagegen hauptsiichlich
zwei Dinge vorgebracht werden; erstens der Mangel eines prinzipiellen
Unterschieds zwischen Sarkom und Karzinom und das Fehlen einer
bestimmten Altersdisposition bei dem ersteren von beiden hdsartigen
Geschwulsttypen, zweitens, dass die Altersdisposition zu Krebs im engeren
Sinn eine scheinbare sein kinne, weil eine golche auch bei einer Krankheit
mit sehr langer Inkubationszeit vorgetiduscht werden kinnte. Gegen diese
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bringen (5. 80). Auch nach W. A. Freund ist der Senilismus, lokal
ebenso wie allgemein, der erste étiologische 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 anch
wissenschaftlich wohlbegriindetes priadisponierendes Moment fiir die
Krebserkrankung. Bei Wolff (L c. IIl. Bd.) finden sich dann auch, sehr
sorgfiltig, alle Erfahrungen iiber die Altersverteilung der einzelnen
Krebsformen, bzw. Lokalisationen, gesammelt. Seit seiner Zusammen-
stellung hat noch Schlesinger (381) iiber eigene Erhebungen in dieser
Richtung berichtet. Wiihrend in mittleren Lebensjahrzehnten der Krebs
der Frauen hiiufiger als der der Minner ist, ist der Krebs einzelner
Organe im hoheren Alter bei Minnern 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
Gallengiinge.

Schliesslich erwihne 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
M#nner aller Alter auf das Vorhandensein von Spermatozoen gepriift
und bin zu dem Ergebnis gelangt, dass zwischen diesen Minnern und
anderen gleichalterigen Minnern in bezug auf die Zoospermie kein
Unterschied besteht. Das Krebsleiden ist also nicht mit einer all-
gemeinen Senilitit verknilipft 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 Gewiihrsmiunern fiir die Anschauung ge-
nannt, dass Altern und Tod ein Erwerb des vielzelligen Organismus
ist, dass fiir die Einzelligen in der Teilung ein Akt der Verjingung
mdglich 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 Aufhiren
der Wachstumsvorgiinge anschliesse. Nur muss betont werden, dass
die Vermehrungsvorginge, Massen- und Strukturzunahme, Wachstum
und Differenzierung den vielzelligen Organismus nicht etwa verjiingen,
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auch ohne Konjugation und kiinstliche Reizung imstande ist, sich un-
begrenzi fortzupflanzen, Woodruff (486) hat dies an 3000 Generationen
von Paramiicium 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 erkliiren, zweitens speziell zu verkennen, dass es Grrundeigenschaften
fir die lebende Substanz der Vielzelligen geben kann, die eben bei
Paraméicium nicht vorkommen und drittens nicht einzusehen, dass wir
vorliufig tber das Verhalten dieser Einzelligen in Freiheit und die
Hiufigkeit und Notwendigkeit der Konjugation in diesem Zustande,
sowie iiber 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 befrachteten Ei das Problem der Verjiingung noch weiter firdern
zu konnen. Auch er veriritt die (unserer Meinung nach *irrtiimliche)
Ansicht von der verjiingenden Wirkung der Befruchtung und der Zell-
teilungen, die sie anslist,

Die Frage, ob einzellige Lebewesen altern, ist so lange nicht als
gelust zu bezeichnen, als iiber die Bedeutung der Konjugation keine
Klarheit herrscht. Fast scheint es, als ob fiir unsger Problem die nenesten
Arbeiten von Woodruff und Erdmann (4864a) uns hier einen guten
Sehritt vorwiirts bringen sollten. Diese beiden Forscher haben den Nach-
weis erbracht, dass das einzelne Infusor (Paramiicium), davernd an der
Erneuerung seines Kernapparats durch Konjugation verhindert, imstande
ist, diese Erneuerung selbsttitig und allein durch Kernauflésung und
-Neubildung durchzufiihren. Da hierbei die chromatischen Kérper reduziert
werden, go ist die Maglichkeit nicht von der Hand zu weisen, dass im
Sinne der Hensenschen Schlackenhypothese hier sehiidliche 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 gans stand gehalten hiitte;
und doch betraf er eine senil demente Frau, d. h., also ein Individuum,
bei dem sich physiologische Abbauverginge am Gehirn bis zur Krank-

') Ob der physiologische Tod prinzipisll notwendig ist, ist eine Frage fiir sich.
Noch kiirzlich hat Doflein (98) diese Frage in einem dhnlichen Sinn wic Metseh-
nikoffl (vgl. 8. 740) verneint.
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zung beruht, wie sie Gripner beschrieben hat. Inwieweit die Atrophien
der Organe von der senilen Beschaffenheit der Blutgefiisse abhingig sind,
ist nicht geniigend klar; so viel scheint mir aber sicher zu sein, dass
ausgesprochene braune Entartung bei auffillig intakten Gefiissen vor-
kommt (von Arteriosklerose ist dabei gar nicht die Rede). Ebensowenig
wissen wir iiber die Art der Verkniipfung der Atrophie der Zelle mit
der Ablagernug von gefiirbten und ungefiirbten Fettstoffen; irgend ein
Zusammenhang, wahlrscheinlich sogar notwendiger Art, besteht zwischen
der Verkleinerung des Organbausteins (der Parenchymzelle) und der
senilen Zusammensetzung des Protoplasmas; ob aber beide Vorginge
vollkommen parallel verlanfen, scheint mir zweifelhaft; die Frage ist
deshalb nicht leicht zu lisen, 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 stirker gelb wird,
gewinnt man den Eindruck, als ob diese Zunahme der Gelbfirbung
auch ohne Abmagerung sich einstellt, also wvon Atrophie unabhingig
igt. Nach Hueck (196) beruht die dunklere Firbung erstens auf der
Anreicherung des echien lLipochroms, zweitens auf dem Auftreten von
Abputzungspigment. Wegen dieser doppelten Bedingung ist die obige
Frage wieder nicht rein zu losen, denn nur die Vermehrung von Ab-
nutzungspigment wiire massgebend,

Die Verbreitung der Abnutzungspigmente im Alter ist
gine sehr allgemeine. Wo sie an den Organen nur an bestimmten Stellen,
in der Leber vorwiegend ,zentral, in den Nieren an den Schleifen
und an Markkaniilchen vorkommen, ist diese begrenzte Lokalisation
nieht immer aus Verschiedenheit der DBlutversorgung 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, Epithelkérperchen,
Ependym, Speicheldriisen, Pankreas, Retikulum von adenoiden Organen,
Pankreas, nach Hueeck auch die Markscheiden von zerfallenden Ner-
venfasern genannt. Uber das erste Auftreten lisst 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 befordern kénnen, Nach
Hueck (196) sollen Krankheiten die pigmentierten Kiorner 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 Obdukiions-
6
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schiedenen Ptosen vom Kehlkopf abwiirts bis zum Beckenboden, die
Erschlaffung der Gelenke, die dauernde Erweiterung der Blutgelisse
(die nicht bloss von den abgeidinderten elastischen Fasern abhingig sein
diirfte), ja schliesslich die veriinderte Haltung von Kopf, Schultern,
Kirper, der veriinderte Blick, der uns an Greisen auffillt.

Ein Punkt, der sehr der Aufklirung bedarf, ist die Frage der
senilen Fibrosis der Parenchyme. Ohne Zweifel fiihlen sich viele
alten Gewebe ziiher 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 Veriinderung des Stiitzgeriistes handelt, ist meines
Wissens nicht genau untersucht. In vielen histologischen Schilderungen
von senilen Organen kebrt die Bemerkung vom relativ oder absolut
vermehrten Bindegewebe wieder.

Nach Prym ist z B. dus Interstitinm des Nierenmarks im Alter
wirklich vermehrt und Ménckeberg (289a) liisst 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 Gefiissverinderungen abhiingig
sind, soweit es sich iiberhaupt um eine wirkliche und nicht nur relative
Vermehrung des Bindegewebes dabei handelt.

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

Die Neigung zu Inkrustationen und freien Ausfillungen im Alter
ist allgemein bekannt. Fine zahlenmiissige Zusammenstellung iiber
Verkalkungen gibt Beer (40). Er fand in 100 Fillen von Erwachsenen
b3 mal Kalkablagerungen in den Nieren, zunehmend hiufig mit dem
Alter und leugnet, wohl nicht mit Recht, das Vorkommen solcher Ver-
kalkungen im Kindesalter.

8. Die Altml'ﬂvm-iimlernngeu der einzelnen Organe.
a) Herz.

Manche Autoren sprechen von einer Hypertrophie des Herzens
im Greisenalter; zuzugeben ist nur eine relative Hypertrophie, indem
hiiutig, 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 hilt. Das letztere mag
wohl bedingt sein durch die Mehrarbeit, die dem alten Herzen gegen-
iiber dem jugendlichen durch die Schwiichung und Erstarrung der

6*
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bis zum Lebensende einsetzt. Die Masse der Vorhofsmuskulatur nimmt
bis ins hole 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 {iberwiegt an Masse der rechte Vorhof,
aber viel weniger als zur Embryonalzeit. Die bei Neugeborenen-Sektionen
viel mehr in die Augen springende Stiirke der rechten Kammerwand,
deren Masse in spiiten Embryonalmonaten der Masse der linken Kammer-
wand gleich ist, nimmt schon im ersten Monat nach der Geburt an Masse
ab; die linke Kammerwand wverstiirkt sich wiithrenddem zuerst rasch,
dann langsamer; vom zweiten Lebensjahre an macht die Muskelmasse
der rechten Kammer anniihernd die Hillfte derjenigen der linken Kammer
aus. Bei der Beurteilung von Herzgewichten ist auch die oft nicht zu
unterschiitzende Menge des epikardialen Fettes zu beriicksichtizen; hier-
iiber berichtet W. Miiller folgendes: Seine Entwicklung beginnt erst
withrend des zweiten postfotalen Monats, withrend es bei Siugetieren,
besonders bei Wiederkiivern angeboren ist; bis zur Pubertiit ist seine
Zunahme eine gleichmiissig langsame, dann wiichst es rasch. Es nimmt
sogar in jenem Alter noch zu, in dem schon an anderen Stellen des
Korpers sich seniler Schwund des Fettes einstelli; nimlich beim Manne
im 8. Jahrzehnt; oft wiegt es iiber 100 g, durchechnittlich 60 —70 g; beim
Weibe nimmt es bis zum 5. Jahrzehnt zu, withrend der finfziger Jahre
[illt es dann wieder im Gewicht, um nochmals anzusteigen (Wirkung des
Klimakteriums). Soweit W. Miiller.

Neuere Untersuchungen {iber die Massenverhiilinisse 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 Endokarditie filschlicherweise ver-
diichtigen Faltenbildungen zu nennen; an den halbmondftrmigen Klappen
die Verstiirckung der Ansatzstellen, vor allemm an den Aortaklappen und
die Vergrosserung der hiiufig schon sehr friih zu sehenden Fensterungen
der Klappenrinder hier und an der Pulmonalis, ferner die sehnige Ent-
artung der Papillarmuskelspitzen. Nach Lowenstein (251) findet sich
die letztere in ihren mikroskopischen Anfingen vom 40., meist aber
erst vom H0. Lebensjahr und erfolgt unter Zunahme des Bindegewebes
bei gleichzeitigem scholligem Zerfall, Pigmentierung, Verfettung oder
einfacher Atrophie der Muskeln. Lowenstein hilt diesen letzteren
Vorgang fiir den primiiren, dagegen wire an die gleichzeitige Sklero-
gierung der Sebnenfiden und Klappenrinder zu erinnern, in denen
keine primiire Abnutzung spezifischen Gewebes zur Bindegewebshyper-
plasie fiihren kann. Interesse haben auch wegen der Beziehungen zu
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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 fibrise 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 Blatgefiisse, vom 7. Lebensjahr zunebhmend ein feines Fasernetz,
anch zwisehen den Muskelfasern. lr schreibt diesem Netz den Zweck
zu, die Verminderung der Muskelelastizitit, welche mit dem Alter ein-
setzt, wettzumachen. 2

Auch die Kittlinien des Herzens haben ihre besondere Lebens-
geschichte. Nach Heidenhain (176) dienen sie dem Wachstum.
Aschoffl 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 hilufiger wird, jedenfalls fehlt sie bei Neu-
geborenen.

Blutgefiisse.

Wir haben schon oben daranf hingewiesen, dass wohl von keinem
Organe die Altersverinderungen so lange und so oft falsch beurteilt
wurden, als beim Gefiisssystem. Der bekannte Ausspruch ven
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 ndmlich an dem
Ausspruch, dass wir an den Arterien eine besonders leicht zu verfolgende
und konsequente Altersentwicklung vor uns baben; erstens veriindert 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 yon ihnen versorgten Organe
(z. B. relative Grisse der Karotiden im kindlichen Alter bei dem das
Wachstum frith abschliessenden Gehirn). Auch das Verhiilinis von
Pulmonalis zu Aorta darf hier kurz erwithnt werden. Die Pulmonalis
erreicht den Umfang der Aorta im 5. Lebenjahrzehnt und wird dann
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freilich, dass der Grund weniger in einer Schwiichung des muskuligen,
als in der Abnutzung des elastischen Intimarohres bedingt sei. In den
Arterien des muskuliren 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 (I11. Periode Aschoffs)sieht Moncke-
berg (288a) als einen pathologischen Prozess an und erkennt als reine
senile Veriinderungen nur die Abnahme der Elastizitiit und der Kon-
traktilitit an,

Die geschilderten anatomischen Verhiiltnisse kinnen wir nur aus
den funktionellen verstehen. Was wir bisher iiber die letzteren wissen,
befriedigt zur Erklirung des histologischen Aliersumbaues der Arterien
nur bis zu einem gewissen Grade. In Betracht kommt das Verhalten
des Blutdruckes und die funktionelle Giite des Arierienrohres. Der
Blutdruck steigt nach K. Oppenheimer und S. Bauchwitz (322)
mit zunehmendem Alter: Siduglinge von 0 bis zo 6 Monaten zeigen
einen normalen Druck von 80 mm HG, Kinder von 10—12 Jahren einen
solechen von 112 mm, gemessen nach Riva-Roecei. 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 Gefisse und ihrer Unterlage. Die dadurch
herbeigefiibrten eigenartigen Wachstumserscheinungen sind woll zuerst
von Schwalbe (400) als bedeutsam fiir die Gestaltung des Arterien-
systems erkannt worden. Fuchs (136) hat diese Lingsspannung dann
genauer untersucht. In seiner Schrift ,Zur Physiologie und Wachs-
tumsmechanik des Blutgefisssystems® findet man zahlreiche Angaben
iiber die Abhiingigkeit der Gefiissstruktur von den ortlich verschiedenen
Beanspruchungen der Gefisswand im Korper; denn je nach der Ortlich-
keit wechselt das Wachstum der Unterlage, das Wachstum des von der
Arterie versorgten Kirpergebietes und nicht zum mindesten ist die
Einzel-Arterie auch abhiingig von der allgemeinen Gefiissspannung und
der Art der Herzbewegung. Zum Beispiel nimmt nach Quetelet (34)
die Pulszahl bis zum 25. Lebensjahr, nach Guy bis zum 42. Lebens-
jabr ab; das Schlagvolumen des Herzens nimmt mit dem Alter zu.
Fuehs vertritt die Ansicht, dass der Binnendruck das Liingenwachs-
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 wiire fiir uns
das, dass die elastischen Elemente und das Bindegewebe, deren aus-
schlaggebende Rolle bei den Altersverinderungen der Gefisse wir her-
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plastischen Schicht; man konne, so sagt er, daraus immer auf ein
Missverhiiltnis zwischen der Leistungsfihigkeit der Gelisswaud und den
an sie gestellten Anspriichen schliessen. Dazn sei nur kurz bemerkt,
dass die Beschaffenheit der Gefiisswand wohl nieht 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 Altersveriinderungen sieht
Hiitbschmann (195) die Neigung der elastischen Fasern an, sich mit
basischen Anilin-Farbstoffen zu fiirben, sie gehe der Verkalkung (bei der
Media-Sklerose) voraus, Selig (410) hat den Elastin- und Fettgehalt
der Aorta bestimmt und festgestellt, dass an gesunden Gefdssen die
Elastin-Werte individuell sehr verschieden gind; er meint, dass geringe
Elastin-Werte imn jugendlichen Alter eine Disposition fiir Arteriosklerose
bedeuten konnten; im hoheren Alter ninmt der Fettgehalt der Aorta
zu. Kalbermatten (210a) erwiihnt, 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 Avordnung der Arterien in Organen
mit dem Alter wechseln kann. Er beschreibt, dass die Arterien der
Herzwandung beim Erwachsenen hauptsiichlich 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 Lageverhiiltnis 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 gleichmiissiger in der Dicke seiner Verbindungsiiste.

b) Blut und bluthereitende Organe.

Dass die Greise aniimisch sind, ist immer aufgefallen (vergleiche
Naunyn, Geist[140]); Geist bereits schreibt diese Aniimie der Atrophie
der blutbildenden Organe zu; ob mit Recht, ist nicht des genaueren nach-
gewiesen. Die ersten Altersveriinderungen des Knochenmarks, ndmlich
der Schwund des alle Réhrenknochen ausfiillenden kindlichen myeloiden
Marks setzt ja viel frither ein, wenn man auch wohl {iber das Mass
dieser Umwandlung in Fettmark vielfach falsche Vorstellungen hegte;
Hedinger (172) hat noch kiirzlich darauf hingewiesen, dass entgegen
den Lehrbuchangaben beim Erwacheenen 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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Die Fettwucherung im Hilus der senilatrophischen Lymph.
knoten und die Vermehrung der elastischen Fasern sind fast zu bekannt,
als dass sie erwithnt werden diirften. Beziehungen zwischen dem vom
Alter bedingten Lymphdriisenbau und der Tuberkulose haben Bartel
und Stein (33) geschildert. Das zuerst zellig-synzytial angelegte Reti-
kulum reift unter Abnabme der protoplasmatischen Belige (Thomé
[449], Rossle und Yoschida (357]) zu einem fibrilliren Geriist aus.
Die Retikulumfagern fehlen im allgemeinen den Lymphknoten der Neu-
geborenen, desgleichen entbehren sie, wenigstens im Innern ganz, die
elastischen Fasern, die sich spiiter vermehren. Die Geriistteile werden
mit dem Alter plumper. Beizustimmen ist Bartel und Stein auch
in der Hinsicht, dass in Lymphknoten ilterer Menschen der frither
immer deutliche Unterschied von Randsinus und eigentlichem lymphoiden
(,sezernierenden®) Gewebe sich wverwischt, iibrigens in wverschiedenen
Regionen ein verschieden deutlicher Befund.

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

Die Kennzeichen der altersatrophischen Milz sind allge-
meine Grissenabnahme — avch von Fall zu Fall von sehr verschiedenen
Graden, oft auffilligerweise fehlend, wenn sie erwartet werden kénnte —,
Sehwund 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 erfolgt, 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] fiir Hund) ist ferner die Zunahme des Himo-
giderins in der alten Milz oft festgestellt; sie ist wegen der oben be-
riibrten Frage nach stirkerer physiologischer Abnutzung der Blutkorper
im Alter als etwaige Ursache der senilen Anidimie von Bedeutung. Bei
Kindern finden sich seltener als bei Erwachsenen doppelbrechende Sub-
stanzen in der Milz; der Befund von lipoidhaltigen Zellen in der Mils
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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gegeniiber Gilten, besonders anisotonischen Losungen. Es fragt sich
aber, ob es angiingig ist, dafiir die ,Jugend der kreisenden Blutkorper-
chen verantwortlich zu machen, zumal die Blutkérperchen nach jenen
Massnahmen sichtlich veriindert sind (Pachydermiel). Allerdings ist er-
hiohte Resistenz auch immer am Blut von neugeborenen Tieren auf-
gefallen; eine Reilie von solehen Differenzen der Blutbeschaffenheit in
verschiedenen Lebensaltern, welche besonders hinsichtlich gewisser
Immunititsprobleme Interesse beanspruchen, finden sich von Saches
(367) zusammengestellt; erst nach vier Lebenswochen fand sich mittlere
Empfindlichkeit der Erythrozyten. Der verschiedene Gehalt an Lezithin
spielt, z. B. fiir die Kobragifthiimolyse, dabei eine Rolle, Bei dieser
Gelegenheit sei auch daran erinnert, dass auch in bezug auf eine ganze
Reibe von Immunkirpern sich das Blut von jiingsten und ilteren Tieren
unterscheidet, auch der Komplementgehalt ist nach der (eburt gering
(J. Langer, Sachs [366], G. Miiller [309], Halban und Land-
steiner). Das spezifische Gewicht des Blutes ist beim Neugeborenen
am grissten (1,06), sinkt in den ersten Lebensjabren und steigt wieder
an (L. Jones, zit. nach Hermann). Die Gesamtblutmenge soll beim
Kinde grisser sein, niimlich /,,—/,; des Korpergewichts gegeniiber 1/,q
beim Erwachsenen ausmachen. Die Untersuchungen iiber den Einfluss
des Alters auf die Blutgerinnbarkeit miissen noch fortgesetzt werden;
fiir die ersten Lebenswochen liegen Angaben von E. Flusser (130)
vor. Uber den Cholesteringehalt des Blutes sagt Landau (231), iibrigens
entgegen ilteren Angaben, dass er im Alter sinke. Die Blutalkaleszenz
soll nach dem Siuglingsalter sich steigern Pfaundler [328]).

Viel betriichtlicher als die Unterschiede im roten Blutbild sind
bekanntlich zwischen Kindern und Erwachsenen die Verschiedenheiten
des weissen Blutbildes. Ich beschriinke mich?) auf einige wenige Zahlen-
angaben. Nach Schleip betriigt die Zahl der Lekozyten bei Kindern
zwischen 1/,—15 Jahren 10000 Leukozyten, dabei sind bis zum 5. Lebens-
jabre die neutrophilen Leukozyten in der Minderzahl; genauere Zahlen
gibt D. Rabinowitsch (344): die neutrophilen mehrkernigen Leuko-
zyten steigern sich von 309/, (der Gesamtlenkozyten) im 1. Lebensjahr
auf 70%, bis zum 15. Jahr; die Lymphozyten sinken in dieser Zeil
von 60—309,; nach Rabinowitsch erreicht die Zahl der Leukozyten
die der Lymphozyten im 6. Lebensjahr; die Zahl der grossen Mono-
nukleiren {1—3,39%/,) schwankt niecht mit dem Alter. Zelenski (491)
hat das Verhalten des neutrophilen Bluthildes bei gesunden und kranken
Siinglingen 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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Nur kurz gei 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 kindheber Knochen bezeichnet worden ist.
Nach Sumita ist die Reaktion am deutlichsten an den nicht rasch
wachsenden Kuochen; so viel steht wenigstens fest, dass die Reaktion am
fertig ausgebildeten Knochengewebe nicht zu erzielem ist (Schmorl,
Orth, Sumita).

Dass die Altersverinderungen 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, =0 scheint nach Lexer (241) die Bevorzugung
jugendlicher Knochen dureh sie anl der besonderen Art der Gefiiss.
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 Riahren-
knochen, Mit der Vollendung des Wachstums nimmt die (relative?)
Zahl der Arterienverzweigungen in den langen und kurzen Rihren-
knochen ab. Die Gefiisse nach der Gelenkmembran zu entwickeln sich
besonders kriiftig erst nach dem Kindesalter.

An den Rippen hiilt die Wachstumsfidhigkeit des Knochens
am lingsten an (Sehmorl), mit individuellen Verschiedenheiten im all-
gemeinen bis zur Mitte des 3. Lebensjahrzehnts; von den Rippen stellt
die erste am ehesten ihr Waehstum ein. Sumita (455) meint, dass
wegen Druckes des Schultergiirtels am obersten Rippenring am wenigsten
Wachstumsreize zur Geltung kitmen. Ob es richtig ist, dass damit auch
zugleich das friihe Einsetzen seniler und pathologischer Veriinderungen
begriindet ist, wag dahingestellt bleiben, Die fiir die Lehre der mechani-
sehen Disposition zur Tuberkulose wichtigen Untersuchungen iiber die
anormale Verfestipung und Kiirze der ersten Rippenknorpel haben iiber
das Wesen dieser Verfestigung, niimlich ob sie einer Altersveriinderung
entspricht, keine Auskunft gegeben. Die andere Frage, ob die Thorax-
Apertur-Stenose die Tuberkulose mit bedingen kaun, geht uns hier nicht
weiter an.

Nach rontgenologischen Erfahrungen [Grodel (158a), Kohler (216a))
findet man bei iiber 25 Jahre alten Individuen fast immer mehr oder
weniger vollstindige Ossifikation des ersten Rippenknorpelpaares. Andere
Rippeuknorpel sind hiufig vom 24, Jahre abin beginnender Verknicherung,
die unteren dann meist stirker als die oberen,
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Pankreas.

Von Altersveriinderungen 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 grossten Zahlenwerte fiir das Gewicht fand
Wideroe (479) (vgl. obige Tabelle), im mittleren Alter. Clarks (83)
Zahlen sind zu spiirlich, besonders in Hinsicht darauf, dass die physio-
logische Schwankungsbreite sicher sehr gross ist, worauf auch Heiberg
174) hinweist. Die genauesten Gewichtsberechnungen habe ieh, z. T.
auf Grund von Wigungen W. Miillers 1921 mitgeteilt (2. Beitr. Bd. 69).

Thymus.

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

Gewicht der Thymusdriise nach Hammar.

Lebensalter in Jahren

Nau-

gebor. |y 5 Tg—10[11-15]16- 20[21 25[2635[36 4546 55[56 63,6675
|
Thymusgewichte | 13,26 :FEE,HE-

26,10| 37,52 6,0

25,58 | 24,78 | 19,87 | 16,27 12.35‘ 16,08
|

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, wilhrend 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 iiberein, wiilhrend Friedleben, Rolleston,
Hart den Thymus sein Hochstgewicht gegen Ende des 2. Lebensjahres
erreichen lassen. Hart (167) meint, dass es dann wilthrend des ganzen
Kindesalters stationsir 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
retikuliiren grossen Thymuszellen dabei anzutreffende Verfettung ab.
Am niichsten steht der physiologischen die Hunger-Involution; auch
sie reisst zuniichst den Bestand an Lymphozyten ein; aber beide erfolgen
,reaktionslos®, wihrend der pathologische Schwund des Thymus durch
Sklerosierung gekennzeichnet sei. Derselben Meinung sind in Beziehung
hierauf Tixier und Feldzger (4561). Diese lassen auch die physio-
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verlust der Nebeuniere im Alter ist nach Landau (230a) gering. Nieht
richtig diirfte die Angabe Scheels (378b) sein, dass die Nebenuiere
des Hjiahrigen Kindes wieder das Gewicht derjenigen beim Neugeborenen
erreiche. Durch Schilf (Zeitschr. f. Kounst.-Lehre Bd. 8, 1922) habe
ich Untersuchungen iiber Nebennierengewichte mitteilen lassen.

Ausgezeichnet ist die menschliche Nebenniere durch einen an eine be-
stimmte Zeit gebundenen hischst eigentiimlichen Umbaun 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. Im
wesentlichen handelt es sich, wie zuerst Thomas (448) gezeigt hat, um
ein Verschwinden der beim Neugeborenen besonders hyperdmschen
innersten Rindenschicht innerhalb des ersten Lebeusjahres, 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
sténdig wiichst. Kern (215a) gibt unabhiingig von Thomas eine ge-
naue Beschreibung des Vorganges, den er in 4 Stadien einteilt:

1. Stadium der kapilliren Hyperimie der noch undeutlichen Re-

ticnlaris.

2. Vollentwickelte Entartung mit grosstropfiger Verfettung. BSie
davert vom ersten Lebensmonat bis zum Ende des ersten
Jahres. Unterdessen bildet sich in der Husseren 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 erwihnte faserige
Zwischensubstanz am Ort der entarteten Zone zu einem Binde-
gewebsstreifen aus, wobei Mark und Rinde immer noch nicht
die spiitere scharfe Trennung zeigen.

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

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

Dass das Pigment der Reticularis mit dem Alter stindig zuo-
nimmt (Poll [334], Thomas [448]) muss jedem geiibten Anatomen auf-
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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 wiire.

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 zuriickzufiihren. Die bekannten
zelligen Tofiltrate trifft man im Mark entsehieden hiufiger mit dem Alter
an (Thomas [448]). Comessatti (88) behauptet, dass der Adrenalin-
gebalt der Nebeunniere zwischen 60 und 70 Jahren am grissten sei.
Ingier und Schmorl (202) bestimmen ihn fiir Neugeborene auf
(,16 mg ansteigend bis zum 8. Jahre auf 396 und auf ein durch-
schnittliches Gewicht von 4,69 mg zwischen dem 10. und dem 89.
Lebensjahr. Mit der Methode von Folin fand Luckseh (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 beschriinkte topfige lipoide Substanz.

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

Andere Driisen mit innerer Sekretion.

An den Epithelkérperchen (Parathyreoideae) fallen iihnliche
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
grisser ist. Die Peripherie wird von ihm geradezu als Wachstumszone
bezeichnet, bis zum 10, Jahre fehlen die chromophilen Zellen iiberhaupt,
gpiiter nehmen sie mit dem Alter stindig zu; Fettgehalt (Erdheim)
und Kolloidgehalt werden mit dem Alter grosser und im hohen Alter
tritt (#hnlich wie bei Lymphknoten und in der Submukosa des Darms)
Fettgpewebe auf. Die Bildung sekretfiihrender geschlossener Driisen-
blischen aus soliden kompakten Massen ist sicher unter normalen Ver
hiltnissen erst ein Erwerb spiterer Lebensalter [Erdheim (115)]
Todyo (453) behauptet gegen Erdheim, dass die Fettdurchwachsung
nicht parallel mit dem Alter zunchme.

Auch in der Zirbeldriise (Epiphysis) wechselt mit dem Alter
das Aussehen-der ,sekretorischen Zellen. Die sog. plasmatischen Zellen
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klinische Bedeutung dieser Verschiebungen aufmerksam gemacht hat,
schligt fiir die Senkung der Halseingeweide den Namen Trachelentero-
ptose (rpdynlog = der Hals) vor und spricht in dem gleichen Sinne
auch von einer Myloptosis (uvin Unterkiefer), Glosso- und Laryngoptosis
im besonderen. Nach Mehnert verschichen sich nun mit dem Alter
in derselben (kaudalen) Richtung die Luftrohre (wichtig fiir den Stand
der Bifurkation), die unteren Lungenriinder, der Zwerchfellstand, das
Brustbein, Entsprechend neigen sich die Rippen abwiirts, der Sternal-
winkel der Rippen indert 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 Luftrohire 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 Nachgiobigkeit
durch die Wirkung des an den Aufhiingeapparaten zerrenden Gewichtes
der betreffenden Korperteile bedingt ist, hbat 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 betriichtlichsten. 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 Abwiirtsriicken
des Kehlkopfes hat iibrigens anch ganz physiologische Griinde, wenigstens
soweit das friithe Tiefersteigen wiihrend des Kirperwachstums in Betracht
kommi. Es hingt mit dem besonderen Lingenwachstum des Halses
zusammen, hierdurch #ndert sich, da die Halseingeweide mit der Hals-
wirbelsiiule anscheinend nicht gleichen Schritt halten, sodann das gegens
seitige Verhiiltnis von Nase zu Kehlkopf; diese sind beim Neugeborenen
mit dem kurzen Hals einander ungleich nither als beim Erwachsenen
und damit hiingt fiir den ersteren die Moglichkeit der gleichzeitigen
Atmung und Nabrungsaufnahme zusammen, wie Hasse (168) des
Niiheren ausgefiihrt hat.

Die bekannteste Altersveriinderung des Kehlkopfes ist die Ver-
knicherung seines knorpeligen Skelettes, in erster Linie des Schild-
knorpels. Sie ist jedoch keine unbedingt eintreffende Veriinderung;
man sieht ja besonders bei Weibern oft bis ins hohe Alter weich
erhaltene zartgeriistige Kehlkiopfe. Nach Sehottelins (390) enthalten
die Kehlkopfknorpel erst von der Pubertit ab Blutgefiisse; da der
Vorgang im wesentlichen derselbe ist wie bei der Luftrdhre; hier aber
¢ine grossere Rolle spielt, soll er gleich bei Besprechung dieser Er-
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Rokitansky (359a) gegebene Beschireibung 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. Gewihn-
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 frilhen Altersverinderungen liegen mnoch
wenig mitgeteilte Kenninisse 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-
mithliche Pigmentierung durch Kohlenstaub, die Verschiedenheit der
Ablagerung je nach dem Alter diirfte nach der Arbeit von Shingu
nochmals genau untersucht werden miissen.

Den frither ausgefiihrien Volumenbestimmungen der Lunge
(Beneke, Wesener) kann wegen Mingel der Methodik fiir die Frage
des Wachstums der Lungen keine Bedeutung zugemessen werden; ferner
kiinnen die senilen Lungen recht voluminis sein oder gemacht werden,
ohne dass dies ihrer Gewebsmenge — und auf diese kommt es an —
entgpricht. Die absoluten Zahlen Mithlmanns (292), wonach die Lunge
an Gewicht im hohen Alter (besonders bei Frauen, siche Tabelle XII)
zunehmen wiirden, sind mir nicht wverstindlich. Er behauptet, nicht
pneumonigche Lungen gewogen zu haben. Richtigere Gewichtszahlen
fiir 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-
tretendete 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
zuriickfithreri. Wir haben in einem friiheren Kapitel diese Anschauung
bereits abgelehnt, Bei krankhaften prisenilen Atrophien der Darmsehleim-
haut tritt keineswegs allgemeiner Senilismus ein. Leider besitzen wir noeh
keine Methode, um den Sehwund parenchymatiser Substanz am alternden
Verdauungsschlauch zu messen. Die sehr friihzeitig postmortal einsetzende
Desquamation, begonders an einigen Teilabschnitten, ferner die wech-
selnde Lichtungsweite erschweren, zusammen mit der gerade hier das
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Lichtung. Er zitiert Dobrawolkski, nach welchem die Keimzentren
in den Follikeln des Magens bei dilteren Leuten fehlen. Aschoff (17),
der ebenfalls die geringe Ausbildung der Mukosa und Submukosa am
Whurmfortsatz der Neugeborenen hervorhebt, betont noch die hiufige
Anfiilllung 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
gpitter der fortschreitenden Atrophie anheimzufallen, die nach Berry
und Hack (48) um das 60. Jahr zum Verschwinden der lymphatischen
Kndtehen fiihrt. Aschoff(17)und MaxMeyer (283) bringen die Selten-
heit der Appendizitis im ersten Lebensjahr mit der geringen Ausbildung
der Lymphkndtchen in Zusammenhang,

Veon sonstigen Veriinderungen der Beschaffenheit des Wuarmfort-
satzes im Laufe des Lebens sei die Ausbildung der Falten der Schleim-
haut und hierdurch der pathogenetisch (nach Aschoff) wichtigen
Buchten, sowie die veriinderliche wichtige Zusammensetzung der Schleim-
haut erwihnt. Was das Deckepithel anlangt, so verschwinden normaler-
weise die bel der Geburt zahireichen Becherzellen spiiter 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 schwanken, zeigt wohl am besten das weehselvolle 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, welehes
durch besondere Umstiinde leicht jene pathologischen Grade erreicht,
welche dann bereits die makroskopische Diagnose Himochromatose zu-
lassen. Dieses letztere Vorkommnis ist offenbar geographisch sehr ver-
schieden verbreitet. Wilhrend man z. B. in Miinchen sozusagen tiglich diese
Hamochromatose des Darmes sieht, finde ich in meinem jetzigen Material
in Jena im allgemeinen nur die physiologischen Vorbilder desselben,
Am genauesten hat wohl Gébel (144} die Pigmentierung der Darm-
muskulatur untersucht. In 100 Fillen fand er jedesmal ausser in 4 Fiillen
nach dem 13. Jahre, Pigment; das Jejunum ist am stirksten, das Ilenm
schwiicher, Cokum, Kolon sind wenig oder gar nicht beteiligt; die
Liingsmuskulatur wird stiirker besetzt als die Ringmuskulatur oder die
Muscularis mucosae (am Magen ist gelegentlich, aber vielleicht nur in
krankhaften Fillen, letztere gefiirbt) Nach Gibel ist der Magen sehr
gelten und dann nur der Briickesche Muskel pigmentiert. In der
Sehleimhaut des Dickdarmes haben Henschen und Bergstrand(177)
im Anschluss an ihre Untersuchungen tiber Melanose bei etwa der Hiilfte
aller Individuen iiber 60 Jahre ein siurefestes die Hisenreaktion ab-
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sei beziiglich der noch lange nicht geniigend histologisch, besonders
histochemisch erforschten Struktur der Magenschleimhaut in ihrem
Alterswechsel auf die Mitteilungen von Drise iiber das Verhalten des
Schleimes im frithen Kindesalter hingewiesen.

g) Leber.

Die Angabe Mithlmanns (292), entnommen aus eigenen und
fremden (Gewichisbestimmungen, 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 Mithlmann (292) soll es daran liegen, dass die
Arteria hepatica eine zu kleine Arterie ist, so dass mangelhafte Ernih-
rung, mangelhafte Oxydation mit Anbidufung unverbrannter Substanz
(Fett) und riickstindiges Wachstum auftritt; ja er geht soweit, daraus
zu begreifen, warnm in der Leber so hilufig doppelkernige, also nicht
villig 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 Grisse seiner Zufuhr selbst und die Arterien sind
in ihrem Kaliber abhingig vom Versorgungsgebiet, Die Leberarterie
ist nicht pathologisch klein, ihre Kleinheit ist physiologisch; erst Uber-
lastungen der Leber kinnen dazu fithren, dass sie nicht geniigend
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 triigt vielleicht die , geringe" Versorgung
mit arteriellem Blut zu dem eigentiimlichen Bild der alten Leber
bei; n@mlich hinsichtlich der ungleichmiissigen senilen Atrophie der
Leberldppchen. Zwar nehmen im Alter alle Leberzellen an Grisse ab,
aber besonders stark die zentral um die Zentralvenen herumgelegenen
und sie sind es auch, welche diejenige Veriinderung weitaus am stirksten
zeigen, die wir bereits an einer Zahl anderer Parenchyme als regel-
miissige Begleiterscheinung des Alters gekennzeichnet haben, namlich die
Pigmentierung mit Lipofusein. Nach Ribbert (340) 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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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
sehlauchformigen Anorduung unter Anderung des Querschnittes durch
Verschiebung der Leberzellen untereinander einfachere radiir 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 spirlich und sind beim Erwachsenen nur selien
anzutreffen. Adler denkt sie als Jugendformen, fand sie gewthnlich
in der Peripherie der Lippchen, 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 fiir besondere Funktionsstadien, bzw. fiir das Produkt
besonderer Erniibrung erklirt, Die Frage wire wert, nochmals geprift
zu werden, da ihr eine prinzipielle Bedeutung insofern zukommt, als
die Feststellung der Identitit von regeneratorisch verjugendlichten Zellen
mit den Zellen, die wirklich die Leber jugendlicher Individuen kenn-
zeichnen, von Wichtigkeit wiire. Die hellen polyedrischen Zellen haben
{ibrigens schon Told t und Zuckerkand! (455) gesehen und beschrieben;
ausserdem noch andere Jugendformen, niimlich gewisse runde Zellen,
die aber bald nach der Geburt verschwinden. Die Grissenzunahme der
Leberzellkerne bestimmten diese beiden Autoren bei Neugeborenen aul
8.58—1256 u, meist 9.6 u, bei Erwachsenen auf 7.0—9.36 u, meist 8 .
Die Meinung Hartnigs, dass die Volumenzaonahme der Leber lediglich
auf einer Zunahme des Zellumfanges beruhe, weisen sie zuriick.

h) Niere.

Die Niere ist beim Neugeborenen sozusagen gross angelegt.
Wiahrend des ersten Lebensjahres bereits geht ihr relatives Gewichi
rasch herunter, d. h. sie wichst nicht in dem Massstabe weiter, in dem
der Korper wiichst. Es lisst sich dies in zweierlei Weise erkliren;
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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Unterschied verschwindet fast schon im 2. Lebensjabhr und ist bei aus-
gewachsenen Nieren gar nicht mehr festzustellen. Da das Wachstum
der peripheren Glomeruli stark ist, withrend die markwiirts gelegenen
fast stille stehen, so holen die ersteren die letzteren ein im Verlaufe der
ersten (drei) Lebensjuhre. 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 beachiet werden, dass die Verteilung der Glomeruli
keine gleichmiissige ist, sondern dass die dussere Rinde reicher an solchen
ist wie die innere, bis wiederum zum zweiten Lebensjahr. Kiilz schiitzt
diesen Unterschied auf das 2—4fache am einen und anderen Orte,

Das Auseinanderriicken der Glomeruli ist natiirlich bedingt durch
das Wachstum der Harnkaniilehen, welches in zweierlei Richtung er-
folgt, indem sowohl die Dicke als die Lénge zunimint. 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 betriigt beim Neugeborenen 18—34, beim Manne
40— 64 u. Das Lingenwachstum liisst sich aus der stirkeren Schlinge-
lung mit zunehmendem Alter und aus der Ausbildung einer rein aus
Kaniilchen zusammengesetzten iflussersten Rinde (des oben genannten
Cortex corticis H yrtls) schliessen.

Weniger als Glomeruli und Kaniilchen der Rinde sollen nach
Kiilz die Schleifen und SammelrShrechen wachsen, Die Messungen
atossen auf hier nicht niher zu erirternde Schwierigkeiten; jedoch gibt
Kiilz noch an, dass die aufsteigenden Schenkel der Schleifen ein aus-
giebigeres Wachstum haben als die absteigenden, was gich aus dem be-
dentenderen Lingenunterschiede beider in der Erwachsenen-Niere ergebe.
Die Durchmesser schwanken bei Jugendlichen sehr viel stirker als bei
dlteren. Vielleicht ist auch hier eine ungleichmiissige Reifung wie an
den Glomeruli anzunehmen. Steinebach (424) bat den Wert der
mikroskopischen Grossenbestimmung und damit die Zuverlissigkeit der
Ergebnisse der Kiilzschen Untersuchung bestritten wegen der wechseln-
den Grosse der gemessenen Objekte in verschiedenen Schichten und
Richtungen. Meines Erachtens fiir die Punkte, die hier in Betracht
kommen, nicht ganz mit Recht. Er stellte grosse individuelle Ver-
schiedenheit in der Rindenbreite und deren Unabhingigkeit vom Gie-
samtvolumen der Niere fest. Er gibt aber zu, dass die Rindenbreite
wie das Volumen in der Wachstumszeit zunimmt und im Alter zariick-
gehen; die Rindenbreite sieht er als wesentlich abhiingig von der Aus-
bildung der Harnkaniilchen an.
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Alterspigment schligt sich ausser in den absteigenden Schenkeln der
Schleifen (Sehrt, Lubarsch, W. Fischer) auch in den Sammel-
rohrehen (Segawa (404), nach Schreyer (391) in den Hauptstiicken
und im Anfangsteile der hellen Schleifensehenkel nieder. Is nimmi
mit dem Alter zu, findet sich da aber doch nicht so konstant und nicht
von genau derselben chemischen Beschaffenheit wie in Herz und Leber.
Maag (262) fand die ersten Andeutungen bereits wmit 32 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. Sechliesslich sind noch als Alterserschei-
nungen zu nennen die Vermehrung [einsten 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 Harnkaniilechen bei
Kindern in etwa 40°, bei Erwachsenen in etwa 89%; gewisse Lokali-
sationen fand er nur bei Kindern. Fett im Markinterstitinm der Niere
fand Prym (339) nur bei Personen iiber 40 Jahren, hier in T0 unter
180 Fallen. W. Fischer und Segawa (404) erwithnen dieses Fetl
auch. Bei Leuten iiber 60 Jahren ist es nach Prym immer vorhanden,
or hiilt mit Reeht auch die Verbreiterung des Markgeriistes fiir eine
physiologische Alterserscheinung; dieser Ansicht gind auch Lothlein
und Kayser-Petersen (214). Der letatere, der sich ebenfalls it den
verschiedenen Fettablagerungen in der Niere befasst hat, nennt nach
Aschoffs Vorschlag die Verfettung der Nierenpapillen » Fettinfakt®
die Verbreiterung des Interstitiume mit sekundérer Verfettung Alters-
sklerose des Nierenmarks. Sie beginnt schon im 2. Jahrzehnt und findet
gsich jenseits des 60. Jahres immer.

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

i) Miinnliche Gesehlechtsorgane.

Bevor wir auf die einzelnen Teile des Sexualapparates des Mannes
eingehen, mag hervorgehoben sein, dass diese untereinander in solchem
Abhéingigkeitsverhiltnis stehen, dass sie nicht nur miteinander zu reifen,
sondern auch die Alterserscheinungen gleichmissig zu zeigen scheinen;
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weisen liessen; als solche Zeichen schbildert er Mangel der epithelialen
Differenzierung, Reichtum an interstitiellem Gewebe. Die Unterent-
wicklung sei die Folge angeborener, durch Krankheiten hichstens ver-
schlimmerter Zustinde. Der normale Hoden zeige von der Geburt an
jeweils einen ganz bestimmien Typus in der Lagerung der Kaniilchen
zueinander, die sich dicht zusammenschlossen, normal sei die Spirlich-
keit des Zwischengewebes. Den Befunden Kyrles widersprach Mita
(286), der unter Leitung W. H. S8chultzes die Altersentwicklung der
miénnlichen Keimdriise von der Geburt bis zur Pubertiit verfolgte. FEr
konnte bei Neugeborenen nur selten unterentwickelte Hoden finden und
gibt solehe nur zu, wenn jene noch schmale Kaniilchen 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, Jalre findet eine langsame Entwicklung in zwei Richtungen
statt; erstens bilden sich die Kanilehen aus und zweitens reift das
Bindegewebe, indem es mehr und mehr fibros wird. Sodaun nehmen
die Kaniilchen zu, die Zwischenzellen, der Fettgebalt!) dndern sich, es
bildet sich die hyaline Grenzmembran. Spermiogenese wurde zuerst i
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 fiir den Entwicklungszustand sieht Mita (286)
den Entwicklungszustand der Samenkaniilchen an. Vom Rete testis
teilt er mwit, dass es oft bis kurz vor der Pubertiit lichtungslos ist; auch
die Samenkaniilechen hihlen sich erst in der Pubertitszeit; friihere
Samenbildung ist verfritht und bedeutet einen minderwertigen Zustand.
Elastische Fasern treten vom 13. Jahr ab auf. Chronische Erkrankungen
storen den geschilderten normalen Ablauf der postfttalen 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 hiufigen Odems des
kindlichen Hodens beruhen. Kyrle (228) hat jingst nochmals das
Wort genommen und bleibt bei seiner Meinung, dass das Vorhanden-
sein eines gewissen Reichtums an Interstitium ein Merkmal fiir Unter-
entwicklung sei, withrend Mita diesen Zustand fir normal hilt. Fir
das Greigenalter schildert Simmonds eine besondere Form der Fibrosis
testis, gekennzeichnet durch primiire Verddungsprozesse der Kanilchen
und gleichzeitige Wandverdickung. Als Ursache sieht er mit Wahr-
scheinlichkeit Arteriosklerose an und somit ergibt sich, was Simmonds
auch fiberhaupt meint, dass es sich nicht um eine reine Altersveriinde-
rung handelt. Als solche scheint er (413, 414) die Verdickung der
Wand und Verengerung der Lichtung der Kaniilchen anzusehen. Wie

Y Fett findet sich karz vor der Spermiogenese guerst extratubmlir,
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der Fotalzeit oder erst nach der Geburt; withrend des Kindesalters wird
das zuerst zylindrische Epithel immer niedriger, ein Wachstum der
Driisenschliuche ist aber bis zur Pubertiit kaum zu verzeichnen. Erst
dann differenzieren sich Driise und Epithel zu dem bekannten reifen
Bilde. Wihrend im Kunabenalter nur wenige Fetttripfchen auffallen,
filllen sich in der Pubertitsperiode die Zellen basal und perinukleir
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 fibromuskulire 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 angesechen werden. Die senilen Veriinderungen, die
fast ausnahmslos nach dem B60. Jahre einsetzen, bestehen in hyaliner
Eotartung der Driisen, Atrophie derselben und der Muskulatur mit Ep-
satzproliferation von Bindegewebe. Die letstere bewirkt nach Had a
(169) 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 Simmounds 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 beriicksichtigen
das Verhalten der elastischen Fasern, der verschiedenen Pigmente und des
Bindegewebes, im ibrigen 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—17 jihrigen Jiinglingen schwach ausgepriigt; einen
Schwund im Alter konnte er nicht finden; desgleichen Namba (313).
Auch er konnte kriiftige Fasern im allgemeinen erst nach der Pubertiit
nachweisen ; die fritheste Entwicklung ist freilich bis ins fétale Leben
zurlickzuverfolgen, und zwar entsteht auch hier das Fasernetz der Ge-
fiasse und wohl auch der iiusseren Bindegewebsschichten frither als das
des subepithelialen Ringes und des Balkenstromas,

Die ibrer chemischen Natur und Form nach etwas verschiedenen
beiden Pigmente der Samenblasen, nimlich das epitheliale und das
muskuliire, welch letzterem auch das bindegewehige nach Chemie und
Lebenslauf anzugliedern ist, entstehen in verschiedenen Zeiten. Das
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Geburt bildet sich das Kolostrum der Neugeborenen und als histologisches
Korrelat der Sekretion finden sich die Epithelien der zweischichtigen
Milchgiinge von Fetttropfen erfiillt. Acini im Sinn der erwachsenen
laktierenden Mamma werden uber hierbei niclit gebildet, sondern der
Driisenkirper besteht lediglich aus Milchgiingen ohne ,Endblischen®.
Von diesen Milchgiingen besorgen die Endabschnitte die Absonderung.
In dem lockeren, hiiufig noch durch eigene Firbung hervorzuhebenden
Bindegewebe der Drilsenumgebung finden sich ausser den in allen
Lebensaltern anzutreffenden Zellformen auch Eosinophile, hingegen keine
Mastzellen, die ibrerseits nur im Alter vorkommen. Der Reichtum an
elastischen Fasern ist in der Milchdriise von Kindern iiusserst gering:
sie vermehren sich erst nach der Geschlechtsreife, die Entwicklung wird
gesteigert durch Schwangerschaften; im 4. Dezennium besitzen sowoh)
die Driisenhiillen als das grobe Stroma der Milchdriise reichlich elastische
Fasern. Thre 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
Verbrockelung derselben ein. Sie treten nur besonders hervor, weil die
tibrigen wirklich schwindenden Gewebe zuriicktreten. Diese Angaben
finden sich durch die neuesten Untersuchungen von Liperowsk v (246)
ganz bestiitigt. 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.  Einiges iiber die Verinderungen der
Brustwarze mii dem Alter findet sich bei Th. Banca (35a).

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

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






Schwierigkeit der Unterscheidung phys. u. path. Altersverinderungen am Gehirn. 135

Am Gehirn sind pathologische und physiologische Altersveriinde-
rungen schwer auseinander zu halten, wie die Arbeiten des letzten Jahr-
zehuts gezeigt hbaben. Das betrifft weniger die makroskopischen Kenn-
zeichen (allgemeinen Schwund, Verschmilerungen der Windungen, leichte
Verdickung der Hiute, 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 Veriinderungen bei der letzteren sind
aber nicht zu trennen von den Befunden bei senilen Hirnen chne Demenz
[Erunst (118), Chiari]. Jedenfalls beruht aber die senile Demenz nicht
anf arteriosklerotischer Grundlage. Auch hier haben wir gelegentlich
vor Eintritt sonstiger Senilitiit diese als typisch senil erkannten Ver-
inderungen, ein weiterer Beweis, dass auch das Gehirn den iibrigen
Organen im Altersschwund vorauseilen kann. Als charakteristisch werden
besonders die sog. senilen Plaques angesehen; nach den neuesten Unter-
suchungen von Perusini (327) sind diese Redlich-Fischerschen
Flecke zwar in bezug auf Zahl, Grisse und Verbreitung in Uberein-
stimmung mit der Schwere der Fiille bei Dementia senilis, aber nicht
in jedem senilen Gehirn konsiant vorhanden. In zweiter Linie werden
gewdhnlich die Alzheimerschen Fibrillenverinderungen genannt; 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 BSehonfeld (389), desgleichen Chiari haben diese Ansicht
ausgesprochen.  Abbildungen dieser senilen Flecken und der Alz-
heimerschen Veriinderungen der Neurofibrillen gibt neuerdings Ciarla
(82). Ernst(118) nennt unter den Altersveriinderungen noch die senile
Chromolyse, den Zerfall und Schwund von Nisslschen Granulis, die
Verkleinernng der gahzen Ganglienzellen, die Verarmung der Dendriten
~an Fortsiitzen und spriéht 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-
gliogse ein. Die Zunahme der Zahl der Corpera amylacea bei Zerfall
von nerviser Substanz mit dem Alter findet sich schon in Orths
Diagnostik erwithnt. Dass dureh den Schwuund spezifischer Substanz
auch der sog. Etat criblé bedingt sein soll, mag nur kurz erwiihnt gein,

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 Nibe
oder Ursprungsgegend des Achsenzylinders; sie scheinen vielleicht
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Neben diesem Massenexperiment, massig in bezug auf die Zahl der
erniihrten Individuen und in bezug anf die vorwiegende Berticksichtigung
der Quantitit der Nahrung liefen die in kleineren Beobachungsreihen
ausgefiihrten Ernihrungsversuche qualitativer Natur zur Erforschung
der ,akzessorischen Niihrstoffe''. Auch zu der Vitaminforschung hat,
wie wir ebenfalls noch genauver sehen werden, das Wachstumsproblem
nahe Beziehungen. Manche Vitamine haben geradezu die Eigenschaft
von ,, Wuchsstoffen'*, ;

Das zweite Gebiet, welches die Physiologie und Pathologie des
Wachstums in der letzten Zeit stark befruchtet hat, st die Lehre von
der inneren Sekretion. Auch hier sind ,,Wuchsstoffe'* zu vermuten
in den wverschiedensten Inkreten); die Versuche, Wachstum durch
I:utte-mng oder sonstige Einverleibung soleher zon beeinflussen, sind
gerade in den letzten Jahren zahlreich und erfolgreich pewesen; daneben
hat sich ein reicher Schatz pathologischer Kasuistik angesammelt, der
in mancher Beziehung noch lehrreicher gemacht werden kann. Vor
allem ist die qualitative neben der quantitativen Abéinderung des Wachs-
tums, die Beeinflussung des Habitus, die dussere wie innere Dimen-
sionierung des ICérpers, welche nicht genan genug beschrieben und
gemessen werden kann. Eine menschliche , Exterieur-Kunde, wie
sie der Veterinidr und der Rassenziichter lingst hl."SitZEl‘l, muss geschaffen
und auf die inneren Proportionen des Kirpers ausgedehnt werden.

Einen dritten Anstoss hat unser Forschungsgebiet durch die
Arbeiten iiber die Beziehungen der Sexualitit zu den Vorgingen
des Wachstums und des Alterns erhalten. Vor allem zind es die
Forschungen Steinachs, im besonderen seine aufsehenerregende Schrift
wverjingung durchexperimentelle Neubelebung deralternden
Pubertitsdriise'.

Der Steinach-Rummel in der Offentlichkeit ist glicklicherweise
bereits abgeklungen; seine Lehren von der Pubertitsdriise und von der
kiinstlichen Verjiingung des Menschen haben unter Praktikern und
Theoretikern scharfe Ablehnung erfahren: es sind da aber noch wichtige
Punkte, welche — als unbezweifelbare Beobachtungen — das hichste
Interesse verdienen und anf die in einem spiiteren Kapitel noch ein-
zugehen sein wird.

Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie
des Wachstums und Alterns.

Die einzelnen Formen des pathologischen Wachstums und des
pathologischen Alterns, welche den Inhalt der folgenden Kapitel aus-
machen werden, kénnen nur verstanden werden, wenn wir uns zuerst
iiber die Prinzipien der Entwicklungsstérungen klar werden, die ihnen
zugrunde liegen. Diese Prinzipien erstrecken sich in erster Linie auf
das ,, Wie* und ,,Wann'* jener Stérungen. Insofern die Frage, wie die

1) Im folgenden wird der Ausdruck . Inkret” fiir die Gesamtabsonderung l'.irl'l.er
innersekretorischen Driise, der Ausdruck , Hormon® aber fiir die (vermuteten) wirk-
samen Fraktionen (Einzelstoffe) des Mischsaftes | Inkret” verwendet.
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einen bisher zu wenig beachteten Punkt in der Pathogenese dieser Sto-
rungen hinweisen, néimlich den, dass Art und Stirke der Stirung von dem
Stadium abhiingt, in dem das gestorte Organ sich befindet. Der Unter-
schied zwischen dem Milchgebiss und den einzelnen Teilen des spiteren
Gebisses spricht hier deutlich: es gibt kritische Zeitpunkte in der Anlage
von Geweben und im allgemeinen werden diese um so empfindlicher
sein, je frither sie von stirenden Einfliissen getroffen werden; da aber
jede Stufe der Differenzierung ihre eigene Empfindlichkeit hat, so
wird z. B. am Zahn eine frithere Storung eine nicht nur quantitativ,
sondern auch qualitativ andere Folge haben als eine um Weniges
spiiter einsetzende Storung. Damit man nicht glaube, dass mit diesem
wohl ohne weiteres einleuchtenden Hinweise etwas sehr Banales ans-
gesprochen sei, mochte ich darauf hinweisen, dass die Fruchtharkeit
dieses Gedankens noch gar nicht ausgebentet ist, weder fiir die all-
gemeinen noch insbesondere fiir die lokalen Wachstumsstérungen. Um
ihn auszubeuten, miissten wir allerdings noch viel genauvere Kenntnisse
der feineren Entwicklungsgeschichte der Gewebe vor und nach der
(zeburt haben; dass unter dieser Voraussetzung auch Zustinde wie
die Hypoplasie von Herz und Gefiissen, iiberhaupt ,Infantilismen’
aller Art, vor allem auch die wichtigen Hemmungen der genitalen Reifung
unter diese Gesichtspunkte fallen und mit der Methode der zeithchen
Bestimmung ihrer Teratologie zu bearbeiten wiiren, liegt auf der Hand ).

In diesem Zusammenhang erscheint es auch gleich wichtig, auf
das Verh#ltnis von allgemeinen und lokalen Wachstums-
storungen einzugehen. Das Vorkommen von allgemeinen solchen
Storungen kann ja im Hinblick z. B. anf den proportionierten Zwerg-
wuchs nicht gelengnet werden; man hat hier den unmittelbaren Eindruck
einer gleichsinnigen und allenthalben im Kérper gleich stark ansgepriigten
Verminderung des Wachstums ohne qualitative und zeitliche weitere
Storung; zur rechten Zeit ist in allen Teilen dabei die endgiiltige, wenn
auch verkleinerte Form erreicht. Immerhin ist selbst bei gewissen Formen
des proportionierten Zwergwuchses ein Zweifel an dieser Auffassung
moglich; Zwergwuchs ist, wie wir sehen werden, unmittelbar anf alle
Fille durch eine Storung der Wachstumszonen des Skeletts verursacht,
wobei das Wachstum in verschiedener Weise verringert sein kann (s. u.).
Wir kénnen uns nun sehr wohl vorstellen, dass dabei nichts anderes
vorliege als eine lokale, allerdings an allen Knochen (kraft einer spezifischen
Wirkung) lokalisierte Wachstumsstorung der Epiphysenfugen mit Ver-
minderung der zelluliren osteoplastischen Funktion, die dem Lingen-
wachstum zugrunde liegt. Wir konnen uns weiter vorstellen, dass (wie
im ersten Teil dieser Schrift bereits ausgefiihrt ist) das Skelett der Schritt-
macher fiir das Wachstum der iibrigen Organe ist; teilweise kinnten
wir dies verstehen, indem wir fiiv Muskeln, Sehnen, Bindegewebe, Blut-
gefiisse und Haut Beispiele zur Verfiigung hiitten, dass sie unter der
Wirkung von Zug Wachstumsvorginge zeigen; nur fiir die inneren

1) Es ist bei klarer Uberlegung dieser Sachlage nicht rechi verstindlich, wie
Schwal be den Begriff der Misshildung auf die fotalen Entwicklungsstorungen beschriinken
méchte, da doch prinzipiell die Geburt auch in Hinsicht der Pathogenese von Entwick-
lungsstiirungen keine biologische Caesur bildet.
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falls der , Wachstumstrieb™ seine Kraft dem Impuls der Befruchtung.
Im kiinstlichen parthenogenetischen Versuch erschipft sich die Anregung
des Wachstums ziemlich rasch und wir diirfen daraus vorsichtig schliessen,
dass die Zellteilung bei der natiirlichen Befruchtung quantitativ und
wohl auch qualitativ doch noch anders beschaffen ist als bei der experi-
mentell die Gastrulation hervorrufenden Zytolyse (vel, 1. Teil, 8. T10);
wie lange aber die stoffliche, fermentativ denkbare Stimulierung durch
den Samenfaden im befruchteten Ei bzw. in dessen geweblichen Abkimm-
lingen nachhilt, ist gar nicht zu sagen; es ist durchaus moglich, dass
ein unerschipflicher Anteil das Laben hindurch vorhiilt und wir diirfen,
geblendet durch die aunffilligen Beeinflussungen des Wachstums von
seiten der innersekretorischen Driisen, diesen schon aus dem Grunde
nicht allzu viel zumessen, weil wir sonst mit der einfachen zoologischen
Tatzache in Widerspruch geraten, dass es in der Tierwelt (von den
Pflanzen ganz abgesehen) dauerndes Wachstum bis zur artlichen End-
form ohne solche Driisen gibt. Fine genauere vergleichend anatomische
und physiologische Priifung des Wachstumsproblems unter Zugrunde-
legung dieses leitenden Gesichtspunktes wiire sehr wertvoll. Jedenfalls
sind die ,.Wachstumsorgane', wie Schilddriise, Thymus, Hypophyse,
usw. wenigstens hinsichtlich eben dieser Funktion eine verhiltnismissig
spiite phylogenetische Erwerbung. Die eben genannte Reihe der
Wachstumsorgane wiirde iibrigens vermutlich der Reihenfolge ent-
sprechen, in der sie nacheinander wirksam in das Riderwerk der
Wachstumsmaschine des Organismus eingreifen. Inwieweit noch andere
Driizen, wie Keimdriisen, Nebennieren, Epiphyse, Pankreas dazu gehiren,
soll spiiter erortert werden: es erscheint vorliufig wahrscheinlicher,
dass weniger eigentliche Wachstumswirkungen als Reifungswirkungen
von diesen ausgehen; ganz unklar ist ferner die Rolle des Gehirns: ich
mobchte es selbst als Wachstomsorgan ziemlich hoch einschiitzen; aber
auf welche Weise es so wirkt, insbesondere ob direkte oder indirekte
Antriebe von ihm aus erfolgen, entzieht sich vorliufig der Beurteilung;
mit indirekten Wirkungen miissen wir iibrigens auch wohl zum Teil
bei den Driisen mit innerer Sekretion rechnen.

Es war eben die Rede von einem Unterschied zwischen Wachs-
tums- und Reifungswirkungen. Obwohl im folgenden diese Unter-
scheidung hauptsiichlich aus praktischen Griinden beibehalten werden
soll, ist zunichst doch ihre begriffliche Berechtigung zu priifen. Im
ersten Teil dieser Abhandlung ist (3. 709) die Beziehung der beiden
Hauptphiinomene, nimlich von Wachstum und Altern zueinander,
dahin klargestellt worden, dass beide biologischen Vorgiinge Teilerschei-
nungen des iibergeordneten Prozesses der Entwicklung sind, dass beide
sich nur dem inneren Wesen nach, und zwar hauptsichlich im Ziele,
nicht aber zeitlich unterscheiden. Zeitlich fallen sie vielmehr vollkommen
susammen, indem das Altern gleichzeitig mit dem Wachstum also mit
den ersten Zellteilungen des befruchteten Eies beginnt und diese letztere
erst mut dem Tode endigt. Denn wir verstehen unter Wachstum nicht
nur den Zuwachs an spezifischer Masse bis zur Erreichung der endgiiltigen
Form und des Gewichts des ,,ausgewachsenen' Organs oder Organismus,
sondern jede Art protoplasmatischer Neubildung zur Erhaltung der
Gesundheit und des Lebens, alzo auch die physiologische Regeneration.
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Die hier auseinandergesetzte Auffassung von dem Verhiiltnis von
Wachstum und Altern scheint insofern im Widerspruch mit der im
ersten Teile dieser Abhandlung (1917) ausgefiihrten Meinung Minots,
wonach die Differenzierung die wesentlichste Ursache des Alterns sei,
wiihrend hier ein von der Differenzierung unabhiingiges ,.reines Altern
des Protoplasmas angenommen und aus diesem Altern, zusammen mit
den Wirkungen des reinen Wachstums und als Resultante entwicklungs-
mechanischer Prozesse, die zunehmende Differenzierung abgeleitet wird.
Das eine ist vorliufig so hypothetisch wie das andere; ich michte aber
glauben, dass der Widerspruch kein grosser ist; es liisst sich nicht leugnen,
dass mit zunchmender Differenzierung die Neubildungsfihigkeit abnimms
und dass an vielen Geweben mit einer gewissen, artlich bestimmten
Reife ein Wachstumsabschluss in dem Sinne erzielt wird, wie er sich
dem Laien am Makroorganismus darstellt; weiter lisst sich nicht leugnen,
dass die Erschipfung des appositionellen Wachstums (der spezifischen
Massenzunahme) dem Gewebe eine teilweise neue Lebensform auf-
zwingt, die erfahrungsgemiiss im immer reineren Altersprozess zu einer
Erschéipfung der Lebensvorginge tiberhaupt fithrt. Und so wird man
zu der freilich unbewiesenen Vorstellung gefithrt, dass die Differenzierung
sowohl vom Altersprozess bedingt ist als ihn andererseits bedingt und
dass auf diesem Circulus vitiosus die unaufhaltbare, irreversible . Ent-
wicklung zum Tode'* beruht,

Jeder, der sich mit unseren Problemen befasst hat, wird zugeben,
dass die begriffliche Trennung und Umgrenzung der Erscheinungen,
die zum Wachstum und Altern gehiiren, ausserordentliche Schwierig-
keiten macht. Die im vorhergehenden gegebene Anschauung ist ein
Versuch, theoretisch begriindete Vorstellungen vom Wesen jener Erschei-
nungen 50 zu ordnen, dass wir sie im folgenden bei der speziellen Patho-
logie der Storungen des Wachstnms und des Alterns praktisch gebrauchen
kimnen. Fr liuft, um es nochmals kurz zu sagen, darauf hinaus, ein
reines Wachstum und ein reines Altern zu unterscheiden
und die Reifungserscheinungen als beiden Kreisen zugehbrig
zu betrachten.

Es wird als ein Priifstein fiir diesen Versuch gelten kinnen, ob die
aus ihm theoretisch abzuleiteniden Miglichkeiten hinsichtlich der
Abweichung von der Norm wirklichen Krankheitsbildern entsprechen.

Die krankhaften Abiinderungen des Wachstums- und Alters-
vorganges kinnen nach dem Gesagten bestehen in Anderungen des
(reinen) Wachstums, des reinen Alterns und der Reife-
erscheinungen; es kinnen dabei gestort sein jeweils die Harmonie
der Form und die Harmonie des zeitlichen Ablaufs, natiirlich auch beide
ZUEalnimen.

Was das Wachstum anlangt, so werden die Wachstumstriebe
gehemmt oder gesteigert sein kimnen; dies wird an dem primiren (von
der Befruchtung aunsgehenden) Wachstumstrieb (s. oben) oder an den
sekundiiren einsetzen konnen; diese sekundiren Wachstumstriebe sind
vielleicht nur Antriebe oder Hilfsursachen des Wachstums; sie sind
mannigfaltiger Natur, zum Teil hormonaler Art und werden spiiter
noch genaver erortert. Schon in dieser Hinsicht ist das Wachstum
ein sehr zusammengesetzter, weil vielfach bedingter Vorgang; aber
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kann; andererseits wissen wir auch gelegentlich die Bedingungen fiir
das verfrithte Einsetzen oder die Verstirkung der Pubertiitserscheinungen
anzugeben. Threrseits fithrt dann aber die Mangelhaftigkeit des sexualen
Apparats zu Folgen fiir Stoffwechsel, Psyche, Wachstum und Habitus.
Nachdem oben gezeigt worden ist, wieweit man den Begriff der Reifungs-
erscheinungen zu fassen haben wird, so kénnen wir hier nicht auf einzelne
Reifungserscheinungen und ihre Stérung eingehen: es wiirde dies ein
Buch fiir sich geben ; man denke nur an die Variationen und krankhaften
Abwegigkeiten der geistigcen Entwicklung; Plus- und Minusvariation
in der SBtiirke der hormonliefernden Driisen, Friih- und Spitreife somati-
seher und psychischer Fahigkeiten, alles gehiirt hierher. Wir werden
uns hier darauf beschriinken, diejenigen Verhiiltnizse der Reifung zu
erdrtern, weleche Beziehungen zum allgemeinen Korperwachstum haben.

Am reinen Altersprozess kennen wir dieselben Verirrungen:
Verfrithung, Verspitung, Verstiirkung und Schwiichung (vegl. Kap. I11);
nicht selten freffen Verfrithung und Verstiirkung einerseits, Verspiitung
und Schwiichung andererseits zusammen, iibrigens genan wie beim
Wachstum und bei den Reifungserscheinungen; die Pubertas praecox
15t micht selten mit Hypergenitalismus verbunden, der Eunuchoidismus
besteht aus Verzigerung und Minderung der Geschlechtlichkeit. Eine
weitere Ahnlichkeit in den Abiinderungen des Wachstums und des
Alterns besteht darin, dass auch in letzterem Disharmonien auftreten
kénnen, und zwar in einem zweifachen Sinne: erstens indem gewisse
Altersstadien, statt iiberwunden zu werden, bei fortschreitender sonstiger
Entwicklung bestehen bleiben konnen; dies wiirde gleichbedentend
sein mit einer Hemmung der weiteren natiirlichen Entwicklung; hierzu
gehiiren alle miglichen Formen des somatischen und psyehischen Infanti-
lismns; zweitens konnen, kraft einer besonderen, wohl meist minder-
wertigen Anlage oder infolge unphysiologischer Abnutzung (Uber-
anstrengung, Laster, Gifte) Teile des Organismus einem vorzeitigen
Altersprozess anheimfallen. Es ist ja schon an anderem Orte auseinander-
gesetzt worden; dass man schon am normalen Organismus von einem
verschiedenartigen Altern der einzelnen Gewebe sprechen kann; die
einzelnen Gewebe altern sozusagen nebeneinander (nicht miteinander)
in ihrem eigenen Tempo; einen Massstab hierfiir geben die Hohe der
Differenzierung, Zeichen des Wachstums (Erneuerungsfiihigkeit) und
die spezifischen Alterszeichen (vgl. I. Teil, Kap. III, 7 und 8).

Es wiire nun am Platze, den Vorgang des natiirlichen Wachstums
fiir die einzelnen Gewebe zu schildern, um spiter darauf die Analyse
des krankhaft abgeiinderten Wachstums aufbauen zu kénnen. Da
stellt sich aber sofort eine grosse Unkenntnis der Verhiiltnisse fiir
die allermeisten Organe heraus. Wir denken uns die natiirliche Grissen-
zunahme in derselben Form fortgesetzt, in der die erste Anlage nach
der Herausdifferenzierung aus dem indifferenten embryonalen Keim-
gewebe wuchs, ndmlich in Form der (mitotischen) Vermehrung der
spezifisch gewordenen Parenchymzellen in  organischer geweblicher
Mischung mit dem hiufig ebenfalls eigenartip ausgebildeten Stiitz- und
Gefissapparat, daneben aber eine mit dem Alter zuniichst gleichzeitige
Zunahme der Zellengrisse; Herzmuskelfasern, Leberzellen usw. des
kleinen Kindes sind kleiner als die des Erwachsenen. |Wir haben also
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fiir tierische Zellen ist es meines Wissens noch nicht festgestellt. Jedoch
hat sonst der Vorgang der Kalkimpriignation, der zur Fertigstellung
des Knochens aus unreifer Vorstufe fiihrt, in letzter Zeit eine weitgehende
Klirang durch die Arbeiten Freudenbergs und Gyorgys gefunden,
nachdem das' Problem, hinfiz nicht ganz richtig als ,,Ossifikations-
problem’® bezeichnet, bereits durch Kassowitz, Stoltzner und vor
allem Pfaundler in Angriff genommen war. Der letztere hatte eine
elektive ,,Adsorption” von Kalzium-lonen ans Lisungen durch Epiphysen-
Knorpel festgestellt. Nach Freudenberg und Gyiorgy (187, 188) scheint
nun keine Adsorption, sondern eine chemische Bindung vorzuliegen. Der
Knorpel 1st an sich Na-reich und Ca-arm, bei der Ossifikation (richtiger:
Verkalkung) treten an Stelle von Na-lonen Ca-Tonen und mit zunehmen-
dem Kalkgehalt geht eine Entquellung und damit eine Verfestigung einher.
Die Verdriingung des Na-lons aus seiner leicht dissoziierbaren ampho-
teren Verbmdung mit den kolloidalen Eiweisskirpern des Knorpels
geschieht erst bei einem gewissen Schwellenwert der Kalziumkonzen-
tration, Diege ist ddentisch mit dem Ca-Gehalt des Blutes und so ergibt
sich die schon oben als selbstverstindliche Vorbedingung fiir die Kalk-
ablagerung betonte Kalzinmspannung des Blutes. s gelang, in vitro
Unterschiede zwischen Kalbsknorpel und menschlichem Knorpel, von
jugendlichen wachsenden und ausgewachsenen Menschen zu zeigen:
»fie Konstitution der Knorpelmasse éindert sich also im Laufe des Wachs-
tums™ ; es gelang ferner, zu zeigen, dass von Kationen der Knorpel am
begierigsten Magnesium und Kalk, sodann Strontium aufnimmt und dass
bei nicht zu saurer Reaktion in Anwesenheit von KPOg-Ionen in vitro
eine kiinstliche knochenartige Masse aus Knorpelstiicken durch Bildung
gines unlislichen Kalziumphosphat-Kolloid-Komplexes entsteht, Dieser
Kalziumphosphateiweissverbindung ist die Entquellung zuzuschreiben.
Dia Knorpel mit geringem Kalkgehalt besser quillt als soleher mit hiherem
Kalkgehalt, so ist mit Krasmogorski eine Bedingung der rachitischen
Epiphysenverdickung erklirt. Die Bindung von Kalk wird anfgehoben
durch tryptische Verdauung, durch Autolyse, durch Harnstoff und
Ammoniaksalze. Nebenbei gesagt, werfen die Untersuchungen Freuden-
bergs noch Licht auf andere Formen der Verkalkung, als deren wesent-
liche Vorbedingung schon Recklinghausen die Herabsetzung des
lokalen Stoffwechsels angesehen hat.

Ausser den histologischen und chemischen Befunden an den Wachs-
tumszonen der Knochen ist fiir das Verstiindnis pathologizcher Vor-
kommnisse die Kenntnis der Gesamtreifung des Skeletts wichtig; schon
bei der Eriirterung des Unterschieds von reinem Wachstum und Diffe-
renzierung haben wir die Entwicklung der Knochenkerne als Beispiel
der in Wachstum und Altern eingeschalteten Reifungsvorgiinge der
(Gewebe genannt, wie dies auch nenerdings Stettner (421) getan hat
und eben auch die Aushildung von Knochen an Stelle des aufgelisten
verkalkten Knorpels so bezeichnet. Im zeitlichen Ablauf dieser Rei-
fung und in der Reihenfolge ihrer Einzelerscheinungen sind krank-
hafte Verschiebungen nicht selten und kénnen fiir die Diagnose der
Wachstumsstérungen wichtig werden, genau wie die rintgenologische
oder anatomische Feststellung der generellen Beschaffenheit der Knorpel-
scheiben. Wenn anch schon im ersten Teil der Abhandlung (Kap. 111 8¢)
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lichen Achsenskeletts). Diese Einteilung sei hier erwiihnt, obwohl sie
#zur Zeit noch nicht pathologisch verwertbar erscheint.

Wie die Anfiinge, so kiinnen wir auch den Abschluss der Ossifikation
nur ganz kurz beriihren. Die Aufzehrung des nicht mehr weiter wuchern-
den Knorpels fithrt zur knéchernen Vereinigung von Dia- und Epiphyse
und damit zur Bildung der sog. ,,Epiphysennarbe’ Jul, Wolfis (= Epi-
physennaht'* Bourgerys). Hilda Heiss (179a) hat iiber den end-
gliltigen Bau dieser Zone neuerdings Untersuchungen angestellt: die
Stelle der fritheren Wachstumslinie bleibt daran erkennbar, dass an ihr
zwei nach Masse und Verlaufsrichtung unterscheidbare Spongiosa-
architekturen zusammenstossen, und zwar trifft dies fiir alle Rohren-
knochen zu. An der Ausbildung der Querlamellen haben sowohl die
Dia- als die Epiphyse durch Abbau des Fugenknorpels teil und es scheint,
dass ihre Struktur bzw. das Mass ihrer bleibenden Ausprigung mehr
von der funktionellen Beanspruchung als von Alter und Geschlecht

abhiingig sei.
II. Das unnatiirliche Wachstum.

A. Allgemeine Pathologie des Wachstums.

Atiologie der Wachstumsiinderungen.

1. Allzemeine Analyse der Wachstumsstirungen.

Die Wachstumsstiirungen konnen nach dem frither Gesagten be-
stehen in Verinderungen des Verlaufs mit und ohne Erreichung des rassen-
missigen Endzieles und in Veriinderung der Korpergestaltung, so dass eine
normale Griisse oder ein ebenmiissiger Wuchs nicht erreicht wird. Sehr
hinfig laufen Storungen des zeitlichen und Stirungen des harmonischen
Ablaufs des Wachstums nebeneinander her, Alle Untersucher sind
sich nun darin einig, dass es eine strikte Norm auf dem Weg bis zum
Wachstumsabschlusg nicht gibt, sondern dass im Tempo des Anwuchses
und in der feineren Ausgestaltung des Skeletts, z. B. hinsichtlich des
Auftretens der Knochenkerne und der Zeit des Eplph}aemehlusse:.
starke Schwankungen noch in die natiirlichen Grenzen fallen (z. B
Aron, Stettner). Leider vermbgen wir nun das Wachstum der inneren
Organe nicht klinisch zu verfolgen; selbst wenn wir eine Methode besiissen,
um sie am Lebenden so zur Anschauung zu bringen, dass wir ihre Masse
zu beurteilen vermiichten, so wiirden sich doch weitere Bchwierigkeiten
hinsichtlich der Deutung ergeben; denn die Masse, geschiitzt nach den
Umrissen des Profils (etwa im Rontgenbild) oder durch das errechnete
Volumen wiirde uns nicht instand setzen, den wahren Wachstumsansatz,
die reine zugenommene Parenchymmasse zu schitzen, weil Blutgehall
und die Mistung mit Ablagerung von Reservestoffen (Glykogen, Feit,
selbst Eiweiss) mit in Rechnung zu ziehen sind. Pathologisch-anatomische
Beobachtungen iiber den Gang des Wachstums liegen fir die meisten
inneren Organe, aber auch z. B. fiir Muskeln noch nicht in ausreichendem
Masse fiir normales Material vor, weil die Uberzahl der in Betracht
kommenden Autopsien kranke Kinder und kranke jugendliche Erwachsene
hetrifft. Unter Berechnung des Fettpolsters, welches, nebenbel bemerkt,
den reinsten Typ eines Depotgewebes darstellt, lisst sich klinisch die Aus-
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Der zweite Punkt hinsichtlich der Beurteilung des jeweilig erreichten
Entwicklungsgrades betrifft die genavere Analyse des Wachstums.
Wie schon oben ausgefithrt wurde, wird das Wachstumgziel nicht durch
Zellvermehrung und Zellvergrisserung allein erreicht, sondern es spielt
die Differenzierung der Zellen, die Entwicklung von Geweben mit spezi-
fischer und unspezifischer Interzellularsubstanz im Wachstumsprozess
eine grosse Rolle; auch innerhalb der Zellen, z. B. der Driisenzellen,
bedarf es zur Reifung der letzten chemischen Leistungen langer Zeit,
die bei vielen weit in die postitale Periode hineinreicht. Nun sind wir
wiederum, anch hinsichtlich dieser Seite der Entwicklung wie fiir das
reine Massenwachstum, soweit sie die inneren Organe anlangt, sehr
ungeniigend unterrichtet; denn diese Entwicklung geht sicher noch
weiter, z. B. an Herz, Nieren, Leber, als uns die heutigen mikroskopischen
Methoden zu zeigen vermogen. Und wiedernm sind wir andererseits
fiir das Skelett in der gliicklichen Lage, die Entwicklung nicht nur hin-
sichtlich der Massen (Lingen- und Dicken)-Zunahme, sondern auch
der Differenzierung zu verfolgen. Letztere besteht in dem Auftreten
nener Wachstumszentren fiir spezifisches Gewebe, den Knochenkernen
und die Vollendung der Reifung ist deutlich gegeben mit der Ossifikation
der Knorpelfugen. Da es eine normale Reihenfolge fiir diese beiden
Vorgiinge gibt, besitzt man in der rontgenologischen Beobachtung der
Skelettreifung die Moglichkeit, bei normalen Individuen nicht nur
eine anndhernd objektive Altersbestimmung zu treffen, sondern patho-
logische Abiinderungen im Auftreten und Verschwinden dieser Wachs-
tumsmarken im Vergleich zur Norm quantitativ anzugeben, etwa in
der Weise, dass man angibt, der Patient sei in seiner Skelettentwicklung
ungefiihr um so und soviele Jahre zurtick.

Die Analyse des Skelettwachstums in pathologischen Fillen ergibt
nun, dass seine einzelnen Funktionen zusammen oder getrennt gestort
werden kimnen, nimlich appositionelle Liingenzunahme, Auftreten
der Kerne und Schluss der Epiphysen-Diaphysenfugen. Stettner
(418, 420), der an einem grossen, systematisch durchgearbeiteten Material
diese Verhiltnisse fiir das Handskelett von Kinderm von der Geburt
bis zu 18 Jahren verfolgt hat, fasst letztere beiden Erscheinungen, also
den Befund der Ossifikation, als ,.Reifung'* oder ,,Differenzierung™
susammen und unterscheidet dann in dem Verhiiltnis zwischen Alter,
Lingenwuchs und Differenzierung folgende miglichen und auch tat-
siichlich vorkommenden ,,Korrelationsstirangen' :

beschleunigt.

Alter: Lingenentwicklung, Differenzierung: W@rf"
teigert,

Alter: Differenzierung. Liingenentwicklung : q-g:;ni[%dart‘,
. . zn hoch,

Lingenentwicklung: Differenzierung. Alter: “Za gerin garinf;:_

Dissonanz von Alter — Lingenentwicklung — Differenzierung.

Gegeniiber Stirungen, wie sie durch Krankheiten, Untererniihrung
und dergleichen entstehen, erweist sich im allgemeinen die Differenzierung
empfindlicher als der Lingenwuchs [Stettner (419, 420)]. Ein Beispiel
ist das Myxodem, bei dem das Lingenwachstum stirker als die Aus-
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aber wir wissen nicht, ob die Perioden der stiirkeren und geringeren
Streckung der Kinder durch Schwankungen des Wachstumstriebes
oder des Wachstumserfolges bedingt sind, ja wissen iiberhaupt nicht,
worauf dieser grosse Rhythmus beruht (vgl. das in der Einleitung Gesagte
3.891{f.). Suchen wir nach Erklirung dureh Vergleich mit anderen rhyth-
mischen Wachstumsvorgéingen in der Natur, so liegt die Heranziehung
der Wachstumssehwankungen bei Pilanzen nahe. Die Frage, inwieweit
diese letzteren in der Organisation der betreffenden Lebewesen, wiewelt
sie durch ifiussere Einfliisse bedingt sind, ist von den Botanikern sehr
verschieden beantwortet worden. - Wahrend Schimper meinte, dass
es einen Wechsel von Ruhe und Wachstum an Pflanzen auch im gleich-
missigen Klima der Tropen gibe, wo die Folge von Jahreszeiten weg-
falle und dass mithin die jahreszeitlichen Schwankungen am Wachstum
dieser Pflanzen auf Eigenschaften ihrer inneren Struktur beruhten,
csind Klebs und Lakon (224) der Ansicht, dass Ruhe im Wachstum
nur anf einer dusseren Zwangslage beruhe und dass ,,nur die Gesamtheit
der Aussenbedingungen® fiir die Entwicklung des Organismus mass-
gebend sei. Aber die Verhiiltnisse sind beim Menschen doch insofern
ganz anders, als wir vorliufig eben die Aussenbedingungen fiir die Periodi-
zitiit im Wachstum nicht zu erkennen vermogen und das Moment, welches
dabei fiir das Wachstum der Pflanze die ausschlaggebende Rolle spielt,
nidmlich die Zufuhr von organischer Substanz und von Salzen, mit
einem Wort, die Ernihrung fiir den Menschen nur die spiter zu kenn-
zeichnende beschriinkte Rolle spielt und ausserdem nicht zu erkennen
ist, dass den menschlichen Wachstumsperioden parallel etwa Perioden
verschiedener Assimilation laufen. Leider vermigen wir Wachstums-
stillstiinde nur aus dem Ergebnis der Hemmung, nimlich am Klein-
bleiben, an der Storung der Beziehung ,,Grisse zu Alter'', aber nicht
an morphologischen Kennzeichen zu erkennen; darin macht nur wieder
das Skelett eine interessante Ausnahme. Schon linger sind Beobachtungen
bekannt, nach welchen bei gewissen Krankheiten der Kinder Verdichtungs-
linien in der Nihe und parallel der Epiphysenfugen im Rintgenbilde
auftreten. So sind sie bei Poliomyelitis und Myatonia congenita von
Reyher, bei chronischer Arthritis von Morgan Rotseh (zit, nach
Stettner) gesehen und als Zeichen von Knochenatrophie gedeutet
worden. Bekannt ist die Beschreibung des knichernen ,,Querbalkens™
bei Myxidem von Dieterle (101, 102), auf die wir bei der Besprechung
des thyreogenen Zwergwuchses noch zuriickkommen werden. Stettner
(419) hat nun gefunden, dass die gleiche Erscheinung als Ausdruck
jeder Art von verminderter Wachstumstitigkeit an den Knorpelfugen
zu finden ist. Sie beginnt mit einer Verdichtung der Randlinie der
Diaphyse neben den Fugen und erscheint im Rintgenbild zur Zeit,
withrend welcher keine neue Knorpelwncherung heranriickt, in einer
intensiveren Impriignierung der gerade entstehenden, zur Verkalkung
bereiten Zone der Knorpelgrundsubstanz; mikroskopisch fand Dieterle
bei seinem Querbalken einen Streifen von Osteoblasten, der sich durch
Einlagerung von Salzen vor die Fuge legt. Bei Erneuerung des Wachs-
tums setzt nun keine sofortige Auflésung ein, sondern der Streifen riickt,
iiberlagert von neuen und normal zusammengesetzien Diaphysen-
anteilen in die Diaphyse sozusagen hinein; Reste solcher, bei wieder-
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dafiir zu geben, warnm etwa fiir kleine Tiere die Arthropoden — speziell
die Insektenform, fiir grosse Tiere im allgemeinen die Siugetierform
die vollkommenste ist. Wir gehen nicht niher darauf ein, weil das
Problem sich von dem der Gefahren bei den pathologischen Gestaltungen
der Korperform doch zu weit entfernt.

Wohl aber erlauben uns andere Erfahrungen aus der Zoologie
einen Einblick in die Bedingtheiten der Korpergrosse. V. Hiicker (169)
hat in seiner entwicklungsgeschichtlichen Eigenschaftsanalyse eine
Zusammenstellung dieser normalen Bedingtheiten gegeben; danach
kommen Grossenunterschiede unter nahe verwandten Tieren vor als
Ernihrungsmodifikationen (Beispiele aus der Ornithologie: Schunepfen,
Schreiadler, Gimpel ; aus der Insektologie: Holzkifer, Schmeisstliege usw.),
als erbliche Geschlechtsdifferenzen (& oder 9) und achliesshich als
erbliche Rassenmerkmale.

Auch pathologische Grissenabweichungen sind in der Pflanzen-
and Tierwelt nicht unbekannt. Bei den Pflanzen unterscheidet z. B.
Sierp (404) Kimmerzwerge und echte Zwerge, welcher Unterschied
aunch bei analogen menschlichen Abnormititen wohl gemacht werden
kann: im ersteren Falle handelt es sich um Misswuchs durch Hemmung
der normalen Entwicklung aus #usseren Griinden, vor allem Storungen
des Stoffwechsels in weitestem Sinn, im zweiten Fall um Missbildung.
Lehrreich ist nun, dass die pflanzlichen Kiimmerzwerge immer eine
geringere Zellengrisse als die normalen Individuen haben; sie geht,
2. B. bei kiimmernden Brennesseln, bis auf die Hilfte der Norm herab.
Bei echten Zwergen wechselt der Befund der Zellgrosse, ja es kommt
sogar iibermassige Grosse der Zellen beim pflanzlichen Zwerg vor. Riesen-
und Zwerghaftigkeit lisst sich gelegentlich anf sichtbare Abiinderungen
der ersten Anlagen zuriickfihren. So fand Boveri relegentlich unter
den Biern von Seeigeln Riesenexemplare, doppelt so gross als normale;
ihre Entstehung fithrte er auf Unterdriickung einer Reifetellung zurick,
womit gesagt ist, dass der Kern mit einer doppelt so grossen Chromosomen-
zahl versehen wiire, als ihm sonst zukommt. Herbst und Zurstrassen
hingegen fiihrten dieselbe Abnormitiit (letzterer bei Askaris) auf Ver-
schmelzung zweier Ovozyten oder reifer Eier zuriick; erwihnenswert
ist noch die grossere Mutteriihnlichkeit der Nachkommen aus solchen
Riesenciern. Was aus solchen bivalenten Eiern schliesslich wird, ist
nicht geniigend verfolgt; bei Bierens de Haan (47) findet sich die
Angabe, dass die Entwicklung derselben iiber den Plutens hinaus nicht
gedeiht und er vermutet, dass (tastrulae und Plutei ans solchen Riesen-
siern die Doppelzahl der Zellen von normalen Stadien haben. Driesch
sah durch Verschmelzung von zwei normalen Echinodermen-Blastulae
Riesenbildung entstehen. Es kommen jedoch auch (Gigasformen bei
den Pflanzen vor ohne Verdoppelung der Chromosomen und Hicker
(1694, 170), der die neuesten Beispiele von Riesenformen aus dem Tier-
und Pflanzenreiche in seiner allgemeinen Vererbungslehre zusammen-
gestellt hat, vermutet wohl mit Recht, dass Riesenwuchs anf verschiedene
Weise zustande kommen kann. Ein von Winckler (484) genauer auf-
gekliirtes Vorkommen von Riesenwuchs bei Pflanzen gei noch erwihnt:
durch Piropfung verwandter Pflanzen (Tomate und Nachtschatten)
gelingt es, infolge Verschmelzung von diploiden somatischen Zellen
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lich nieht die Frithgeburten, sondern zur rechten Zeit geborene, einfach
hypoplastische Kinder gemeint. Es kommt dies zweifellos nicht selten
vor. Auf das Vorkommen der reinen Hypoplasie im Siuglingsalter
und den gleichmiissig gegeniiber der Norm gesenkten Verlauf der Wachs-
tumskurve solcher ganz gesunden, nur klein angelegten Kinder haben
L. Tobler und Bessau aufmerksam gemacht. Ubrigens sind die
Meinungen geteilt: Camerer jun. gibt an, dass die Kinder mit abnorm
kleinem Geburtsgewicht lange Zeit, bis zu 6 Jahren, hinter Kindern
mit mittlerem Geburtsgewicht bei ungestortem Aufwuchs zuriickbleiben;
Aron (11) will dies aber nicht allgemein aunfrecht erhalten. Nach W.
Freund (189) ist die Lingenzunahme in den ersten 6 Monaten, ange-
geben in Prozenten der Geburtslinge, bei den kleinsten Neugeborenen
am grossten und nimmt mit zunehmender Geburtslinge immer mehr ab.
Einige Zahlen Freunds mégen dies veranschaulichen:

Neugeborene bis 45 em wachsen in 6 Monaten um 28,19

F von 46—50 ,, e D . o 20,29

5 fiber 50 - o il - S T
Dabei sind allerdings wohl anch gewdhnliche Frithgeburten mit-
beriicksichtigt; von ihnen hat schon frither v. Pfaundler (314) nach-
gewiesen, dass die Massenzunahme, normales Gedethen vorausgesetzt,
bedentend grijsser ist als beim reifgeborenen Kinde; erst im Alter von
3 Monaten war in einem solchen Fall der prozentuale Zuwachs (das
Massenwachstums-,, Potential® Escherichs!) anf den des reifen Neu-
geborenen herabgesunken. Da das betreffende Kind 3 Monate zu friih
geboren war, 5o hat es im Vergleich zu einem normalen Kind in seinen
ersten drei extrauterinen Lebensmonaten nicht nur die Entwicklungs-
arbeit geleistet, die sonst einem Kind in der miitterlichen Kuvose des
Uterus teilweise vom miitterlichen Organismus abgenommen wird,
sondern auch die Erhaltungsarbeit, die der postiGtale Kampf ums
Dasein schon dem jimgsten Séugling zumutet. Auch Reiche (345)
fand, dass die verfrithte Geburt keine Storung in der natiirlichen Wachs-
tumskurve hervorruft, so dass Liinge und Gewicht so verlaufen, als ob
die Monate nach der Frihgeburt intrauterin verlaufen wiiren. Aber nur
ein niher (z. B. nach der Ursache der Frithgeburt) zu kennzeichnender
Teil der Frithgeborenen gedeihit in so musterhafter Weise, dass kein
Unterschied mit reifgeborenen Kindern gleichen Konzeptionsalters zu
bemerken ist. Ylppo (492) hat bei seinen Nachforschungen tiber das
Schicksal Frithgeborener gefunden, dass 40—50%/, von ihnen das Schul-
alter erreichen, eine erhebliche Anzahl gewisse kirperliche und geistige
Minderwertigkeiten bis ins Alter bewahrt und dass die Beeintriichtigung
des Massen- und Lingenwachstums sich am stirksten im zweiten extra-
uterinen Halbjahr bemerkbar macht. Meist findet man schliesslich
um das 5.—6. Lebensjahr einen villigen Ausgleich, nur bei ganz geringen
Geburtegewichten (unter 1000 g) erweist sich die unzeitige Geburt

1) Genau geeagt, versteht Escherich (12) unter Lebenspotential die Fihigkeit
cines Lebewesens, ,,mittels Assimilation und Energicumsatz sich in seiner Lebensfihigheit
#u erhalten, zu wachsen und fortzupflanzen®, Als Mass dieser Fahigkeit kann man mit
den Einwénden, welche Pfaundler (314) geltend gemacht hat, z. B. die Zunahme der
Karperliinge oder des Gewichts in der Zeiteinheit, bezogen auf die Lingen- baw. Gewickts-
einheit ansetzen,
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zeptionsalters behauptet werden kann, dass sie nicht einfach tibertragen
(Partus serotinus), sondern nur reif und dabei {ibermiissig massig und
lang sind. Da diese Unterscheidung bisher nicht geniigend gemacht ist,
hat auch die bisherige Literatur [Fuchs, Jakoby, Oyamada (304)
u. a.] hier kein Interesse. Ausserdem gind diese Kinder und leider auch
nicht die Extreme unter ihnen weiter in ihrer Entwicklung verfolgt
worden. Wo Sektionen itberhaupt vorgenommen sind, fehlen Angaben
iiber den Entwicklungsgrad des Skelettsund der Wachstumsorgane. An
der sehon im embryonalen Leben vorhandenen Variabihitit des Wachs-
_ tums kann nach eigenen und fremden Untersuchungen (am hesten

Zangemeister, 492a trotz dessen gegenteiliger Meinung) kein Zweifel
sein. Ich sah u. a.ein totgeborenes Riesenkind, dasseine 53 em bei bekann-
tem Befruchtungstermin in hiichstens 260 Tagen erreicht haben musste.

2. Einfluss der Erniihrung auf das Wachstum.

Die engsten Beziehungen verkniipfen das Wachstum mit der
Erniahrung; dies ergibt sich schon aus dem Wesen des Wachstums
als eines der Urphiinomene des Lebens. ,Die Gesetaze des Wachstums
erkennen, heisst dem Wesen des Lebensprozesses niiher zu treten’,
sagt Rubner (363). Vom pathologischen Standpunkt ist zu sagen,
dass die hiufigsten Wachstumsstirungen ihren Grund in Ernihrongs-
storungen haben. Wir werden also bei der Xtiologie der ersteren die
Einfliisse eines ungeniigenden Stoffwechsels in erster Linie beriicksich-
tigen. Einiges ist dariiber schon im ersten Teil (Kap. LI, Abschnitt 15
und 16) ausgefiihrt worden. Die Heizung, deren die Wachstumsmaschine
im Korper fiir sich bedarf, ist schwer zu beurteilen; einerseits scheint
es, aus der laienhaften Beobachtung des tiiglichen Lebens, als ob wachsende
Individuen, besonders zu den letzten Streckungen und zur Vollendung
der Entwicklung, besonders grosser Nahrungsmengen bediirfen; gemessen
sind diese nicht: sollte sich dieser Anschein bewahrheiten, so bliebe imimer
noch die Frage, ob soviel eingefithrt werden muss, weil so viel zum all-
gemeinen Anwuchs nitig ist oder ob der Korper etwa zu den verschiedenen
Perioden des Wachstums besondere Stoffe braucht und diese nur in
kleinen Mengen in der Nahrung vorfindet, so dass, um dem Bediirfnis
nach ihnen zu geniigen, sehr viel Nahrung durch den Kirper durch-
geschickt werden muss, so wie etwa zur Giewinnung von kleinen Mengen
von Radium die Verarbeitung grosser Quantititen des Muttergesteins
(Pechblende) notwendig ist. Fir das Kind sind wir durch beriihmte
Stoffwechselpritfungen von Rubner und Heubner dahin unterrichtet,
dass das Wachstum mit kleinen Eiwelssmengen betrieben wird, so kleinen,
dass der Mindestbedarf an Eiweiss bei Hunger nur wenig itberschritten
wird. Unterernihrung macht sich offenbar dann erst an der Wachstums-
funktion geltend, wenn gewisse Depots anfeezehrt sind, denn das Wachs-
tum geht noch bei deuntlicher (usserlicher!) Unterbilanz weiter; wird
es auf Kosten der eigenen Kdrperbestinde unterhalten. so kommt es,
wie wir im 1. Teil ausgefiihrt haben, zu Disproportionen des Wachstums.
Ubrigens macht Aron (11) darauf aufmerksam, dass nach klimschen
Betrachtungen der Nahrungsbedarf gleich grosser, oleich schwerer und
gleich alter Kinder keineswegs derselbe sei; damit ist aber noch nicht
gesagt, dass dies speziell auch fir die Wachstumsfunktion gilt.
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Die Bedeutung des Wassers fiir das menschliche Wachstum ist
schliesslich auch klinisch untersucht worden und obwohl noch die
genauere Unterscheidung der Hunger- und Durstwirkungen bei all-
gemeiner Unterernithrung aussteht, ist doch auf die Wachstumsfirderung
durch Wasserzufuhr bei Siinglingen nach vorhergehendem Wachstums-
stillstand aufmerksam gemacht worden [L. I. Meyer (252)].

_ Die Versuche, speziell das Knochenwachstum durch Ent-
ziehung oder Zufuhr bestimmter Stoffe zu beeinflussen, haben zu keinen
deutlichen Ergebnissen gefithrt. So priifte Schmorl (887) die Wirkung
phosphorarmer Nahrung, erhielt bei den Versuchstieren aber nur Frschei-
nungen, die an die Barlowsche Krankheit erinnerten, allerdings ohne
Blutungen, aber mangelhafte Ablagerung von Knochensubstanz sowoll
an der Compacta als an der Spongiosa und Stirung der endochondralen
Ossifikation. also im ganzen nur Osteoporose; eine deutliche Wachs-
tumsstérung wurde nicht erzielt. Fiitterung mit kalkarmer Nahrung
machte nach Dibbelt am schwangeren Muttertier Osteoporose, wihrend
die Faten gesund bleiben; in den Versuchen Géttings (165) traten
rachitisdhnliche Veriinderungen an den kalkentbehrenden Tieren auf.
Die Ahnlichkeit bestand aber nicht in der wesentlichen Erscheinung
des Kalklosbleibens der osteoiden Substanz, sondern in einer gesteigerten
Resorption verkalkten Knochens; eine Abiinderung der appositionellen
Vorgiinge der Wucherungszone wurde nicht beobachtet. Das negative
Ergebnis Gottings verdient deshalb hervorgehoben zu werden, weil
Bunge bei mehreren Tiergattungen eine Wachstumssteigerung durch
den Zusatz von Kalk zu der Nahrung der siiugenden Tiermutter gesehen
haben will; ferner hat ¥. H. Mc Crudden bel infantilistischem Zwerg-
wuchs mit Stérungen des Stoffwechsels, besonders mit Darmstorungen,
starke Kalzinmausscheidung aus dem Darm (nicht aus den Nieren)
festgestellt, er will diese Storung des Kalkstoffwechsels bei anderen
Formen des Zwergwuchses nicht beobachtet haben und bringt sie im
obigen Fall in ursichlichen Zusammenhang mit der Wachstumshemmung ;
zu verwundern ist, dass er dabei die Knochen fest fand und dass er die
Hemmung durch eine Verminderung des Wachstumstriebes erklirt.
(GGans (146) fiitterte Hunde mit quantitativ ungeniigender, aber qualitativ

der Nahrung, sodann mit falsch zusammengesetzter Nahrung
und erzielte in beiden Versuchsreihen nur eine gewisse Osteoporose.
Lehnerdt priifte den Einfluss des Strontiums auf die Entwicklung
des Knoehengewebes wachsender Tiere bei verschiedenem Kalkgehalt
der Nahrung und fand, dass bei Kalkmangel das Strontium das Kalzium
nicht ersetzen kann, wobei das neugebildete Knochengewebe weich,
osteoid bleibt. An sich setzt Strontinm die Resorption ven Knochen
herab und steigert — dhnlich wie Phosphor (vgl. die Phosphorsklerose
des Knochens nach Wegner) die Apposition. Nur insofern die Menge
des neugebildeten Knochens vom jeweiligen Kalkangebot abhingig
ist, beeinflusst Kalkmangel das Wachstum; zundichst passt sich aber
die Osteogenese der verringerten Kalkzufuhr durch Umbau und
zunehmende Porositiit (s. oben) an, ohne dass das Lingenwachstum
nachliisst.

Wenn jungen Tieren (Ratten) nach der Entwihnung von der
Mutter eine reichliche und einseitige Erniihrung mit Fett und Eiweiss
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Hiithnehen boten sonst keine pathologischen Befunde. Auch gleich-
zeitiges Fehlen von Arginin und Histidin fithrt nach Akroyd und
Hopkins zu Wachstumsstillstand. Kiinstliche (emische reiner Haupt-
nahrungsstoffe geniigen nach Langstein und Edelstein (242) jungen
Ratten nicht zur Aufrechterhaltung reguliren Wachstums, Plasmon,
Kasein, Stirke und Palmin erweizsen sich in dierem Sinn als
insuffizient und wurden erst durch Zusatz von Riibiél und Hefe
geniigend, durch Extrakt aus Weizenkleie gebessert. Nicht nur Wachs-
tums-, sondern allgemeine Entwicklungshemmung st bel solchen
Avitaminosen” die Folge, denn es bleibt z. B. die Geschlechtsreife
ang, der Tod erfolgt unter den Zeichen hiimorrhagischer Diathese wie
bei anderen Avitaminosen. Lehrreich ist auch das Auftreten von Kerato-
malazie am Auge. Zusatz von Hefe beschlennigte oder forderte wenigstens
das Wachstum. Me Callum hatte bei Ratten durch fettfreie Kost
Stillstand des Wachstums eintreten sehea; massgebend ist dabei der
Mangel des ,fettloslichen A-Stoffes”, der sich im Butterfett, Eidotter,
Extrakt von Hoden und Nieren, im Rinderfett und Lebertran, nicht
aber in Talg und Schweinefett vorfindet. Beim menschlichen Kinde,
welches lipoide Stoffe entbehrt, z. B. bei Entzug der Vollmileh oder
durch sonstizen Fettmangel, tritt ebenfalls Hemmung des Wachstums
ein; €. E. Bloch (57) bezeichnet dies als ,,Dystrophia adiposo genetica’™
und verweist auf die japanische Krankheit ,Hikan™ (Mori). Da hier
nicht die ganze Literatur iiber die Wachstumsstoffe der natiirlichen
und kiinstlich zusammengestellten (,.gereinigten’) Nahrung wieder-
gegeben werden kann, sei anf den Bericht von L. B. Mendel (280}
in den Frgebnissen der Physiologie verwiesen. Ferner sei auf den Ab-
schnitt iiber die rachitische Wachstumsstérung hingewiesen, da der
avitaminotische Charakter der Rachitis durch die Arbeiten der letzten
Jahre (besonders Mellamby) wahrscheinlich gemacht ist. Die Wachs-
tumseinbusse durch vitaminbediirftige Zustiinde erklirt Bickel (46a)
aus dem Hungerzustand, den jede Avitaminose hervorrufe, weil dadurch
eine gewisse Unfihigkeit der Zellen zur Ausniitzung der tatsiichlich dar-
sebotenen Nahrungsstoffe erzeugt werde.

Aron (11) fand Zuriickbleiben der Liingen- und Gewichtszunahme -
bei eiweiss- und salzarmer Diiit (auch Frauenmilch), dagegen lebhaftes
Skelettwachstum bei Gewebssehwund und damit Gewichtsstillstand (also
im ganzen ,,Umbau*) bei eiweiss- und kalkreicher Nahrung; das Ergebnis
ist ein Missverhiltnis zwischen Gewicht und Liinge, eine Disproportion
(Variots Wachstumsdissoziation oder ,,ponderale Atrophie™).

Der Begriff ,Brnahrungsstérung” ist ein sehr vieldeutiger
und deckt sich jedenfalls nicht immer mit irgendeiner Art Hunger;
ez verstecken sich in ihm auch andere Moglichkeiten der Wachstums-
beeinflussung 1); wollte man ihn klassifizieren, so miisste man zuniichst
unmittelbare und mittelbare Erniihrungsstorungen unterscheiden; zu .
den ersteren wiirden alle Defizite der dargebotenen Nahrung und die

1) Vgl. damit die folgende Begriffsbestimmung Finkelsteins: Als ,-Dystrophien’*
oder ,dystrophische Zustinde®* bezeichnen wir alle jene chronischen Storungen, deren
Symptomatologie sich erschipft mit einer Verschlechterung des Emihrungszustandes
und einer Verringerung oder Hemmung des Gewichtswachstums (und zum Teil auch
des Lingenwachstums).
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anwendbar sind. Das Aufholen des versiinmten Wachstums nach Still-
stand infolge Unterernithrung ist von Waser (464) mit bis zu 8%/, Zu-
nahme berechnet worden ; der normale relative Zuwachs betriigt hiichstens
6,69%,. Bliithdorn und Lohmann haben (an einem allerdings kleinen
Materiale) Nachforschungen iiber das spiitere Schicksal sechwer erniihrungs-
gestorter Siuglinge im vorgeschrittenen Kindesalter angestellt und
haben dabei keine Einbusse am Lingenwachstum und am geistigen
Fortschritt, hochstens eine gewisse Untergewichtigkeit feststellen kénnen:

Schliesslich sel noch ein Wort diber scheinbare Wachstums-
hemmungen gesagt. Nach Camerer fehlt den Siduglingen in den
ersten 3 Wochen eine Liingenzunahme, ja man finde, so meinte er,
zguweilen ein Zuriickgehen der Liinge; er schob dies auf die Umformuug
des Schiidels und die Riickbildung der ,,Kopfgeschwulst. Diese Angaben
sind von anderen, z. B. Birk (52) nicht bestiitigt worden und im grossen
und ganzen bleibt es bei der oben angegebenen Gesetzmissigkeit, dass
die Geburt fiir das Lingenwachstum keine Ciisur abgibt. Ein zweites
Mal erfolgt eine scheinbare Wachstumshemmung beim Ubergang in
die aufrechte Korperhaltung zur Zeit der Erlernung des Gangs; auf
sie hat Waser (464) aufmerksam gemacht und sie mit der veriinderten
Kriitmmung der Wirbelsiule und der Kompression der Zwischenwirbel-
scheiben und Gelenkpolster erklirt; er figt die Bemerkung hinzu, dass
in den darauffolgenden Monaten sich vermehrtes Wachstum zeige,
anscheinend durch den Reiz der aktiven Bewegung.

3. Einfluss endokriner Stirungen auf das Waehstum.

Im vorhergehenden war mehrfach schon von der Tatsache die
Rede, dass Storungen des Waehstums ungleichmiisslg eingreifen und
die Harmonie des Organismus verderben kinnen, sei es, dass Dispro-
portionen der éiusseren Gestalt sich ergeben, sei es, dass innere Wachs-
tumsyerschiebungen durch Kiimmerwachstum einzelner Organe sich
als Folge zeigten. Aber auch das Umgekehrte kann sich ereignen: dass
primiire innere Disharmonien zu sekundiren Wachstums-
storungen fithren. Es betrifft dies hauptsichlich die Titigkeit der
sekundiiren Wachstumstriebe und der Wachstumsregulation, wie sie
von den Organen mit innerer Sekretion und vom Nervensystem ausgeht.
Die Rolle des letzteren ist vorliufig schwer zu umgrenzen; sie erscheint
aber bisher unterschiitzt und wir werden weiter unten (Kap. B ¢ 5) auf die
Ausfallserscheinungen des Wachstums bei Hemmung z. B. der Gehirn-
entwicklung besonders aufmerksam machen. Mit dem Ausdruck ,,tropho-
neurotische Stirungen” werden hiufig Erscheinungen zusammengefasst,
welche teilweise lokale Wachstumsvorgiinge betreffen, so die bei Nerven-
leiden (Leitungsunterbrechungen) gesehenen Stirungen des Wachstums
von Haaren, Niigeln usw. Was die Beeinflussung des Wachstums durch
Inkrete anlangt, so iberblicken wir die Minusseiten derselben besser
als die Plusseiten; d. h. es wird in reinen Fillen des Fehlens einer Driise
meist deutlich, inwiefern sie an dem normalen Wachstumsergebnis
beteiligt ist, wihrend im Gegensatz zu der Wirkung der Hypofunktion
die I'rage der Hyperfunktion viel undurchsichtiger ist. Nicht selten
haben wir bei anscheinend gleichem experimentellen Eingriff und gleichem
pathologisch-anatomischen Befund ein  verschiedenes Ergebnis, und
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zeitiger Synostosierung der Wachstumszonen an den Handgelenken
begleitet werde 1); das gleichzeitige Vorkommen von Struma mit Tachy-
kardie im Wachstumsalter sei meist mit Grosswiichsigkeit verbunden,
die den Durchschnitt gleichalteriger Kinder (meist sind es Midechen),
gleicher sozialer Lega um 5 em {ibertreffe; bei Struma ohne Tachy-
kardie sinke dieser Unterschied auf 0,9 cm. Da bel erwachsenen Basedow-
Kranken Hochwuchs nicht angetroffen wird, so beweist die tibermiissige
Linge bei basedowkranken Kindern die wachstumsiibertreibende
Wirkung der gereizten Schilddriise. Die weitere Beobachtung dieser
Kinder lehrt, dass sie bei gleicher Korpergrisse wie Normale, aber da
sie die betreffende Grosse frither erreichen, in einem jugendlicheren
Alter als Normale ihr Skelettwachstum. abschliessen. Wir sehen also
das gleiche Wachstumsergebnis in iiberstiirztem Tempo erreicht. Holm-
gren sieht darin einen gesetzmiissigen Ausgleich, um allzu starke Varia-
bilitiit der Grivsse zu verhindern, ein Streben zur ,,Konzentration der
Kérperlinge um die Norm®. Die thyreogene Abhiingigkeit der Korperliinge
im Wachstumsalter und des Zustandes der Ossifikation ist dann noch
von Schittz (892) eriirtert worden. Messungen in dem als Kropfbezirk
bekannten norwegischen Bezirk Mjosen ergaben fiir Kinder gleicher sozialer
Herkunft bei Behaftetsein mit Kropf kurz vor der Pubertiit stiirkeres
Wachstum; iibrigens tritt die Vergrisserung der Schilddriise selbst
erst um diese Lebenszeit deutlich in die Erscheinung; dabei waren aber
selten Symptome von Hyperthyreoidismus; er meint also, eher seien
Kérperwachstum und Schilddriisenwachstum koordinierte Erscheinungen
und nicht ersteres vom letzteren abhiingig, zumal in spiteren Jahres-
klassen der Unterschied mit dem Nachlassen (,,Degeneration”!) des
Kropfes sich abschwiiche; vielleicht disponiere besondere Kirperlinge
nicht nur fiir die Krankheit Kropf, sondern auch fiir andere Wachstums-
krankheiten, womit die spiiter noch zu besprechende Frage nach dem
Verhiiltnis zwischen Krankheitsdisposition und Wachstum angeschnitten
wird. Schlesinger (877) bestitigt die Schidtzschen Beobachtungen
und fiigt hinzu, dass die Knaben mit hyperplastischer Schilddriise bis
zum Ende der Wachstumszeit, also etwa 20 Jahren, ihre Altersgenossen
um mehrere Zentimeter zu iiberragen pflegen, wobei der Grad des Kropfes
nichts auszamachen und ungewohnliche Grade von Hochwuchs nicht
aufzutreten pflegen. Im Gegenteil sind die Grissten unter Altersgenossen
g0 gut wie nie mit Kropf behaftet. In diesem Zusammenhange sei auch
daran erinnert, wie selten gerade in denjenigen Gegenden Deutschlands,
welche die hichststimmigen Einwohner haben, Kropi vorkommt.
Andererseits ist es bekannt, dass in Kropfgegenden die durchschnitt-
liche Grosse der Bevilkerung gering ist; allerdings ist Kropf etwas sehr
Uneinheitliches. Es bleiben aber doch genug Beispiele dafiir, dass im
Rahmen der Norm wie in pathologischen Fiillen Wachstum durch eine
Steigerung der Schilddriisenbetonung des Korpers sehr leicht gesteigert
wird, Der Habitus solcher Kinder hat weitere gemeinsame Ziige in
psychischer und geschlechtlicher Frithreife und in dem lebhaften, zu-
weilen nervisen Temperament; sie sind sehr oft blond, reich behaart

1) In einem selbst beobachteten Fall von Basedowscher Erkrankung bei einem
12jihrigen iibertrafen die Kérperproportionen den Durchschnitt kaum nennenswert.
Das Kind war aber sonst (besonders geistig) ,sehr gut entwickelt™
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des Thymus nicht rein herausbringt?’). Was schon bei der Hypophyse
qu einem gewissen Teil der Fall war, niimlich dass neben Wirkungen
auf das Wachstum solche auf die Reifungserscheinungen zutage treten,
diirfte in erhohtem Masse fiir die Thymusdriise gelten, besonders hin-
sichtlich ihrer gesicherten Relationen zu den Keimdriisen und zur Schild-
driise. Auf dem Umwege aber iiber die Beeinflussung der Reifungs-
prozesse ist ein indirekter Einfluss auf das Wachstum nicht nur denk-
bar, sondern sehr wahrscheinlich, sei es, dass der Wachstumsabschluss
verfritht oder verspiitet, das Eingreifen der antagonistischen Kemmdriisen
iiberstiirzt oder gebremst wird. Hart (178a) meint, dass der Thymus
die Proportionierung des Wachstums besorge. Die Rolle der Thymusdriise
bei der Basedowschen Krankheit ist ebenfalls ein hierher gehiiriges Moment,
welches nicht geniigend gekliirt ist. Der hiiufige Befund eines sog. Status
thymico-lvmphatieus bei allen moglichen endokrinen Wachstumsstérungen
und zwar sowohl Minus- als Plusvarianten pathologischer Natur ver-
wirrt die Sache des Thymusproblems noch mehr, ganz abgesehen davon,
dass an der pathogenetischen Einheit und gegen die Hiufigkeit dieses
Status eine immer schirfere Kritik eingesetzt hat. So ist also fiir den
Menschen die Rolle der Thymusdriise als Wachstumsfaktor ganz unklar,
wenngleich die verbesserten Experimente ein Zuriickbleiben junger
Tiere (Hunde) nach Thymektomie einstimmig melden, Neben der,
Beeinflussung des Wachstums soll auch eine solche des Kalkstoffwechsels
vorhanden sein [Launoy (247)].

|Bei den Nebennieren riickt die Beziehung zum Wachstum schon
ganz in den Hintergrund, wohl bleiben aber deutliche Korrelationen
au gewissen Reifeerscheimumgen, und zwar weniger unter physiologischen
Verhiiltnissen und gar nicht bekannt ans Experimenten: Hypernephrek-
tomie ist bei den meisten Tieren tidlich, Hyperepinephrie experimentell
nieht erzeugbar; also weder reine danernde Ausfallserscheinungen noch
Uberladung des Korpers mit Nebennierenhormonen ist im Versuch
selungen. Die pathologisch-anatomische Kasuistik spricht nicht fir
starke Abhingigkeit des Wachstums von den Nebennieren: IFille von
Morbus Addisonii und sonstiger chronischer Nebenniereninsuffizienz
sind bei Kindern #usserst selten, in den wenigen Fillen der Literatur
(z. B. bei Bittorf) habe ich nichts von abnormer Statur dabei vermerkt
cefunden. Die Neugeborenen mit weitgehender doppelseitiger Zerstorung
der Nebennieren leben nicht lange genug, um Veridnderungen des Wachs-
tums zu zeigen und einseitiger Nebennierenausfall hat offenbar keinen
Einfluss. Dass Aplasie beider Nebennieren mit guten Proportionen
beim Neugeborenen mit Akranie und bei ganz normaler Skelettheschaffen-
heit die Regel ist, sei nebenbei erwihnt. Hyperfunktion der Neben-
nieren ist meines Wissens nur fiir den Erwachsenen beschrieben worden
(Neusser). Es bleibt nur der dfter beschriebene Fall von vorzeitiger
Geschleclitsreife bei Nebennierentumoren. In einem solchen Fall, der
mit miinnlicher Korper- und Gesichtsbehaarung bei einem 18 jahrigen
Miidchen verbunden war, bestimmte ich die Kirperlinge zu 119 em,
das Gewicht zu 88 kg; es lag ein ziemlich proportiomerter Zwergwuchs

1} E. Park und Me Clure(305a) bezweifeln auch neverdings die Gilltigkeit der
bisherigen Exstirpationsversuche am Thymus. Pribram beschrieb nach Thymusexstir.
pation beim Menschen Verschwinden der Fugen.
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von dem theoretisch zu Erwartenden zu sehen. So habe ich in einem
Fall von Aplasie der Ovarien (S.Nr. 592/18 des pathologischen Instituts
Jena) bei einem 89jihrigen Weibe ebenmiissigen, etwas gedrungenen
Kleinwuchs von 188,5 em (dabei Unterlinge von 67,5, Oberlinge von
66 cm!) gesehen, wiithrend man bei einem solchen Hypogenitalismus
hohe Statur und Langbeinigkeit erwarten miisste. Ebenso beschrieb
kiirzlich R. Neurath zwei junge miinnliche Individuen mit verspiiteter
Geschlechtsreife, unverknicherten Epiphysenfugen und Uberwiegen
der Unterlinge bei zuriickgeblicbener Kérperlinge. Ahnliche Schwierig-
keiten bietet das Korperbild bei jugendlichen Patienten mit Dystrophia
adiposo-genitalis. Da es hier nie zu einer vollwertigen Funktion der
Keimdriisen gekommen ist, miisste man eunuchoiden Hochwuchs er-
warten: meist fehlt er oder ist nur angedeutet, indem bei mittlerer oder
geringer Korperlinge die Unterlinge friihzeitig etwas tiberwiegt. Freilich
gehort diese Krankheit priméir nicht in den Kreis des Dysgenitalismus,
sondern zum pituitiren Misswochs. Dadurch wird aber, wie wir sahen,
die Erklirung des Verhaltens des Wachstumsprozesses nicht leichter.
Man fliichtet dann gern zur Annahme einer ,,pluriglanduliiren Stérung"
(Claude und Gougerot); aber man muss gegen Fille, die nicht zur
Autopsie und zur genauen mikroskopischen Untersuchung kamen (wie
" 2. B. diejenigen Goldsteins), misstravisch sein; zum mindesten sollte,
wie es Falta (124) vorschligt, scharf unterschieden werden zwischen
dem Krankheitsbild pluriglandulirer Symptome (wozu auch das
sicher von der Thyreoidea allein ausgehende Myxtdem gehoren wiirde)
und den pluriglanduliiren Driisenerkrankungen, bei denen autop-
tisch an mehreren Driisen innerer Sekretion Verdinderungen gefunden
werden, wie bei Faltas allerdings fusserst seltener ,,multipler Blut-
driisensklerose”. Dabei sollen Schilddriise, Keimdriisen, Hypophyse dnd
Nebennieren beteiligt sein; da die Fille, wenn man nicht die spiter
genauer zu besprechende ,Progeria’ hinzuziihlen will, ausschliesslich
Erwachsene betreffen, so ist die Beteiligung des Wachstums an der
multiplen Blutdriisensklerose noch nicht bekannt. Novak (298) glaubt
ans den bisherigen Erfahrungen schliessen zu miissen, dass die Kombi-
nation von Hyperfunktion der Hypophyse und Hypofunktion des Genitale
zum Riesenwuchs, das Zusammenwirken einer Hypofunktion der beiden
Systeme zum Zwergwuchs fithrt. So viel erscheint nach allem sicher,
dass es beziiglich der Wirkung des Ausfalls oder der Uberbetonung
von Blutdriisen 2. Ranges ausserordentlich auf die vererbte Konsti-
tution und auf den Zeitpunkt der Erkrankung ankommt. Messbare
Eigentiimlichkeiten sollen {ibrigens selbst bei denjenigen abnormen
Zustiinden der Sexualsphiire nachweishar sein, deren somatische Grund-
lage zur Zeit nicht bekannt ist. Dies letztere gilt trotz Steinach (411},
(vgl. Sternberg (415), Tiedje (442), frither Hansemann und Benda)
fiir die Homosexualitit, die nach den letzteren Autoren im histologischen
Hodenbild nicht erkennbar ist. Weil (469) hat als Eigenart fiir die
Kiorpermasse der minnlichen Homosexuellen ein gewisses Uberwiegen
der Unterlinge und eine Verschiebung des Verhiiltnisses der Schulter-
breite zur Beckenbreite zugunsten letzterer beschrieben. Bei homo-
sexuellen Frauen sei hingegen eine Anniherung an die ménnliche Schulter-
Hiiftbreiten-Proportion festzusetzen. Damit niihert sich also gewisser-
massen der Typus der Homosexuellen der heterologen bzw. eunuchoiden
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4. Beziehungen der experimentellen Endokrinologie zur Pathologie des
Wachstums.

fIn dem vorhergehenden Abschnitte haben zwei Seiten der Wachs-

 tumspathologie wiederholt berithrt werden miissen, niimlich 1. die Be-

cinflussung des Wachstums durch Krankheiten, und zwar nicht nur
solchen Krankheiten, die von innersekretorischen Driisen ausgehen,
und 2. die experimentellen Bemithungen, vermittels von Tierversuchen
die hormonale Bedingtheit des Wachstums aufzukliren. Bevor wir
auf den ersten Punkt eingehen, soll der heutige Stand der experi-
mentellen Endokrinologie, soweit er das Wachstumsproblem
betrifft, kurz gekennzeichnet werden.

Uber die eine Seite dieses Forschungsgebietes gibt die beifolgende
Tabelle Auskunft. Aus ihr ist in iibersichtlicher Weise ersichtlich, dureh
welche Eingriffe kiinstliche Abweichungen des normalen Wachstums-
cangs gelungen sind.

Zur Tabelle ist noch zu bemerken, dass nur diejenigen Autoren
genannt sind, welche grundsiitzlich neve Ergebnisse hinsichtlich der Wachs-
tnmsbeeinflussung durch experimentelle chirurgische Fingriffe erzielt
haben. Es sind also z. B. die Vorliofer der gelingenen Exstirpation
der Hypophysiz (Paulesco, Biedl) nicht genannt, weil ihre Versuche
hinsichtlich der Wachstumsheeinflussung nichts beigebracht hatten,
da sie nicht an jugendlichen Tieren ausgefiihrt waren. Oder es sind
Namen weggelassen, die nur als Bestitigung anderer Befunde hitten
aufgezihlt werden miissen. Ubrigens macht die Tabelle frotz darauf
gewendeter Sorgfalt keinen Anspruch auf Vollstindigkeit; eine solche
wiire nur durch sehr grosse Miithe und wohl auch dann nicht sicher erzielt
worden 1).

Ein anderer Weg ist die Einverleibung von hormonalen oder
harmonzoischen Stoffen. Unter,,Harmozonen™ versteht Gley (155a)
die Hormone von ,,morphogenetischer Wirkung, d. h. die am Aufbau
der Gewebe beteiligten innersekretorischen Stoffe. Auf diese Weise
gind in den letzten Jahren bedeutsame Ergebnisse erzielt worden.
Zuerst hat Gudernatsch (158) gezeigt, dass man durch Fitterung
von Kaulguappen mit Schilddriise eine Beschleumigung der Kirper-
differenzierung, eine Verfrithung der Metamorphose, aber gleichzeitige
Wachstumshemmung erzielen kann, durch Verfiitterung von Thymus
eine Verstirkung des Wachstums. Diese Befunde wurden von Abder-
halden (1) und ven Romeis (860), Cotronei, Kahn (212),
Stettner (416) u. a. bestitigt und erweitert. Der erstere klirte die
Tatsache, dass jene Driisensubstanzen anch auf dem Wege der Fiitterung
wirksam seien, damit auf, dass er zeigte, dass die Wirkungen eben-
sowohl mit den frischen Organextrakten als mit den durch Vorverdanung

! ) Nachtriiglich kann ich noch das Ergebnis von partiellen und totalen Schilddriisen-
exstirpationen nach dem Vorbild Adlers durch Werner Schulze (39) an Kaulquappen
angeben: Partielle Exstirpation macht Verzigerung der Metamorphose, totale ver-
hindert die Weiterentwicklung véllig. Nachtriigliche Fitterung von Thyreoidea-Substanz
im letzteren Fall setzt sie wieder in Gang. Die histologische Untersuchung ergibt dabei
Hypertrophie von Epithelkirpern, Hypophyse und Thymus; die Ovarienentwicklung wird
nicht gehemmt,
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extrahieren, welche wie die ganze unveriinderte Driise im Kaulquappen-
versuch wirkte; die Substanz ist abiuret, schwefelfrei und gibt keine
Millonsche Reaktion. Es fehlt wahrscheinlich der Tryptophankomplex,
was im Hinblick auf die Versuche Kendalls zur Reindarstellung des
Schilddriisenhormons und seiner Behauptung, dass sein ,,Thyroxin*
ein solches und ein Tryptophanderivat sei, bemerkenswert ist. Von
Kniebe (227) wurde dann versucht, die Wirkung der Driisensiifte mit
chemisch bekannten Mitteln nachzuahmen; er fand, dass Wachstum
und Reifung von Kaulquappen durch gewisse Fettsiuren und deren
Salze (Glsaures Natron, Oleinsiiure und Triolein) gehemmt, durch andere
(Stearin, Palmitinsiure) eher geférdert wird; die Entwicklungshemmung
durch Thymusstoffe soll eine Folge der darn enthaltenen Fette wvon
niederem Schmelzpunkt sein; Cholestearin erwies sich von keimnem merk-
lichen Einfluss. Hier wie in den vorher genannten Versuchen trat die
prinzipiell bedeutsame Erscheinung zutage, dass die verschiedenen
Seiten der Entwicklung (Wachstum und Differenzierung — zur Diffe-
renzierung gehort der Ubergang zur Landform bei den Amphibien)
bis zn einem hohen Grade von einander unabhiingige Wege gehen konnen.
Die Harmonie der Entwicklung gewiilirleistet eine normale Spezialent-
wicklung der innersekretorischen Driisen und ist nach deren Ausbildung
ihrerseits durch die Normalitit dieser Driisen gewiihrleistet. In dem-
selben Sinne hat auch Hart (179) das Verhiiltnis der Gesamtentwicklung
zu den innersekretorischen Stérungen aufgefasst. Hart hat weiter
— im Anschluss an ihnliche Versuche von Batak und Laufberger —
gezeigt, dass man Differenzierung erzwingen kann; es ist ihm gelungen,
durch Schilddriisenfiitterung den kiemenatmenden Axolotl in einen
in der Natur nicht vorkommenden Moleh zu verwandeln. Hart (178)
bezeichnet geradezu die Thymusdriise als reines Wachstumsorgan,
die Schilddriise als das Organ der harmonischen Differenzierung.

Es ergab sich weiter, dass bei allen diesen kiinstlichen Stérungen
der Entwicklungen lokale oder allgemeine Missbildungen auftraten. So
stellte Hart fest, dass bei den Riesenquappen durch Thymusfiitterung
Entwicklungshemmungen der Schilddriise sich fanden, so dass die Tiere
geradezu als hypothyreotisch veriindert oder myxideniatis anzusprechen
waren; dem entsprach auch ihr Gesamthabitus und ihr Verhalten. Die
Thymuswirkung wire demnach — mindestens zum Teill — indirekte
Thyreoideawirkung. Auch spontan sich abwegig entwicklende Gelege
von Froscheiern zeigen nach Eidmann falsche endokrine Zusammen-
setzung bereits in jiingeren Kaulquappenstadien; so zeichneten sich
die Individuen einer aus anffillig kleinen Eiern hervorgegangenen Zwerg-
kultur durch kleine Hypophysen und Anomalien der Schilddriise aus;
der primiire oder sekundiire Charakter der Hypoplasien der Driisen
(auch Thymus war beteiligt) ist nicht aufgeklirt. Dass schon Anderungen
der Ionenkonzentration im umgebenden Wasser Wachstumsstirungen,
% B. Verzwergung, bei Embryonen von Fischen und Frischen erzeugen
kinnen, konnte z. B. Tornier (444) zeigen. Adler, dessen interessante
Exstirpationsversuche endokriner Driisen bei Kanlquappen in der Tabelle
3. 428 angegeben sind, sah bei Uberreife der Froscheier Thymushyper-
plasiec und Schilddriisenhyperplasie (vom Bau menschlicher Bagedow-
strumen) sich entwickeln.
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als einen symptomatischen aufzufassen im Sinne von ,Zwergwuchs
mit Infantilismus', beide Erscheinungen als einander koordiniert auf-
gufassen, ferner davon eine andere Form abzutrennen, bei der der Dys-
genitalismus der Wachstumsstirung (ibergeordnet ist; diesen schlage
ich vor, sexogenen Zwergwuchs zu nennen, um anzudeuten, dass dieser
von den Geschlechtsdriisen ansgeht, wobei man dann einerseits diesen
wieder in eine hyposexuelle (gametatrophische) und eine hypersexuelle
(gametohypertrophische) Unterform scheidet. Im folgenden soll nun
der Beweis fiir das Vorkommen und fiir die Verschiedenheit dieser Formen
erbracht werden.

a) Infantilistischer Zwergwuchs.

Wenn im vorigen der Kiirze halber der infantilistische Zwergwuchs
mit der Bezeichnung ,.Infantilismus mit Zwergwuchs' erliutert wurde,
s0 1st jetzt dem hinzuzufiigen, dass sein eigentliches Wesen in einer
allgemeinen Entwicklungshemmung zu sehen ist, wobei die Elemente
der Entwicklung, die wir in dieser Abhandlung stets scharf auseinander-
gehalten haben, néimlich Wachstum und Reifung gleichzeitig und meist
gleichsinnig, d. h. gleich stark angehalten sind. Da diese Individuen
nicht zu einer geschlechtlichen Vollreife gelangen, so kinnen sie sich
auch nicht fortpflanzen; das mehrfache Vorkommen in Familien, z. B.
unter Geschwistern oder Vettern kommt vor; ich hatte kirzlich Ge-
legenheit, Angehirige einer Familie zu untersuchen, wo infantilistischer
Zwergwuchs gehiiuft unter Geschwistern bei gleichzeitigen, aber andere
Familienmitglieder befallenden Missbildungen (Syndaktylie und Sechs-
fingrigkeit) auftrat. Die Hand- und Fussmissbildung war bereits mehrere
Generationen erblich, der Zwergwuchs angeblich zum ersten Male bei
4 von 12 Geschwistern anfgetreten; aus der Literatur ist meines Erachtens
aus Mangel an wissenschaftlicher Grundlage aus den #lteren Beschrei-
bungen und der bereits hervorgehobenen Schwierigkeit der literarischen
Spiitdiagnose iiber Vererbung nichts Sicheres zu sagen. Ganz allgemein
wiederholt sich bei den betreffenden Individuen aber die Angabe, dass
sie normal zur Welt gekommen, eine Zeitlang regulir gewachsen sind,
worauf das Wachstum im Anschluss an ein Trauma, eine schwere oder
leichte Erkrankung oder ohne sichtliche Veranlassung verlangsamt
oder stillgelegt wurde. Beziiglich des Traumas ist insofern ein Frage-
zeichen zu machen, als es wohl sicher fiir die hypophysiiren Wachstums-
storungen eine Rolle spielt, aber eine fragliche Bedeutung fiir den (damit
leicht verwechselbaren) infantilistischen Zwergwuchs besitzt. Der
zeitliche Eintritt der Wachstumshemmung schwankt in der Mehrzahl
der Fille zwischen dem 4. und dem 9. Lebensjahr; im allgemeinen ist
dann Wachstum und iibrige Entwicklung um so griindlicher gebremst,
je frither die Stérung einsetzte, und die Wirkung der zeitlichen Ver-
schiedenheit der teratogenetischen Terminationsperiode macht sich
auch hier geltend oder, wie Virchow sich bei der Besprechung der kreti-
nistischen Wuchsstorungen aunsgedriickt hat: man kann aus der Grosse
der Storung auf bestimmte Eintrittszeiten zuriickschliessen. Deshalb
kommt es vor, dass beim infantilistischen Zwerg- und Kleinwuchs,
z. B. Sexualcharaktere (Schamhaare, Briiste sw.) angedeutet sein
konnen.
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Die pathologische Anatomie auch des infantilistischen Zwergwuchses
liegt noch im argen. Fiir einige éltere und ilteste Sektionsfille, z. B.
den von Schaafhausen (368) bei dessen 61jihrigem Zwerg die Epi-
physenknorpel noch erhalten waren, liisst sich die Diagnose mit Wahr-
scheinlichkeit stellen. Dieser hatte 3 normale und mehrere (4?) zwerg-
hafte Geschwister. Der Paltaufsche Zwerg, dessen Stellung fraglich
ist, der aber zweifellos infantile Ziige hat und von einer ganzen Anzahl
Autoren (z. B. Weygandt) fiir einen infantilistischen Zwerg angesehen,
ja z. B. von Falta und Erdheim (120) als das Prototyp eines solchen
aufgefasst wird, soll spiter genaner besprochen werden. Es ist iibrigens
durchaus wahrscheinlich, dass formes frustes beim infantilistischen
Zwergwuchs nicht so selten sind, dass dadurch nur Teilhemmungen
auftreten und dass von dem klassischen Bild des wirklichen allgemeinen
Infantilismus (wie es der infantilistische Zwergwuchs sein kann) mit
Agenitalismus Abschwiichungen gerade in der Wachstumssphiire und im
sexuellen Gebiet vorkommen, vielleicht sogar dadurch ermiglichte
Zeugungsfiihigkeit.

Aus eigener Erfahrung kann ich iiber zwei Fiille berichten:

1. BG6jihrige Pfriindnerin, 130 em gross, gestorben nach Operation eines Fibro-
adenoms ganz hypoplastischer Mammae; desgleichen waren Uterus, Ovarien, Hypo-
physe und Epiphyse hypoplastisch; der Hypophysenstiel auffillig kurz. Keine Thymus-
driise erhalten. Mikroskopisch kein abweichender Befund. Schamhaare schwach aus-
gebildet. Sonst typisch infantiler, aber doch gealterter Eindruck (8.XNr. 56/12).

2. 23jihriger Laufbursche mit Kleinwuchs von 146 em. Proportionen der inneren
Organe in Ordnung, abgesehen von sehr kleiner Hypophyse (330 mg) und Hoden, die
sowohl Hypoplasie (mangelnde Differenzierung) als Atrophie (Verddung) aufwiesen.
Schwache Ausbildung der sekundiiren Geschlechtsmerkmale. Todesursache: Chronische
Lungentuberkulose (8.Nr. 314/18).

Dietrich ztiert Fille und Sternberg (414) beschrieb nenerdings
einen Fall, in dem das Trauma eine Rolle spielt. In den von Dietrich
erwiihnten Fillen handelte es sich uwm Hirnschiidigungen, wie Blitz-
schlag mit Betiiubung (Charwat) bei einem 11jihrigen Knaben, ferner
wiederholte Sturzverletzungen und Beilhieb auf den Scheitel bei einem
Knaben von 11 Jahren (der ebenfalls klein und infantil blieb, Rohrer),
schliesslich Schiidelbruch bei einem 9jihrigen Knaben mit 84 em, dessen
Wachstum nach der im 4. Lebensjahr erlittenen Verletzung zuriickblieb
(S8chabad). Sternbergs Fall betrifft einen 19jihrigen Jiingling
ohne erbliche Belastung von 92 em Kirperlinge, wobel allerdings eine
Kyphose mitgerechnet ist, die sich ebenfalls (wie wohl auch die Wachs-
tumsstirung) im Anschluss an einen Sturz im 2. Lebensjahr entwickelt
hatte. Der Schiidelumfang war 50 em, die Intelligenz ausgezeichnet.
Die Fugen blieben offen; auch die iibrigen Befunde, zumal an den unter-
entwickelten Hoden, waren die der allgemein infantil gehemmten Ent-
wicklung. Dabei waren die endokrinen Driisen alle von auffilliger Klein-
heit, und zwar nicht durch Atrophie, sondern in Form der Hypoplasie,
Sternberg rechnet seinen Fall, wie mir scheint mit Recht, zum infanti-
listischen Zwergwuchs und hiillt (wie bereits erwiihnt) die Hypoplasie
der Hoden den anderen Hypoplasien fiir koordiniert.

Recht aunffillig ist nicht selten das stark greisenhafte Aussehen
der infantilistischen Zwerge, die mit ihrer grauven welken und diinnen
Haut, mit ihren schwachen Muskeln auch in dieser Beziehung einen ganz
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Fudimente vollkommene Aplasie der Ovarien, auch die fiusseren Genitalien waren kind-
lich, die sekundiren Geschlechtsmerkmale fehlten. Trotzdem bot sie weder im Aussehen,
d. b. in der Bildung und im Ausdruck des Gesichts noch in bezug auf die Proportionen
deutliche kindliche Ziige. Sie war intelligent gewesen und war bis zom 8. Jahre normal
gewachsen. Thymus war nur in Resten vorhanden, die Schilddriise etwas kropfig, die
Hypophyse durch den Hydrozephalus abgeplattet (aber verhiltnismiissig gross, 1 gl).
Ein Teil der Knorpelfugen, auch die Sutura sphencoccipitalis waren unverknichert,
ferner obere Humerns-, untere Radius- und Ulnaepiphyse. Der Erbsenbeinkern fehlte.

Es bestand also hier bei fast vollkommenem Fehlen der Ovarien
ein starker Kleinwuchs, aber mit sehr geringen infantilistischen Ziigen.
Der Fall unterscheidet sich von den Fiillen mit infantilistischem Zwerg-
wuchs (s. voriger Abachnitt) durch die ausschliesslich auf die Genital-
driise beschriinkte Hypoplasie. Dies legt doch sehr den Gedanken nahe,
dass hier diese dem Mangel an Wachstums- und Knochenreife nicht
bei-, sondern iibergeordnet sei.

Sieht man sich in der Literatur nach der Beschaffenheit der Korper-
gestalt bei Fehlen oder weitgehender Hypoplasie der Keimdriisen um,
so gibt es erstens nur wenig gnt beglaubigte Fille von totaler Anorchie
und Anoophorie. Von Anorchie (IHodenmangel) sind bis 1860 von Gruber
7 Fille zusammengestellt und seitdem keine mitgeteilt worden, aber
die meisten halten entweder der Kritik nicht stand oder sind hier nicht
verwertbar. Erst ein jiingster Fall (1917) von H. Wildholz (482) ist
als Vergleich brauchbar: es war ein 20jihriger geistig normaler Mann
von 178,56 em (!), also normaler Kirpergrisse, ohne sekundiire Geschlechts-
merkmale, fettsiichtiz, mit relativ langen Extremitiiten, dusseren (veni-
talien wie bei einem 6—Tjihrigen Knaben, ohne fithlbare Prostata,
ohne sexuelle Neigungen. Er war bis zum 14. Jahre langsam, spiiter
sehr rasch gewachsen. Die Epiphysenfugen waren erhalten, die Sella
turcica erschien weit. Bei einer wegen Leistenschinerzen vorgenommenen
Operation fand sich beiderseits eine blinde Endigung der Samenleiter;
in einem daran befindlichen Gewebsknitchen der einen Seite fand Wege-
lin eine rudimentire Gruppe von lichtungslosen, von elastischen Ringen
nmgebenen Kanillchen, ohne Epithel, die als Epididymisreste gedeutet
wurden.

Von doppelseitigem Mangel der Eierstiicke gibt es bisher 15 Iille
(Riech, Courty, Hegar). An den bis 1908 mitgeteilten hat Halban
Kritik mit dem Ergebnis der Nichtanerkennung geiibt; seit damals
sind keine neuen Fille verdffentlicht. Auch nach der Zusammenstellung
Kermauners (220) gibt es weder fiir Eiersticke noch fiir Hoden Fille,
aus denen sich die Wirkung angeborenen Fehlens der Keimdriisen auf
das Wachstum erschliessen liesse. Fiir den gut priiparierten Fall von
Godard (61jihriger Mann), bei dem beiderseits rudimentire, blind
endigende Vasa deferentia vorhanden waren (mikroskopische Unter-
suchung fehlt!), ist leider die Korpergriisse nicht angegeben, Kermauner
bemerkt iibrigens ganz richtig, dass man beim Fehlen der Keimdriisen
tiberhaupt nicht von Mangel der Ovarien oder der Hoden sprechen kiinnte,
da die Bestimmung des Geschlechts ja gerade von dem Nachweis der
Keimdriisen abhiinge, sondern nur von ,,Sexus anceps’, gleichgiiltig
wie die iibrige Beschaffenheit des meist missgebildeten oder hochgradig
rudimentiren Geschlechtsapparates sei.
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3. Hypophysirer (dyspituitirer) Zwergwuchs.

Aus der tabellarischen Zusammenstellung auf Seite 428 ist zu
ersehen, dass nach iibereinstimmenden neueren Versuchen die technisch
einwandfreie Exstirpation der Hypophysis Zuriickbleiben im Wachs-
tum bei verzigerter Ossifikation, Fettsucht und Hemmung der Genital-
entwicklung verursacht (Aschner, Ascoli und Legnani). Beim
Menschen haben sich die Erfahrungen der letzten Jahre dahin zugespitat,
dass der Ausfall der Hypophysis sehr verschiedene Wirkungen haben
kann. Er ist erstens abhiinglg vom Alter und wohl auch von der indi-
viduellen Blutdriisenformel, zweitens von Grad und Art der Zerstorung,
bzw. der Storung. Was den ersien Punkt anlangt, so scheint in der
ersten Lebenszeit die Hypophysis jedenfalls auch nicht die Bedeutung
~ zu haben wie spiiter; jedenfalls macht weitgehende Zerstérung noch
nicht die Symptome wie beim ilteren Kind und beim Erwachsenen.
So habe ich durch H. Schiifer in seiner Dissertation (369) einen Fall
beschreiben lassen, in dem bei einem schwer syphilitischen Nengeborenen
yon 8 Tagen ausgedehnte syphilitische gummise Nekrosen beider Hypo-
physenlappen von mir gefunden wurden. Will man dies nicht als Todes-
ursache ansehen (wozu bei der eitrigen Leptomeningitis, die das Kind
hatte, keine Veranlassung vorliegt), so muss man in Analogie wie beim
angeborenen Schilddriisenmangel und bei der geburtlichen Zerstorung
der Nebenniere annehmen, dass alle diese Driisen mit innerer Sekretion
nicht die Bedeutung fiir Gesundheit und Forthestand des Lebens haben, wie
es spiiter der Fall ist. Fiir den Erwachsenen hat nun Simmonds (406)
bei Zerstérung wenigstens des Hypophysenvorderlappens das Bild der
hypophysiren Kachexie festgelegi und ich kann dies nach einem
(in der eben genannten Arbeit von Schiifer ebenfalls mitverwerteten) Fall
von syphilitischer Entztindung fast der ganzen Hypophyse bel einem erst
99jihrigen Dienstmildchen bestitigen. Es sind bisher meines Wissens
8 Tille genau beschrieben. Fiir Fernstorungen des Skeletts und der
Genitalien ist wohl gewohnlich auch die Entwicklung der Kachexie
bis zum frithen Tode zu stiirmisch. Aber andere Krankheitsbilder, die
mit Sicherheit direkt oder indirekt mit der Hypophyse in Verbindung
stehen, haben Beziehungen zum Wachstum und zur (Geschlechtlichkeit,
d. i. die Akromegalie, der hypophysire Riesenwuchs, die Dystrophia
adiposo-genitalis und der hypophysiire Zwergwuchs. Von diesen gehen
ans zunichst die beiden letzteren hier an, nicht nur, weil beide zusammen
vorkommen, das eine Krankheitsbild hiiufig beigemischte, schwache
Ziige des anderen zeigt, sondern weil beide auf einem Minus an pituitirer
Wirkung zu beruhen scheinen, meist verarsacht durch Zerstorung oder
Erdriickung des Hirnanhangs durch Tumoren. Freilich, wie im einzelnen
der Hypopituitarismus entsteht und welche Tumoren das eine, wann sie
das andere rein verursachen, ist unklar. Es schilt sich aber ans den
Befunden immer mehr die Erkenntnis heraus, dass es die Unterbrechung
der Verbindung zwischen Hypophyse und Gehirn ist, welche Dystrophia
adiposo-genitalis macht [vel. Gottlieb (157)] und dass es tumordse
Zerstorungen der Hypophysis im jugendlichen Alter sind, welche die
Nannosomia pituitaria bewirken. Eine genauere Prizisierung ist vor-
liinfig unméglich und die oben erwiihnten experimentellen Ergebnisse
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Die daran geiibte Kritik Erdheims muss ich insofern als richtig an-
erkemnen, als wir den Fall nicht als kretinistischen hiitten bezeichnen
sollen; es war damit anch nicht gemeint, dass er thyreogener Natur
sein sollte, vielmehr ist er ausdriicklich als Hypophysenzwerg erkliirt,
aber wir hiitten fiir den schliesslich verblodeten Zustand des 37jihrigen
infantilen Mannes, der ein dusserlich dhnliches Bild wie die Schild-
driisenkreting bot (welkes, gedunsenes, greisenhaftes Anssehen mit
stupidem Ausdruck, trockener Haut, diinner Kopf- und fehlender Ge-
schlechtzbehaarung) den Ausdruck Kretinismus vermeiden sollen. An
der Schidelbasis fand sich ein von uns als Teratom, von Erdheim
wiedernm als Hypophysengangstumor gedeutetes Gewiichs, welches
teilweize im Infundibulum in den 8. Ventrikel hineinragte, mit der
Hauptmasse aber im Tirkensattel sass und daselbst die Hypophysis
stark abplattete. Die mikroskopische Untersuchung derselben bot
nichts Besonderes. FEin Hypophysenstiel war nicht aufzufinden. Die
iibrigen Driisen mit innerer Sekretion waren unversehrt, nur die Hoden
zeigten hyaline Verddung der Kaniilechen und Atrophie des spermato-
gemetischen Epithels. Der Fall war fusserhich ansgezeichnet durch einen
vollkommenen eunuchoiden Wuchs bel einer Kérperlinge von 127 em,
was in der Arbeit Kons noch nicht geniigend hervorgehoben worden ist
und durch eine Beschaffenheit der Haut, des Haares und der Gesichts-
ziige, die an thyreogene Stirungen erinnerten.

Der dritte Fall 1st der von Erdheim (120), ein Muster von genauer
Beschreibung; tiber die Deutung, die Erdheim ihm und dem ganzen
Krankheitsbild gibt, wird man freilich anderer Meinung sein kénnen. Es
handelt sich um vinen 142 cm grossen, alzo kleinwiichsigen und nicht zwerg-
wiichsigen, 88 jiihrigen Mann mit hoher Stimme, mangelnden sekundiiren
Geschlechtsmerkmalen, kleinem Genitale und offenen Knochenndhten
an Gliedmassen und Schideldach, miissig fett. Innerhalb der Sella
turcica fand sich ein ,,auf embryonaler Keimversprengung beruhender
Hypophysengang-Mischtumor'* ; dieser hatte zu einer fast villigen Ver-
nichtung der Hypophysenvorder- und Hinterlappen durch Druckatrophie
gefithrt. Der Thymus war geschwunden (normale Involution!), Pankreas,
Nebennieren, Epithelkérperchen, Mamma normal, Schilddriise (10 g)
und Hoden (2,2 g) klein, in den Hoden fehlte die Samenbildung, das
Zwischengewebe war vermehrt, im ganzen wohl Atrophie und mnicht
Entwicklungshemmung. Was die Deutung anlangt, so identifiziert
Erdheim die hypophysire Wachstumshemmung mit der infantilisti-
schen und diese mit dem Paltaufschen Zwergwuchs. Da aber Paltauf
iiber die Hypophyse bei seinem Zwerg nichts berichtet hat und, wie wir
sehen werden, dieser Zwerg viel eher zum (oben charakterisierten) infanti-
listischen Zwergwuchs gehort, so hat die Erklirung Erdheims etwas
Gezwungenes an sich. Es kommt hinzu, dass man, wie wir gleich sehen
werden, in dem Verhalten von Hoden und oft auch in demjenigen des
Skeletts unter Beriicksichtignng des Alters die Unterschiede zwischen
infantilistischem und hypophysirem Zwergwuchs finden kann. FEin
weiterer Fall stammt von M. Nonne (296) und betraf einen 38jihrigen,
korperlich und geistig zuriickgeblichenen Angehirigen einer Liliputaner-
truppe; er hatte mit 5 Jahren erst laufen gelernt, mass mit 15 Jahren
115 und mit 28 Jahren 125 cm; mit 25 Jahren setzte plotzliches Wache-
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gross (0,9 und 1,2 g), auch histologisch wie diejenigen eines Siuglings;
Thymus reiner Fettkorper, Schilddriise nur 2 g schwer, die Hypophyse
nur 0,2 g (statt etwa 0,5 g). makroskopisch ohne Vorderlappen; mikro-
skopiseh waren an deszsen Stelle vereinzelte grosse und viele kleine Zysten,
Reste von uncharakteristischer Driisensubstanz des Vorderlappens,
darum derbes, fibrises Gewebe. Simmonds nimmt an, dass es sich
um Vernarbung des Vorderlappens durch embolischen Prozess in frithester
Kindheit und eine sekundiire mit Atrophie der anderen innersekretorischen
Driisen gehandelt hat. Der Fall von Priesel (881) ist zunichst durch
das ungewthnlich hohe Alter des ,Zwerges” ausgezeichnet; er wurde
91 Jahre, war seit dem 16. Jahre nicht mehr gewachsen, von proportio-
niertem, zierlichemm Wuchs, 182 em gross, allerdings die Extremitiiten
verhiltnismiissig kurz, iiberhaupt die Verhilltnisse etwas kindlich; er
war weiter intelligent und sexuell ‘nicht abnorm; die Stimme war hoch
und kriichzend. Alle Fugen, auch die basalen Schidelnihte, waren
geschlossen, die Schilddriise ,senil-atrophiseh”. Die Sektion ergab
eine eigenartige, bisher nicht beschriebene Entwicklungsstirung des
Hirnanhanges, néimlich eine teilweise Trennung des drisigen Lappens
vom hinteren nervisen, wobel die Neurohypophyse m Fortsetzung
des Infundibulums ausserhalb der Sella an Stelle des oberen Teils des
Hypophysenstiels sass. Der Vorderlappen selbst — und dies ist wieder
der wichtigste Teil des Befundes — war zu einem diinnwandigen zystischen
Gebilde verwandelt, welches den Tiirkensattel und ausser ithm eine
unmittelbar unter ihm gelegene gréssere Hohle im Keilbeinkirper auns-
fiillte. Vom Boden der Zyste lief ein wie die Wand der Zyste Hypo-
physendriisenzellen enthaltender, bindegewebiger Fortsatz in den persi-
stierenden Canalis eraniopharyngeus. Die Nebennieren waren klein,
die oberen Epithelkérper gross; der mikroskopische Befund an den
Hoden sprach nach Priesel fiir gleichzeitige primire Hypoplasie und
senile Atrophie, nach Sternberg fiir Atrophie. Der jiingste als pituitiire
Nannosomie gedeutete Fall ist der von E. J. Kraus (2381); sicherlich
liegt aber kein reiner Fall von hypophysirem Zwergwuchs dabei vor;
nach meiner Auffassung mischen sich bei ihm pituitire und zerebrale
hemmende Einfliisse, weshalb ich ihn erst bei den zerebralen Typen
der Wachstumshemmung besprechen michte. Es ist iiberhaupt wahr-
scheinlich, dass auch sonst Mischfille vorkommen, zumal der hypo-
physire Zwergwuchs noch andere endokrine Krankheitsbilder streift,
weil die Gegend der Hypophyse geradezu als ein endokrin-zerebrales
Wettereck des Korpers bezeichnet werden kann.

Alle klinisch als Hypophysenzwerge gedeuteten Fille anfzuzihlen,
ist unmoglich und unnotig, zumal, wie schon betont, die Diagnose hiinfig
nicht geniigend erhiirtet erscheint. Einige gut beglaubigte Fille seien
lediglich wegen der Vervollstiindigung der Vielseitigkeit des klinischen
Bildes angefiihrt:

Burnier 1911 (68): 26jihriger Mann, 125 cm, 32,5 kg; vom 8. bis zum 18. Lebens-
jahr fast nicht gewachsen, sodann in 5 Jahren um 8 em grisser geworden; Aussehen wie
8jihriges Kind mit grossen Hinden und Fiissen; Genitalien klein, keine Geschlechts-
merkmale, Haut trocken und faltig, Schilddrilse atrophisch, leichte Polyurie, beider-
seitige Optikusatrophie und bitemporale Hemianopsie, offent Fugen am Handskelett.

Evans 1911: 51 jihriger , Zwerg® von 140 ¢m und 38 kg; Kopfirauma im ‘iLehma-
jahr, zwischen 12. und 14. Jahr Aufhiren des Wachstums, Aussehen eines 14jihrigen






Zusammenfassung d, Bildes d. hypophys. Zwergwuchses. Thyreogener Zwergwuchs. 251

ragenden Stellung der Schilddriise im innersekretorischen System her-
riihren, dass das Krankheitsbild viel einheitlicher ist als der Zwerg-
wichs durch andere innersekretorische Stérungen; ferner hat es seinen
Grund in dem Vorkommen der angeborenen reinen Aplasie und in der
Leichtigkeit, an die Schilddriise chirurgisch heranzukommen und sie
zn entfernen.

Trotzdem ist die Stellung der dysthyreotischen Wachstumshemmung
im System noch nicht sehr lange gefestigt und es gibt auch in der Frage
der Zugehorigkeit von Krankheitsbildern zu den dysthyreotischen
noch Uneinigkeit; um gleich die wichtigste Streitfrage in dieser Hin-
sicht zu nennen, ist es die, ob oder inwieweit der endemische Kretinismus
auf Dysthyreosis beruht. Brissaud (72) fasste wahren Zwergwuchs,
Infantilismus und Myxddem in eine Gruppe zusammen; dies diinkt
uns heute nicht mehr berechtigt, da das Gemeinsame ausser dem mehr
oder minder ,,proportioniert’* verkleinerten Wuchs der Dysgenitalismus
ist, der fiir den primordialen Zwergwuchs nicht einmal zutrifft und
beim Hypothyreoidismus gering sein kann.

Aber es konnte schon als Fortschritt gelten zu einer Zeit, in der
man meist noch den kretinistischen Zwergwuchs mit der Chondro-
dystrophie identifizierte. Dieser Irrtum ging auf die Autoritit Virchows
zuriick, der einen typischen Fall von Chondrodystrophie (damals fotale
Rachitis genannt) fiir Kretinismus erklirte. Wie allmiihlich die Chondro-
dystrophie als eine besondere Wachstumshemmung erkannt wurde,
soll im iiberniichsten Kapitel geschildert werden.

Die ersten Experimente von Schilddriisenexstirpation gehen auf
Schiff zuriick, aber erst Ord erkannte 1878 klinisch den Zusammen-
hang zwischen Schilddriisenverinderungen und dem klinischen Bilde, das
er als Myxédem bezeichnete; Charcot bezeichnete es als Cachexie
pachydermique; geklirt wurde der Zusammenhang erst durch die chi-
rurgischen Erfahrungen von Kocher und Reverdin (1882 und 1888).
Bs war natiirlich, dass die grissten Erfahrungen iiber die Bedeutung
morphologisch veriinderter Schilddriisen dort in Bern gesammelt wurden,
wo man auch ihre chirurgische Entfernung hiufig vornehmen und die
Folgen studieren konnte und umgekehrt. Die Beobachtung, dass Wachs-
tumshemmungen zusammen mit dem endemischen Kretinismus vor-
kommen, ist natiirlich sehr alt (Wegelin zitiert einen Bericht der Gebr.
Wenzel in Wien iiber das Skelett von Kretinen aus dem Jahre 1802);
aber erst spiit ist die regelmiissige Beziehung zwischen der endemischen
kretinistischen Blodheit und dem gehiiuften Aunftreten von Kropl er-
kannt worden (Virchow) und erst das systematische Studium des
Kretinismus hat dazu gefithrt, individuell und statistisch seine Ein-
busse an Wachstum zu erforschen. So hat Virchow in seiner Wiirz-
burger Zeit die Kretins von Unterfranken aufgesucht und beschrieben
und spiiter haben in der Schweiz, in Siidostfrankreich und in Steiermark
ebenfalls amtliche Erhebungen stattgefunden. Heute lisst sich das
Ergebnis dahin zusammenfassen, dass in gleicher geographischer Hiufung
verschiedene Arten ,kretinistischer Degeneration” vorkommen, nim-
lich nebencinander endemischer Kropf, endemische Blodheit und endemi-
sche Taubstummheit und dass es vielfach Individuen gibt, bei welchen
auch alle diese Erscheinungen vereinigt sind. Die Frage ist nur, ob
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mark, nochmals gepriift, indem sie die Neugeborenen, bei welchen durch-
schnittlich etwa 8 von Hundert Kretins zu erwarten waren, jahrelang
verfolgt haben. Sie kamen (in Ubereinstimmung mit fritheren Be-
obachtern, wie Maffei, Sensburg) zu dem Schluss, dass es keine ,,neu-
geborenen Kretins'® gibt, dass die meisten spiteren Symptome, ins-
besondere die Hemmung des Lingenwachstums, vollig fehlen; wver-.
haltnismiissig frithzeitig ist die Makroglossie, die Blisse des Gesichts
(Cerletti und Perusini) und unter den Skelettwirkungen die Sattel-
nase zu sehen. Hiufig bleiben die Kretins im Lingenwachstum erst
nach Jahren hinter ihren Altersgenossen zuriick; die Zahnung pflegt
gam Teil erheblich, meist aber 83—4 Monate spiiter einzusetzen und
spiiter zum Abschluss zu gelangen. Der Verschluss der grossen Fontanelle
igt verzibgert, und zwar bemerkenswerterweise bei der Hiilfte aller Zelt-
weger Kinder, nicht nur bei den Kretins, bis zum 4. Lebenshalbjahr
(normal findet er nach Hutinel um den 14.—15. Monat herum statt).
Hier sei gleich eingeschaltet, dass auch der iibrige Verknicherungs-
prozess der spiteren Lebensjahre bei Nichtkretinen in kropfbehafteten
Gegenden in 60—90°/, Verzigerungen aufweist [Heller (180)]. Was
den Kropf anlangt, =o ist er sicherlich zuweilen angeboren; aber auch
nach Divrak und v. Jauregg ist er nicht gleichbedentend mit Kretinis-
mus; mancher Fall von endemischem Kretinismus heile in der frithesten
Jugend aus. Wegelin fand (466), dass bereits bel der Geburt die Neu-
geborenen in dem kropfverseuchten Bern erhebliche Verspitungen im
Auftreten der Knochenkerne im Vergleich mit Berliner Kindern auf-
weisen, ich selbst kann fiir Jena, wo Kropf geringen Grades bei einem
grossen Bruchteil der Bevilkerung zu finden ist, bestiitigen, dass Fehlen
oder Kleinheit des Knochenkerns in der unteren Femurepiphyse fast
nur zusammen mit angeborenem Kropf, aber auch mit stirkerer Hypo-
plasie der Thyreoidea, also jedenfalls mit abnormem Befund an der
Sehilddriise vorkommt.

Zuerst hat, wie schon kurz erwiithnt, die Schidelform der Kretins
die Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Es war vor allem R. Virchow
(458), der durch seine Annahme, dass eine gesetzmiissige Beziehung
zwischen Kretinismus und einer prdmaturen Synostose der Sutura
sphenooccipitalis, eine jahrzehntelange Diskussion heraufbeschworen
hat. Wir wissen heute, dass die Einziehung der Nasenwurzel, welche
meist auf eine Verkiirzung der Schiidelbasis durch vorzeitige Verkniiche-
rung der basalen Nihte zuriickgefiihrt werden kann, bei allen miglichen
Wachstumsstirungen vorkommt. Wir sind ihr beim primordialen und
beim hypophysiiren Zwergwuchs begegnet und Virchow selbst hatte
nachgewiesenermassen [Weygandt (474)] bei jener ersten Untersuchung
(1851) keinen Fall von Kretinismus, sondern einen chondrodystrophischen
F¥étus in der Hand; wir werden bei Besprechung der Chondrodystrophie
das Verhalten der Schiidelniihte noch erortern. Ubrigens hat Virchow
schon 1858 (458) folgende Einschriinkung seines Befundes gegeben:
,,Der Kretinismus ist nicht an eine bestimmte Schideliorm gebunden,
und er bringt keinen spezifisch verschiedenen Schiidel hervor. Syn-
ostotische Formen sind sehr hiufig, aber die Synostosen finden sich bald
an der Oberfliche, bald an der Basis. . . . Ob es Kretinenschidel
ohne priimature Synostose gibt, ist noch nicht ermittelt.” Virchow
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der Seitenlappen der Schilddriise ist meist in der Niihe des oberen Epithel-
kiirperchens eine oder mehrere Gruppen von Zysten vorhanden, die
seit Erdheim (119), Getzowa (150) und Schilder (872) als Reste
des von Maurer sog. postbranchialen Korpers erklirt sind. Dariiber,
ob der letztere kolloidfithrende Follikel zu produzieren vermag (Schilder)
oder nicht (Verdun, Getzowa), sind die Meinungen geteilt.

Einer der hichstgradigen Fiille, vielleicht sogar der mit der stirksten
Entwicklungshemmung, ist der von mir (352) beschriebene einer 28 jihrigen
geistesschwachen Zwergin von 99 em mit starkemn Myxtdem (der Fall
ist in Aschoffs Lehrbuch, 1. Kapitel des allgemeinen Teiles abgebildet)
(854). Hier fehlten anch die Zungenkeime und die Epithelkérperchen
bis auf eines. Die Grisse und die guten Proportionen entsprachen einem
4jiihrigen Kinde. Die Patientin starb an Leberzirrhose durch Verblutung
ans Osophagusvarizen; aunsserdem fand sich schwere Arteriosklerose;
Zirrhose sowohl ist éfter in Verbindung mit Hypothyreosis gesehen worden
und die Arteriosklerosis ist bei hochgradigem Schilddriisenmangel sowohl
beim kongenitalen Myxdidem als bei dem postoperativen Myxtdem
von Mensch und Tier (z. B. in den Experimenten von Eiselsbergs)
die Regel gewesen. Am Skelett fand sich gleichmigsige und allgemeine
Hemmung des periostalen und endochondralen Wachstums, infolge-
dessen waren die Knochen, abgesechen von den leicht aufgetriebenen
Epiphysenenden zerlich, die Knochensubstanz aber hart und sprode,
die Markkaniile der Rihrenknochen eng. Die Fugen waren alle erhalten,
einschliesslich der basalen Schiidelniihte, sogar die grosse Fontanelle
war offen. Das Gebiss war kindlich und zeigte zahlreiche Besonder-
heiten, die ich in der zahniirztlichen Dissertation von Nelle (291) habe
beschreiben lassen. Die sekundiiren Geschlechtsmerkmale fehlten voll-
kommen, jedoch waren Uterus und Ovarien von geschlechtsreifer Gestalt
und Grosse und die Eiersticke wiesen atretische Follikel anf. Die Thymus-
‘drilse war in einen reinen Fettkirper verwandelt; die Hypophyse war be-
triichtlich relativ vergrissert (725 mg), reich an Hauptzellen und enthielt
zwei kleing strumise Knoten aus solchen. Epiphyse, Pankreas und Milz
waren unverindert, die dussere Nebennierenrinde entschieden sklerotisch.
Ich habe diesen eigenen Fall hier etwas ausfithrlicher gebracht, weil
er alle charakteristischen Befunde in sich vereinigt; er ist iiberdies neben
einem Fall von Ungermann und einem von Bourneville das dltest
gewordene Exemplar von Myxddem mit Zwergwuchs durch Thyreo-
aplasie; mein Fall wurde 28 Jahre, Ungermanns Fall war 30 Jahre,
der von Bourneville mit 87 Jahren ist der lingst lebige bisher gewesen.
Die meisten Beobachtungen von Athyreosis betreffen Kinder von wenigen
Monaten oder Jahren, schon der Fall Mareschs mit ungefithr 11 Jahren
ist eine Ausnahme. Daher wissen wir auch noch wenig iiber das end-
gilltige Ergebnis der Wachstumsstorung, iiber das Verhalten der Sexu-
alitit asw.

Wir haben nun aber auch geniigend Anhaltspunkte fir die Be-
urteilung der Frage gewonnen, ob der endemische Kretinismus eine
Hypothyreosis und ob er als solche identisch mit dem athyreotischen
Zwergwuchs ist. Man muss sagen, dass es leichter ist, sie zu bejahen,
als sie zu verneinen; zunichst liegt es niiher, eine zum mindesten hohe
Verwandtschaft beider Krankheitsbilder anzunehmen. Fiir Wesens-
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findet seinen Ausdruck dann auch in der merkwiirdigen Folgerung
Stoccadas (424), dass vielleicht manchen Fillen von Zwergwuchs
mit erhaltenen Knorpelfugen thyreogene Ursachen zugrunde liigen, eine
Annahme, die sich auf nichts, als anf dem gemeinsamen Symptom der
Persistenz und Ruhe des Knorpels in den Wachstumszonen des Skelettes
griimdet und deshalb mit Recht schon von Paltauf, Dieterle, E. Bir-
cher, Kaufmann zuriickgewiesen worden ist. Auch Sternberg (414)
1st geneigt, eine besondere Form des echten Zwergwuchses vielleicht
fiir thyreogen anzusehen. Wir kommen anf diesen Fall zurick.

Fin wichtiges Beweisstiick fiir die thyreogene Natur der endemisch-
kretinistischen Wachstumsstérungen ist das gleiche Verhalten der endo-
krinen Driisen, z. B. der atrophizche Thymus, die unverinderten
Nebennieren und Bauchspeicheldriizse, die Halbhemmung des Genitale;
nur die Befunde an der Hypophysis scheinen nicht einheitlich zu sein;
dies sind sie aber offenbar als Hypothyreosis iiberhaupt nicht, wie die Prii-

durch Berblinger (89) erwiesen hat. Er fand in dem vergriisserten
Organ Hauptzellenwucherung wie bei Schwangerschaft, aber nicht konstant.
Auch Ponfick, Sainton und Rathery, Eichhorst (116) fanden die
Hypophyse bei Kretinismus und Myxodem vergrissert, und zwar den
Vorderlappen. Ich habe dies in meinem Falle von Myxiidem, wo es eben-
falls zutraf (s. oben), als Surrogat-Hypertrophie fiir den Ausfall von
Schilddriise gedeutet. Mit Muskel- und Nervenveriinderungen bei Athy-
reosis beschiiftigt sich eine neue Arbeit von A. Schultz: hereits Mar-
chand hatte bei zwei Individuen mit fast totaler Aplasie der Schild-
driise (356 und 15 Jahre alt) schollige Massen zwischen Sarkolemm und
Faser gefunden; bei Schultz’ Patientin von 7 Jahren und 78 em Korper-
linge fand sich dieselbe Verinderung an den verschiedensten Muskeln,
z. B. der Zunge, der Speiserihre, des Zwerchfells und desgleichen analoge
Verinderungen in Form schleimiger Entartung an den Aortenklappen-
gegeln, in Nervenscheiden, Gefisswiinden, weniger in der Kutis. In
meinem Fall von totaler Athyreosis (28jéhrige idiotische Zwergin) habe
ich an der Muskulatur ausser perinukleiirer Fuszinablagerung nur ver-
einzelte Kernbiinder, zum Teil zu blassen Schollen entartet und um die
Fasern gelagert gesehen. Von besonderen rintgenologischen Befunden
am Skelett sei noch erwiihnt, dass A. Kohler (229) bei einem 12jidhrigen
Knaben mit infantilem Myxidem an allen Metakarpalknochen proximale
Epiphysenlimen fand, wihrend dies normal nur am ersten Metakarpus
zu sehen 1st; selten sind proximale Epiphysenkerne am zweiten und
fiinften Metakarpus. Sogenannte Pseudoepiphysen (knopfitrmige Ver-
dickung der Knochenenden) fand Josefson (208) in 55%, aller Fiille
von endokrinen Wachstumshemmungen, darunter besonders auch bei
Hypothyreoidismus und speziell infantilem Myxtdem. FErstaunlich
rasch sollen die Wirkungen des Schilddriisenausfalles an den Epiphysen
zu sehen sein; so gibt Dieterle (102) an, dass die ersten Veriinderungen
des Knochenmarks bei Katzen nach Totalexstirpation der Thyreoidea
bereits wenige Tage spiiter an der Epiphysenlinie nachzuweisen sind.

Nachdem die Richtlinien fiir chirurgische Entfernung von Schild-
driisengewebe liingst geschaffen sind, bekommt man heute =elten Fille
von postoperativem Myxtdem, zumal solche aus der Wachstumsperiode
des Kirpers, also mit den Folgen des Schilddriisenausfalles fiir das
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individueller oder erblicher Besonderheit unberiicksichtigt und sehliess-
lich miichte ich es selbst nicht fiir ausgeschlossen halten, dass nicht nur
das Gehirn vom Wohlbefinden des Darms oder anderer Organe abhiingt,
sondern auch selbst fiir deren Normalitit und Gesundbleiben mass-
gebend ist. So erscheint diese Frage der Abhiingigkeit des Gehirns
nicht gekliirt und wir brauchen uns nur den Fall des thyreogenen Kretinis-
mus zu betrachten, nm zu erkennen, wie verwickelt sie liegt. Hier scheint
der Gehirnbefund dem iibrigen hinsichtlich der Entwicklungshemmung
koordiniert und dementsprechend finden wir auch wenmig gribere und
gar keine spezifischen Befunde am Gehirn. Damit stimmt, dass auch
die darauf gerichteten Untersuchungen bei experimenteller Thyrektomie
vergeblich waren (vgl. Isenschmidt). Auch beim Myxodem {riigt
man sich, wieviel ist direkte thyreogene Wirkung und wieviel indirekte
fiber das Gehirn. Es erscheint mir demnach nicht unwahrscheinlich,
dass nicht nur bei dem jetzt zu schildernden (reinen oder primiiren)
dyszerebralen Zwergwuchs, sondern auch in anderen Zwergwuchs-

formen, z. B. dem thyreogenen, dem infantilen und dem hypophysiiren
zerebrogene Faktoren stecken.

Freilich ldsst sich noch nicht angeben, wann und wo eine Gehirn-
liision geeignet ist, das Wachstum zu stéren, und es ist unméglich, etwa,
als Einteilungsprinzip oder iiberhaupt als wesentliches Moment eine
vorhandene oder fehlende Mikrozephalie beim Zwergwuchs ansehen
zu wollen, wie es Manouvrier (264) versucht hat. Vielmehr sind die
pathologisch-anatomischen Befunde vorliufig sehr mannigfaltig und
es liisst sich, wie gesagt, vorliufig kein Prinzip herausschilen, welches
gestattete, die fragliche Funktion des Gehirns zu lokalisieren. Dass
es aber eine solche gibt, dafiir sprechen vergleichende und experimentelle
Erfahrungen und, einmal angeregt, werden sich auch die pathologischen
Befunde mehren. Erdmann sah bei Kaulquappen einseitigen Zwerg-
wuchs durch Verkiimmerang der gleichen Scite des Zentralnerven-
systems, Ceni (64) zeigte, dass Hirnverletzungen bei hoheren Wirbel-
tieren Atrophie der Keimdriisen machen (wobei die Schilddriise kolloide
Hyperplasie aufwies). Tm letzteren Fall hiitten wir also einen Schwund
statt Erhaltung, gewissermassen das Gegenteil des Wachstums. Mar-
burg (267) hat bereits friiher die Meinung geiussert, dass Hyperplasien
von Hirnteilen, auch in Form von Tumoren, imstande sein kiénnten,
Wachstumssteigerungen an anderen Kirperteilen (z. B. Genitale) aus-
zulosen. Auch dies gehiirt hierher, weil die Frage der zentralen Wachs-
tumsregulationen oder richtiger gesagt, der Regulationen des Korper-
inventars, moglichst weit gefasst werden muss.

Natiirlich kinnen nur sehr friihzeitig erworbene Hirnstérungen
imstande sein, anf den Bestand des Kirpers Einfluss zu gewinnen;
in der Tat sehen wir einen solchen bei Mikrozephalie, Porenzephalien,
fitaler oder frithinfantiler Enzephalitis. Eine iltere Arbeit von Feld-
mann (126) kommt zu dem Schluss, dass bei ,,psychischen Schwiche-
zustinden®, worunter er ,,angeborenen und in frither Jugend erworbenen
Blodsinn und Schwachsinn'® versteht, Verringerung und Verzigerung
des Wachstums, sowie gewisse Disproportionen (besonders langer Rumpf)
nachzuweisen sind. Dollinger (110) hingegen leugnet in einer eben
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guriick, Leriche (251) fand gelegentlich ein so starkes Hervorspringen
der Stirnhécker, dass der Schidel emner mat dem Breitenteil nach vorn
sehenden Birne glich. Ubrigens haben an der Gestaltung des Gesichts
die Weichteile keinen geringen Anteil und man muss dies, zusammen
mit der Tatsache, dass im Gegensatz zu stark ausgepriigter Chondro-
dystrophie an den Gliedern die entsprechenden Veriinderungen an
Gesicht und Schiidel verdeckt sein oder fehlen kénnen, fiir die physio-
gnomische Diagnose beriicksichtigen.

Bevor wir weiter auf die anderen autoptischen Befunde am Skelett
und den iibrigen Organen eingehen, sei die Charakteristik des lebenden
chondrodystrophischen Zwerges weiter ausgefithrt. Die Muskeln pflegen
kriiftig entwickelt zu sein; nicht selten treten die minnlichen Zwerge
dieser Art als Zirkusklowns mit turperischen Leistungen auf. (Am
Skelett pflegen die Muskelansitze stark ausgepriigt zu sein.) Zu dem-
selben Beruf befiihigt sie die bei Chondrodystrophie im Gegensatz zu
manchen anderen Zwergwuchsformen regelmiissig vorhandene gute Intelli-
eenz. Schliesslich ist noch ein gewisser Hypergenitalismus zu nennen; auch
er ist wichtig, erstens als Gegensatz zu dem sonst bei Zwergwuchs so
hiufigen Hypogenitalismus, zweitens wegen der etwaigen semiotischen
Bedeutung, insofern als dies Zeichen anf besondere endokrine Verhiilt-
nisse deuten kinnte.

- Was die noch nicht besprochenen Besonderheiten des Skelettes
anlangt, so sind noch solche anzufithren, die zum Unterschied von den
bereits beriicksichtigten im #usseren Habitus nicht zur Geltung kommen:
da i1st zuniichst die sehr charakteristische ,.Frontalstenoze”™ des Wirbel-
kanals und des Foramen magnum; sie kann so hohe Grade erreichen,
dass das Riickenmark der queroval verzerrten Lichtung des Wirbel-
kanals sich anpassen muss oder gar von ihm gedriickt wird; sie rithrt
von einer Storung im Lingenwachstum des Bogenteils [Dieterle,
Sumita (434)] bzw. einer frithen Verknocherung zwischen Wirbel-
bogen und -korper (Breus und Kolisko). Die Beckenverdnderungen
gind wiederum sozusagen eine Spezialanwendung der chondrodystrophi-
schen Storung: allgemeine Verengerung durch Verminderung der Grissen-
zunahme bei kriiftiger Ausbildung der einzelnen Knochen infolge un-
gestiirter periostaler Ossifikation; die Conjugata vera ist am stirksten
verkiirzt, der quere Durchmesser des Beckenausganges eher vergrissert,
die Sitzbeinhicker etwas nach aussen gewendet; die andere von Breus
und Kolisko (71) geschilderte Form ist ein hochgradig abgeplattetes
Becken mit einem nierenformig gestalteten Beckeneingang; das Pro-
montorium steht hoch und springt stark vor; der Schambogen ist weit
und stumpfwinkelig, die Pfannen sind klein, das Kreuzbein ist stark
geneigt und dabei fast horizontal gestellt, sein Kanal sehr eng. Die
Rippen sind breit und plump, das Brustbein breit und dick, das Schliissel-
bein (das allgemein als am wenigsten ergriffen geschildert wird) ist kurz,
kriiftig und stark gekriimmt; das Schulterblatt ist klein, mit groben
Rindern. Neben der schon geschilderten plumpen Kiirze der Arm- und
Beinknochen ist noch eine gewisse Deformation der Gelenke (iiber-
triebene Pronationsstellung, z. B. am Radiuskipfchen) zu erwihnen,
ferner ein Missverhiiltnis zwischen der weniger verkiirzten Fibula und
der stiirker gestorten Tibia, so dass das obere Kipfchen der Fibula am
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Perzsistenz desselben, withrend er unter normalen Umstéinden rasch
vom Knochenmark aufgenommen wird. Dietrich geht dann noch
einen Schritt weiter, indem er in dem Streifen nicht nur keine Hemmung
des Wachstums, sopdern eine Massnahme des Knochens sieht, diese
Hemmung bzw. die Unterbrechung der endochondralen Ossifikation,
nach Art einer Kallushildung auszugleichen. Budde (79a) hiilt den
Perioststreifen fiir ein Zeichen des Fehlschlagens der Bildung eines epi-
physiiren Kerns: der Knorpel reagiere hier auf die Beriihrung mit einem
Gefiisszug nicht mit der normalen Wucherung. Fiir die Entscheidung
dieser Fragen wiire eine bessere Kenntnis des schliesslichen Schicksals
des Streifens wichtig; merkwiirdigerweize liegen noch ausser im Falle
Marum (274), (83jihriger chondrodystrophischer Zwerg von 108 em)
der einige Besonderheiten zeigte, keine mikroskopischen Untersuchungen
fiir das Skelett erwachsener Chondrodystrophiker vor und ich selbst
muss mich schuldig bekennen, in den von mir sezierten 3 Fiillen (s. unten)
versiumt zu haben, nicht mazerierte Knochen zu untersuchen. Nach
Marum wird auch der Perioststreifen unter hyaliner Umwandlung
der Fibrillen und Kalkeinlagerung nach Art der Knochenbildung im
Kallus (in Bestitigung Dietrichs) zu Knochen. Jedenfalls wissen
wir aus Beschreibungen und ich kann es aus eigener Beobachtung an
Skeletten und ans Riontgenuntersuchungen bestiitigen, dass der all-
gemeine Wachstumsabschluss durch  Verknicherung der Epiphysen-
fugen etwa zu normaler Zeit stattfindet; auch das Auftreten der Knochen-
kerne geschieht zur gehirigen Zeit [Stettner (420)]; mithin haben
wir hier wieder einen Fall von Stirung des Wachstums ohne Stirung
der Reifeentwicklung.

Die Dentung des Gesamtbildes der Chondrodystrophie ist ebenso
bunt wie die von ihren Einzelerscheinungen. Das ausserordentlich
friihe Auftreten, bereits in den ersten Schwangerschaftsmonaten (Lampe:
2. Monat! Biegert: 8.—4. Woche des Fitallebens!) sowie die Tatsache
gelegentlicher Hilufung des Leidens in Familien spricht fiir eine Fehl-
anlage im Keim und manche Autoren halten es deshalb fiir eine Miss-
bildung, ein Vifinm primae formationis (Kaufmann, Sumita, Wie-
land); Frangenheim spricht von einer Hemmungzbildung. Die Hem-
mung ist weiter in inneren und in dusseren Bedingungen gesucht worden.
Es steht gewiss nichts im Wege, den Misswuchs des Knorpels in einer
erblich oder individuell minderwertigen Anlage, etwa in einer chemi-
schen Missbildung, welche die Differenzierung der spezifischen Grund-
substanz und damit das Wachstum des Knorpels stirt, anzunchmen.
Was die Frage der Vererblichkeit anlangt, so ist es immer misslich,
eine solche wirklich anzunehmen, wenn dieselbe pathologische Erscheinung
meist nicht vererblich vorkommt und wenn der Vererbungsmodus nicht
festgelegt ist; bisher liegt ungeordnetes Material vor; es sind Fille von
Vererbung sowohl von Vaters wie von Mutters Seite her mitgeteilt
(Porter, Porak, Poncet und Leriche, Decroly, Kichholz, Gliss-
ner, Falta u. a.1); ich selbst kenne durch Lommel ein chondro-
dystrophisches Briiderpaar. Nach Siemens (403) liegt zur Zeit die Frage

1} Es sei auch auf 75 von Rieschbieth und Barrington (346) zusammengestellte
Stammbéume von Chondrodystrophikern hingewiesen.
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der stark nach vorn iiberbogene Kopf erfahre einen Druck gegen das
Gesicht (,,backward pressure”) und einen Druck gegen das Hinter-
hauptsbein. Es sei gleich bemerkt, dass wir keinen Fall kennen, wo
Pressung des Knochens in der Liingsrichtung das Liingenwachstum
hemmt; wie sollte sonst belasteter Knochen wachsen? Ferner fehlt
nicht gelten bei der Chondrodystrophie gerade die Wachstumshemmung
des Schiidels. Auf noch schwacheren Fiissen steht die Erklirung der
Wachstumshemmung an den Gliedern, ganz unerkliirt scheint mir die-
jenige der Arme. Gegen die Entstehung der Frontalstenose des Wirbel-
kanals durch Druck nach Jansen hat auch Duken Bedenken. Mir
scheint die Theorie Jansens, die hier nur im groben Umriss wieder-
gegeben werden konnte, micht einmal in formalgenetischer Hinsicht,
viel weniger in kausalgenetischer zu geniigen, vor allem auch, weil die
chondrodystrophische Wachstumsstorung ja in das postembryonale
Leben weitergreift. Auch Einzelfille von Bedeutung, wie der, dass von
Zwillingen der eine chondrodystrophisch war, der andere nicht, fiigen
sich schwer in die Jansensche Hypothese; ferner nicht das Vorkommen
von Spiitchondrodystrophie (Chondrodystrophia adolescentium sive tarda
nach Schorr), desgleichen die Fille von partieller Chondrodystrophie,
etwa halbseitiger oder auf ein Glied beschriinkter.

Die Chondrodystrophie ist schon bei vielen verschiedenen Vilker-
gchaften gefunden worden: Rieschbieth (846) bildet einen chondro-
dystrophischen Chinesen, einen Neger aus Nyassaland und ebenso be-
lastete Hindus ab, Péch (823) einen damit behafteten Melanesier:
Schorrs eben erwithnter Spiitfall betraf eine 16jihrige Mulattin. Poncet
und Leriche (824) ging soweit, von einer ,,Achondroplasie ethmque™
zu sprechen, worunter sie die physiologische Ausbreitung dieses Wachs-
tumstyps unter den Zwergvilkern verstanden; diese Behauptung aber,
die Pygmiien seien chondrodystrophischen Wuchses, hat einer Kritik
(Bloch u. a.) ebensowenig standgehalten wie die andere Meinung Le-
riches (251), dass die Chondrodystrophie auf den Wuchs der mensch-
lichen Vorfahrenreihe zuriickzufiihren sei (Chondrodystrophia ancestrae).
Launois wollte alle Zwerge, mit Ausnahme der myxédematosen und
rachitischen, zur Chondrodystrophie ziihlen, eine Einteilung, die wix
nach dem bisher Gesagten kaum zu erdrtern brauchen, zumal wir die
ungemein charakteristischen Merkmale des chondrodystrophischen Zwerg-
wuchses und damit seine Unterscheidbarkeit von anderen Formen ge-
niigend hervorgehoben haben. Dass es Choadrodystrophie zu allen
geschichtlichen Zeiten gegeben hat, geht erstens aus den #gyptischen
Darstellungen des Gottes Bes hervor, der ein naturgetreues Abbild der
Chondrodystrophie ist und als bésartiger Didmon der Spitzeit der dgypti-
schen Kunst gilt, withrend die ebenso gestalteten Piitaken Schutzgbtter
der verkriippelten Kinder waren [vgl. Fechheimer (125) und Duken
(112)], ferner die ebenfalls schon erwihnten figiirhchen Darstellungen
von chondrodystrophischem Misswuchs aus dem iibrigen klassischen
Altertum und dem Mittelalter [vgl. Barrington und Rieschbieth
(846)], schliesslich als kriftigster, aber vorliufig einzelstehender Beweis
das aus der Merowingerzeit stammende, kiirzlich von Mettenleiter
(280) beschriebene Skelett eines wahrscheinlich 120 cm langen und
schitzungsweise 45—50 Jahre alten chondrodystrophischen Mannes von


































































































































































































































































