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SCHWEIZER ARCHIV
FUR TIERHEILKUNDE

Herausgegeben von der Gesellschaft Schweizer. Tierarzte

LX. Bd. April 1918 4. Heft

Das Sterben und der Organismus nach dem Tode.¥)
Von Prof, Dr. Walter Frei, Ziirich.

Einleitung.

Mit dem Problem des Lebens sind die Fragen nach dem
Wesen des Sterbens untrennbar verkniipft. Sterben be-
deutet Aufhoren der Zelltitigkeit bzw. bei den Metazoen
Aufhéren der Funktion der Organe. In der lebendigen Welt
ist das Sterben so universell verbreitet wie das Leben, und
man kann wohl behaupten, dass soviel gestorben wie ge-
boren bzw. lebend wird. Immerhin miisste eine genauere
Untersuchung noch ergeben, ob die Summe des Lebendigen
auf der Erde oder im Weltall konstant bleibt, oder zu-
oder abnimmst. Das Individuum stirbt, die Art lebt weiter,
d. h. an Stelle des sterbenden Individuums tritt ein neues
oder treten mehrere neue. So bei den hoheren Tieren. Bei
den einzelligen entstehen aus einer Mutterzelle zwei Tochter-
zellen. Bei den hoheren Wesen mit geschlechtlicher Fort-
pflanzung entsteht aus je einer Zelle der Elternwesen das
Junge. Hier geht das Individuum unter, aber es besteht
eine Kontinuitit der Zellen, also in gewissem Sinne Un-
sterblichkeit. Es kann wohl vorkommen, dass Sterben und
Entstehen sich nicht Gleichgewicht halten, dann nimmt die
Zahl der Individuen einer Art entweder zu oder ab. Arten
koénnen sogar aussterben, speziell sind die grossen Tiere

*) Vortrag in der Naturforschenden Gesellschaft Luzern, 15. De-
zember 1917.
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(und Pflanzen) ausgestorben, die Mammuts und grossen
Saurier. Durch die T#tigkeit des hochstentwickelten Siduge-
tiers Mensch gehen auch andere Arten dem Untergang ent-
gegen. Auf die Frage nach dem Vorkommen des Leben-
digen im Kosmos hat Arrhenius die Antwort gegeben,
dass die Bedingungen fiir das Leben, das sind eine feste
Planetenkruste mit fliissigem Wasser und einer gasférmigen
Atmosphére, in unserem Sonnensystem nur auf den vier
inneren Planeten, Merkur, Venus, Erde, Mars, erfiillt sind.
Uber die Herkunft des Lebens auf unserer Erde hat
Arrhenius die Theorie der Panspermie aufgestellt:
Das Leben ist von Anfang an gewesen wie die Materie,
kleinste Keime werden zuerst durch die Luft, dann durch
magnetische Krifte in den Weltenraum und durch den
Strahlungsdruck des Lichtes von einem Himmelskorper auf
einen andern getrieben. Wenn auf diesem die Bedingungen
giinstig sind, kommt es zu einer Evolution des Lebendigen,
wie sie auf der Erde beobachtet, auf der Venus vermutet
wird und auf dem Mars vermutlich vorhanden war. Neben
dieser Auffassung ist wohl die Theorie der Spontan-
entstehung des Lebens noch bemerkenswert. Es wird
zwar heute von den Naturforschern allgemein die Un-
moglichkeit einer Urzeugung angenommen. Doch gilt diese
Behauptung wohl fiir die heutigen Bedingungen, und wenn
gegenwirtig keine Urzeugung moglich ist, so ist damit
nicht gesagt, dass die Bedingungen in fritheren Erdperioden
gleich ungiinstig waren. Zudem sind die Versuche der
kiinstlichen Urzeugung doch eigentlich mit recht primitiven
Mitteln ausgefiihrt worden.

Uber das Schicksal des Lebens auf unseren
Planeten #dussert sich Arrhenius folgendermassen:
Durch Erdkatastrophen werden Kohlensiure und Wasser
in die Atmosphiire gebracht, durch die Verwitterung unter
Bildung von Hydraten und Karbonaten verbraucht. Durch
die bestdndige Abkiihlung und Verdickung der Erdrinde
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wird die Zufuhr den Verbrauch nicht wettmachen konnen.
Die Erde vertrocknet. Das Leben stirbt. In einem solchen
Zustand befindet sich der Planet Mars.

Ubrigens ist nicht gesagt, dass das Lebendige auf andern
Planeten genau in denselben morphologischen Formen und
chemischen Verbindungen und Vorgingen sich abspielen
miisse wie auf unserer Krde. Die ,,Lebensgesetze sind
wie alle Naturgesetze keine Vorschriften, die wir der Natur
machen, sondern Deduktionen von Naturerscheinungen, die
wir nach Gleichartigkeit zu Gruppen zusammenfassen.

Tod der Einzelligen.

Da das Leben zur Hauptsache in den Zellen sich ab-
spielt, werden wir am besten auch an den Zellen das Sterben
studieren. Zunichst wollen wir an dem einfachsten Lebe-
wesen, den Protisten und Bakterien, die Vorgiange des
Todes beobachten. Auf den ersten Blick mag es scheinen,
dass die Einzelligen unsterblich wiren, und diese Auf-
fassung ist auch mehrfach ausgesprochen worden (Weis-
mann, Woodruff u. a.). Die Zelle teilt sich, es entstehen
aus ihr zwei Tochterzellen, aus jeder derselben wieder zwei
Tochterzellen usf. Die Mutterzelle verschwindet als solche,
als Individuum. Wir haben also hier einen Tod ohne Leiche
vor uns. Es scheint, dass die mit der Zellteilung verbun-
denen morphologischen und chemischen Vorgéinge auch mit
einer gewissen Verjiingung im physiologischen Sinne einher-
gehen. TUnter natiirlichen Bedingungen geht aber diese
Teilung nicht ins Unbegrenzte, denn sonst wiirden die
Protisten und Bakterien durch ihr Volumen die Erde voll-
stéindig anfiillen. Vielmehr hort die Teilungsfahigkeit ein-
mal auf, die Lebensenergie nimmt ab (sog. Depression) und
die Zellen sterben. Tatsichlich ist also keine dieser Zellen
unsterblich und eine grossere oder geringere Zahl der aus
einer bestimmten Mutterzelle hervorgegangenen Tochter-
zellen kommt gar nicht zur Teilung, sondern stirbt vorher.
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In Bakterienkulturen nimmt die Zahl der Kinzelzellen
zuerst zu und dann durch Absterben wieder ab, und zwar
zum Teil aus Nahrungsmangel, zum Teil durch die giftige
Wirkung der Stoffwechselprodukte. Man ersieht schon
hieraus die Bedeutung des Nahrungsmangels und der
Stoffwechselprodukte fiir das Problem des Sterbens.
Die Bedingungen des Absterbens bzw. Weiterlebens von
Infusorien sind von Maupas, Calkins, Enriques,
R. Hertwig und Woodruff studiert worden. Zunichst
wurde von Calkins und Maupas ein Aufhéren der
Teilungsfihigkeit nach einer gewissen Anzahl von Genera-
tionen beobachtet. Spiater gelang Woodruff die unbe-
grenzte Fortziichtung iiber Tausende von Generationen,
wenn er immer fiir frischen Nahrboden und Beseitigung
der Stoffwechselprodukte sorgte. Demnach scheinen die
Infusorien unter giinstigen Bedingungen unsterblich zu
sein. Bei diesen Versuchen wurde die interessante Tatsache
festgestellt, dass die Stoffwechselprodukte einer bestimmten
Infusorienart gerade fiir diese Art eine spezifische Giftigkeit
besitzen, fiir eine andere Art aber viel weniger schidlich
sind. Fiir dieses merkwiirdige Phénomen méchte ich auf
Grund des chemischen Massenwirkungsgesetzes fol-
gende FErklirung vorschlagen: Absterben bedeutet Still-
stand des Stoffwechsels oder Stérung des Stoffwechsels,
das ist einer Reihe chemischer Prozesse, in irgendeiner seiner
Phasen. Nun verlaufen die chemischen Prozesse, z. B. Zer-
setzungen, nicht zu Ende, sondern die sich anhiufenden
Zersetzungsprodukte haben mit steigender Konzentration
mehr und mehr die Tendenz, die riickldufige Reaktion in
Gang zu setzen. Beim Stoffwechsel der Infusorien ent-
stehen offenbar fiir jede Art charakteristische Zersetzungs-
produkte aus besonderen chemischen Verbindungen (die
wieder fiir die Art charakteristisch sind) und deren Zer-
setzung zum Leben unbedingt notig ist. Bel einer gewissen
Konzentration dieser Zersetzungsprodukte im umgebenden
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Medium kann keine Abdiffusion aus der Zelle mehr statt-
finden, sie stauen sich im Protoplasma und hemmen nach
dem Massenwirkungsgesetz die betreffende Phase des Stoff-
wechsels. Eintritt des chemischen Gleichgewichtes bedeutet
aber Stillstand des Lebens oder Tod.

Der Tod wire hier also ein chemischer, gewissermassen
eine Autointoxikation. Auch bei der Organtitigkeit hoherer
Tiere entstehen charakteristische Stoffwechselprodukte,
(z. B. Kenotoxine), die vielleieht auch fiir den Tod der Zellen
des Metazoenkorpers mitverantwortlich sind.

Jedenfalls wiren nach diesen Versuchen bei den Infu-
sorien gewisse ausserhalb der Zellen gelegene Bedingungen
fiir den Tod verantwortlich zu machen, d. h. es wiirde sich
hier nicht um einen natiirlichen, auf Grund besonderer
innerer Zustinde und Vorginge der Zellen notwendiger-
weise erfolgenden Tod handeln.

Die Ansicht von der Unsterblichkeit del Einzelligen
wird iibrigens von verschiedenen Autoren nicht geteilt.
Nach Wedekind findet eine Gleichteilung der Infusorien
nicht statt. ,,Es lassen sich Mutter- und Tochterindividuen
unterscheiden. Die Teilungsfihigkeit des Mutterindivi-
duums hért einmal auf und es stirbt.” Die fortdauernde
Teilungsfiahigkeit ist also keine Eigenschaft aller Zellen der
betreffenden Familie, eine gewisse Anzahl besitzt sie nicht
und verfillt dem Tod. Wir finden hier also eine Analogie
mit dem Zellenstaat der Metazoen, wo gewisse Zellen (Keim-
zellen) die Fihigkeit haben, getrennt oder nur in lockerem
Zusammenhang mit dem Organismus, von dem sie ab-
stammen, zu leben. Nach stattgefundener Kopulation
zweier solcher Zellen setzt mit elementarer Wucht die
Teilung ein, die zur Entwicklung eines differenzierten
Organismus fithrt. Alle iibrigen Zellen des Organismus
gehen zugrunde. Die Kontinuitit des Lebens ist also hier
durch die Keimzellen gewihrleistet. Auffallend ist hin-
gegen, dass diese einzeln nicht fortbestehen kénnen, sondern
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dass eine Kopulation stattfinden muss. Diese Verschmel-
zung hat also einen gewissen verjiingenden und anregenden
Effekt. Auch bei den Infusorien wurde analogerweise beob-
achtet, dass die genannte, schliesslich zum Tode fiihrende
Reduktion oder Depression der Lebensenergie unterbrochen
werden kann durch eine Kopulation von zwei Individuen.
Es findet also auch hier durch diesen Prozess eine Regenera-
tion der gesamten Protoplasmamassen statt. Man koénnte
hier von einer Ektropie der lebendigen Substanz
reden. Mag man an die theoretische Unsterblichkeit der
Einzelligen, die ja gewiss fiir das Problem des Vorkommens
oder Nichtvorkommens eines sogenannten natiirlichen Todes
von grosser Bedeutung ist, glauben oder nicht, tatséichlich
sterben auch Einzellige wie Vielzellige unter natiirlichen
Bedingungen. Der Naturforscher hat sich an diese Tat-
sachen zu halten, sie zu erforschen und nach den Ursachen
zu suchen. Wenn wir den Mechanismus des Sterbens und
seine Ursachen kennen, sind wir vielleicht imstande, diese
Ursachen abzustellen, zu modifizieren, quantitativ zu ver-
mindern und den Tod hinauszuschieben. Diese Fragen sind
nicht nur rein wissenschaftlich interessant, sondern prak-
tisch-medizinisch von enormer Bedeutung, und das Problem
der Verlingerung des Lebens diirfte nicht nur von Laien
und Phantasten, sondern angesichts der Ergebnisse Woo-
druffs auch von den Wissenschaftern untersucht werden,
zumal einerseits die Infusorien prinzipiell mit den Zellen
von Metazoenkorpern verwandt sind und andererseits der
reine natiirliche oder physiologische Tod keine sicher be-
wiesene Tatsache ist. -

Tod einzelner Zellen im Metazoenkorper.

Unter pathologischen Bedingungen kommt ein Ab-
sterben einzelner Zellen oder ganzer Zellgruppen im Tier-
korper recht oft vor. Man spricht von Atrophie und
Nekrose. Die Ursachen dieses Zelltodes sind mecha-
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nische, thermische, elektrische, photische und chemisch-
toxische. Es handelt sich dabei um eine starke Behindernng
oder Storung des Stoffwechsels, Zerstorung der Zellstruktur
durch Koagulation oder Kolliquation der Kolloide oder
durch chemische Bindung oder Stérungen des chemischen
Aufbaues der Zellen. Zahlreiche Untersuchungen haben
sich mit dem Mechanismus des Zelltodes besonders isolierter
Zellen und mit der Beeinflussung von Zellgruppen bzw.
Organen durch besondere Gifte befasst (Himolyse, Des-
infektion, Pharmakologie). Die Folgen des Zelltodes fiir
die betreffende Zelle selbst sind: Zersetzung, Auflosung,
Verschwinden als morphologische KEinheit, Abdiffusion in
die Umgebung. Das Schicksal ist also demjenigen des ge-
storbenen Gesamtorganismus sehr verwandt. Der Defekt,
der durch Zerstérung von Zellgruppen entstanden ist, wird
ausgefiillt durch identisches oder nicht identisches Gewebe.
In allen Fillen aber findet eine Regeneration durch Zell-
teilung statt.

Uns interessiert aber mehr das physiologische Ab-
sterben von Zellen oder Organen, weil wir darin
eine gewisse Analogie mit dem sogenannten natiirlichen
Tode vermuten. Normalerweise gehen im Verlauf des
Lebens eines Tierkorpers zahlreiche Zellen zugrunde, wo-
nach in einigen Fillen ein Ersatz stattfindet, in andern
Fillen aber nicht. -Epidermiszellen, Horn, Haare, rote
Blutkérperchen, Leukozyten, Talgdriisenzellen bei der Talg-
sekretion sterben ab, werden abgestossen und verschwinden,
wonach Ersatz statthat. Bei der Metamorphose der In-
sekten gehen im Puppenstadium betrdchtliche Teile des
Kérpers verloren. Der Froschlarvenschwanz wird abge-
stossen. Bei den héheren Tieren atrophiert im Verlauf der
ersten' Lebensjahre die Thymusdriise und wird nicht er-
setzt. Gleicherweise werden im Alter die Geschlechts-
drissen und die Schilddriise reduziert. Man kann hier
gewissermassen von Alterserscheinungen reden. Trotzdem
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die genauere Untersuchung des Verlaufes des Zell-
sterbens in morphologischer und chemischer
Richtung sicher gewisse Aufschliisse iiber den Mechanis-
mus des Todes geben wiirde, haben wir doch noch sehr
wenig Kenntnisse iiber die Einzelerscheinungen des Zell-
sterbens. Soviel ist sicher, wenn Leben Stoffwechsel
heisst, Zellteilung und Leistung, so muss Tod
Stillstand des Stoffwechsels, Authoren der Zell-
teilung und Aufh6ren jeglicher Leistung be-
deuten. Doch ist der Stoffwechsel einzelner Zellen an
sich sehr schwer zu untersuchen, und ebenso sind die Zell-
leistungen kaum zu erforschen. Die Teilungsfahigkeit kann:
nicht als Kriterium herangezogen werden, weil sehr viele
Zellen jahrelang leben, ohne sich zu teilen.*) Am leichtesten
lisst sich das Aufhoren der Funktion verfolgen bei einzelnen
Zellen, die mit Bewegung ausgestattet sind, bei Flimmer-
zellen, Spermatozoen, Leukozyten. Allgemein wird das
bleibende Aufhéren der Bewegung bzw. der Bewegungs-
fahigkeit als ein Kriterium des Todes beobachtet. Die
Flimmerzellen héren auf zu flimmern, Muskelapparate
stellen die Bewegung ein und sind nicht mehr erregbar,
Spermatozoen sistieren die Bewegung des Schwanzes,
Leukozyten verlieren die Fihigkeit der Phagozytose und
amoeboiden Bewegung. Viele Einzeller nehmen Kugelform
an, rote Blutkorperchen verlieren ihr Hémoglobin zum
Zeichen stark erhohter Durchliassigkeitihrer Membran.
Aber alle diese Frscheinungen sagen noch nichts aus iiber
den Mechanismus des Zellsterbens. Das Absterben mancher
Gewebe geht einher mit Entbindung von Quellungs-
wasser, d. h. das Quellungsvermégen der Zellkolloide
nimmt ab. Im Gegensatz hierzu tritt beim Tode vieler
Organe eine S#duerung ein, wodurch das Quellungs-
vermogen des Protoplasmas erhdht wird, und, wenn dazu

*) Anderseits gibt es auch eine spontane Zweiteilung unbelebter
Korperchen. '
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Gelegenheit vorhanden ist, Wasser aufgenommen wird, so
dass die Zelle auch in einem isotonischen Medium an-
schwillt. Die mikroskopische Struktur #ndert sich
beim Tod, ebenso die Farbbarkeit, d. h. das Adsorptions-
vermogen fiir gewisse Farbstoffe. Die relative Undurch-
lassigkeit der Zellmembran oder ihre Semipermeabilitit
verschwindet nach und nach, die Membran wird durch-
lassiger, sie lidsst Substanzen ein- und austreten, die das
vorher nicht konnten. Befindet sich z. B. in der Umgebung
einer Muskelzelle das leicht diffusible NaCl, so tritt es ein,
und wenn nicht osmotisch adéquate Mengen von Kristal-
loiden austreten, nimmt die Zelle wegen nunmehriger
Hypertonie des Inhaltes Wasser auf und schwillt.

Da ein Zelleben ohne Fermente nicht denkbar ist,
miissen alle Fermentgifte die Zelle toten. Das heftigste
Gift fiir anorganische und organische Katalysatoren ist
die Blausiure, die tatsichlich, wenigstens fiir die hoheren
Tierorganismen, ein sehr heftiges Gift ist. Wir konnen
wohl sagen, dass jedes Sterben primér oder sekundir mit
einem rascheren oder langsameren Aufhoren der- Ferment-
tatigkeit einhergeht. Fiir jede Phase und jede Kategorie-
des intrazelluliren Stoffumsatzes nimmt man heute be--
sondere Fermente an, z. B. Proteasen, Karbohydrasen und.
Lipasen und innerhalb dieser Gruppen wiederum besondere-
Fermente fiir jede Abbaustufe. Es gibt auch synthetische
Fermente, wie z. B. dasjenige, das in der Leber die Glykose-
zu Glykogen polymerisiert. Auch die Oxydation wird durch,
Fermente, Oxydasen, besorgt. Welche Fermente beim.
Zelltod zuerst absterben, ist unbekannt. Vermutlich sind.
es die Oxydasen; denn die nach lokalem Zelltode ein-
tretende Siuerung der Gewebe (Exsudation, Odem) deutet.
auf Zunahme der sauren Stoffwechselprodukte, die von
den hydrolytischen Fermenten erzeugt, normalerweise vor-
weg oxydiert werden. Zudem zeigen die Versuche von
M. Stern, dass das Sauerstoffaufnahmevermdgen von
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Organbreien sehr rasch aufhoért. Allerdings hat man es
hier auch mit einer Storung der Struktur zu tun die (nach
Warburg) fiir die Lebenstéitigkeit von Bedeutung ist.

Tod der Metazoen.
Ursachen des Todes eines Metazoenorganismus.

Man hat sich geeinigt, zu sagen, ein hoheres Tier sei tot,
wenn die Gehirnfunktionen, die Herz- und Atmungstitig-
keit aufgehort haben. Wie spiter auseinandergesetzt wer-
den soll, ist der Organismus noch nicht in allen seinen
Teilen wirklich tot, sondern der Stillstand der genannten
Funktionen ist nur die Einleitung zum Sterben d. i. einer
Reihe von Prozessen, die sich in der Folge iiber einen ziem-
lich langen Zeitraum erstrecken, vielleicht auch nur ein
prominentes Ereignis im gesamten Sterbensverlauf, der mit
der Altersatrophie und Degeneration beginnt. Die Ur-
sachen des Todes eines hoheren Organismus kann man in
dussere und innere einteilen.

Die susseren Ursachen fithren entweder akut zum
Tode oder auf dem Wege iiber Krankheiten. Es sind
entweder mechanische, thermische, elektrische und che-
misch-toxische. Je nach der Intensitit und dem Angriffs-
ort (Haut, Muskeln, Fettgewebe, Knochen oder lebens-
wichtige Organe: Herz und grosse Getisse, Nervensystem)
veranlassen die dusseren Ursachen zunidchst Krankheiten,
deren Ende das Sterben ist, oder sie fithren direkt zum
Tode. In der Mehrzahl der Falle diirfte der Tod nach Krank-
heiten, besonders nach Infektionskrankheiten, ein Herz-
tod sein. Allerdings hat man konstatieren miissen, dass
-das Herz von an Herzschwiche und sogar an' Herzmuskel-
degeneration gestorbenen Infektionskranken mnach dem
Tode unter geeigneten Bedingungen wieder zu Zuckungen
gebracht werden konnte. Demnach ist der Tod nicht auf
eine Insuffizienz der Muskelzellen zuriickzufithren, sondern
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er muss durch Funktionsuntiichtigkeit der nervésen Herz-
zentren zustande gekommen sein.

Hier interessieren uns aber mehr die inneren Todes-
ursachen. Allgemein wird angenommen, dass das Sterben
in der Organisation des lebenden Korpers gewissermassen
begriindet liege, dass es einen natiirlichen Tod gebe, einen
Tod aus Altersschwiache. Nach dieser Annahme wiirde
jeder Organismus auch bei volliger Abwesenheit #Husserer
Krankheits- oder Todesursachen sterben miissen und das
Sterben wiire somit nur die letzte Entwicklungsstufe des
physiologischen Lebens. Wenn auch vom teleologisch-
biologischen Standpunkt aus der Tod der Einzelindividuen
mit Hinsicht auf die bestindig stattfindende Vermehrung
und Fortpflanzung absolut notwendig erscheint zur Ver-
hinderung der Ubervslkerung der Frde mit Lebewesen —
die schliesslich zum Hungertod einer gewissen Anzahl
fithren miisste — so erscheint es doch nicht miissig, die
Existenz wirklicher innerer Todesursachen, d. h. der Ur-
sachen des natiirlichen Todes einwandfrei festzustellen.
Ein Lebewesen ohne Zusammenhang mit der Umwelt, aut
das nicht bestandig #ussere Faktoren einwirken, ist nicht
nur physikalisch, sondern auch biologisch undenkbar.
Hingegen kommt es auf den Grad der Beeinflussung an.
Es kann ein Faktor bei geringer Intensitéit oder Menge der
Einwirkung direkt lebenserhaltend sein, bei stérkeren
Graden krank machen und bei noch stirkeren téten, z. B.
Kochsalz. Haben. wir nun Anzeichen dafiir, dass
ein Organismus auch bei qualitativ und quanti-
tativ. normalen physiologischen Aussenbedin-
gungen stirbt? Das Problem kann auch so formuliert
werden: Ist das Sterben. bei vollstindiger Abwesenheit
direkter oder indirekter #usserer Krankheits- oder Todes-
ursachen bewiesen? Eine ganze Reihe von histologischen
Veréinderungen, die typisch fiir das Greisenalter sein sollen,
sind. sowohl beim Menschen .als bei Tieren beschrieben
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worden, und man kann annehmen, dass diese Symptome
Zeichen der Altersschwiiche seien Es ist aber nicht be-
wiesen, dass diese Verdnderungen Ursachen des Alterns.
und Ursachen des Todes aus Altersschwiche sind.

- Die Statistik der Todesursachen gibt an, wieviel Men-
schen aus Altersschwiche d.i.eines natiirlichen Todes
sterben. In Preussen waren es im Jahre 1909 10,49, aller
Gestorbenen. TFiir die anderen 909, gelten also andere,
dussere Todesursachen. Aber auch die Altersschwiiche der
109, steht auf recht schwachen Fiissen. In der Mehrzahl
der Fille fehlt eine drztliche Feststellung der Todesursache,
und selbst diese wire nicht zuverlidssig, wenn keine Ob-
duktion vorgenommen wurde. Schliesslich aber ist auch
die Nichterhebung pathologisch-anatomischer Verinde-
rungen kein strenger Beweis gegen das Fehlen jeglicher
Krankheitsursachen, denn nicht alle Krankheitsursachen
setzen anatomische Verinderungen und nicht bei jeder
Krankheit findet man koérperliche Abnormitéiten. Wir
finden sehr hiufig  bei akutem Tod ganz junger Tiere
gar nichts Abnormes. Nothnagel ist der Meinung, dass
unter 100,000 Menschen vielleicht einer an Altersschwiche
stirbt. Ubrigens haben wir auch bei diesem einen keinen
Beweis dafiir, dass wirklich im Verlauf seines Lebens gar
keine dussere Schidigung die Widerstandsfahigkeit seines
Korpers derart herabgesetzt habe, dass nicht die normalen
Aussenbedingungen zu Krankheitsursachen wurden. Ahn-
liches gilt fiir Tiere. Hier sind die Untersuchungen schwerer
zu machen, weil die Haustiere selten eines natiirlichen Todes
sterben und die wilden Tiere #usserst selten zur Sektion
kommen.

Somit ist der Tod aus Altersschwiche noch unbewiesen.
Wir finden nun aber bei jedem Organismus, der ein
gewisses Alter erreicht hat, Verinderungen, die charakte-
ristisch sind fiir das Alter und nicht fiir eine bestimmte
Krankheit. Doch sei gleich jetzt bemerkt, dass man sie
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als das Produkt das ganze Leben hindurch immer wieder-
holter kleiner Schiadigungen auffassen kénnte. Folgende
Alterserscheinungen seien genannt: Die Alters-
atrophie, Verkleinerung der Zellen, Zellschwund und
damit Verkleinerung der Organe, betrifft alle Organe,
Gehirn, Muskeln, Knochen, Lunge, Leber, Milz, Nieren.
Sie wurde auch beim Gehirn der Biene festgestellt. Sie
betritft nur die Parenchymzellen, nicht das Bindegeweba.
Dieses kann sogar wuchern und eine Hypertrophie des
Organes vortiuschen (Prostata). Alterserscheinungen sind
auch die Degenerationen, von denen die bekannteste
die Arteriosklerose ist, d. i. Degeneration der Gefiiss-
winde mit nachfolgender Einlagerung von Kalziumsalzen.
Diese Abnormitét tritt ganz verschieden friih ein. Sie wird
von einigen Autoren nicht als Alterserscheinung, sondern
als Krankheit aufgefasst, von anderen als die eigentliche
primére Ursache der Altersverinderungen in den Paren-
chymen (Demange), so dass sogar der Satz geprigt werden
konnte: Man hat das Alter seiner Arterien (Cazalis).
Dieser einseitigen Auffassung ist besonders Ribbert ent-
gegengetreten. Natiirlich wird die Arteriosklerose die
Lebensdauer verkiirzen konnen. Als pathologischer Prozess
kann sie schon weit vor den sonstigen Alterserscheinungen
auftreten und im tibrigen werden natiirlich die Alters-
verdnderungen vor den Zellen der Gefisswinde nicht Halt
machen. .

In den Ganglienzellen des Nervensystems vermehren
sich die Pigmentkérper immer mehr und mehr, beim
Menschen und andern Siugern und Végeln (Saigo, Miihl-
mann u. a.), wihrend, nebenbei bemerkt, das Haarpigment
verschwindet. Der Zellkern der Ganglienzellen wird chro-
matinarm und schrumpft, das Kernkorperchen schrumpft
-ebentalls, ebenso das Protoplasma, so dass die ganze Zelle
kleiner wird. Die Protoplasmastruktur &ndert sich (Hodge).
Ahnliches wurde bei Insekten beobachtet (Honighiene
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(Hodge), Stabheuschrecke (von Hansemann) und bek
einem Rohrenwurm (Harms). Auch bei Nierenzellen
wurde zunehmende Pigmentierung konstatiert (Schreyer).
Alle diese Pigmente sind Lipoide.

Vielleicht gehen mit zunehmendem Alter auch Storungen.
der sogenannten Kernplasmarelation einher (R. Hert-
wig). Bei der dem Tod der Protistenzelle vorausgehenden:
Degeneration und Depression der Lebensfunktionen kon-
statiert man eine relative Zunahme des Kernvolumens, bei
den Siugetieren scheint der Kern relativ eher abzunehmen.

Alle diese beschriebenen Verdnderungen, Atrophie und
Degeneration, betreffen hochdifferenzierte Zellen, nicht
aber das undifferenzierte Bindegewebe, das sogar wuchern
kann. Die Organatrophie wiirde nicht zustandekommen,
wenn die Zellen die Teilungsfahigkeit behalten hétten. Fiir
das Nervensystem des Menschen, verschiedener Siuger und
anderer Wirbeltiere, von Ridertieren (Martini), Anneliden
(Apathy), Ascidien und Amphioxus wahrscheinlich ge-
macht, fiir Nematoden bewiesen (Goldschmidt) ist die.
Konstanz der Zahl der Ganglienzellen. Ahnliches
scheint auch fiir die Zellen der Driisen und Muskeln zu
gelten. Jedenfalls ist ihre Regenerationstihigkeit eine
dusserst geringe. Die Formel lautet also: Man hat das.
Alter seiner (Ganglienzellen, denn der natiirliche Tod be-
ginnt mit dem Aufhéren der Funktion dieser Elemente.
Der ,natiirliche Tod* ist also ein Ganglienzellen-
tod. Nach diesen Auseinandersetzungen wiirde die fort-
schreitende Hochdifferenzierung der Zellen und jhrer Funk-
tionen in der phylogenetischen Reihe mit einem friih-
zeitigen Verlust ihrer primitivsten Zelleigenschaft, 'der
Teilungsfihigkeit, erkauft worden sein. Das bedingt den
Tod der hoheren Tiere, wahrend die undifferenzierten.
Protisten als unsterblich gelten. Bei den héheren Organis-
men ist aber auch die Fortpflanzungsfahigkeit differenziert.
und bestimmten Organen, bestimmten Zellen zugeteilt, den:
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Geschlechtszellen, nach deren Kopulation mit primitiver
Gewalt die Teilung einsetzt. Die Metazoen sind als Art
unsterblich, als Individuum sterblich. Die Arbeitsteilung
ermoglichte die Hochentwicklung, als deren hochstes und
letztes Produkt der Mensch dasteht. Die Hochdifferen-
zierung gewisser Organzellen, namlich der Gehirnzellen,
ging aber einher mit einer Verminderung ihrer Teilungs-
tahigkeit, so dass die Lebensdauer des Individuums durch
die Lebensdauer der hochstdifferenzierten, lebenswichtig-
sten Zellen, speziell des Gehirns, gegeben ist. Der Tod aus
Altersschwiiche wire also ein Hirntod (Mithlmann,
Ribbert, Bithler). Dabei stirbt nicht das ganze Hirn
auf einmal, sondern gewisse Zentren konnen vorangehen,
z. B. das Atmungszentrum oder das Herzzentrum.

Wie eine spitere Zusammenstellung zeigen wird, ist die
Lebensfihigkeit verschiedener Gehirnarten recht verschie-
den. Der Zephalisationstaktor Friedenthals weist eine
laingere Lebensdauer bei den mit der relativ grossten Hirn-
masse ausgestatteten Tieren nach. Da das Gehirn das
Zentrum der geistigen Titigkeiten ist, kénnte man den
Schluss ziehen, dass intensive und vielgeitige Geistestétig-
keit ein langes Leben bedingt. Tatsichlich ist bekannt,
dass Manner, die ihr Leben lang stark geistig arbeiteten,
nach dem Riickzug in den Ruhestand oft bald zusammen-
brechen und. sterben.

Die Altersschwiiche beruht aber nicht nur auf der
mangelhaften Teilungsfihigkeit der Parenchymzellen und
in einem Schwund einer gewissen Anzahl derselben, sondern
auch auf einer Reduktion der Funktionen bzw. Funk-
tionsfﬁhigkeit auch der noch vorhandenen Zellen, selbst
wenn darin keine Degenerationserscheinungen wahrnehmbar
sind. Die physiologische Reizbarkeit, die Leistungsfahig-.
keit der Organe, zumal der Sinnesorgane, die geistige
Elastizitat, Frische, Aufnahmefihigkeit, Gedichtnis, In-
telligenz, nehmen ab (Dementia senilis). Auffallig ist, dass
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die geistige Frische den korperlichen Verfall lange iiber-
dauern kann. Der Geist altert sozusagen langsamer und
hilt scheinbar den miirben Korper allein noch zusammen.
Die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen mechani-
sche, thermische und chemische Einwirkungen. nimmt ab.
Auf der andern Seite sind die Reaktionen auf Krankheits-
ursachen (Entziindungen, Fieber) oft auffallend gering-
gradig und langsam. Selbst die Tellungsfahigkeit der
Bindegewebszellen ist nicht mehr die jugendliche. Wunden
heilen langsamer.

Bis jetzt haben wir nur die Erscheinungen des
Alterns beschrieben. Die genannten Verinderungen sind
aber nur Begleitumstinde und nicht eigentlich die essen-
tielle, innere Ursache der Seneszenz und des schliesslichen
Todes. Diese muss vielmehr tiefer im Wesen des Proto-
plasmas der lebendigen Substanz, in ihrem chemischen
und physikalischen Aufbau zu finden sein. Die Kenntnis
der letzten Ursachen der Zellteilung wird uns auch das
Aufhoren der Teilung erkliren. Die genaue Erforschung
-des Stoffwechsels muss uns auch iiber die senile Reduktion
und qualitative Variation desselben Aufschluss geben.
Die Lo6sung des schwersten Riétsels, des Zu-
sammenhanges zwischen Physischem wund Psy-
chischem wird das Dunkel erhellen, das Leben
und Sterben umgibt.

Vom physikalisch-chemischen Standpunkt ist auf fol-
gendes hinzuweisen. Das Altern, das ist die scheinbar
spontane, in Wirklichkeit mindestens zum Teil durch die
Einwirkung #dusserer Faktoren bedingte Verdnderlichkeit
und Verdnderung, ist nicht eine nur dem lebenden Organis-
mus zukommende, sondern auch bei toten Gegenstinden
zu beobachtende Erscheinung. Die Elastizitét eines elasti-
schen Korpers nimmt bei wiederholter Beanspruchung
mehr und mehr ab. Die Zugfestigkeit eines auf Zug dauernd
beanspruchten, die Druckfestigkeit von auf Druck bean-
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spruchten Koérpern nehmen mit der Zeit ebenfalls ab. Das
schénste Beispiel permanenter, scheinbar spontaner Ver-
dnderlichkeit und Anderung bieten die Kolloide. Ihre
Eigenschaften (Koagulationspunkt, Viskositét, Brechungs-
exponent u. a.) sind in keinem Moment ihrer Existenz ganz
genau dieselben. Gerade bei kolloiden Systemen haben die
physikalischen Chemiker von Altern (Hysterese) gesprochen
und diese Verinderungen dem Altern des lebenden Organis-
mus zur Seite gestellt. In der Tat ist der lebende Korper
ein #usserst kompliziertes Kolloidsystem, und er muss schon
aus diesem rein physikalisch-chemischen Grund altern. Die
Hysterese der Kolloide ist auf innere, physikalisch-chemi-
sche, irreversible Prozesse zuriickzufithren. Sie sind labile
Systeme, die einem stabilen Gleichgewicht zustreben. In
Ubereinstimmung mit dem zweiten Hauptsatz der Thermo-
dynamik miissen wir den Schluss ziehen, dass im Korper
die Entropie im Laufe des Lebens zunimmt. Der
Gehalt an freier Energie und damit die Leistungsfihigkeit
missen abnehmen. Fragen wir uns, warum denn keine
chemische Regeneration stattfinde, wo doch der Organismus
besténdig das der Zelle verloren Gegangene ersetzen kann,
so ist die Antwort zu geben, dass die Fermente, die den
Autbau besorgen, selber Kolloide sind, somit auch altern.

Also: Man hat das Alter seiner Kolloide,
speziell der Kolloide seiner Ganglienzellen. Im
besondern kénnen wir uns noch vorstellen, dass die Permeg,-
bilitéit des Protoplasmas und der Zellmembranen infolge
der Kolloidverinderungen stindig abnimmt, wodurch die
Zufuhr der Nihrstoffe und die Abfuhr der Stoffwechsel-
produkte erschwert wird. Hierdurch wird die Zelle schliess-
lich gerade so vergiftet wie die Protistenzelle in dem mit
ihren Abbaustoffen gesittigten Medium. Die sichtbaren
Folgen sind Degeneration und Atrophie. Nach Metschni-
koff werden diese Verdnderungen in den Kérperzellen
beschleunigt' durch Gifte, die im Darm durch die Tatigkeit

11
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der Fiulnisbakterien entstanden, nach der Resorption in
den Kreislauf und damit in die Parenchyme gelangen. Die
enterogene Autointoxikation soll das Leben verkiirzen.

Die Entropiezunahme und die Alterserscheinungen an
den Zellen treten nicht gleichzeitig in allen Organen oder
nicht in allen Organen gleich stark auf. Der Organismus
altert also nicht gleichmissig in allen seinen Teilen. Er
stirbt aber, wenn die Zellen eines lebenswichtigen Organes
einen gewissen Grad von Entropie erreicht haben oder bis
zu einem gewissen Grade alteriert sind. Dank einer be-
sonderen Struktur treten diese Verdnderungen in der Regel
in den Gehirnzellen zuerst ein. _

Gleicherweise konstatieren wir Verschiedenheiten der
Zeit, in der die Altersentropie bzw. die Altersdegeneration
ein gewisses Mass bei verschiedenen Tierarten erreicht.
Auch diese Verschiedenheiten miissen auf eine besondere
chemische Zusammensetzung und physikalisch-chemische
Struktur der Ganglienzellenzellen zuriickgefiihrt werden.
(Siehe unten.) Zusammenfassend ergibt sich: Der Tod aus
Altersschwiiche allein ist zwar keine streng bewiesene Tat-
sache, trotzdem aber durch die Existenz der Abnahme der
Resistenz und der Leistungsfahigkeit und durch Uberlegung
(Entropiezunahme) recht wahrscheinlich, indem der senile
Organismus den normalen Aussenbedingungen nicht mehr
standhalten kann. Die Altersverinderungen schaffen ge-
wissermassen die Disposition zum Sterben, das dann
schliesslich durch. einen kleinen Anstoss von aussen aus-
gelost werden kann. Der Tod wire somit das Produkt
der Wirkung von innern und dussern Faktoren.

Die Lebensdauer der Siugetiere.

Vom teleologischen Standpunkt aus ist die Lebensdauer
der Tiere in Beziehung gebracht worden zu mancherlei
biologischen Eigentiimlichkeiten, zu Korpergrosse, Energie-
produktion, zum Zephalisationsfaktor, zur Fortpflanzung..
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Beziiglich der Korpergrosse ist zu sagen, dass im all-
gemeinen grosse Sauger und Vogel weniger Junge produ-
zieren und ein lingeres Leben haben als kleine. Nun haben
die grossten Tiere auch die im Verhéltnis zu ihrem Kérper-
gewicht kleinste Oberfliche, brauchen also weniger Nah-
rung zur blogsen Erhaltung der Temperaturkonsta,nz. Es
ergibt sich somit ein gewisser — keineswegs aber aus-
nahmsloser — Zusammenhang zwischen Lebhaftigkeit der
Stoffzersetzung und Lebensdauer. Es hat den Anschein,
als ob die rasche Stoffzersetzung auch frither zur Ermiidung,
zu Erschlaffung, Altern und Tod fithre. Jedenfalls ist die
Leistungsfahigkeit des Protoplasmas zur Umsetzung und
zur Energieproduktion eine begrenzte und wird durch leb-
hafte Beanspruchung frith erschopft. Wenn diese Auffas-
sung richtig ist, so miissten die in heissen Gegenden lebenden
Tiere und Menschen langer leben als die in kalten Zonen
sich aufhaltenden Artgenossen. Hieriiber sind noch keine
Untersuchungen angestellt worden. Vielleicht ist es gerade
diese Rasohlebigkeit, die die kleinen Tierarten zur Produk-
tion von viel Jungen veranlasst hat. Neben der Zahl der
Jungen ist auch ihre Wachstumsgeschwindigkeit fiir das
Alter bestimmend, zum Teil ohne Riicksicht auf die Kérper-
grosse. Die Lebensdauer des Menschen ist zwei- bis dreimal
linger als die des etwa achtmal schwereren Rindes trotz
gleicher Tragezeit und gleicher Zahl der Jungen pro Jahr.
Der menschliche Nachkomme braucht aber etwa 20 Jahre,
bis. er ausgewachsen ist, das Kalb aber etwa vier Jahre.
Nach Flourens und Buffon ist die Lebensdauer das
Finf- bis Siebenfache der Jugendperiode bis zur Aus-
bildung des Skeletts. Am deutlichsten sind jedenfalls die
Zusammenhinge zwischen Lebensdauer und Fort-
pflanzung, wie das von Hartmann, Goette, von
Hansemann u. a. betonen. Hartmann sagt sogar, dass
Tod und Fortpflanzung gewissermassen die negative und
die positive Seite des Problems der Entwicklung seien.
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In der Tat muss ja der Tod in der belebten Natur sein,
sonst wiirde die Erde iiberfiillt. Nach der Produktion und
Aufzucht der Jungen haben die Eltern ihre biologische
Aufgabe erfilllt und konnen abtreten. Wenn die Jungen
volljahrig geworden sind, treten sie nicht nur in Konkurrenz-
kampf mit Altersgenossen, sondern auch mit den Alten, ja
geradezu mit ihren Eltern. Man kann somit mit einigem
guten Willen die hiufigen Konflikte zwischen Eltern und
Kindern geradezu biologisch erkléren.

Konnte man also die Lebensdauer teilweise aus den
Fortp:lanzungsverhiltnissen biologisch-teleologisch erkli-
ren, so darf nicht verhehlt werden, dass das nur eine Schein-
erkldrung ist. Der Mechanismus des Alterns und Sterbens,
die Kausalitit des Todes ist damit physikalisch und che-
misch noch gar nicht erforscht. Das ist aber das Ziel der
Physiologie. Im iibrigen kann diese Erklirung tir den
Menschen keineswegs befriedigen. Schon die Lebens-
dauer des Menschen ist schwer festzustellen und scheint
tiberhaupt keine konstante zu sein. So betrug die mittlere
Lebensdauer in Deutschland fiir das ménnliche Geschlechy,
von 1871 bis 1880: 35,58 Jahre; 1881 bis 1890: 37,17 Jahre
und 1891 bis 1900: 40,56 Jahre. Ahnlich verhalten sich
die Zahlen fiir die mittlere Lebensdauer des weiblichen
Geschlechtes in den drei Jahrzehnten. In Schweden da-
gegen war die mittlere Lebensdauer in dem Jahrzehnt 1891
bis 1900: 50,94 fiir das mannliche und 53,65 fiir das weib-
liche Geschlecht. Offenbar handelt es sich bei diesen Ver-
schiedenheiten nicht um biologische Eigenschaften, die fiir
eine Rasse oder fiir eine gewisse Zeit charakteristisch sind,
sondern um die Einwirkung von sozialen Faktoren, Beruf,
Einkommen, Wohnungsverhiltnissen, hygienischer Lebens-
weige usf. Im allgemeinen wird angenommen, das natiir-
liche Alter des Menschen sei 60 bis 80 Jahre. Die Hundert-
jahrigen sind aber nicht gerade selten, und es sind Fille
verbiirgt, wo Menschen 120, 150, sogar 180 Jahre alt
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Lebensdauer und Fortpflanzung.*)

Tdkivig- Tragezeit Erlangung der | Lebensdaver | 7ah) der
Fortpflanzungs- |  abaiiglich

alter Monate bzw. (ihigkoit Jugendzeit Jungen

Jahre ‘Wochen nach Jahren Jahre pro Jahr
Elefant . ., . . | 150—200 | 20% M. 20—30 120 1in27.
Mensch , . . . 80 9 .| 14—20 66—130 | 1
Pferd . . | . 40—50 11 n 3—4 37 1
Esel . . . .| 40—50 12—138 2—3 38 1
Zebra . . . . 22 11%-12Y - ' - 1
Rind . . ., .| 20-—25@30 @ | 1%2—2 18 1
Kamel “(Dromedar) | 40—50 12—138 ,| 5—1 35 1
Schat . . . |, 10—15 5 .| 1%—2 8 1—2
Ziege . . . . | 12—15 5 »| Y21 11 1—2
Gemse . . . . | 20—25 6--7 | 2% 8 1—2
Steinbock . . . 30 5—6 , 3—4 27 —_—
Edelhirsch. . . | 30 8—9 .| 1% 28 -
Reh . . . . .| 15—16 9—10 ,| 1-1% 14 —
Damwild . . . 20 8 ) 1—114 19 -
Rentier. . . . | 16 8 o1y 14 s
Eleh. . . | . 20 9 " 21 18 i,
Wildschwein . . | 20—30 4 | 1% 19 5
Flusspferd . ., . | ca. 40 —8 2—3 38 -
Nashorn . . . | ca. 40—45 | 17—18 s = —
Hund . . . . 10—12 2 % ca. 1 9 4—20
Wolf . . . . |cald - 2 o 2% 10 —
Fuchs , ., . . | ca. 10. 2 » 1 . -
Katze . . . |, 9—10 8 W.| oeal 8 | 4—12
Lowe . . . |, 20—25 81, M| 6-—T 14 e
Tiger . . . . | ca. 20 314 . — — ==
Béaren , | | | 40—50 T8 5—6 35 _—
Biber . . . | |ca. 20—25| 6 W. oca.l 19 —
Murmeltier . . | ca. 14 6 ” ca. 1 13 —
Eichhérnchen. . | ea. 10—12 4 » e = =
Stachelschwein . | ca. 15—20 9—-10 - - —“
Meerschweinchen 8 9 ., |nach 2 M. == —
Hase, . . ., . 7T—8 4—5 nl » 6 - —
Kaninchen . 5—1 4 n ” 5—38 ” - 20—72

—ee

*) Grisstenteils nach Korschelt, Lebensdauer, Altern und Tod. Jena 1917.
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wurden. Innerbalb der Art Homo sapiens ist die Lebens-
dauer eine Familieneigentiimlichkeit. Man ererbt
also von seinen Eltern neben verschiedenen anderen, niitz-
lichen und unangenehmen, Eigenschaften sogar ziemlich
genau die Lebensdauer, die durch ein streng hygienisches
Leben nicht wesentlich verlingert werden kann. Damit
soll aber nicht einem unsoliden Lebenswandel das Wort
geredet werden. Wenn man auch durch strenge hygienische
Massnahmen das Leben nicht verlingern kann, so lassen
sich doch dadurch die Erkrankungsmoglichkeiten ganz he-
deutend reduzieren. Und es handelt sich ja fiir uns nicht
um ein langes, sondern um ein schones und fruchtbares
Leben. Der Gedanke, dass mit vollendeter Fortpflanzung
und Aufzucht der Jungen die biologische Funktion eines
Organismus erfiillt sein solle und dass unmittelbar daran
das Altern und der natiirliche Tod sich anschliessen, ist
fiir den Menschen nicht gerade sympathisch, und es diirfte
nicht schwer sein, zu beweisen, dass der Mensch tatsichlich
linger lebt als fiir die Fortpflanzung erforderlich ist. Vom
physiologischen Standpunkt aus hat ein Elternpaar seine
Piflichten erfiillt, wenn es zwei bis vier Junge in die Welt
gesetzt und aufgezogen hat, was mit vollendetem 50. bis
55. Lebensjahre erledigt sein konnte. Die iibrige Zeit wire
biologisch vollstindig iiberfliissig. Doch hat vom psycho-
logischen Standpunkt aus der Mensch offenbar nicht nur
die Aufgabe, sich wihrend der Zeit seines irdischen Daseins
fortzupflanzen, d. h. fiir die Erhaltung der Art zu sorgen,
sondern auch an der Verbesserung seiner selbst und damit
der psychischen Evolution der Art mitzuwirken.

Mit dieser Auffassung ist der sogenannte Zephalisa-
tionsfaktor von Friedenthal in einer gewissen Uber-
einstimmung. |

Der Zephalisationsfaktor, d. i. das Verhiltnis des Hirn-
gewichtes zum Gewicht des iibrigen lebenden und aktiven
Protoplasmas (also Zwischensubstanzen, Fettgewebe usw.
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. | Hirngewicht - _ene
Zephalisationsfaktor und Lebensdauer.
- ( Protoplasmamenge ) ' ,
P Hochste Lebensdauer -
Zephalisations-
faketon 11801.1 Hq,n.semann
in Jahren
Mensch . 2,67—2,81 80—150
‘Elefant 1,24—1,34 90—100
Antropoide . - 0,76—0,65 g @
Pferde 0,43—0,57 45
Ostaffen . 0,36—0,60 —
Hirsche . 0,4 —0,5 30
Westaffen 0,36—0,48 o
Béiren 0,36—0,5 50
Hund . 0,34—0,51 15—20
Halbaffen 0,25—0,35 —_
Katzen 0,29—0,34 Lowe 35 Katze 20
Rind . ; —
Griraffe 0,3 —0,4 30
Antilopen g 3 : ' -
Schleichkatzen . . 0,24—0,26 e
Marder . .02 —
Fliegender Hund . 0,19—0,26 —
Tapir . ‘ -
‘Flusspferd . et 25—30(?)
Eichhérnchen . 0,16—0,2 6
Edentaten P o 0,08—0,02 et
Nager und Insektivoren 0,06—0,18 6—10
Beuteltiere . 0,072—0,26 —
Fledermaus . 0,04 —

ausgeschlossen), ist um so grosser, je linger die Tiere leben,
oder mit anderen Worten: die kliigsten Tiere leben am
lingsten. Das verhiltnismissig schwerste Gehirn dat der
Mensch., Bekanntlich gelingt es nun durch andauernde,
aber nicht iibertriebene Titigkeit eines Organs, dasselbe
lingere Zeit funktionstiichtig zu erhalten und die Atrophie
zu verhindern. Der Mediziner spricht ja geradezu von einer
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Inaktivititsatrophie und einer Aktivititshypertrophie. Es
ist bereits aufmerksam gemacht worden auf das hiufige Zu-
sammenbrechen der Greise nach abruptem Aufhoren ihrer
gewohnten geistigen Titigkeit. Man hat hier durchaus
den Eindruck, dass die stindige Arbeit direkt lebens-
erhaltend und .lebensverlingernd wirkte. KEs erscheint
nicht ausgeschlossen, im Verlauf der phylogenetischen Ent-
wicklung des Menschen durch andauernde systematische
Beanspruchung des Gehirns die Lebensdauer desselben zu
verlangern. (Schluss folgt.)

Aus dem veterinir-patholog. Institut der Universitit Ziirich,
(Direktor: Prof. Dr. Walter Frei.)

Zwei Fialle von Miliartuberkulose beim Pferd,
VYon Dr. Walter Pfenninger, Ziirich.

Uber die Hiufigkeit von Tuberkulosefillen beim Pferde
gibt eine amtliche Statistik iiber die sanitétspolizeiliche Be-
handlung des Fleisches der tuberkults befundenen Schlacht-
tiere Aufschluss. Darnach wurden im Deutschen Reich in
den Jahren 1904 bis 1910 wegen tuberkuléser Verinderun-
gen ungefahr 0,29, simtlicher geschlachteten Pferde be-
anstandet.

Nachstehend sind die Befunde von zwei Fillen von
Tuberkulose beim Pierd kurz wiedergegeben, die im hiesigen
Institut letztes Jahr fast zu gleicher Zeit zur Beobachtung
kamen. Den Sektionsprotokollen entnehme ich folgendes:

Der erste Fall betrifft das Requisitionspferd Nr. 4780/
80, dessen Kadaver uns von der Territorialpferdekuranstalt
Ziirich zur Sektion iiberwiesen war. Ks handelt sich um
einen ca. 514 Jahre alten braunen Wallachen, iiber den ein
niherer Vorbericht nicht bekannt ist. Der Erndhrungs-
zustand des Tieres war ein schlechter, irgendwelche Fett-
ansammlungen fehlen am Kadaver.
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