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Table 1H 
3,12-Dihydroxybisnorcholanic Acids 

Hydroxyl 
groups 

3~,12fl 
3~,12fl 
3a,12~ 
3~,12e 

I ~ative 

Methyl  ter  
Methy ter  acetate  
Methyl  ter  
Methyl  ter  acetate  

[c{] D 

Normal ser. i 20-Iso ser. 

+38 ° + 1 0  ° 
+ 59 ° + 20 ° 
+40  ° +21 ° 
+88 ° +101 ° 

Each  of four  known der iva t ives  of 3 f l -hydroxynor -  
cholanic  ac id  is s l igh t ly  more  d e x t r o r o t a t o r y  t han  the  
cor responding  20-iso compound  I (average i nc r emen t  in 
[M]D+14° ). Three  of four of t i le  3 ,12-d ihydroxybis -  
norcholanic  ac id  de r iva t ives  is more  d e x t r o r o t a t o r y  
than  the  20-epimer  ~ (see tab le) ;  the  one ins tance  of 
reversa l  is of minor  order,  The  compar i sons  as a whole 
thus  ind ica te  t h a t  these acidic groupings ,  a n d  hence 
the  t e r m i n a l  pa r t s  of the  s terol  and  bile ac id  side 
chains,  p r o b a b l y  are  in the  f l -or ienta t ion.  

Note added to proo/, J u l y  31, 1948: Since this  paper  
was submi t ted ,  Dr. C. ~W. SnopPEn has k ind ly  informed 
us t h a t  he has invest igated the  Serini react ion of Sub- 
stance 0 d iace ta te  with a result con t ra ry  to  t ha t  predic ted 
above and Dr. IlUANO-MINLON in our l abora to ry  has 
re inves t iga ted  the Serini react ion of the diaceta tes  of 
tr iols X X I V  and XXV and found tha t ,  con t ra ry  to 
BUTENA~I~T'S s ta tement ,  both  substances  react  with in- 
version. The apparen t  discrepancy in the  evidence of the  
configurations of triols Nos. 1 and 2 therefore vanishes 
and the evidence of SALAMON and RmCHSTmZ% coupled 
with the  analysis  of molecular ro ta t ion  differences pre- 
sented above  establishes the  configurat ions:  No. 1, 

I PL. A. PLATTNER and J, PArAKL Helv. ehim. acta °6, 1~41 
(1943). 

2 M. SORKIN and T. RI~ICItSTEIN, Helv. chirn, acta 27, 1631 (1944) ; 
28, 875 (1945). 

20~; No. 2, 20ft. Triol X X V  should be formulated as 
t h e  3fl,17fl,20fl-triot; the  other  assignments  of configur- 
a t ion remain valid.  

Zusammen/assung 
Sieben inakt ive  Beglei t-Cort icosteroide,  die yon 

REICHSTEIN und anderen aus der Nebennierenr inde iso- 
l iert  worden sind, enthal ten ein Asymmet r i ezen t rum in 
C20. Es sind bisher sind noch keine Schlugfolgerungen 
beziiglich der Konf igurat ion der natfir l ichen Substanzen 
in diesem Zentrum re la t iv  zum Rest  des Molekiils ge- 
zogeu worden. 

In  der vorl iegenden Abhand lung  wird darauf  hinge- 
wiesen, dal3 die I (onf igurat ion an Hand  der ]3etraeh- 
tung des Hinderniseffekts ,  welcher wahrscheinlieh den 
sterischen Lauf  der Reakt ionen,  die zur Par t i a l syn these  
der  Verbindungen dieser Gruppe angewendet  werden,  
reguliert ,  mi t  ziemlicher Sicherhei t  ~bgelei tet  werden 
kann. Auf diese "vVeise sind die Konfigurat ionen aller 
sieben nat t i r l ichen Steroide festgesetzt  und mit  den Be- 
zeichnungen der vorgeschlagenen Nomenkla tu r  fiir die 
Beschreibung der Konf igurat ion in C~o re la t iv  zu der in 
C17 unter  Bezugnahme auf ein zyklisches Zwischen- 
p roduk t  yon festgesetzter  geometrischer  Orient ierung 
ausgedrt ickt  worden. 

Die Konfigurat ion in C20 einiger synthe t i scher  20- 
Oxy-Verbindungen der  17-Isoal lopregnan- und 17-Iso- 
/ ' ,S-pregnen-Reihe s ind durch Vergleich mi t  den ent-  
sprechenden 17-Normat-Verbindungen mi t  Hilfe der  
Methode des Molekularrota t ionsunterschiedes  nach BAR- 
TOX abgelei tet  worden. Im Fal le  zweier epimerischer 
17-Isoallopregnan-3J~17fl,20-triole sind die optischen 
Eigenschaften nicht  entscheidend und zwei Serien yon 
exper imentel len  Tatsachen scheinen sich zu wider- 
sprechen. 

Exper imentel les  Beweismaterial ,  das erst  nach der 
Fer t igs te l lung dieser Abhandlung beigebracht  worden 
war, zeigt, dat3 eine tier L i t e ra tu rangaben  unrieht ig  
ist, wie in der ~Note added  to proof ,  erw~hnt wor- 
den ist. 

In  der Abhandlung  ist  eine Reihe yon Vorschl~gen 
fiir die Standardis ierung der  Nomenkla tu r  der  Steroide 
eingeschlossen. 

Warum sterben so wenig Menschen eines natiirlichen Todes? 
Von R. R S S S L E  2, Ber l in  

D e m  natf i r l ichen Tode  s t e m  der unnatf i r l iche  gegen- 
tiber. Dabe i  denken  wi t  aber  n icht  an den gewa l t s amen  
Tod  du tch  Krieg,  Verbreehen und Unfiille, sondern  
anch an den T o d  durch  Seuchen,  j a  durch  K r a n k h e i t e n  
t iberhaupt .  Denn al lzu le icht  vergil3t man,  dab  im 
Grunde  der  Tod  d u t c h  ein Krebs le iden  oder  durch  
einen Schlaganfa l l  kein  na t i i r l i cher  T o d  ist.  

Es  wiederhol t  sich in dieser  falschen Eins te l lung  zur  
F rage  der  Todesursache  die  a l lgemeine Regel,  dab  m a n  
geneigt  ist,  eine pa tho logische  Ersche inung  n icht  mehr  
als a b n o r m  anzusehen,  wenn sie zur Regel  geworden 

1 Naeh einem Vortrag in der Naturforsehenden Gesellsehaft Basel. 
2 Pathologisches Institut tier Universit/it Berlin. 

ist.  l~ber diese Verschiebungen des Normbegr i f fes  liel3e 
sieh viel  sagen,  I m  vor l iegenden  Z u s a m m e n h a n g  soll 
nur  festgelegt  sein, d a g  der  Tod  an Krankhe i t en  kein  
na t t i r l iches  S te rben  ist. 

Der  physiologische  Tod  ist  die Folge  des Er l6schens  
de r  Lebensk ra f t  durch  den Prozel3 des At terns ,  der  uns  
in se inem Wesen  noch durchaus  rStse lhaf t  is t ,  obwohl  
wir  die  im K6rpe r  durch  das  aVergreisen,~ gese tz ten  ana-  
tomischen  und  funkt ionel len  Auswi rkungen  einiger-  
maBen kennen.  Den geheimen Mechanismus des na t f i r -  
l ichen Al te r s todes  kennen  wir nicht ,  n u t  die in ihrer  
Se l tenhei t  so groBart ige Ersche inung  des <,Hinfiber- 
schlafens~, das  der  feinsinnige Maler  der  Biedermeier -  
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zeit CARL SPITZWEG wundervoll mit dem folgenden 
<~Epilog~ gezeichnet hat : 

O f t  d e n k '  ich  a n  d e n  T o d ,  d e n  h e r b e n ,  
Und wie am End' ich's ausmach ? ! 
Ganz sanft im Schlafe mOcht' ich sterben -- 
U nd tot sein, wenn ich aufwach! 

Wir fragen : kommt denn ein solcher idealer Tod, ohne 
jede Krankheit, fiberhaupt vor ? Die Verwandten, ja 
setbst der behandelnde Arzt kSnneh darfiber kein Ur- 
tell haben, well bei greisenhaften Personen erfahrungs- 
gemXl3 sogar schwere organische Erkrankungen sym- 
ptomlos verlaufen kSnnen. Bleibt also nur der Nach- 
weis durch die Leichen6ffnung, dab der Verstorbene 
nur die anatomischen Zeichen des vorgeschrittenen und 
harmonischen Alterns, aber keine der bekannten t6d- 
lichen Krankheiten gehabt hat. Solche FMle sind jedem 
erfahrenen Pathologen bekannt, wohl aber sehr selten. 
Sie lassen bei ihm auch leicht den Stachel leisen Zwei- 
fels zurfick, ob er nicht doch vielleicht eine t6dliche 
Erkrankung, m6glicherweise noeh unbekannter Natur, 
iibersehen haben k6nnte. 

Uberdies ist es ohnehin praktisch nicht berechtigt, 
einen so scharfen Nachweis ffir den reinen Alterstod zu 
verlangen. Auch die in Freiheit lebenden alten Tiere 
erliegen, sofern sic nicht wegen ihrer gr6geren Wehr- 
losigkeit leichter eine Beute ihrer Feinde werden, in- 
folge der AltersschwAche einer hinzukommenden Krank- 
belt. Auch ffir den Menschen w/ire es fibertrieben, leug- 
hen zu wollen, dab hinter vielen, insbesondere akuten 
infekti6sen tSdliehen Krankheiten hochbetagter Per- 
sonen als wahre Todesursache Altersschw~iche steckt, 
wenn auch in amtlichen Registern diese Rubrik unter 
den Todesursachen einen Umfang zeigt, der vom wis- 
senschaftlich-biologisehen Standpunkt aus nicht be- 
grfindet ist. 

Infolge der Seltenheit und der mit  einiger Unsicher- 
heir behaffeten Feststellbarkeit des natfirtichenAlters- 
todes des Menschen wissen wir im Grunde genommen 
fiber eine der wiehtigsten Grundffagen der Anthropo- 
logic nicht Bescheid, n/imlich fiber die artgem~iBe Le- 
bensdauer des Menschen. Naturv61ker gibt es nicht, 
und unter den so genannten herrscht eine durchschnitt- 
liche Frfihsterb[ichkeit. Unmittelbar und mittelbar 
hSngt dies im wesentlichen mit dem Leben in extremen 
Klimaten zusammen. Demgegenfiber zeigt der zivili- 
sierte Mensch in sehr verschiedenen Gegenden und aus 
verschiedenen <~V61kern~ eine gr613ere und weitgehend 
iibereinstimmende Lebenserwartung, was angesichts 
der ihn noch rnannigfacher bedrohenden Gefahren, den 
speziell lebensverktirzenden Einfltissen der Zivilisation, 
auf den ersten Blick fiberraschen kann. Aber diese hat 
ja viele dieser Gefahren gebannt. 

In einer Arbeit aus dem Jahre 1934 hat der bekannte 
Biostatistiker der John-Hopkins-Universit~tt, RAY- 
MOND PEARL ~, ffir die Angeh6rigen von 20 verschie- 
denen Kulturv6tkern und fiir den Zeitraum der beiden 

1 R. PEARL, Z. Morphol. Anthrop. 34, 314 (1934), 

ersten Jahrzehnte unseres Jahrhunderts eine durch- 
schnittliche Lebenserwartung yon 50 Jahren (genau 
49,47) errechnet; ftir die Schweiz lautet die Zahl ftir 
1901-1910 fiir MAnner 49,25 Jahre, far Frauen 52,15 
Jahre; fiir Deutschland (1901-1910) ffir M~inner 44,82 
und ftir Frauen 48,33 Jahre. Seitdem hat sich die 
durchschnittliche Lebenserwartung bekanntlieh noeh 
stark, n~imlich um 20 Jahre seit den achtziger Jahren, 
gebessert. Nach einer Bereehnung von G. WOLF im 
Jahre 1936 betrug sie in Deutschland 56,0 fiir M~nner 
und 58,8 Jahre ftir Frauen ; naeh HEBENSTREIT 1 (1941) 
diirfte sic fiir Neugeborene auf 60 Jahre, fiir einj/ihrige 
Kinder sogar auf 65 Jahre in Deutschland angesetzt 
werden; sic betrug naeh einer Mitteilung des Statisti- 
schen Amtes des Kantons Baselstadt fiir Neugeb0rene 
in der Schweiz im Zeitraum 1939-1944 ftir M~inner 
62,68, ffir Frauen 66,96 Jahre 2. 

Rechnen wir die natiirliehe Lebensdauer des Men- 
schen mit den Worten der Bibel bescheiden auf 70 bis 
80 Jahre, so h~itten wir es heute noeh mit einer Lebens- 
verkfirzung yon rund 10 Jahren zu tun. 

Bevor wir auf die Hauptfrage eingehen, welche Ur- 
sachen dieser Einbul3e an Leben zugrunde liegen und 
wie sic im einzetnen zu bewerten sind, lassen Sic reich 
noch kurz einige wesentliche Vorfragen erledigen. 

Die erste Frage ist die: Wie viele Mensehen erleben 
denn tiberhaupt die ganze mensehliche Strecke zu 
Ende? ;  die zweite Frage: Worauf beruht dieses Er- 
leben ?; die dritte Frage: Haben alle (,normalen,~ Men- 
schen yon vornherein die gleiche Lebenspotenz ?; die 
vierte Frage : Woran sterben die Langlebigen ? 

Die erste Frage kann, streng genommen, nicht gene- 
rell beantwortet werden, da Langlebigkeit bei ver- 
sehiedenen V61kern verschieden h~ufig vorzukommen 
pflegt. Nach Berechnungen yon R. PEARL 3, denen 
ein ~thnliehes Kollektiv aus dem europ~isch-nordameri- 
kanischen Kulturkreis, wie oben bei der Berechnung 
der durchschnittlichen Lebenserwartung, zugrunde 
liegt, erreiehen unter 100 Personen 14 ein Alter yon 
80 Jahren, bereits nur noch 6 ein Alter yon 85 Jahren ; 
nieht ganz 2% werden 90 Jahre und nur 4 auf 1000 
werden 95 Jahre alt. In Norwegen gibt es mehr ais 
6real soviel 92j~.hrige als in der Schweiz (T. KEMP4). 
Von 100000 Menschen werden nach T. E. YOUNG s nur 
30, und zwar 9 M/inner und 21 Frauen, 100 Jahre alt. 

Was sind das fiir Menschen, die ein iiberdurchschnitt- 
liches Alter erreiehen; sind es Glfickspilze, denen der 

1 H. Ht~BENSTREIT, Zentralbl. f. Gewerbehygiene, H. 7 (1941). 
2 Lehrreieh ist tier Vergieich zwischen folgenden zwei Angaben: 

MCDON~LL und GLOW:R haben alas durehsehnittliche Todesalter yon 
vielen Tausenden vorl R6mern aus den ersten 3--4 Jahrhunderten 
n.Chr, auf Grund vorl Inschriften auf fund 22 Jahre erreehnet; nach 
PEARL (in der oben angegebenen Arbeit) betrug die Lebenserwartung 
ffir Indien am Aniang des '20. Jahrhunderts auch nut rund '2i,6 Jahre 
ffir M/inner, 23,3 Jahre for Frauen. 

a R. PEARL, Human Biology 3, 245 (1931). 
T. KEMe, Altern und Lebensdauer, Handbuch der Erbbiologie 

des Mensehen, 2 Bde. (Springer, Berlin I940). 
6 T.E.  You:m, Centerlarians and the d'aration of t'~e hu:nan 

race (Loxtdon, 1905). 
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Zufall die Begegnung mit t6dlichen Lebensgefahren er- 
spart hat oder vital Begabte, Lebenskfnstler im wahr- 
sten Sinn des Wortes, die auf Grund ihrer Anlagen, d.h. 
einer konstitutionellen Widerstandsf~higkeit, Angriffe, 
denen der Durchschnittsmensch erliegt, nicht nur fiber- 
winden, sondern vielleicht sogar gest~ihlt fiberstehen. 
In der Tat  ist das letztere ausschlaggebend: die Lang- 
Iebigkeit ist eine erbliche Begabung; Menschen, welche 
yon zwei langtebigen Eltern stammen, haben eine um 
ein Vietfaches gr6Bere Aussicht, ein hohes Alter zu er- 
reichen als Kinder yon kurzlebigen Eltern. Der Be- 
weis hieffir ist sowohl statistisch fiir mensehliehe Fa- 
milien ats experimentell ftir Kreuzungen zwischen Iang- 
und kurzlebigen Rassen der Obstfliege Drosophila er- 
bracht (HYDE, LUERS, PEARL~). 

Die Begabung zum langen Leben kann nun aber 
einen doppelten Grund haben. Es kann sich dabei, wie 
gesagt, um die Ausstattung der erblichen Konstitution 
mit einem besonderen Gen oder einer besonderen Gen- 
kombination, sozusagen um ein Gen ~verst/irkte Le- 
benskraft ,>, also um eine positive Anlage, um Resistenz 
gegen Infektion, gegen Abnutzung usw. handeln. Der 
gleiche Erfolg w/ire aber auch durch einen sozusagen 
negativen Zustand gesichert, d.h. dutch die Abwesen- 
heir von erblichen Belastungen, von Minderwertigkei- 
ten in der Konstitution. 

Ffir unsere sp/itere Hauptfrage, welchen Umst/inden 
es denn nun zuzuschreiben ist, dab die meisten Men- 
schen eben v0rzeitig st erben, w/ire eine Klarstellung 
dieser doppelten M6glichkeit des positiven oder des 
negativen Charakters der Begabung zum langen Leben 
nStig. Die individuelle Lebenskraft k6nnen wir nicht 
vorausbestimmen ; daffir gibt es keinen Test ; oder viel- 
mehr : die Dauerhaftigkeit trotz Umwelt, das lange Le- 
ben selbst ist der Test. Hingegen l~iBt sich zur Frage 
der lebensverkfirzenden Minderwertigkeiten, wie wir 
sehen werden, etwas aussagen: 

Die ]3eantwortung der zweiten Frage, worauf die Er- 
reichung hoher Jahre beruhe, ist abet mit dem Hin- 
weis auf glfickliehe Lebensumst/inde und eine wider- 
standsf/ibige Konstitution nicht erschSpft; insbeson- 
dere bedarf die letztere noch einer genaueren Kenn- 
zeichnung. In der fiberwiegenden Zahl der F/ille yon 
ausgesprochener Langlebigkeit liiBt sich nachweisen, 
dab sie eine erbliche Eigenschaft ist. Die Untersuchung 
der Verwandtschaft von Greisen und die Analyse be- 
liebiger Stammb/iume auf die H/iufung darin vorkom- 
mender hochbetagt Gestorbener haben den statisti- 
schen Nachweis erbracht, dab Langlebigkeit vererbt 
wird, und zwar, wie mein Schfler J. GENSCHEL 2 
wahrscheinlich gemacht hat, nach der Art dominanter 
Gene. Ihr gegeniiber gibt es nach PEARSON (zitiert nach 

1 R. PEARL, Quart. Rev. Biol. 3, 391 (19~8). - R. PEARL und R. 
DEW. PEARL, The ancestry of the long-lived(Johns Hopkins Prcss, 
Baltimore, 1934). 

2 j .  GENSCHEL, Natur und Mensch, Inaug.Diss. (Jena 1922). 
a T. KEMP, Altern und Lebensdauer, Handbuch der Erbbiologie 

dcs Mensehen (Springer, Berlin 1940). 

KEMP 3) auch eine erbliche Kurzlebigkeit. DaB es rassen- 
m/iBige Unterschiede in bezug auf Langlebigkeit gibt, 
haben die bereits oben angeffihrten Untersuchungen 
an dem berfihmtesten Objekt der Vererbungsforsehung, 
der Obstfliege Drosophila, ergeben. DaB man beim Men- 
schen keine Mendel-Zahlen in der Nachkommenschaft 
Langlebiger erwarten kann, liegt angesichts der vielen 
M6glichkeiten des Nichterlebens eines vorbestimmten 
hohen Alters durch fibermfichtige Krankheiten, Un- 
f/ille, Krieg usw. auf der Hand (sogenannte latent  ge- 
bliebene Langlebigkeit). hnmerhin sind die f f r  den 
Menschen gewonnenen Zahlen schon sehr eindrucks- 
voi1. Von hundert Langlebigen (fiber 70 Jahre) hat fast 
die H/ilfte (45,8%) zwei langlebige Eltern gehabt und 
nur 2,7% zwei kurzlebige Eltern; bei den fiber 90 Jahre 
alt gewordenen Personen erh6ht sich das Vorkommen 
langlebiger Eltern Water oder Mutter, oder beide) auf 
86 vom Hundert.  

Worin besteht nun diese Begabung zum langen Lebe~ ? 
Alles sprieht daffir, dab kein einzelnes Gen, sondern 
eine Genkombination daffir maBgebend ist, ~hnlich wie 
bei der Musikalit~t, die in ihrer Vollkommenheit yon 
einer ganzen Anzahl yon Teilbegabungen abh/ingig ist. 
Zu den inneren Bedingungen der Langlebigkeit wird 
man in erster Linie z/ihlen dtirfen, dab der Mensch 
~hochwohlgeboren,), d.h. frei von Bildungsfehlern, ge- 
netisch gesprochen, yon Letalfaktoren, ist. Es lieBen 
sich zahlreiche Beispiele dafiir anfiihren, wie gelegent- 
lich auch kleine MiBbildungen sich lebensverkfirzend 
auswirken k6nnen, wie manche EntwicklungsstSrun- 
gen unter UmstSnden zu Krankheiten werden kSnnen. 
Es seien als Beispiele nur zwei F/ille yon schwererer an- 
geborener Belastung genannt, die dies veranschaulichen 
sollen. Im ersten Fall handelt es sich um eine gestalt- 
liche MiBbildung, die Zystennieren; sie t6ten als erb- 
liche MiBbildung h/iufig schon die Neugeborenen, aber 
sie verhindern so gut wie immer ein langes Leben, auch 
wenn sie die Gefahr der Niereninsuffizienz erst nach 
Jahrzehnten heraufbeschw6ren. Das zweite Beispiel 
betrifft eine chemische MiBbildung des Blutes, die be- 
kannte erbliche Bluterkrankheit (H/imophilie). Selbst 
harmlose Wunden setzen den Tr/iger sein Leben hin- 
durch dauernd der Gefahr der Verblutung aus. Von 50 
mit angeborenen Herzfehlern Behafteten erreichen nur 
4 ein Alter zwischen 50 und 59 Jahren (W. KocH').  

Als einen zweiten ffir die Erreichung hohen Alters 
n6tigen Faktor  kann man langsames Altern, d.h. ge- 
tinges Abnutzungstempo der Gewebe, Erhaltung der 
regeneratorischen Ersatzleistungen und vor allem eine 
~,Harmonie~> im AltersprozeB ansehen. Das geht am 
besten aus der Lebensgef/ihrdung durch disharmoni- 
sches Altern hervor, etwa der vorzeitigen Ersch6pfung 
der Kreislauforgane, der senilen Demenz. 

Als eine dritte fiir Langlebigkeit erforderliche Eigen- 
schaft erscheint eine F/ihigkeit zur Anpassung im wei- 

1 W. KOCH, Ziegler~ Beitr. pathoL Anat. 96, 508 (1936). 
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testen Sinne des Wortes, d.h. F~ihigkeit zu geforderten 
Mehrleistungen der Organe, Gew6knungen an unge- 
w6hnliche Umweltbedingungen, wie tropisches Klima, 
Erwerbung yon Immunitiiten u. dgl. 

Die Erfahrung, dab Langlebigkeit in Familien auf- 
taucht und wieder verschwindet, ist eben am ehesten 
mit der Annahme vereinbar, dab sie auf Polymerie be- 
ruht, d.h. dab es zu ihrer Verwirklichung nicht eines, 
sondern mehrerer Genpaare bedarf, und dab nut  der 
Besitz aller oder der Mehrzahl derselben eine mehr oder 
minder vollkommene Begabung zum langen Leben ge- 
w/ihrleistet. Mit der Notwendigkeit mehrfacher Reali- 
sationsfaktoren wtirde sich auch die Tatsache, dab auch 
kurzlebige Eltern gelegentlich langlebige Kinder zeu- 
gen, erklS~ren. 

Damit w~ire auch unsere dritte Frage, n~imlich ob 
a l le  wohtgeborenen Menschen die Anwartschaff auf 
einen physiologischen Alterstod haben, dahin.beant-  
wortet, dab auch im Bereich einer gesundhaften Ent-  
wicklung die natiirliche Lebensgrenze je nach der Va- 
riationsbreite der (mormalen~> Konstitutionen mSg- 
licherweise urn mehr als ein Jahrzehnt  schwankt; 
dies wfirde mit der t/iglichen Erfahrung fibcreinstim- 
men, dab gesund Alternde zu verschiedenen Zeiten die 
bekannten Alterszeichen, etwa an Haut  (Runzeln), 
Haaren (Ergrauen), Gebil3, Gezchlechtsorganen, Ge- 
him, erkennen las~en. 

Wir sind bei der Er6rterung der natfirlichen Lebens- 
aussichten zuerst davon ausgegangen, dab es sich bei 
den sp~tteren Hochbetagten um normale Durchschnitts- 
menschen handle, die nicht dutch offenbare, schon an- 
geborene Fehler gef~hrdet sind. Am Beispiel der Zy- 
stennieren und der Hiimophilie ist gezeigt worden, wie 
solche Fehler noch lange nach der Geburt sich t6dlich 
auswirken k6nnen. Weitere Beispiele fiir die Begren- 
zung der Lebensaussichten dutch Fehlentwicklungen 
hat in einer eindrucksvollen Untersuchung WALTER 
KOCH, z.T. mit zahlenmiiBig unterlegten Prognosen, 
gebracht. 

Wie steht es aber mit der Mortalitiit der Langlebigen 
fiberhaupt ? Vermag nicht eine Todesursachenstatistik 
der hochbetagt Gestorbenen einen tieferen Einbliek in 
die Natur  der Langlebigkeit zu vermitteln ? Unter- 
scheidet sich die Zusammensetzung der Todesursachen 
bei Greisen wesentlich von derjenigen bci jfingeren 
Jahrg~ingen, wobei wir nattirlich zum Vergleich nicht 
das Kindesalter brauchen k6nnen, sondern nur die t6d- 
lichen Krankheiten der mittleren Lebensalter. 

Im Anschlug an die obige Er6rterung der Bedeutung 
yon Anomalien ffir die Lebensdauer w~ire zuniichst fest- 
zustellen, dab - wie zu erwarten - angeborene MiB- 
bildungen an den inneren Organen von Greisen ver- 
mil3t werden, sofern es sich nicht um belanglose Varia- 
tionen der Form und stofflichen Zusammensetzung 
handelt; ebenso harmlos pflegen die erst im h6heren 
Alter auftretenden Fehlbildungen, wie Gef~Bmiiler, 
Warzen und dgl. zu sein. 

Versuche, die Besonderheitet~ der Krankheiten und 
Todesursachen der Greise zu kennzeichnen, sind auf sta- 
tistischem Weg 6fters gemacht worden - leider lassen 
sich die einzelnen Arbeiten nicht ganz miteinander ver- 
gleichen, well als MaBstab der Langlebigkeit verschie- 
dene Altersgrenzen angenommcn wurden: yon meinen 
Schfilern J. GENSCHEL I u n d  H. BONING s die Errei- 
chung yon 75 bzw. 80 Jahren;  G.B. GRUBER (1924) 
ging auf 70 Jahre, ILSE B6NING 3 auf 60 jahre  zuriick 
und R. U~ER ~ fai3te gar nur die ganze Altersgruppe 
fiber 55 Jahre als Langlebige zusammen. 

Man kann das im ganzen magere Ergebnis dieser Ar- 
beiten dahin kennzeichnen, dab weder im positiven 
noch im negativen Sinn die Mortalit~t der /iltesten 
Menschen besondere Ziige besitzt; positive Ziige be- 
standen etwa in fiberraschender H~iufung bestimmter 
Organkrankheiten. In dieser Beziehung mfis~sen etwaige 
hohe Zahlen kritisch betrachtet werden ; es ist klar, dab 
chronische Leiden mi t  ausgesprochen langsamer Ent-  
vcicktung ohne unmittelbare oder friihzeitige Gef~thr- 
dung des Lebens sich mit zunehmendem Alter h/iufen 
und verst~rken mfissen ; dazu geh6ren etwa die Arterio- 
sklerose in ihren verschiedenen Formen und Graden, 
die langsam sich entwickelnden Krebse, die Prostata- 
hypertrophie alter:nder M~nner. Nicht einmal das Ster- 
ben der Greise und Greisinnen an Lungenentzfindun- 
gen dfirfen wir als einen Ausdruck besonderer Alters- 
disposition betrachten, da jede Art yon Hinf~lligkeit 
zu sekund~ren Lungenaffektionen, auch in jtingeren 
Jahren ftihrt, und in solchen F~illen die letzteren doch 
nicht als die eigenttichen Todesursachen (oder selb- 
st~tndige t6dliche Erkrankungen) angesehen werden 
diirfen. 

Auch in negativer Hinsicht zeichnet sich die Sterb- 
lichkeit der Greise an Krankheiten nicht aus; gewil3 
fftllt bet den Sektionen Hochbetagter zuweilen die Ab- 
wesenheit ausgesprochener Alterszeichen auf, etwa die 
wohlerhaltenen fleckenlosen und zarten Schlagadern, 
aber im ganzen bieten sie doch das Bild der langsamen 
allgemeinen Steigerung der bekannten Altersprozesse. 
Auch Z~suren in bezug auf organische Krankheiten, 
die noch in der vorhergehenden Altersgruppe stark 
vertreten sind, aber bet Itochbetagten fehlen, sind nicht 
vorhanden und liel3en, wenn vorhanden, auch die Er- 
kl~rung zu, dab es sich um Krankheiten handcln 
k6nnte, welche alle ihnen verfallenen Menschen bis 
zum Eintr i t t  ins Greisenalter ausgemerzt haben k6nn- 
ten. Diese Frage erhebt sich besonders angesichts der 
Unstimmigkeit der Meinungen dartiber, ob der Krebs 
im hohen Alter weniger Opfer Iordert ats in den Fiinf- 
zigerjahren, wo er, absolut genommen, am h~ufigsten 
ist. H. ]36NING s will am Sektionsmaterial des Jenaer 
Pathotogischen Instituts ein Absinken der Todesziffer 

1 j .  GENSCHEL, Inaug.Diss. (Jena 1922). 
2 H. BONXNO, Z. Konst.Lehre 8, 459 (1922). 
a I. BONING, Inaug. Diss. (Kiel 1933). 
4 R. UYER, ~ber Todesursachen bet Greisen, Inaug. Diss. (Kiel 

1937). 
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an Krebs bei den H6chstaltrigen gefunden haben ; aber, 
ein solches rechnerisches Ergebnis ist trotz der ~trzt- 
lichen ZuverlS.ssigkeit der ihm zugrunde liegenden Dia- 
gnose doch zu sehr yon Zuf/illigkeiten der Zusammen- 
setzung des Krankenmaterials abh';ingig. Ein Seltener- 
werden des Karzinoms )enseits des 75.Lebensjahres 
verzeichnet auf Grund autoptischer Beobachtung auch 
SCHLESINGER I, wobei allerdings einzelne Krebslokali- 
sationen, wie Harnblase, Lunge und Pleura eine Aus- 
nahme maehen sollen. LENTZ 2 bemerkt, dab bei Krebs 
jenseits des 80.Lebensjahres selten eine erbliche Be- 
lastung zu linden sei (die er sonst bei Krebsleiden hoch 
einsch~itzt). Ob man aber iiberhaupt das Krebsleiden 
als eine Einheit bei der aufgeworfeneh 'Frage nach 
ihrem Vorkommen im h6heren Alter ~msehen daft, er- 
scheint angesichts der so verschiedenen Ursachen der 
Krebse und des grunds/itzlichen Fehlers, der damit in 
der fibrigen Krebsforschung gemacht wird, sehr fraglich. 

H. B6NING s land bei 100 Personen zwischen 80 und 96 
Jahren (durchschnittlich 83,4 Jahre) 12% maligne Tu- 
moren (davon 10 % Karzin0me), GI~NSCHEL* in Familien 
Langlebiger 6,4 % Krebse, G. B. GRUBER bei Sektionen 
von Personen yon 70 Jahren und dariiber 18,8% Ge- 
schwiilste, UFER ~ bei der gesamten Altersgruppe vom 55. 
Lebensjahre ab noch fund 34 % (Grundzahl 2486 Tote). 

Die Frage kann nut  auf eine pathologisch-anatomi- 
sche Basis gestellt werden, da sich heute noch  viel zu- 
viel Krebse der klinischen Diagnose entziehen, und 
zwar gerade auch bei Kranken in hohem Alter. Deshalb 
sind zu ihrer L6sung auch die amtlichen Todesstatisti- 
ken und die Z/ihlungen der Versicherungsgesellschaften 
untauglich. PEARL und RAENKHAM s haben deshatb in 
ihrer Untersuchung fiber die ,konstitutionellen Fak- 
toren bei der Sterblichkeit der Langlebigen~> auf die 
Berficksichtigung der Geschwtilste unter den Todes- 
ursachen derselben verzichtet und auch wegen der glei- 
chen Unsicherheit in bezug auf die mit Krebsleiden am 
Krankenbett  h/iufig verwechselte Altersschw~iche diese 
aus ihren Berechnungen ausgeschaltet. Sie haben aber 
den Versuch gemacht, eine Einteilung der fibrigen 
Krankheiten nach Organen, also nach dem Prinzip der 
speziellen Pathologie vorzunehmen und diese auf ihre 
Altersverteilung zu prfifen. Indem sie die Gestorbenen 
(5,2 Millionen weiBe Biirger der Vereinigten Staaten 
Nordamerikas nach der arntlichen Statistik von 1923 
bis 1927) in vier Altersklassen von 20-24,  40-44 ,  
60-64  und in Personen von fiber 90 Jahren schieden, 
sind sie zu folgender eigentfimlicher Auffassung ge- 
langt. Die Todesi/ille bei den letzteren, im ganzen 
73320, betreffen in untersehiedlicher Weise die Organe 
des menschlichen K6rpers und verteilen sich nicht 

1 It. SCHLESINGER, Die Krankheiten des h6heren Lebensalters 
(Hoelder, Wien 1914). 

O. LENTZ, Arb. aus d. Staatl. Inst. f. exp. Therapic 45 (Frank- 
furt a. M. 1947). 

a H. B6NING, Z. Konst. Lehre 8,459 (19~22}. 
4 j .  GENSCnEL, Natur und Mensch, Inaug.Diss. (Jena 1922). 
5 R. UFER, 13ber Todesursachen bei Greisen, Inaug. Diss. (Kiel 

1937). 
,s R. PEARL und R. R A'~NKHAM, Human Biology 4, 80 (1932). 

gleichm/igig auf die beiden Geschlechter, indem wieder 
mehr Frauen als M~inner jenes hohe Alter erreichen. 
In den jugendlichen Altersklassen iiberwiegen die To- 
desfAlle aus Krankheiten der Atemwege, der Verdau- 
ungsorgane, der Ham-  und Geschlechtsorgane und der 
Haut .  Diesen Organen sei gemeinsam, den Gef/ihrdun- 
gen durch die Umwelt wegen ihres *contact with the 
external environment~> st/irker ausgesetzt zu sein. Die 
Sterblichkeit im hohen Alter weise hingegen eine Be- 
vorzugung jener inneren Organe auf, welche nicht in 
unmittelbarem Kontakt  mit der AuBenwelt stfinden. 
So machten die Herz- und Gef/iBkrankheiten fiber 45% 
aller Todesf~lle im hohen Alter aus. Attl3er den Kreis- 
lauforganen z/ihlen PEARL und RAENKHAM 1 zU dieser 
Gruppe die Bewegungsorgane (Skelett und Muskeln), 
das Nervensystem und die innersekretorischen Drfisen. 
Die Sterblichkeit der Greise an Krankheiten der Or- 
gane dieser Gruppe fibertreffe um mehr als das Dop- 
pelte die Sterblichkeit der Jugendlichen an den glei- 
chen Krankheiten. Im einzelnen wird noch die Sterb- 
lichkeit der mindestens 90j/ihrigen an chronischer Ne- 
phritis mit 10,6% ffir M/inner und 8,2% ffir Frauen, 
diejenige an Apoplexie ftir M/inner mit 9,8% und ffir 
Frauen mit 10,6% angegeben ; diese beiden geh6ren in 
der groBen Mehrzahl natfirlich zu den Gefttt3krankhei- 
ten. Herz, Arterien, Nieren und Gehim als Sitz der t6d- 
lichen Greisenkrankheiten machen nach den Verfas- 
sern rund 75% aller Lokalisationen aus. 

Es erscheint zweifelhaft, ob die Erkl/irung des Unter- 
schiedes der  Sterblichkeit in verschiedenen Lebens- 
altern durch PEARL und RAENKttAM 1 biologisch zu- 
trifft;  kurz gesagt: die Mortalit/it w~ire eine Funktion 
der Gr6Be der Exposition, abh/ingig yon der Topo- 
graphie der Organe. Aber das der Umwelt exponier- 
teste Organ, die Haut,  spielt unter den Lokalisationen 
t6dlicher Krankheiten iiberhaupt eine sehr kleine 
Rolle, was mit dem besten Selbstschutz zusammenh/in- 
gen kann; die ~,geschfitztesten~>, weil tiefer gelegenen 
Organe wie Muskulatur, Skelett, endokrines System, 
sind in jedem Lebensalter ffir die Todesursachenstati- 
stik belanglos. Die Atmungsorgane diirften in Wirk- 
lichkeit zu allen Lebenszeiten als Eintri t tspforten te- 
bensgef/ihrlicher Sch/idigungen die gleiche Bedeutung 
haben. Die amtlichen Statistiken auf Grund ~irztlicher 
Totenscheine sind nun iiberhaupt keine geeigneten Un- 
terlagen, um biologische Deutungdn der Sterblichkeit 
in verschiedenen Lebensaltern zu bieten. Es kommt 
hinzu, dab die nicht zu bezweifelnde Zunahme der 
Krankheiten der Kreislauforgane im hohen Alter nicht 
eine Angelegenheit der topographischen Situation, son- 
dern eine Funktion der Zeit ist; alle pathologischen 
Prozesse von ausgesprochener Chronizit/it und Unheil- 
barkeit nifissen schliel31ich zur St6rung und Zerst6rung 
lebenswichtiger Organe fiihren, besonders wenn der 
krankhafte Prozel3 sich 6rtlich dem natfirlichen Abbau- 

1 R. PEARL und R. RAENKHAM, Human Biology 4, 80 (1932). 
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prozel3 hinzugesellt, wie die Arteriosklerose der Alte- 
rung der Gef~13e, das Emphysem der Alterung der 
Lunge usw. SchlieBlich sei ganz einfach und Mar zuge- 
standen, dab es schon deshalb keine befriedigende Sta- 
tistik der Todesursachen geben kann, well wir die wah- 
ten Todesursachen einfach nicht erfassen und daher 
auch das biologische Problem des reinen Alterstodes 
nicht 16sen kSnnen. Mag er dutch Krankheiten getarnt 
oder nicht getarnt sein, wirklich erfal3t wird er auch 
anatomisch nicht. 

Welches nun auch die Natur  des reinen Alterstodes 
sei, sicher ist, dab er selten ist und dab sich bis ins hohe 
Alter hinein gewisse t6dliche Krankheiten h~ufen. Da- 
mit stehen wir dann vor einer neuen Hauptfrage: Wel- 
che tieferen Ursachen haben die Krankheiten, die das 
Leben der Menschen verkfirzen ? Man pflegt zwischen 
~iuBeren und inneren Krankheitsursachen zu unter- 
scheiden; unter die ersteren z~hlen alle gesundheit- 
lichen Gefahren, welche aus der Umwelt einwirken, wie 
Infektionen, Unf~lle, Berufskrankheiten, GenuBmittel 
und dgl. mehr;  unter inneren Krankheitsbedingungen 
werden alle Krankheitsbereitsehaften oder Anf~illig- 
keiten verstanden, die unmittelbar oder mittelbar auf 
erblichen Anlagen beruhen. Sodann pflegt man sich 
die Sache leicht zu machen nfit der allgemeinen Regel, 
nach welcher zu jeder Krankheit  aul3er einer von auBen 
bewirkten Ausl6sung eine konstitutionelle Disposition 
geh6re. Nur das Gr613enverh~ltnis der beiden Faktoren 
zueinander wechsle in einer solchen Abstufung, dab am 
einen Ende der Reihe iene F~itle stehen, wo infolge der 
l~bermacht ~iul3erer Gewalten die individuelle Wider- 
standsf~ihigkeit keine Rolle spiele; am anderen Ende 
der Reihe ersgheine die Macht der Vererbung in der Ge- 
stalt eines unentrinnbaren, vorausbestimmten Sehick- 
sals. Dies seien die Extreme, die grol3e Mehrheit in der 
Mitte werde von Erbe und Umwelt in wechselnden An- 
teilen bestimmt. 

Nun war die moderne lVIedizin in ihrer jfingsten Ent-  
wicklung hinsichtlich der Ursachenforschung durch 
zwei grol3e Str6mungen bewegt : die letzten Jahrzehnte 
vor unserer Jahrhundertwende waren erfiillt von den 
Entdeckungen auf dem Gebiete der Infektionskrank- 
heiten und der soziaten Hygiene, die ersten Jahrzehnte 
darnach brachten die grol3artigen Forschungsergeb- 
nisse der allgemeinen Vererbungslehre und ihrer An- 
wendung auf den Menschen. So war es ganz natfirlich, 
dab -- im ganzen gesehen - die Bedeutung zuerst der 
einen, sp~iter der anderen pathogenetischen Gruppe be- 
sonders hoch eingeschtttzt wurde. 

Den Erfolgen in der Bek'Xmpfung der durch Mikro- 
organismen verursachten Krankheiten und auf dem 
Gebiete der SS.uglings- und Kindersterblichkeit ist es 
im wesentlichen zu danken, dal3 sich die Lebenserwar- 
tung der Neugeborenen in den Kulturl/indern so ver- 
bessert hatL DaB dies fiberhaupt m6glich war, solche 

x Die Sterblichkeit bei Infektionskrankheiten des Kindesalters 
betrug frfiher 50%, heute 4-6% (R. BIELING, 1937). 

Krankheiten in diesem Umfang zu heilen und zu ver- 
meiden, muBte verst~indlicherweise zu einer Ober- 
sch~tzung der tiuBeren Krankheitsbedingungen und zu 
einer VernachlAssigung der generellen und individuel- 
len erblichen Dispositionen ffihren. Die ~3bermacht der 
erstcren muBte gerade dann ins Auge springen, wenn 
wit gewissen Seuchen, wie der pandemischen Influenza, 
vSllig machtlos gegentiberstanden und wenn - wie in 
der letzten groBen Grippeepidemie yon 1917-1922 - 
gerade die kr~iftigsten und <~gesiindestew> jungen M~in- 
ner und Frauen dahingerafft wurden. 

Wie viele Anw~rter auf ein hohes Alter m6gen da- 
reals darunter gewesen sein ? Jedenfalls kann man nicht 
behaupten, dab die Epidemien die Ausmerzung schw~tch- 
licher und minderwertiger Menschen bewirken und so 
zur Verbesserung der Menschheit in k6rperlieher Be- 
ziehung beitragen. 

Je mehr wit aber den Blick vom Massensterben weg 
zu Krankheit  nnd Tod des Individuums hintenken, 
desto mehr tr i t t  uns dessen Abh~ingigkeit von seiner 
Herkunft  vor Augen, als einem Glied seiner Sippe und 
Familie. Unter dem Einflul3 der Fortschritte der Erb- 
forschung geht man heute so welt, selbst im Verlauf 
yon schweren Infektionskrankheiten, wit Typhus bei 
Erkrankung yon nahen Verwandten, einen famili~ren 
Charakter erkennen zu wollen. Und ganz verallgemei- 
nernd ist der Satz aufgestellt worden, dab jeder Krank- 
heitsfall sein Gepr/ige dutch ein Zusammenwirken yon 
Umwelt und Erbe erhalte, wobei unter Erbe vom ~irzt- 
lichen Standpunkt aus natfirlich das Sondererbe ge- 
meint ist, was die betreffende Person als Mitglied einer 
Familie in diese Lage mitbringt, und nicht das allge- 
meine Erbe der menschlichen Rasse. 

In dieser Fassung ist dieser Satz fiir uns gegenw~rtig 
eine Selbstverst~indliehkeit. Wit k6nnen uns heute 
nicht einmal mehr die Entwicklung und den Verlauf 
von Gewerbekrankheiten, wie der Silikose oder der 
Harnblasenkrebse der Anilinarbeiter, ohne eine pers6n- 
liche Disposition denken. Ein Mensch ohne jede erb- 
liche Belastung ist nicht denkbar. Er  were dem Ho- 
nmnkulus in GOETHES Faust zu vergleichen, den Wag- 
ner im Beisein des Mephistopheles in der Retorte 
ktinstlich herstellt. GOETHE selbst nennt ihn in einem 
Gespr~ich mit ECKERMANN 1 (16.Dezember 1829) eine 
(,Kreatur~L die (~durch eine vollkommene Menschwer- 
dung noch nicht verdiistert und beschr~tnkt ~> wurde; 
obwohl wir keinen Anhaltspunkt dafiir haben, dab 
GOETHE den Mangel an Menschentum beim Homun- 
kulus im Mangel an erblicher Belastung und Begabung 
gesehen hat, geh6rt eben diese doch zur aVollkommen- 
heit ~ der menschlichen Natur. 

Ihr AusmaB schwankt yon Belanglosigkeit bis zu 
t6dlicher Bedeutung. Wir kennen in den sog. ((Letal- 
faktorew> auch fiir den Menschen erbliche Lebenshin- 
dernisse, die durch die H~iufung minderwertiger An- 

1 j .  p. ECKERMANN, Gespr~iche mit Goethe (16. Dez. 1829), 
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lagen von beiden Elternseiten sich schon im Mutterlei- 
be zu t6dliehen Graden steigern k6nnen. Wie oft der in- 
trauterine Tod auf solchen und/ihnlichen Unstimmig- 
keiten in dem Genom beruht, ist uns nicht bekannt. 
In abgesehw~ichter Form kann dieselbe Mil3bildung 
dann mit einem mehr oder minder langen Leben ver- 
einbar sein wie bei der Chondrodystrophie oder bei Or- 
ganmil3bildungen. 

Hat  man auf der einen Seite der sog. orthodoxen 
Bakteriologie seinerzeit die Vernachl/issigung der kon- 
stitutionellen Bedingungen in der Pathogenese der 
Krankheit mit Recht vorgeworfen, so hat eine Zeitlang 
die UberscNitzung des Erbeinflusses auf Morbidit~it 
und Mortalit~it zu einer polar entgegengesetzten Ein- 
seitigkeit geffihrt, und zwar nicht allein in Deutsch- 
land, wie auch ausgezeichnete ausl~tndische Erbfor- 
seher zugeben. Ein Volk in absehbarer Zeit dureh Ste- 
rilisationsgesetze von minderwertigen Anlagetr/igern 
befreien und eugenisch gesund machen zu wollen, ist 
natfirtieh eine U. topie, zumal in einem Zeitpunkt, wo 
die wissenschaftlichen Grundlagen zur Erkennung erb- 
kranken Naehwuchses, etwa auf dem Gebiete der Stoff-" 
wechsel- und Geisteskrankheiten, vielfaeh noch nieht 
vorliegen. 

So wie vor wenigen Jahrzehnten die medizinisehe 
und fiberhaupt die gebildete Welt von den Ergebnissen 
der Bakteriologie und Immunit/its'forschung geblendet 
war, so stand sie sp/iter unter dem Eindruck der Er- 
fahrungen yon der Maeht des Sehicksals aus erblieher 
Belastung. 

Es lohnt sich wohl, in diesem Zusammenhang auf 
ein paar Beispiele aus der Vererbungsforschung einzu- 
gehen, welche zu solcher Uberbewertung erblicher 
Krankheitsbedingungen im Rahmen der Gesamtsterb- 
lichkeit beigetragen haben m6gen, um erst dann den 
Versueh zu machen, das riehtige MaB fiir die heute not- 
wendige Einstellung des Arztes, des Hausarztes sowohl 
wie des Volksarztes, zum Problem der menschlichen 
Sterblichkeit zu finden. 

Man mug die Anf~tnge der wissenschaftlichen Ver- 
erbungsforschung mit den schnell sich h~tufenden Bei- 
spielen der Anwendbarkeit der Mendelschen Regeln auf 
den Menschen miterlebt haben -- die Nachweise der in 
vielen Generationen ltickenlos sich wiederholenden do- 
minanten MiBbildungen der Gliedmal3en, der unheim- 
lichen Wiederkehr der Erscheinung rezessiver Erban- 
tagen, die Bindung mancher Erbfehler an ein Ge- 
schlecht - ,  um den tiefen Eindruck, ja manchmal fast 
eine fatalistische Einstellung zu verstehen, die davon 
ausging. Etwa LUNDBORGS Untersuchungen fiber die 
erbliche Myoklonusepilepsie in einem schwedischen 
Bauerngeschlecht (1913), die H~iufung yon Geistes- 
krankheiten oder von H/imophilie in europ/iischen Ffir- 
stengesehlechtern durch Inzucht. Um dieselbe Zeit er- 
schienen Arbeiten fiber die fiirchterlichen Auswirkun- 
gen erblicher geistiger Minderwertigkeiten, wie fiber 
die H~tufung des Schwachsinns in der Familie Kallikak, 

in der yon einer geistesschwachen Stammutter  unter 
431 Nachfahren ]43 schwachsinnig waren, w~hrend aus 
einer anderen Ehe desselben Vaters 496 geistesgesunde 
Personen abstammten (GoDDARD, 1912). Einen beson- 
deren Nachdruck erfuhr die psychologische Wirkung 
der Vererbungsarbeiten durch die eindringlichen und 
bedeutenden Ergebnisse der Zwillingsforschung, die in 
ihrer Popularisierung auf den Laien die Erbprognose 
als den Richterspruch fiber ein unabwendbares Schick- 
sal erscheinen lassen muBte. Wie eine letzte ffirchter- 
liche Best~tigung erschien die Schrift des Psychiaters 
JOHANNES LANGE 1 Verbrechen als Schicksal, worin 
der Nachweis gefiihrt wurde, daB eineiige Zwillinge bei 
psychopathischer Belastung auff~llig gleichartige Ver- 
brechen begehen. Diese Befunde Wurden von anderen 
dahin best/itigt, dab sich von insgesamt 103 eineiigen 
Zwillingspaaren bei Vorkommen krimineller Delikte 72 
konkordant,  31 diskordant veflfielten, w~ihrend sich 
bei zweieiigen. Zwillingen gleichen Geschlechts Kon- 
kordanz zu Diskordanz wie 37: 75, also fast umgekehrt 
verhielt (LANOE2). 

Wollte man nun die Bedeutung der erblichen An- 
lagen ffir die mensehtiehe Morbidit/it nach diesen und 
anderen theoretiseh so wichtigen Befunden bemessen, 
so wfirde man zu einer falsehen Einstellung und zu 
einem ffir den Arzt und den Kranken unheilvolten Pes- 
simismus gelangen. Zun~iehst ist zu beachten, daB alle 
diese Beispiele, ja fiberhaupt sehr viele klassische Bei- 
spiele der menschlichen Vererbungslehre, seltene F~lle 
sind, die keine Verallgemeinerung erlauben. Fragen wir 
uns, wie oft wir in der Praxis Todesf/lllen aus reiner 
oder tiberwiegend erblieher Belastung begegnen, so 
sehen wir sofort, daB die Umwelt -- im weitesten Sinn 
des Wortes - die gr6flere Gefahr darstellt, und zwar 
wohl voI1 j eher und wohl auch in Zukunft ; die pathologi- 
schen Mutationen vermehren sieh nicht so schnell wie 
die dureh die Zivilisation sich h~iufenden Gesundheits- 
schadigungen. K6nnen sich erbliche Krankheiten in 
bezug auf die Zahl ihrer Opfer mit den Invaliden und 
Toten des sozialen Elends, der gewerbliehen Sch/iden 
und der heute noeh nicht ausgerotteten ansteckenden 
Krankheiten messen? Bei Abwesenheit bedrohlieher 
Inzucht findet dauernd eine heilsame Verdfinnung der 
Misehung mit sozial unerwiinsehten Erbtriigern start;  
die Wahrscheinlichkeit der Zeugung homozygot be- 
lasteter Individuen ist auch bei rezessivem Erbgang 
bei gentigender Volkszahl gering. Die Frtihsterblichkeit 
schwer Belasteter schaltet, wie die Kenntnis der erb- 
lichen groben Migbildungen zeigt, die betreffenden In- 
dividuen yon der Fortpflanzung aus. Die kfinstliche 
/irztliche Erhaltung solcher Erbtr/iger, die unbehandelt 
jung sterben wflrden, wie die kindlichen Diabetiker, 
f/ittt freilich der natfirliehen Dezimierung in den Arm. 

Nur die mit harmlosen Mil3bildungen ((ATariet~tten~>) 

1 j .  LANGE, Verbrechen al-~ SchicksaI (Thienm, Leipzig 1929). 
" J. LAr4C, E, Erbliche Geisteskrankheitcn und Psychopathien in: 

BAuR-FIsc~IER-LENz, Erbpathologie (1940). 
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behafteten Menschen erreichen ein hohes ARer. Im gan- 
zen werden wir unter den Greisen und Greisinnen iiber- 
haupt  wenig mit Erbkrankheiten belastete Personen 
antreffen. Diese Erw~igung war mit ein Grund daftir, 
die Er6rterung der Frage, warum so wenig Menschen 
eines wirklich natfirlichen Todes sterben, mit einer 
Kennzeichnung der Sterblichkeit hochbetagter Men- 
schen zu beginnen. 

Diese Frage k6nnte aber erst dann ganz befriedigend 
beantwortet werden, wenn wir bei jeder t6dlichen 
Krankheit tats~tchlich den Anteil von Erbe und Umwelt 
bestimmen k6nnten. Vielleicht ist es im Grunde gar 
nicht richtig, diese Frage flit eine einzelne Krankheit  
generell beantworten zu wollen, da das Verh~tltnis yon 
Umwelt zu Erbe in der Pathogenese von Person zu Per- 
son verschieden ist. Trotzdem mfissen wir versuchen, 
uns eine durchschnittliche Vorstellung von diesem Ver- 
h/iltnis bei den am meisten verbreiteten Krankheiten 
zu machen. 

Ich greife als Beispiele die drei m6rderischsten Krank- 
heiten heraus, die fiir den erwachsenen Menschen un- 
serer gegenw~rtigen Zivilisation in Betracht kommen 
und von denen jede einen Typus ftir sieh darstellt: den 
Krebs, die Tuberkulose, den Rheumatismus. Das sind 
die Krankheiten, ffir deren Entstehung und Verlauf der 
Anteil von Erbe und Umwelt in erster Linie abzumes- 
sen ist. 

Wenn man, wie iiblich, nach der Ursache des Kreb- 
ses fdigt, so ist m.E.  die Frage falseh gestellt, denn 
Krebs ist ebenso wie etwa Entztindung nichts Einheit- 
liehes, vielmehr nur eine letzte Fotge verschiedener 
Reizformen der Gewebe. Niemand wird es einfallen, zu 
fragen, ob Entrztindung erblich ist, da sie eine immediate 
Reaktion der empfindlichen Gewebe auf sch~tdigende 
Reize ist, eine Ausl6sung krankhaft gesteigerter auto- 
matiseher Lebensliul3erungen ; so ist der Krebs die Aus- 
16sung einer an sich normalen, aber unmS.13ig gesteiger- 
ten Waehstumsfunktion der Zelle, eine h/iufig sehr 
sprite Folge, wie wir heute wissen, sehr mannigfacher 
chemischer und physikalischer Reizungen. Aus diesem 
Grunde sterben wohl sehr viele Mensehen, ohne ihren 
~Krebs~> erlebt zu haben. Aus der experimentellen 
Krebsforsehung ergeben sich sowohl Anhaltspunkte 
ffir (tie Mitwirkung erbticher Dispositionen, wie - 
ganz iiberwiegend - fiir die von erblicher Disposition 
unabh~ingige Erzeugbarkeit von Krebsen dureh kan- 
zerogene Substanzen; auch das Vorkommen einer 
scheinbaren erblichen Disposition ist erwiesen, indem 
die S/iugung durch Muttertiere aus erblich belasteten 
M~iusest~immen einen sp~teren Brustdrfisenkrebs bei 
den g'es~iugten Jungtieren auch aus nicht belasteten 
St~mmen bewirken kann. 

Man wird die Frage, welchen Anteil an der Entste- 
hung der menschlichen Krebse Umwelt und Erbe ha- 
ben, aueh ftir den Menschen dahin beantworten dfirfen, 
dab der Umwett weitaus das t3bergewieht zuzuerken- 
nen ist, wenn es auch ohne Frage F~tlle gibt, in denen 

famili~tre Hitufungen am selben Organ und in oft friiher 
Entwicktung nicht abzuleugnen sind. Die Zwillingsfor- 
schung hat eine tiberwiegend erbliche Bedingtheit nicht 
beweisen k6nnen. Kasuistische Familienforschung f6r- 
dert aber immer wieder Einzelbeobachtungen yon an- 
scheinend erblichen Wiederholungen zutage (R/3sSLE, 
LENTZ U. a. : cf. WERTHEMANN1).  Dabei is t  es oft nicht 
der Krebs des Organs, sondern die Pr~kanzerose, wel- 
che als erblich und disponierend anzusehen ist. 

Uber den erblichen Charakter der Tuberkulose gehen 
die Ansichten weft auseinander. Niemand leugnet, dab 
der Mensch schlechthin eine starke rassem~t3ige Dispo- 
sition dazu besitzt wie manche Tiere, und dab prak- 
tisch ]eder Mensch infizierbar ist und fast ieder infiziert 
wird. Nut das weitere Schicksal der Erstinfektionen 
und Reinfektionen soll von familiar erblichen Emp- 
f~inglichkeiten abhitngen. O.v. VERSCBUER und DIEHL 2 
gehen auf Grund yon Zwillingsforschungen so weft, ein 
spezifisches Gen ftir Tuberkulosedisposition anzuneh- 
men; DIErtL nimmt darfiber hinaus auf Grund yon Ver- 
suchen mit Inzuchtst~immen yon Kaninchen einen erb- 
lichen lokalisatorischei1 Faktor  an. Ohne die Mitwir- 
kung erblich konstitutioneller Hilismomente gerade 
auch bei identischen Zwillingen leugnen zu wollen, wel- 
che den Gang der Tuberkulose entscheidend beeinflus- 
sen k6nnen, scheint mir die (3berbetonung des erb- 
lichen Faktors in der Phthisiogenese aus verschiedenen 
Grtinden nicht gerechtfertigt; erstens ans eigenen Be- 
obachtungen fiber die wechselnden anatomischen Be- 
funde bei Verwandten mit Tuberkulose 3 und zweitens 
und haupts/tchlich wegen des epideIniologischen Ver- 
haltens der Tuberkulose als Volkssenche w~ihrend der 
letzten Jahrzehnte. Wie konnte es m6glich s e i n -  ohne 
eine spezifisch wirksame Therapie - die Seuche zahlen- 
m~iBig so herabzudrticken, wie es seit dem Anfang des 
Jahrhunderts  geschehen ist, da sich doch aus den vor- 
hergehenden Generationen so viele erblich schwer Be- 
lastete vermehrt hatten ? Wie konnte es umgekehrt ge- 
schehen, dab durch Krieg, Hunger, Wohnungsnot und 
andere veranderte soziale Lebensbedingungen diese 
Seuche in Deutschland in wenigen Jahren so fiirchter- 
lich um sich gegriffen hat ? Bei einer Bev61kerung yon 
rund 3,2 Millionen betrug Ende 1946 die Zahl der ak- 
riven Tuberkulosen in Berlin 70 000 und die Sterblich- 
keit an Tuberkulose machte gegeniiber Friedenszeiten 
das Dreifache aus (24,5 Sterbef~ille auf 100000 Ein- 
wohner, gegenfiber 8,5 im Jahre 1932). Dazu kommt 
ffir uns Pathologen zurzeit die h~tufige Beobachtung 
von ungew6hnlich bSsartigen und alterswidrigen t6d- 
lichen Formen sowie yon florider Tuberkulose als Ne- 

1 A. WERTtlEMANN, Bull. Eidg. Ges.-Amt 8 (1942). 
2 O. v. VERSCHUER, Zwillingsforschung und Tuberkulose. Tuber- 

kulosekongreB Baden-Baden 1941, Ref. Zentr.B1. Tuberk. Forschg. 
5~ t, 468 (1942}. - K. DIEHL, Biol. Zentr. BL 66, 345 (1947); Beitr. 
Klin. Tubcrk. 97, 331 (1942); Das Erbe als Formgestalter bei der 
Tuberkulose (J. A. Barth, Leipzig 1941). 

3 Aueh fiber eine typische Diskordanz der anatomisehen I3efunde 
bei eineiigen Zwiliingen, tier gegenfiber Mlerdings FSlle yon Konkor- 
danz yon DIEHL und v. X*TERSCHUER. gegenfiberstehen. 
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benbefund. Angesichts solcher Erfahrungen fiillt es 
schwer, der erblichen familfiiren Disposition das Haupt -  
gewicht in der Ents tehung und im Verlauf d'er Tuber-  
kulose beizumessen. Vielmehr wird man, falls man ge- 
neigt ist, eine spezifische genotypische Belastung fiber- 
haupt  anzuerkennen, dazu gedfiingt, diese Anlage als 
derart umweltlabil anzusehen, dab sie ihre allgemeine 
Bedeutung in der Phthisiogenese einbfiBt. Wfirde die 
Tuberkulose etwa durch Abwesenheit der generell 
menschlichen Disposition eine seltene Krankhei t  sein, 
so wfirde sich eine Kennzeiehnung und Einsehiitzung 
der individuellen Veranlagung und im besonderen der 
<,modifikatorischen~ Gene sicherer gewinnen lassen. 
Jedenfalts kann man sagen, da[l gegenw/irtig die exo- 
genen Faktoren die endogenen bei der Verbreitung der 
Tuberkulose weitaus fiberschatten. 

Die dritte Volkskrankheit, ffir welche die Frage vom 
Verh~tltnis yon Erbe zu Umwelt er6rtert  werden soll, 
der Rheumatismus,  nimrnt eine eigentiirntiche Stellung 
insofern ein, als sie auf den ersten Blick mehr als ein 
sehr verbreitetes Leiden als eine lebensgef~hrdende 
Krankheit  erscheint. Dazu kommt,  dal3 ihr Formen- 
kreis schwer abzustecken ist. In Wirklichkeit verdeckt 
die Schmerzhaftigkeit der zahlreiehen mehr ~tuBer- 
lichen rheumatischen Lokalisationen die ungeheure Be- 
deutung der nicht schmerzhaften und daher vielfach 
nicht als rheumatisch angesehenen inneren Rheuma- 
tisrnen, spezM1 der Kreislauforgane. Die Meinungen 
fiber eine erbliche Anlage dazu gehen s tark auseinander. 
Auch hier wird die Entscheidung darfiber wesentlich 
durch die H~iufigkeit und Vielfiiltigkeit der Krankheit  
gest6rt ; ich konnte reich bei meinen Familienforschun- 
gen nicht davon iiberzeugen, dab ein erblicher Faktor  
eine iiberragende Rolle spielt. Wenn, wie wir glauben, 
die Entstehung der als Todesursache allein in Betracht  
kommenden rheumatisehen Krankheiten yon Herz und 
Blutgefiil3en darauf bernht, dag die ihnen zugrunde 
liegenden Entzfindungen auf Unstimmigkeiten des Or- 
ganismus im Sinne einer Allergie beruhen, dann muB 
gesagt werden, dab grunds~tzlich jeder menschliehe 
Organismus im gegebenen FaUe der Auseinanderset- 
zung mit Allergenen umgest immt wird, ~ihnlich wie 
er durch Schutzimpfungen oder durch den tuberkul6sen 
Prim~irinfekt umgest immt wird. Reehnet man die rheu- 
matischen Herz- und Gef~igkrankheiten zu  den Aller- 
gosen, so wird man freilieh angesiehts der entschie- 
denen Vererblichkeit anderer Allergosen einen erblichen 
Faktor  nicht ablehnen dfirfen, aber ihm das  I~berge- 
wicht in der Pathogenese der rheumatischen organi- 
schen Krankheiten zuzumessen, ist, wie ich gtaube, 
nicht berechtigt. Es scheint mir auch bier, wie beim 
Krebs und bei der Tuberkulose, richtig, nicht zu ver- 
allgemeinern, sondern zuzugeben, dab im VerhMtnis 
Erbe zu Umwelt  selbst fiir wohlbegrenzte Einzelfor- 
men aus diesen wichtigsten Krankheitsgruppen starke 
Verschiebungen m6glich sind. 

Damit  komme ich zu der SchluBfolgerung, dal3 wir 

beziiglich den M~chte, welche die Gesundheit des Men- 
schen bestimmen, nicht einseitig urteilen dfirfen. Sum- 
marische Ubersch~tzung der inneren, ererbten Krank-  
heitsbedingungen, wie sie vielfach zutage getreten ist, 
ist ebenso unberechtigt wie die seinerzeitige Furcht vor 
Bakterien. Die Fitlle der fibermAchtigen Gewalten sind 
hier wie dort im Frieden die Ausnahmen und w~ren 
noch seltener, wenn nicht noch viele Menschen zu un- 
gesunder Lebensweise aus sozialer Not und zu gefiihr- 
lichen Berufen gen6tigt w~ren. Das Gewissen der Ver- 
antwortlichen muB wacherhalten werden. 

Bei meinen bisherigen Darlegungen fiber die Lebens- 
verkfirzung der Menschen habe ich jedoch bis zum 
Schlul!l einer etementaren Tatsache noch nieht gedacht, 
die sich mir im Laufe der Jahre  bei meinen Studien 
fiber die Ursachen des vorzeitigen Todes immer wieder 
aufgedr/ingt hat. Das ist die Instinktlosigkeit des Men- 
schen im Gegensatz zum Tier und dazu der MiBbrauch 
der Freiheit, fiber seinen K6rper nach Belieben zu ver- 
fiigen : die Tatsache, datl es dem Belieben des einzelnen 
anheimgestellt ist, sich aus Nachltissigkeit oder GenulJ- 
sucht zu schaden. Selbst unsere Religion verbietet  die 
leichtsinnige Vernachl/issigung der Gesundheit nur in- 
soweit, als sie nicht die guten Sitten in grober Weise 
verletzt.  Aber eine Religion, die in der Verpfliehtung 
zur Wahrung der Gesundheit besteht, ist n6tig in einer 
wahrhaft  sozialen Gesetlschaft; denn wer sich selbst 
sch~idigt, sch~idigt in der Verfieehtung der Existenzen 
heute auch die Mitlebenden. Wer invalid ist, belastet 
die noch Arbeitenden. Sich lange ttttig und nfitzlich zu 
erhalten, geh6rt zu den vornehmsten Pflichten. Ver- 
niinftig zu leben, ist zugleich Egoismus und Altruismus. 

Wir kSnnen nicht sagen, wie vielen Menschen es yon 
vornherein gegeben wiire, , ihr  Leben,~ ganz auszuleben, 
ein hohes Alter zu erreiehen und eines wahrhaft  natfir- 
lichen Todes zu sterben; wir kSnnen auch bei dem In-  
einandergreifen yon Exposition und Disposition in der 
Mehrzahl der Sterbef~lle den Anteil yon Erbe und Urn- 
welt nicht bestimmen. Wenn Gesundheit Gliick ist, 
so sind die meisten Menschen ihres Glfickes Schmiede. 

Summary  
Physiological death, real death from old age, is a 

very rare occurrence. I t  is not known what the true 
natural life-span of mall is. I t  can only be said that  life 
expectancy has greatly increased in comparison to 
former centuries. No single gene, but a combination of 
genes is decisive for the tendency to long life. To this 
end the human being must be free from so-called lethal 
factors. Deformities can have a grea t effect in shortening 
life. The rate at which the tissues are used up must be 
low, and regeneration must take place continuously at 
a regular rate. The organs must be able to adjust 
themselves to special environmental conditions. The 
study of the diseases and causes of death of aged 
persons admits, for various reasons, of no conclusions as 
to the basic nature of long-livedness. Nei ther  purely 
internal nor external causes of disease are the decisive 
factors for human health. All these factors are not to 
be judged one-sidedly. Man's paucity of instincts in 
contrast to tile animal constitutes one essential point. 


