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Vorwort. 
Es mag manchem als fraglich erscheinen, ob fUr das Erscheinen eines Hand

buches der Erbbiologie des Menschen bereits die Zeit gekommen sei. Wer aber 
in einem Handbuch nicht bloB eine Zusammenfassung eines mehr oder weniger 
feststehenden Wissensbestandes sucht, sondern ein Werkzeug lebendiger For
schungsarbeit, wird die Bereitstellung eines solchen Werkzeuges gerade im 
gegenwartigen Forschungsstande der Humangenetik flir besonders notwendig 
halten. 

In den letztvergangenen Jahren hat die menschliche Erbbiologie, gerade 
auch in Deutschland, eine iiberaus lebhafte Entwicklung durchgemacht, extensiv 
wie vor allem intensiv. Auch die experimentelle Genetik befindet sich gerade 
gegenwartig in einer Periode rapider Entwicklung, wiederum unter entscheiden
der Beteiligung auch der deutschen Forschung. Um so dringlicher wird in einer 
solchen Situation die Notwendigkeit, daB zwischen den an dieser Gesamt
forschungsarbeit beteiligten Sonderdisziplinen die gegenseitige Fiihlung,· die fUr 
die weitere Entwicklung einer jeden einzelnen von ihnen zum mindesten forder
lich, oft aber unmittelbar notwendig ist, nicht nUl" nicht verlorengeht, sondern 
womoglich noch enger gestaltet wird. Dieser Einzelarbeit in den verschiedenen 
Disziplinen der Erbbiologie und dieser Zusammenarbeit zum Aufbau und Ausbau 
vererbungs"rissensehaftlicher Erkenntnis iiberhaupt will unser Handbuch dienen. 

1m Interesse einer wirklich umfassenden Gesamtdarstellung der Erbbiologie 
des normalen und pathologischen Geschehens beim M enschen sind die Grenzen des 
im Handbueh behandelten Gebietes naeh zwei Seiten hin weit abgesteekt worden. 
Einerseits wurde versucht, dureh die Einbeziehung der Konstitutionsbiologie 1tnd 
Konstitutionspathologie die Verbindung zur klinischen Arbeit mogliehst eng und 
fruehtbar zu gestalten. Andererseits wurde als breite allgemeinbiologische und 
vergleichende Grundlage die Erbbiologie und Erbpathologie des Sii1tgetiers in 
die Darstellung einbezogen. In einigen Kapiteln greift die Darstellung noch 
iiber das Saugetier hinaus in die allgemeine Genetik hinein, weil die betreffenden 
Fragestellungen und Ergebnisse fUr die weitere Forsehungsarbeit auf human
genetisehem Gebiete von Bedeutung zu werden verspreehen. DaB in einer 
Reihe von Kapiteln aueh 1"assenbiologische und rassenhygienische Fragen beriihrt 
werden, versteht sieh von selbst. 

Die Aufgliederung des so gegebenen Gesamtstoffes geht manehe neuen Wege. 
Wenn dabei die grundsatzlichen, theoretisehen Gcsiehtspunkte im Vordergrunde 
stehen, so gesehieht dies aus der Uberzeugung heraus, daB die mensehliehe 
Erbforsehung nur auf diese Weise sieh voll in die Genetik als Gesamtwissensehaft 
einzuordnen vermag, und daB sie nur von fester theoretiseher Basis aus der 
Klinik einerseits, der Rassenhygiene andererseits ihre vollen Dienste leisten 
kann, fiir solche praktische Anwendung Grundlagen und derzeitige Grenzen 
aufzeigend. 

Eine solehe umfassende Gesamtdarstellung unseres Wissens uber die Ver
erbung beim Mensehen und zugleieh der in den Teilgebieten der Humangenetik 
gegenwartig bestehenden Problemlage konnte nur dureh eine Zusammenarbeit 
zahlreicher Fachgenossen ermoglicht werden, deren jeder zugleieh von seinem 
Standort aus und unter seiner besonderen Bliekriehtung, sei es als Anthropologe 



VI Vorwort. 

oder Konstitutionspathologe, als Kliniker oder Erbstatistiker, als Experimental
genetiker oder Psychologe, seinen Gegenstand zur Darstellung bringt. Da auf 
unserem Gesamtgebiet zu vieles im FluB ist, als daB nicht jede Erorterung auch 
eines Teilgebietes einen mehr oder weniger deutlichen Einschlag auch von 
subjektiver Stellungnahme haben miiBte, so werden, gerade wenn unser Hand
buch aus lebendiger Forschung herauswachst und ihr zu dienen bemiiht ist, 
in ihm auch die "heuristischen Widerspriiche", die aus verantwortungsbewuBter 
Subjektivitat erwachsen, klar zum Ausdruck kommen diirfen, ja miissen; 
aus ihren Problemen atmet ja die Wissenschaft. 

Fiir nicht wenige der zahlreichen Mitarbeiter, zu denen auch hervorragende 
auBerdeutsche Forscher gehoren, hat die Durchfiihrung ihrer Arbeit manches 
personliche Opfer erfordert. Jedem einzelnen gebiibrt Dank fiir das Zustande
kommen des Ganzen. DaB der Mitredakteur.des zuerst erschienenen V. Bandes, 
der feinsinnige JOHANNES LANGE, der am Werden des Werkes so lebhaften 
tatigen Anteil genommen hatte, sein Erscheinen nicht mehr erlebt hat, konnen 
wir nur in Trauer aussprechen. 

Vor allem aber gebiibrt, wie in vielen ahnlichen Fallen, der Verlagsbuch
handlung JULIUS SPRINGER der Dank der Wissenschaft dafiir, daB ein so um
fassendes Werk in Angriff genommen und trotz gewisser durch die Kriegsver
haltnisse bedingter geringfiigiger Verzogerungen planmaBig durchgefiihrt werden 
konnte, so daB es nun innerhalb der Spanne nur eines Jahres vollendet vorliegt. 

DasErscheinen des Werkes fallt in eine von schweren Wolken verhangene 
Zeit. Moge es ein Zeugnis auch dafiir sein, daB die deutsche Wissenschaft ihren 
Dienst an den groBen Menschheitsfragen niemals aus dem Auge verlieren wird! 

Berlin-Dahlem, Dezember 1939-November 1940. 

GUNTHER .JUST. 
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Genetische und entwicklungsphysiologische 
Grundlagen. 

Die Chromosomenverhaltnisse des Henschen. 

Von GERHARD HEBERER, Jena. 

Mit 30 Abbildungen. 

1. Allgemeines fiber den morphologischen nnd genetischen Feinbau 
der Chromosomen. 

Seit den endgtiltigen BeweisfUhrungen fUr die Richtigkeit der Chromosomen
theorie der Vererbung (vgl. die Zusammenstellungen bei HEBERER, 1933, 1934), 
der allgemeinen Theorie (Chromosomen als Gentrager) sowohl als auch der 
speziellen (lineare und spezielle Anordnung der Gene in den Chromosomen), hat 
sich die Chromosomenforschung, vielfach in engster Verbindung mit der experi
mentellen Genetik erfolgreich bemtiht, den morphologischen und genetischen 
Feinbau der Chromosomen immer weiter aufzuhellen. Es lassen sich dabei zwei 
Hauptrichtungen der Forschung deutlich erkennen. 

Die eine Richtung bearbeitet mit allen verfugbaren Methoden die innere 
Struktur der Chromosomen und hat bei diesem Bestreben bereits ultravisible 
Bereiche in Angriff genommen. Ihr Ziel ist die Schaffung eines Modelles des 
Chromosomenbaues (vgl. HEBERER, 1938a, b), das tiber alle Strukturteile Aus
kunft gibt. Die Arbeiten dieser Richtung haben bisher zu folgenden allgemeinen 
Ergebnissen gefuhrt: Das grundlegende und konstante Bauelement ist das Chro
monema. Es wird von einer Hullsubstanz (Matrix, Kalymma), die weitgehend 
mit dem "Chromatin" der klassischen Cytologie wesensgleich ist, umgeben. 
Das Chromonema ist fast immer mehr oder weniger schraubig gewunden ("spira
lisiert"), meiotische Chromosomen konnen sogar ein doppeltes Windungssystem 
zeigen ("spiral within spiral-structure", Major- und Minorspirale), worauf ihre 
extreme. Verktirzung beruht. Dieser Schraubenbau der Chromosomen muB als 
allgemein verbreitet angesehen werden. Es ist auch derNachweis gelungen, 
daB das Chromonema als konstantes Gebilde die Kernruhe uberdauert, wobei 
es zu einer volligen Abrollung der Spirale kommen kann. Ein Ruhekern steIIt 
eine der Chromosomenzahl entsprechende Gruppe meist abgewickelter und von 
ihrer Matrix weitgehend entbloBter Chromonemen dar. In bestimmten Ab
standen ist, besonders deutlich erkennbar an den fast vollig gestreckten Chromo
nemen der fruhen Meiose, das Chromonema mit stark chromatischen (nuclein
sauren) Substanzauflagerungen von relativ konstanter GroBe und Lage besetzt. 
Es sind die Chromomeren. Sie bilden das zweite. grundlegende Bauelement des 
Chromosomes. Das Bild wird noch komplizierter durch das fast stete Vorhanden
sein von mehr als einem Chromonema injedem Chromosom: In den Anaphasen sind 
haufig zwei beobachtet worden, d. h. das Chromosom ist bereits in Chromatiden 
zerspalten, die Chromosomenspaltung ist in der Anlage ei,nen Mitosezyklus vor
weggenommen. Fur eine Reihe von Fallen werden aber in den Anaphasen
chromosomen sogar vier Chromonemen angegeben, die Chromatiden sind hier 
schon in Halbchromatiden zerlegt, d. h. zugleich, daB die Chromosomenspaltung 
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in die Tochterchromosomen zwei Mitosezyklen vorher angelegt wird. Die Ver
mehrung der Chromonemen wird meist in den Metaphasen sichtbar, diirfte 
effektiv aber in den Ruhekernen vor sicll gehen. 

Dieser Chromosomenbau ist durch die Entdeckung von Riesenchromosomen 
in den Kernen der larvalen Speicheldriisen der Dipteren in allen wesentlichen 
Einzelheiten bestatigt worden. Die Chromosomen zeigen in diesen hoch
polyploiden Riesenkernen gegeniiber den normalen Verhaltnissen etwa hundert
fach vergroBerte AusmaBe. Es liegen jedoch nicht nur zwei oder vier Chromo
nemen nebeneinander, sondern bis zu mehreren hundert! Die Chromonemen 
selbst zeigen nur eine sehr schwache Spiralwindung und aus ihrer fast volligen 
Streckung - vielleicht ist auch ein Langswachstum beteiligt :- erklart sich 
die betrachtliche Lange, aus der groBen Zahl der nebeneinanderliegenden Chro
monemen die bedeutende Dicke der Riesenchromosomen. Man kann diese 
demnach als Chromonemenkabel bezeichnen. Jedes Chromonema tragt in der 
gleichen Weise seine Chromomeren. Die nebeneinandergelegenen homologen 
Chromomeren sind zum Teil zu Aggregatchromomeren verschmolzen, die dann 
das Chromonemenkabel wie eine Scheibe durchsetzen. Hiillsubstanzen sind bei 
den Riesenchromosomen nur schwach oder gar nicht ausgebildet. 

Die zweite - cytogenetische - Richtung der Chromosomenforschung ver
sucht, die ermittelten Feinstrukturen mit den Genen selbst in Beziehung zu 
setzen. Da die gewohnlichen Chromosomen zu klein sind, waren bis vor kurzem 
genauere Ergebnisse nicht zu erzielen. Die Vermutung, daB die Genorte in den 
Chromonemen durch die Chromomeren bezeichnet werden, ist jedoch schon 
nahezu gesichert. Die Entdeckung der Riesenchromosomen bei den Dipteren 
(Drosophila!) hat die Mittel in die Hand gegeben ("Speicheldriisenmethode"), 
durch die Auswertung der verschiedenen Chromosomenmutationen (Deletionen, 
Inversionen u. a.), bestimmte Gene mit bestimmten morphologischen Strukturen 
in Verbindung zu bringen (Vergleich der statistischen mit der cytogenetischen 
Chromosomenkarte). Eine ganze Reihe von Genen ist auf diese Weise bei 
Drosophila in bestimmte morphologisch charakterisierbare Chromosomenab
schnitte lokalisiert worden und es ist auf das auBerste wahrscheinlich, daB die 
Gene in den Chromonemen wirklich an den Stellen gelegen sind, die uns sicht
barlich als Chromomeren entgegentreten. Dariiber hinaus sind mit Hilfe qer 
Speicheldriisenmethode zahlreiche wichtige Fortschritte in Richtung auf das 
Zentralproblem der Genetik iiberhaupt, d. h. also in Richtung auf die Wesens
frage des Genes gemacht worden. 

Eine zusammenfassende Darsteilung dieser soeben in ailer Kiirze skizzierten Ergebnisse 
iiber den morphologischen und genetischen Feinbau der Chromosomen haben GEITLER 
1938 und HEBERER 1938a gegeben, worauf hier verwiesen werden muB. Daselbst finden 
sich auch ausfiihrliche Schriftenverzeichnisse. 

1m ganzen Organismenreich zeigen die Chromosomen in ihrer auBeren Er
scheinul;lgsweise;-inihrem Feinaufbau undinihr,em Verhalteneine grtmdsatzliche 
Ubereiustimmung. Es erschei~tdeshalb nicht als bedenklich, die allgemein 
erkannten GesetzmaBigkeiten des morphogenetischen Aufbaues der Chromosomen 
auch auf solche Falle zu iibertragen, die derartigen Analysen nicht oder nur be
grenzt zuganglich sind. Ein solcher Fall aber liegt im Menschen vor! 

II. Die Chromosomenverhaltnisse des Menschen. 
Wie die Saugetiere ganz allgemein ist auch der Mensch ein cytologisch 

schwieriges Objekt. Es ist deshalb nicht verwunderlich, wenn es lange Zeit gedauert 
hat, bis die technischen Schwierigkeiten, die der Erlangung verlaBlicher Ergebnisse 
entgegenstanden, iiberwunden werden konnten. Eine Ubersicht iiber das mit 
FLEMMING (1882) beginnende Schrifttum zeigt, daB es erstmalig v. WINIWARTER 
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(1912) gelungen ist, eine cytologische Basis fUr weitere Arbeit zu schaffen. Er 
erkannte zuerst, daB die diploide Chromosomenzahl des Menschen 48 betragt. 
Aile Arbeiten, die vor und auch nach 1912 zu grundsatzlich abweichenden 
Resultaten gelangten, k6nnen als technisch mangelhaft beiseite gelassen werden. 
Ein das Gesamtschrifttum iiber den Menschen enthaltendes Verzeichnis ist 1935 
von HEBERER gegeben worden. Die vorliegende Darstellung befaBt sich also nur 
mit den tatsachlichen Verhaltnissen und iibergeht historisch Erledigtes. 

Das Chromosom als phasenhaftes Gebilde tritt uns in zwei durch bestimmte 
Erscheinungen grundsatzlich geschiedenen Phasenzyklen entgegen in Mitose und 
Meiose. Wir betrachten zuerst die Mitose. 

1. Die Chromosomen der Mitose. 
a) Somazellen. 

Es hat verhaltnismaBig lange gedauert, bis es gelang, die diploide Chromo
somenzahl in den Somazellen festzulegen. Die Griinde dafiir lagen hier ebenfalls 
im Technischen, zum Teil aber auch in der 'Wahl der untersuchten Gewebe. Erst 

als KEMP (1929) einen neuen 
Weg beschritt und Gewebe
kulturen (Explantate von 
embryonalem Milz-, Leber
und Herzgewebe) verwen
dete, wurden klareErgebnisse 

b 
Abb. 1 a uud b. Somatisehe Mitose aus eiuer Gewebekultur (Herzgewebe eiues 11,5 em langen Embrvos) 
48 Chromosomen. a Mikrophoto, VergroBerung lOOOmaI. b Zeiehnung derselben Teilung, VergroBerung 

4500maI. (Naeh KEMP, 1929.) 

erzielt. Es wurden von KEMP aus 25 Kulturen Fibroblastenteilungen analysiert. 
Ein Beispiel gibt Abb. 1. Die von KEMP gemachten Zahlenfeststellungen 
weichen hochstens um 1 oder 2 von der Zahl 48 abo Die Geschlechts
chromosomen waren nicht erkennbar. Da auch im mannlichen Geschlecht 
48 Chromosomen gezahlt wurden, konnte hier mit einem X- und einem Y-Chro
mosom gerechnet werden. Bestatigt wurden diese Ergebnisse durch EVANS 
und SWEZY (1929). Aus Embryonen beider Geschlechter wurden die verschie
densten Gewebearten, besonders Mesenchymzellen, dazu auch Uterusmesenchym 
und Lippencarcinom Erwachsener untersucht und ebenfalls fUr beide Geschlechter 

1* 
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Tabelle 1. 

Prophasen Metaphasen 

III I 1~"~OI 
ortho- III I sChwan-I 

ortho-
ploide ploide I III ku~gs- Zellen I III kungs- Zellen brelte 

% 
breite : 

% i 1 

A. 
I Auiler-embryonales Ge-

webe I 
a) Ektoderm (Amnion) 11 15 4 37-54 9 . 7 1 34-52 1 
b) Mesoderm 1 3 2 36-72 -I -I -

Total 12 I 18 6 50,0 9 7 1 41,2 

B. 
Embryonales Gewebe 

a) Ektoderm: 
1. Hautepithel 1 7 9 39-71 2 2 - 139-47 

Total 1 7 9 41,2 2 1 2 -
I 

50,0 

b) Mesoderm: Binde- 1 

gewebe 
32-54 [ 1. Haut - 6 10 46-66 3 9 1 

2. Darm . - - 3 52-69 2 5 3 41-57 I 
3. Lunge 2 51 1 41-59 - -I - , 

Total 2 11 14 40,7 5' 14 4 1 60,9 

c) Entoderm: Epithel 
1. Darm . 1 5 7 41-71 1 2 - 42-47 
2. Lunge - 9 4 45-54 2 1 - 39-49 

Total 1 14 11 53,8 3 3 - 50,0 

d) Epithel des Nerven-
rohres: 
1. Gehirn - 1 1 51-73 - 1 - 45 

Total 16 I 51 41 I I 47,2 19 I 27 I 5 52,9 

die Zahl 48 ermittelt. Eine Anordnung der Chromosomen zu homologen Paaren 
ergab in den mannlichen Zellen ein heteromorphes Paar mit einem sehr kleinen 
Partner, der als Y-Chromosom angesehen wurde und an dessen Stelle in weiblichen 
Zellen ein gr6Beres Element vorhanden war. Neuerdings hat SCHWARZ (1938) 
an durch Sternalpunktion gewonneuen Promegaloblasten ebenfa,lls die Zahl 48 
ermittelt. Leider ist das Geschlecht nicht angegeben. - So hatte es den 
Anschein, daB in vielen, besonders embryonalen Geweben; konstant die Zahl 
von 48 Chromosomen als die typische Diploidzahl auftritt. 

Die Feststellungen von RAPPEPORT (1922), vorher schon von GROSSER (1921), 
und von KARPLUS (1929) ergabenjedoch besonders fiir fetale Haute (Pleura, 
Peritoneum, Amnionuntersuchung an Totalpraparaten) zweifellos das Vor
kommen starker Zahlenschwankungen.RAPPEPORT fand solche zwischen 32 
und 52, KARPLUS sogar zwischen 24 und 64. Fiir die Entstehung dieser Ver
schiedenheiten sind asymmetrisch-polypolare Teilungen verantwortlich. 

Wenn auch bei demvon RAPPEPORT_ und KARPLUS verwendetenMaterial 
(fetale Haute) Sonderverhaltnisse vorliegen, so haben doch die Untersuchungen 
der letzten Zeit gezeigt, daB ganz allgemein in all(:ln Gewebetypen auch normaler
weise mit einer Schwankung der Chromosomenzahlen um die Diploidzahl 48 
herum gerechnet werden muB. Diesbeziigliche Feststellungen sind von ANDRES 
und JIV (1936) gemacht worden: Verwendet wurden dabei ebenfalls embryo
nale Gewebe verschiedenster Art, darunter auch extraembryonales Ekto- und 
Mesoderm. Das Alter der Embryonen schwankte zwischen 3 Wochen und 
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5 Monaten. Die gewonnenen Zahlen wurden in 3 Gruppen zusammengestelIt: 
I. subdiploid bis 45 (Amnion 46) Chromosomen, II.orthoploid 45-51 (Amnion 
47-49) und III. hyperploid tiber 51 bzw. 49 Chromosomen. In TabelIe 1 sind 
die Resultate zusammengestelIt. 

Das Gesamtergebnis zeigt, daB in 159 Mitosen eine Gesamtschwankungs
breite von 32-73 Chromosomen vorhanden ist, und daB etwas weniger als die 
Halfte alIer Zellen (49 %) orthoploid, die iibrigen su bdiploid (32 %) und hyper
ploid (29%) sind. Die ffir die Entstehung dieser Abweichungen verantwortlichen 
Mechanismen wurden ebenfalls gefunden. Die Hauptursache ist in einer abnor
men Verteilung der Chromosomen in der Mitose, insbesondere in haufigem Nicht
trennen Homologer zu sehen (Abb.2). Oft sind in den Anaphasen verbundene 
Paare homologer Chromosomen an einem Pol zu sehen. Fragmentationen, 
Assoziationen und Eliminationen sind ebenfalIs wirksam, wahrend polypolare 
Mitosen keine wesentliche Rolle zu spielen scheinen . 

. :.<~ '~ " ::~ :~;--:,_ ./'-" ... --"'\ t,r'-_··· .... _-

,',:" '~:'::>i:/ \. /~ \...,\ 
,;: ~ , ,~.~: . ( ..,, ! \ ~ 

'1 .:: ;I I \ ' . I . . ,' " / '\ I 
~. . ~.. \ " /" 

' .: . ';J' \ j/ .............._ .. /'. 
,.,,1';.· r --..... 

Abb. 2. Mitoseabweichuugen in Amnionzcilen, Nichttrennen und Nachhinken. 
(Nach ANDRES und Jrv, 1936.) 

Es muB nach diesen Erfahrungen also damit gerechnet werden, daB in den 
Geweben des Menschen alIenthalben eine um die Diploidzahl schwankende 
Chromosomenzahl vorhanden istl. 

1m allgemeinen hatte man sich bis in die jtingste Zeit mit Zahlungen der 
Chromosomen allein begntigt oder nur unbestimmtere Aussagen tiber GroBe und 
Gestalt der Einzelchromosomen gemacht [v. WINIWARTER und OGUMA (1926): 
10 Paar groBere hufeisenformige, 13 Paar stabchenfOrmige Elemente, ein un
paares gleichschenkliges X, oder Sm;wA,GO und MDl;tES (1932) unterschieden 
eine Gruppe von 7-8 langhufeisen- oder hakenformigen Paaren, eine zweite 
Gruppe von 11 mittelgroBen und eine dritte mit 4--5 kleineren Paaren, dies 
zum Teil auf Grund von Feststellungen an KeimbahnzellenJ. Identifizierungs
versuche waren nur in bezug auf die Geschlechtschromosomen vorgenommen 
worden. Davon wird noch ausfiihrlich die Rede sein. 

In einer mit groBter Genauigkeit durchgeftihrten Untersuchung haben es nun 
ANDRES und NAVAS CHIN (1936) versucht, auch einzeme Autosomen zu indivi
dualisieren, und zwar bei Somazellen (Uterusmucosa, Amnion, embryonale Lunge 
und Mesenchym in vitro, Hautepithel, Sarcoma Kaposi) und auch bei Keimzellen 
(Ovarium und Testis). Zur Analyse wurden dabei Prametaphasen und Meta
phasen mit strenger Diploidie verwendet. Insgesamt wurden 34 Chromosomen
satze analysiert und es gelang, die 10 groBten Autosomenpaare zu individuali
sieren, so daB sie auf Grund ihrer phanischen Eigenttimlichkeiten wiedererkannt 

1 Allerdings mit der Einschrankung, daB die Schwankungsbreite in den Geweben nach 
AbschluB der Ontogenese vielleicbt weniger stark ist. Neuerdings gibt Smw (1938) fur 
embryonales Ovarialgewebe bei Epithelzellen 48 als konstante Zahl an, wahrend in Binde· 
gewebszellen Schwankungen zwischen 43-53 gefunden wurden. 
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werden konnen. Dieses Wiedererkennen ist allerdings iiuBerst schwierig, setzt 
selbstverstiindlich den aHerbesten Zustand des Materiales vora~s und groBte 
Vertrautheit mit dem Objekt. AuBerdem sind nicht in jeder Teilung alle 10 Auto
somen so giinstig gelagert, urn individualisierbar zu sein. ZweifeHos befinden wir 
uns nahe der Grenze des formanalytisch Erreichbaren. 

Die 10 ersten Autosomen sind im Schema in Abb.3 wiedergegeben. Sie 
werden wie folgt charakterisiert: 

Abb. 3. Schematische Darsteilung der ersten 10 Autosomen des Menschen. 
(Nach ANDRES und NAVASCHIN, 1936.) 

1. Autosom. Das groBte, etwas ungleichschenkligchufeisenformig, sub
medialer bis subterminaler Spiridelfaseransatz. 

2. Etwas kleiner als 1, haktinformig, der groBere Schenkel etwa doppelt so 
lang wie der kleinere. 

3. Etwas kleiner als 2, gleichschenklig -hufeisenfOrmig, medialer Spindel
faseransatz. 

Abb. 4. Epitheliale Zellen aus der Kultur der Haut eines·60jahrigen Mannes (Sarcoma Kaposi). 
Rechts Mikrophoto, links Autosomenanalyse. (Nach ANDRES und NAVASCHIN, 1936.) 

4.-7. Fast gleichartige und nur schwer unterscheidbare Gruppe, aHe haken
formig mit submedialem Spindelfaseransatz, bei 4 und 5 ist die Lange des 
kiirzeren Schenkels etwa ein Viertel des langeren, dabei ist 4 insgesamt etwas 
langer als 5, bei 6 ist der kleine Schenkel etwa halb so lang wie der groBe, 7 ist 
iihnlich 6, aber etwas kleiner. 

8. MittelgroBes gleichschenkliges Hufeisen, medialer Spindelfaseransatz, 
Schenkelliinge etwa einhalb der von 1. 

9. Stiibchenformig mit bohnenfOrmigem Satelliten von etwa ein Zehntel der 
Gesamtlange. 

10. Stabchenformig, ofters mit einem Endkopfchen, Unterscheidung von 9 
sehr schwer, da der Satellit von 9 bei groBerer Annaherung an das Chromosom 
wie das Endkopfchen von 10 erscheinen kann. 
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Bei den iibrigen 13 Paaren homologer Antosomen ist bisher eine Individuali
sierung nicht durchfiihrbar gewesen. In Abb. 4 ist als Beispiel einer solchen Ana
lyse eine Epithelzelle (Sarcoma Kaposi) gegeben, wobei die Paare 1-lO ent
sprechend numeriert sind. 

1 2 3 q. 5 6 7 8 9 10 

A "",,£ "" .f J J" • ~ "" "., t1' C' 

8 

c v\JJl O,U lJ Jl LJJl"~,.lJ JI 

ovJ ~~\)VU"J,)JJ1"\s JJ l~ 

F \) ~ \( vt JI JJ ~~J"uv/t U 
fi \I" Jt vu JL "I ~\ t1 ",,)'''J 

Abb. 5. Die erst en Autosomenpaare aus Zellen verschiedener Gewebe. A Oogonie aus einem embryonalen 
4monatigem Eierstock, B Spermatogonie eines erwachsenen Russen, C Spermatogonie eines Japaners, D em· 
bryonale Lungenmesenchymzelle, miinnlich, 2 Monate alt, in vitro, E embryonaler Fibroblast, in vitro, F Raut· 
epithelzelle elnes 60jiihrlgen Mannes, Sarcoma Kaposi, in vitro, G Amnlonzelle von einer 8-9monatigen Frucht, 
R DriisenepitheIzelle aus der Uterusmucosa einer 35jiihrigen Frau. (Nach ANDRES und NAVASCHIN,1936.) 

Ein Vergleich der einzelnen Chromosomenindividuen aus verschiedenen 
Zellarten liiJ3t eine auBerordentliche phanische Verschiedenheit erkennen. Diese 
ist aus Abb.5 zu ersehen, in der aus 8 verschiedenen Zellarten die 10 ersten 
Autosomenpaare neben bzw. untereinander gestellt sind. 
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ANDRES und NAVASOHIN haben nun auch mit Erfolg versucht, in den von 
anderen Forschern gegebenen Bildern nachtraglich die 10 ersten Autosomen 
aufzufinden. In Abb. 6 ist dies fUr 3 FaIle durchgefiihrt worden. 

Fassen wir zusammen, was iiber die Chromosomen der Somazellen bekannt 
ist: Die Diploidzahl betragt 48 [dabei ist die Frage des Y-Chromosoms (s. unten) 
auBer Betracht geblieben]. Diese Zahl erhalt sich nur in etwa der Halfte der 
Zellen konstant. Die abweichenden Zahlen, subdiploid oder hyperdiploid, ent
stehen durch Storungen des mitotischen Verteilungsmechanismus. Auf Grund 
bestimmter Eigentiimlichkeiten lassen sich zur Zeit die 10 erst en Autosomen 

2 
a 

Abb. 6 a-c. Identifizierung der 10 ersten Autosomeupaare nach 
Bildern von WINIWARTER und OGUMA (a spermatogoniaie Aqua
toriaipiattc cines Beigiers), KEMP (b Aquatoriaipiatte eines Fibro
biasten aus einer Gewebekultur) und MINOUCHI und ORTA (c sper
matogoniaie Aquatoriaipiatte eines Japancr.). (Aus ANDRES und 

NAVASCRIN, 1936.) 

individualisieren, die sonst in den verschiedenen 
Gewebearten eine bedeutende phanische Ver
schiedenheit erkennen lassen. Auf GroBenmes
sungen wird in Abschnitt III einzugehen sein.· 

b) Keirn bahnzellen. 
In der Keimbahn sind Teilungen der Urgeschlechtszellen chromosomen

analytisch nicht untersucht. Alles Bekannte bezieht sich, soweit Mitosen in 
Frage kommen, auf Spermatogonien und' Oogonien. In beiden tritt eine weit 
groBere Konstanz der Diploidzahl auf, als dies bei Somazellen der Fall ist. Hin
sichtlich der wirklichen Diploidzahl sind, wie schon hier bemerkt werden muB, 
die Autoren in zwei Gruppen zerspalten, je nachdem ob sie einen XX'j!-XOd'~ 
Typus oder einen XX'j!-XY d'-Typus des Geschlechtschromosomenmechanismus 
vertreten. Im ersten Fall werden im mannlichen Geschlecht 47, im zweiten Fall 
48 Chromosomen gefunden. Auf diese Frage wird bei Besprechung der Meiose 
genau eingegangen. 

Die Chromosomen der Spermatogonien und Oogonien sind denen der soma
tischen Zellen recht ahnlich. In Abb. 5 und 6 ist ihre Erscheinungsweise zum Teil 
bereits erkennbar. WINIWARTERhat 1912 dieersten brauchbaren Bilder veroffent
licht, spater PAINTER (1923) u. a. Vorziiglich dargestellt wurden die Chromo-
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somen der Spermatogonien durch MINOUCHI und OHTA (1935), hier in Abb. 7 
wiedergegeben. Die linke Platte in der zweiten Reihe ist die gleiche wie m 
Abb.6c. Fiirdie in Abb.7 .,. 
dargestellten Faile geben ~ \-~ 
MINOUCHI und OHTA ~;-; .... \:r··;~ 
durchweg die Zahl von "i ",. .. \ 'j !4!1 ~ 
48 Chromosomen, die sie ,'-"" ~ ')~, '..:" ......... 
stets fanden, an, d. h. -.:'t {It" ,-'..~ ,,"-
es ist ein Y-Chromosom ~:~; ... ~~~\ 

. ~~ ... ...., .,j-X " 
vorhanden. Allerdmgs tI'~ ":11)"-
weist OGUMA (1937) dar
auf hin, daB die linke 
Platte der zweiten Reihe 
nur 47, die rechte Platte 
in der ersten und die linkc 
in der dritten Reihe 
je 49 Elemente zeigen. 
Wenn dies auch dasVer
trauen zu den sonstigen 
Zahlenangaben etwas 
herabsetzt, so scheint 
doch entgegen den Zah
lungen von WINIWARTER 
(1912), WINIWARTERUnd 
OGUMA (1925,1926,1930), 
OGUMA (1930), OGUMA 
undKmARA (1922,1923), 
die nur 47 Elemente und 
damit das Fehlen von Y 
feststellten, die Zahl 48 
fUr die Spermatogonien 

Abb.7. Spermatogoniale Metaphasen. 1-3 jiingeres, 4 und 5 mittleres, 
6 und 7 ausgebildetes Stadium. (Nach MrnOUCHI und OHTA, 1934.) 

wahrscheinlicher. Denn nicht nur PAINTER (1923, 1924), sondern auch EVANS 
und SWEZY (s. S. 3-4), ganz besonders aber ANDRES und seine Mitarbeiter haben 
ebenso wie MINOUCHI und OTHA immer wieder 
48 Elemente gezahlt. Ganz- neuerdings hat 
KOLLER (1937) in einer vorziiglich durchgefUhr
ten Untersuchung, auf die noch mehrfach zu
riickzukommen sein wird, ebenfalls 48 Einzel
elemente in den Spermatogonien gefunden. 

Eine Identifizierung von XY ist mehrfach 
versucht worden. Insbesondere bei Zeilenana
lysen der Chromosomensatze wurde ~iederholt 
ein heteromorphes Chromosomenpaar festge
stellt und alsXY angesprochen. Wie ausAbb. 9 
zu ersehen ist, wurde als Y immer das kleinste 
Element angesehen, das unpaar auftreten solI. 
Von den Vertretern des XO-Typus hingegen 
wird das kleinste Element paarig gefunden. 
In Abb. 8 ist eine weitere spermatogeniale 

Abb.8. 
Spermatogoniale Metaphase (Weiller), mit 

bezeichnetem XY-Komplex. 
(Nach SHIWAGO und ANDRES, 1932.) 

Aquatorialplatte dargestellt mit bezeichneten X- und Y-Chromosomen. Man 
muB hier allerdings MATTHEY (1936) recht geben, wenn er diese Bezeichnung 
willkiirlich nennt, aber - und darauf sei hier im Hinblick auf den nachsten 
Abschnitt ganz besonders hingewiesen - es sind auch in diesem wie in vielen 
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XY-Komplex geschenkt. Da in den mitotischen Prophasen X und Y keine "Pre
cocity" = Fruhreife (DARLINGTON), d. h. vorzeitige Kontraktion und Kondensa
tion, zeigen, sind sie in 
diesen Phasen nicht erkenn
bar. In den Metaphasen 
konnte KOLLER Y aber an 
seiner Kleinheit erkennen. 
In 19,1 % aller FaIle fand 
KOLLER in den Metaphasen 
dislocierte Chromosomen, 
die er fUr Geschlechtschro
mosomen halt. Gestutzt 
wird diese Auffassung durch 
Befunde an verschiedenen 
Saugern [Ratte, Maus und 
Frettchen (KOLLER, 1936a 
und b, KOLLER und DAR
LINGTON, 1934)]. InAbb.27, 
untere Reihe, sind der
artige dislocierte Elemente 
zu sehen und in Abb. 12a 
ist eine Telophase mit 
nachhinkenden ("lagging") 
Y-Elementen dargestellt. 
Fur X gibt KOLLER eine 
Lange von 4-5 f1, an. Es 
besitzt - fUr spater ist diese 
Feststellung sehr wichtig -
eine subterminaleEinschnu- '" 
rung, besteht also aus 
zwei Segmenten! Die GroBe 
von Y solI etwa 1,5 f1, be- "0 

tragen. Das Element ist 
oval und besitzt keine Ein
schnurung. Durch diese 
Feststellungen KOLLERB ist 
die Existenz des Y -Chromo
soms sehr gestuzt worden, 
ja. eigentlich sichergestellt. 

Auch'in Keimbahnmito
sen haben - wie erwiihnt 
(Abb. 6) - ANDRES und 
NAVASCHIN eine Individuali
sierung der ersten 10 Auto
somenpaare durchgefUhrt. 
Abb.5 zeigt dies von einer 
embryonalen Oogonie (A) 
und einer Spermatogonie 
eines erwachsenen Man
nes (B). FUr Oogonienliegen 
klare Ziihlungen von WINI

.. -
III -... 

,.. 
n 

~"'-

.. .. 

.. ... 

• .
--

WARTER (1912) und neuestens auch von ANDRES und VOGEL (1937) vor. 
Sehen wir dabei von gelegentlichen Abweichungen (s. unten) ab, so findet sich 
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auch hier die Diploidzahl 48 (46 Autosomen und 2 X-Chromosomen). Die 
Zeilenanalyse (Abb.lO) ergibt demnach wie in weiblichen Somazellen (EVANS 
und SWEZY, 1929) 24 isomorphe Cbromosomenpaare, von denen ANDRES und 
VOGEL die ersten 10 Paare wiederum individualisieren konnten. 

Wir konnen somit sagen, daB die Mitosechromosomen der Keimbahnzellen 
in typischer Zahl und Erscheinungsweise mit den Mitosechromosomen der 
Somazellen iibereinstimmen. Durch viele Zahlungen erscheint das Vorhanden
sein von 48 Einzelelementen gesichert. 48 Einzelelemente finden sich auch in 
den Oogonien. Wahrend Abweichungen von der strengen Diploidie in somati
schen Mitosen in etwa 50% auftreten, finden sich solche in Keimbahnzellen 
nur selten (vgl. Abschnitt II, 3). 

2. Die Chromosomen der ~Ieiose und der Geschlechtschromosomenmechanismus. 
Die Meiose ist gegeniiber der Mitose vor allem durch die Konjugation der 

homologen Chromosomen und die Reduktion der Chromosomen von 2n auf n 
ausgezeichnet. Dber das auBere Bild dieser Erscheinungen sind wir bis in die 
Einzelheiten hinein bei allen Organismengruppen schon tiefgehend unterrichtet. 
Dberall hat sich ergeben, daB in den meiotischen Prophasen die Konjugation 

b 

Abb. 11 a-c. Meiotische Prophasen. a Leptophase, b Zygophase, e Ansatz zur postsyndetischen Interphase. In 
allen drei Phasen ist das heteropyknotisehe Geschleehtselement deutlich. (Naeh OGUMA und KIHAllA, 1923,) 

der homologen Chromosomen langsweis erfolgt mit nahezu gestreckten Chromo
nemen. Wahrend der Konjugationsphase kommt es vielfach zu einem Chromo
somenstiickaustausch zwischen den Homologen, der uns auBerlich als Faktoren
austausch entgegentritt. In der Reifephase aber werden die homologen Chromo
somen voneinander geschieden und dem Zufall nach (Mendeln!) auf die Gonen 
verteilt. 

Dher die Vorstadien der Reduktionsteilungen sind wir beim Menschen erst 
seit kurzem (KOLLER, 1937) einigermaBen unterrichtet. Man ist hier sehr lange 
iiber'die ersten Beschreibungen WINIWARTERS (1912) nicht hinausgekommen. 
Kurze Hinweise gaben OGUMA und KnrARA (1923) mit einigen guten Bildern 
(Abb. 11). Sie zeigen sehr schon die parallele Vereinigung der Homologen mit 
ihren homologen Chromomeren. Auch bei PAINTER (1923-1924) finden sich 
hieriiber einige Angaben. Eine neuere Arbeit von EVANS und SWEZY (1929) , 
welche die gesamte Spermatocytogenese beriicksichtigt, ist leider an einem 
Material durchgefiihrt, dessen Zustand mit Recht beanstandet worden ist, doch 
zeigen auch diese Befunde die fiir die Reifeprophasen typischen Erscheinungen, 
wenn sie auch in mancher Hinsicht im Stiche lassen. Die abwegigen Meinungen 
STIEVES (1930) sind von HEBERER (1935) kritisiert worden, wir brauchen dar
auf nicht zuriick zu kommen. Auch die KOLLERschen Bilder geben, soweit 
die Autosomen in Betracht kommen, keine weiteren Einblicke (Abb. 12c u. d). 

Sind demnach iiber die Spermatocytogenese wenigstens einige Daten gut 
bekannt, so ist unser Wissen iiber die kerngeschichtlichen Ablaufe wahrend 
der Oocytogenese ganz besonders liickenhaft. Es sei hier verwiesen auf die 
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ZusammensteUungen von UFFENORDE (1934), HINSELMANN (1927, 1929) und 
ALLEN, PRATT, NEWELL, BLAND (1930). 

Bei der auBerordentlichen Bedeutung, welche die Reifungsprophasen fiir das 
Vererbungsgeschehen besitzen (vgl. DARLINGTON, 1937) ist es bedauerlich, daB 
wir beim Menschen erst verhiUtnismaBig wenig uber die Vorgange in diesen 
Phasen wissen. Es ist eine Aufgabe der Zukunft, diese Lucke nach Moglichkeit 
zu schlieBen. Wir wenden uns nunmehr den meiotischen Chromosomen selbst zu. 

Bereits in Abschnitt II, 1 b wurde ausgefiihrt, daB in Spermatogonien und 
Oogonien eine strenge Diploidie herrscht und Abweichungen hiervon nur selten 

" 1.> 

c d 

Abb.12a-d. Spermatogonie und Spermatocyten I. a Spermatogoniale Telophase mit nachhinkenden Y·Chro· 
mosomen. b Diakinese mit chiasmatypischen Gemini. XY mit terminaler Bindung. c und d Pachytaustadium 

mit kondensiertem (precocious) XY·KoUlplex. (Nach KOLLFlR"! 1937.) 

vorkommen. ANDRES und NAVASCHIN (1936) war es auBerdem gelungen, die 
10 ersten Autosomen in beiden Gonienarten zu identifizieren, dazu war fUr 
Spermatogonien verschiedentlich das Erkennen von X und Y angegeben worden, 
wahrend andererseits ein Y nicht vorhanden sein soUte und eine sichere Iden· 
tifizierung von X nicht gelungen war. Auf Grund dieser an den Gonien gewon· 
nenen Ergebnisse treten erwartungsgemaB in den jungen diakinetischen Cyten 
- es sind genauer nur Spermatocyten bekannt - 24 Gemini auf, wie das erst
malig WINIWARTER (1912) zeigen konnte. Dieser ·Forscher gab auch bereits 
eine Darstellung . der Morphologie der Gemini, die in Form von Kreuz- und 
Ringtetraden (Abb.12, Abb.14) auftreten. Insbesondere von PAINTER (1923, 
1924) ist dann die Kenntnis der menschlichen Gemini weiter vertieft worden. 
Die neueren Arbeiten von EVANS und SWEZY (1929), SHIWAGO und ANDRES 
(1932) und MINOUCHI und OHTA (1934) haben die alteren Befunde bestatigt 
(Abb. 14, Abb. 15). Wesentliche Fortschritte brachte die Arbeit KOLLER:> 
(1937, Abb.12b). 
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Keinerlei Widersprtiehe bestehen beztiglieh der Zahl der Autosomengemini. 
Es sind 23 deutlieh unterseheidbare Doppelelemente. Hinsiehtlieh der Auffassung 

a 

c 

Abb. 13 a-d. Erste Spermatocytenteilung. a Diakinese, definitive Form 
der Gemini, 24 Elemente, darnnter XY (Neger), b erste Reifungsspindel 
seitlich, mit XY-Komplex (Neger), c XY im Aquator, d erste Reifungs-

spindel seitlich (WeiBer). (Nach PAINTER, 1923.) 

der Gesehleehtsehromo
somen aber gehen die 
Meinungen genau so 
auseinander wie bei der 
Mitose. Wahrend PAIN
TER' EVANS und SWEZY, 
SHIW AGO und ANDRES, 
Mrnoucm und OHTA, 
GATENBY und BEAMS 
(1936), KING undBEAMs 
(1937) und KOLLER 
(1937) einen heteromor-
phen XY -Geminus, be
stehend aus einem stab
ehenf6rmigen X und 
einem fast kugeligen Y 
feststellen (Abb. 9 F, G, 
H, Abb. 12, Abb. 13, 
Abb. 14, Abb. 20, 
Abb. 21, Abb. 22) wer
den von WINIWARTER 
(1912), WINIWARTER 
UndOGUMA (1925,1926, 
1930), OGUMA und 
KIHARA (1922, 1923) 
und OGUMA (1937) nur 
23 Bivalente gefunden, 
dazu ein verhaltnis
maBig groBes unpaares 
X-Chromosom. 

PAINTER hat (1926) versueht, durch Vergleieh mit anderen Saugetieren das 
Vorhandensein des XY-Komplexes aueh beim Menschen zu sttitzen, insbesondere 

Abb. 14. Zwei Metaphasen der ersten Reifeteilung der Sperma
tocyten mit herausdifferenzierten und wohl etwas veranderten 

homologen Partnern in einem jeden Geminus. 
(Nach SHIWAGO und ANDRES, 1932.) 

konnte er (1922, 1924) bei 
Affen (Macacus und Cebus) 
einen den Befunden am Men
sehen v6llig entsprechenden 
XY-Geminusnachweisen, wie 
er auch bei anderen Saugern 
gefunden wird (Abb. 20). Bei 
fast allen untersuehten Sauge
tieren, insbesondere bei Beu
teltieren kann an der Existenz 
eines Y-Chromosoms nicht 
der geringsteZweifel bestehen. 
MATTHEY hat 1936 eine er
freulieh kritische Ubersicht 
tiber das Heterochromoso
menproblem bei Saugern ge
geben. Wenn MATTHEY auch 

nicht glaubt, daB es immer gelungen ist, X und Y sieher zu identifizie
ren, so kommt er doch zu dem SehluB, daB ganz allgemein ftir die Saugetiere 
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einschlieBlich des Menschen der XY-Typus des Geschlechtschromosomen
mechanismus gesichert sei und daB der XO-Typus, vielleicht mit einer Ausnahme1 

d\-A~ 
Q .. ere -a·'t" 

(Ii' .. 
r~~'~ 
<J0~ 

Abb.15. Metaphasen der ersten Reifeteilung in Polansicht mit 24 Elementen, darunter der XY·Komplex. 
(Nach MINOUCHI nnd OHTA, 1934.) 

nicht vorkomme, wahrend OGUMA (1937) die Meinung vertritt, daB innerhalb 
der Sauger beide Geschlechtschromosomentypen verwirklicht sind (vgl. auch 
OGUMA und MAKINO, 1937). Nicht ohne 
Wichtigkeit fUr das Problem ist auch 
z. B. die Feststellung von AGAR (1932) 
bei Macropus (Marsup.), daB Verschmel
zungen von Geschlechtschromosomen mit 
Autosomen vorkommen konnen, und 
weiterhin die Beobachtung, daB X und Y 
sich eng miteinander vereinigen konnen. 
Hierftir hat nun auch KOLLER fUr den 
Menschen das Material vorgelegt. 

Die umfangreiche Diskussion tiber 
die Verhaltnisse beim Menschen im 
einzelnen braucht hier nicht wiederholt 
zu werden (vgl. HEBERER, 1935). Sie hat 
durch neue Veroffentlichungen durch 
OGUMA (1937) und gleichzeitig von KOL
LER (1937) ein neues Doppelgesicht 

Abb. 18. Polansichten von Metaphasen der Z\veiten 
Reil et ei lung ( Spermatocyten) mit 24Chromosomen. 

(Nach MINOUCHI und OHTA, 1934.) 

erhalten. Bevor jedoch hierauf eingegangen werden kann, muB noch folgendes 
schon jetzt bemerkt werden: Wesentlich fUr die Entscheidung, ob ein Y-Element 
oder keines vorhanden ist, muB vor aHem die Feststellung der Haploidzahl sein, 

• ~ 
2 

• . ~ .. 
Abb. 17. Drei verschiedene Erscheinungsformen des segmentierten X·Chromosoms in der crsten Reileteilung 

der Spermatocyten. (Nach OGUMA, 1937.) 

1 Bei der japanischen Maus Apodemus speciosus ainu THOS (OGUMA,1934) fehIt Y, 
wahrend A. sylvaticus L. und A. agrarius PALLAS ein Y besitzen (MATTHEY, 1936), ebenso 
wie andere Rassen der japanischen Art, namlich A. speciosus speciosus, A. agrarius ning
poensis, A. semotus (TATEISHI, 1934, 1935). Ein Fehlen von Y gibt OGUMA auch fiir Eva· 
tomys (Clethriomys) bedfordiae THOMAS und Microtus montebelli EDw. ganz neuerdings an. 
Hiergegen hat sich MATTHEY (1938) auf Grund einer vorziiglichen Analyse des Hetero
chromosomenproblems bei den Nagetieren gewandt. Nach seinen Ergebnissen gilt allgemein 
der XY-Typus der Geschlechtschromosomen. 
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d. h. es mussen Platten der zweiten Reifeteilung (Spermatocyten) durchgezahlt 
werden. Solche Zahlungen sind von MINOUCHI und OTHA ausgefuhrt und dabei 
stets 24 Chromosomen festgestellt worden (Abb. 16). Ob allerdings diese 
Zahlungen immer gesichert sind, bleibe dahingesteIIt. Wurde Y fehlen, so hat-

Abb. 18. Das segmenti erte X-Chro
mosom in der ersten Spermatocyt en. 
teilung. Links das X-Chromosom an 
einen Pol verlagert (Metaphase). 
r echts das segmcnti erte X wandert 
in der Anaphase an einen Pol, die 
untere Chromosomenplatte ist nur 

ten auch Platten mit 
23 Chromosomen auf
treten mussen. Weiter-
hin sei schon jetzt auf 
die kiirzlich von KING 
und BEAMS (1937, Ab
bildung 23) und von 
KOLLER (1937) gemach-
ten Mitteilungen ver
wiesen, durch die der 
bisher fehlende Nach
weis einer heteropolen 
Verteilung von X und Y 
unseres Erachtens er
bracht worden ist. 

Von seiten OGUMAS 
(1937) sind nun zur 

Frage des Geschlechtschromosomentypus beim Menschen ganz neue Gesichts
punkte beigebracht worden. OGUMA hat an neuem Material eine morpho
logische Analyse des sog. XY -Komplexes durchgefuhrt. Er bemangelte mit Recht, 

unscharf abgebildet. 
(Nach OGmlA, 1937.) 2 

a b c 

9 h 

~ 
Vo, 

p \ 
e 

und MATTHEY (1936) hat 
dies e benfalls get an, daB 
der XY-Komplex bei den 
verschiedenen Autoren ein 
ganz verschiedenes Aus
sehen zeigt - man ver
gleiche Z. B. die hier 
gege benen Bilder von 
SHIWAGO und ANDRES 
(Abb. 14) und von MINOU
CHI und OHTA (Abb. 15)! 
Auch in PAINTERS Abbil
dungen erscheint der XY-

0, Komplex sehr verschie-

j 

denartig. Schon fruher 
O2 (1934) hatte OGUMA die 

Meinung vertreten, daB 
verschiedentlich aberrante 
Autosomentetraden fUr 

denXY-Komplex gehalten 
worden seien. 

Abb. 19. Nebeneinanderstellung der Erscheinungsformen des segmen
tierten X-Chromosoms des Menschen. P Proximalsegment, D, nnd D, 
Distaisegmente, pg Proximalgranulum. 1m Fall i weitere Unterteilung 

der Distalsegment e. (Nach OGUMA, 1937.) 

In seinem neuen Material findet nun OGUMA allerdingsein Element in den 
ersten Reifeteilungen der Spermatocyten, das die groBte Ahnlichkeit mit dem so 
vielfach von den fruheren Autoren beschriebenen XY-Komplex zeigtund stark 
von den Autosomengemini abweicht. Es weicht auch betrachtlich von OGUMAS 
fruheren Angaben abo Das strittige Element ist nach OGUMAS Meinung ein 
einzelnes X-Chromosom! Es besitzt zwei Einschniirungen, zeigt demnach einen 
dreiteiligen Bau. Die eine Einschnurung ist scharfer ausgepragt und gliedert 
ein kleines Endstuck (P =proximales Segment) ab, das auch starker kondensiert 
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ist und wie ein Yerscheint (Abb. 17, 1-3). Dieses Proximalsegment wird von 
OGUMA nun mit dem Y-Chromosom der Autoren gleichgesetzt, wahrend die 
anderen beiden Segmente (Dl + D2 = distale Segmente) dem X-Chromosom 
entsprechen, von dem bisher eine Einschnfuung nicht bekannt geworden war, 
von OGUMA aber auch in Praparaten von MrNOUCHI und OHTA aufgefunden werden 
konnte. Wen diese Befunde noch nicht iiberzeugen, 
daB das Proximalsegment wirklich kein Y ist, dem 
sollen Anaphasenbilder der ersten Reifeteilung 
zeigen, daB aIle drei Segmente ungetrennt an einen 

t 
abc d e 

Abb. 20 a-e. Die Geschlechtschromosomen verschiedener Siiugetiere 
aus Spermatocyten 1. a Opossum, b Neger, c Macacus, d Cebus, e Pferd. 

(Nach PAINTER, 1925.) 

Abb.21. Die 24 Gemini einer ersten 
Reifeteilung( Spermatocyte) mitXY
Komplex. (Naeh PAINTER, 1924.) 

Pol wandern (Abb. 18). So scheint es nach OGUMAS Meinung, daB in der Tat 
beim Menschen das X-Chromosom einen dreiteiligen Bau zeigen kann. 

In Abb. 19 sind die verschiedenen Erscheinungsweisen des X-Chromosoms, 
die OGUMA in seinem Material fand, nebeneinander gestellt. Es zeigt sich, daB 
das Proximalsegment sich sehr weit 
von den distalen Segmenten ab
gliedern kann, wo bei es im allge
meinen urn so kleiner erscheint, je 
starker die Abgliederung ausgebil
det ist. Diese Formveranderlich
keit erklart sich nach OGUMA durch 
verschiedene Grade der Abwicklung 
des Chromonemas. Zeigt der Ver
bindungsfaden zwischen P und Dl 
mittlere Verdickungen (Abb. 221), 
so liegen erhalten gebliebene Win
dungen des Chromonemas vor, eine 
Deutung, die durchaus einleuchtet. 
OGUMAzeigteweiterhin, daB beiMu
riden das X-Chromosom ebenfalls 
die drei Segmente besitzt, dazu ist 
aber noch ein Y -Element vorhanden. 

V I h d Abb.22. Der XY·Komplex in der Metaphase der ersten 
erg eic t man nun en von Reifeteilung. (Nach SHlWAGO nnd ANDRES, J932.) 

OGUMA gefundenen Bau des X-
Chromosoms mit den Bildern derjenigen Forscher, die sich im Sinne des 
XY-Typus entschieden haben (vgL Abb. 19 mit den Abb. 12, 14, 20, 21 und 22), 
so kann man sich zunachst dem Eindruck kaum entziehen, daB OGUMA recht hat, 
wenn er diese Bilder im Sinne eines segmentierten X-Chromosomes und nicht als 
XY-Komplex auffaBt. Auch in Spermatogonien sind von OGUMA wiederum nur 
47 Chromosomen gefunden wordenl . 

1 Fruher hatte OGUMA als X ein groBes hufeisenformiges Element bezeichnet (vgl. 
Abb. 9 links). Er halt dies auch jetzt noch fur richtig, nur seien bei der damals verwandten 
Technik die Einschnurungen unsichtbar geblieben. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 2 
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So gelangt OGUMA also zu dem Resultat, daB der GBschlechtschromosomen
mechanismus beim Menschen dem XO-Typus entspricht. 

2 3 

4 5 6 
Abb.23. Der XY-Komplex in derersten R,eifeteilung. 1 Feul
gen, 2 Eisenhamatoxylin, 3 Feulgen, 4 Eisenhiimatoxylin, 
5 Feulgen, 6 Farbung nieht angegeben. 4- 6 zeigen die he
t eropolc Verteilung von XY. (Nach KING und BE.!MS, 1936.) 

Es ist die Frage, ob das GB
schlechtschromosomenproblem 
beim Menschen mit diesen Er
gebnissen nun entschieden ist. 
Davon kann keine Rede sein und 
nach KOLLERS Mitteilungen kann 
man nur der Meinung sein, daB 
beim Menschen doch der XY
Typus vorliegt. Wir konnten 
hochstens zugeben, daB das X
Chromosom des Menschen seg
mentiert ist, und daB die fur 
XY bisher angesprochenen Ele
mente dem segmentierten X 
entsprechenkonnten. Eserheben 
vielmehrsich gegen OGUMAsAuf
fassung doch zahlreiche Beden
ken. Es ist gewiB richtig, daB es 
bisher nicht mit Sicherheit ge
lungen ist, in Spermatogonien X 
bzw. XY einwandfrei zu iden
tifizieren, wenn auch KOLLERS 
Angaben sehr fundiert sind. 

Auch OGUMA war eine Identifizierung von XY nicht moglich, weder fruher 
noch jetzt! Warum aber tritt das segmentierte X-Chromosom bei allen Autoren 

x 

Abb. 24. Spermatogoniale Mitosen (ob en) mit dislozierten 
Geschlechtscmomosomen. Spermatocyten I (unten) 'jnit 
asymmetrischem XY-Komplex. (Nach KOLLER, :'1987.), 

nur in den Reifeteilungen auf 1 
Das ware eine Sonderfrage. 
Ganz besonders wichtig aber 
sind einmal die vielenZahlungen 
von 48 Einzelelementen und von 
regelrechten Vielfachen davon 
bei Riesenzellen (s. unten), dann 
die FaIle in denen in Platten der 
ersten Reifeteilung ein kleines 
Element vollig getrennt neben 
X liegt (Abb.14i), und vorallem 
sprechen doch die Auszahlungen 
der Platten der zweiten Reifetei
lung ,(s. oben) wesentlich zugun
sten des XY-Typus. 

Dazu kommen noch die kiirz
lich mitgeteilten Befunde von 
KING und BEAMS (1936), die 
zeigen, daB es in der ersten Reife
teilung zu einer heteropolen Ver

teilung eines groBeren und eines kleineren Elementes kommt (Abb.23). Man 
wird an diesen Bildern bemangeln, daB keine Zahlungen durchgefiihrt worden 
sind (Seitenansichten) und einwenden konnen, daB es sich bei dem kleinen 
Element an dem einen Pol um einen chromatoiden Korper handeln konne. 
Da KING und BEAMS aber mit der FEULGEN-Reaktion gearbeitet haben, kann 
an der Chromosomennatur des kleinen Elementes nicht gezweifelt werden, und 
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auch der letzte noch m6gliche Einwand, es k6nne sich um ein Chromosomen
fragment handeln, ist wenig wahrscheinlich; denn einmal sind solche Fragmente 
innerhalb der Keimbahn wenig 
haufig und dann ware es doch 
ein merkwiirdiger Zufall, wenn 
solche Bruchstiicke immer da 
angetroffen wiirden, wo man ein 
Y erwartet. 

lnden Fallen nun, in denen 
der XY-Komplex der Autoren 
dem dreiteiligen X OGUMAS ent
sprechen sollte, k6nnte Y iiber

Abb. 25. Symmetrische XY·Gemini. (Nach KOLLER. 1937. 

sehen worden sein. Das ware psychologisch insofern erklarlich, als man an
nehmen kann, daB bei Auffassung des Proximalsegmentes als Y, man die 
Suche nach dem auBerdem vorhandenen echten Y aufgab. Y kann ja auch 
leicht durch eine groBe 
Autosomentetrade ver-
deckt sein. Andererseits 
m6chte man aber auch 
OGUMA nicht ohne wei
teres damit belasten, Y 
allenthalben iibersehen 
zu haben 1, und rassische 
oder individuelle Unter
schiede des Materiales 
sind sehr unwahrschein
lich, worauf HEBERER 

(1935) ausdriicklich hin
gewiesen hat. Festzu
stehen scheint, daB die 
Kritik OGUMAS h6chstens 
teilweise berechtigt ist 
und nach den gleichzeiti
gen Ver6ffentlichungen 
KOLLERS besteht erst 
recht kein Grund, am XY
Typus des Geschlechts-
chromosomenmechanis

mus beimMenschennicht 
festzuhalten, zumal auch 
genetische Befunde da
fiir ins Feld gefiihrt wer
den k6nnen (s. unten Ab
schnitt IV). Der Mensch 
fallt damit nicht aus dem 
allgemeinen Saugertypus 

1 OGUMA gibt an, daB 
eine starke Bleichung der 
Praparate n6tig sei, urn die 
Chromosomenstrukturen zu 
erkennen. Sollte vielleicht 
Y durch zu starke Bleichung 
sich dem Nachweis entzogen 
haben? 

/r\~': ::"~. 

~ 
-'" -'. 

Abb.26. Spermatocyten I.Diakineseund Metaphase :Oben: Asymmetrischer 
XY-Komplex mit subterminalem Chiasma. Mitte: Asymmetrischer XY
Komplex mit terminalem Chiasma. Unten: Symmetrischer XY -Komplex. 

(Nach KOLLER, 1937.) 

2* 
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heraus 1 • KOLLER hatte ja bei Spermatogonien (s.oben) festgestellt, daB das 
X-Chromosom eine subterminale Einschnurung besitzt! 1st es dazu mit Y 
in postpachytaner Vereinigung, dann resultiert die von OGUMA beschriebene 
Gestalt. Solche Bilder hat nun KOLLER in del' Tat in gr6Berer Anzahl vor
gelegt! Einige davon seien hier wiedergegeben (Abb. 24, untere Reihe, Abb. 25, 
Abb.26). Er hat iiberhaupt das Verhalten des XY-Komplexes in den spateren 
Stadien del' Spermatocytenentwicklung genau analysiert, und zwar unter 
modern cytogenetischen Gesichtspunkten! Seine Arbeit ist del' erste Versuch, 
den XY-Komplex mit strukturellen und qualitativen Differenzierungen del' Ge-

'!J 

Abb.27. Oben: Anaphasen I, links: doppelte chromatische Briicke mit 
]'ragmenten (iufolge Crossing over -bei Tnversionsheterozygoten) und 
aquationeller Teilung -cines- ungepaarten X-Chromosoms; rechts: chro-

matische 'Briicke ohne Fragment. - Unten: ungepaarte 
Geschlechtschromosomen. (Nach KOLLER, 1937.) 

schlechtschromosomenin 
Verbindung zu bringen 
(weiteres hieriiber in Ab
schnitt IV). 

In den Leptotan
und Zygotankernen fin
det KOLLERXYin "friih
reifem" (precocious) Zu
stand, d. h. kontrahiert 
und gepaart (Abb. 12b 
bis d). Es laBt sich da
bei feststellen, daB die 
freien odeI' ungepaarten 
Abschnitte ungleich lang 
sind (im Verhaltnis 1 :3, 
Abb.28 oben, eventuell 
bezieht sich die Paarung 
nul' auf eine kurze ter
minale Region). SpateI' 
ist del' Zusammenhang 
beider Elemente nul' noch 
terminal (Abb. 12b) oder 
doch subterminal. 

Besonders eingehend 
hat KOLLER Aussehen 
und Verhalten des XY
Komplexes in del' spaten 
Diakinese und in del' 
1. Reifeteilung beachtet. 

In den Metaphasen del' ersten Teilung war es m6glich, in 35% del' Falle 
einigermaBen isolierte XY-Komplexe zu erkennen, die allgemein eine etwas 
abseitige Lage zeigen. 

In del' Bindungsweise del' beiden Komponenten kann man eine asymmetrische 
(Abb. 26, Reihe 1 und 2, Abb. 24, untere Reihe) und eine symmetrische Rindung 
(Abb.25, Abb. 26, untere Reihe) unterscheiden. 1m ersten Falle fande Pra
reduktion, im letzteren Falle Postreduktion statt (vgl. Abb. 28). Die Bilder 
gleichen durchaus denen von OGUMA (1937)! Wendet man die Kenntnisse iiber 
das Verhalten konjugierter Chromosomen auf diese Bilder an, so kann es kaum 
zweifelhaft sein (vgl. DARLINGTON, 1937), daB ""ir hier den Effekt einer statt
gefundenen Chiasmenbildung in dem Teil del' homologen Abschnitte von XY 
VOl' uns haben, del' zwischen del' Spindelfaseransatzstelle ("Centromel''') und 
den nichthomologen Regionen (vgl. Abb.28, oben rechts) gelegen ist. 

1 Es miiBten iibrigens auf Grundlage der Befunde 0GUMAS die Saugetiere erneut iiber
priift werden, das geht aus Abb.20 deutlich hervor. 
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Von besonderer Wichtigkeit, auch im Hinblick auf die Angaben OGUMAS, 
aber ist die Feststellung KOLLERS, daB in 3-4 % der Falle XY ungepaart vor
handen ist (Abb. 27, untere Reihe), wobei in den Metaphasen X und Y auf der 
gleichen oder auf verschiedenen Seiten der Aquatorialplatte liegen konnen. 
Wir haben hier vielleicht eine voreilige anaphatische Trennung von X und Y 
vor uns (vgl. auch Abb. 23 !). 

Nach diesen Ergebnissen KOLLERS - sie erschienen etwa gleichzeitig mit den 
Mitteilungen OGUMAS - kann es eigentlich nicht mehr zweifelhaft sein, daB in 
der Diskussion iiber das Y-Chromosom, die Vertreter des letzteren durchaus 
die meisten Stiitzen vor-
weisen konnen. Die Gene- Pachyfon.s-

~-' 
--0-------------

tik (Abschnitt IV) liefert 
dazu noch weitere Stiitzen. 
OGUMAS dreiteiliges X ist 
in Wahrheit ein XY-KoIl{~ 
plex und das P - Segment 
entspricht dem Y. OGUMAS 
Beobachtungen stimmen, 
nicht aber die Deutung 
dieser Beobachtungen. 

3. Abweichungen. 

Die diploide Chromo
somenzahl beim Menschen MefojJ/;ose 
betragt 48, im mannlichen 
Geschlecht 47, wenn - was 
sehr unwahrscheinlich -
ein Y-Chromosom wirklich 
fehlen sollte. Die neueren 
Arbeiten, besonders die von 
ANDRES und Jrv (1936) 
haben jedoch gezeigt, daB 
zumindest in den em bryo-

r: 
r' 

73% 

asymmetrische 
friirerlvkfion 

0-=- symmelriscl!e 
Poslredvldion 

10% 

------------jf------------

lJ::. 

-----------ff-----------
II ._ 
It·· 

~--- ------w-----------
-- homologer Abscltnilf 
·----·nichthomoIO$er" H P 

nalen Gewe ben aller Keim
blatter die echte Diploid
zahl nicht beibehalten 

Abb.28. Schema der verschiedenen Typen des XY-Komplexes. 
(Nach KOLLER, 1937.) 

wird, sondern daB in fast 50 % aller Falle A bweichungen von dieser Zahl vor
kommen. Das wurde Seite 4-5 naher ausgefiihrt und wir konnen in diesen 
Zahlenschwankungen keine Abweichungen vom "normalen" Geschehen erblicken. 

Wir miissen jedoch der Frage nachgehen, ob nicht Zahlenschwankungen 
auch in den Keimbahnzellen gefunden werden. In der Tat trifft man sowohl 
in der Spermatogenese als auch in der Oogenese Abweichungen verschiedener Art 
mit einiger RegelmaBigkeit an, wobei wir Degenerationserscheinungen und patho
logische Verhaltnisse jedoch auBer Betracht lassen wollen. 

Es ist zunachst das Vorkommen von Riesenzellen in den Samenkanalchen 
zu erwahnen, von WIDERSPERG (1885) zuerst beschrieben. Bei DUESBERG (1906) 
finden <>ich Angaben iibBr die vergleic_hsweise .!;lohe Ch:romosomenzahl und die 
Mehrkernigkeit dieser Zellen. Die ersten ChromosQ!llenzahlungen hat WINI
WARTER (1912) durchgefiihrt. Er stellte einen Chromosomenbestandvon 65 bis 
86 Elementen und damit eine starke Hyperploidie fest. In polyzentrischen 
Teilungsfiguren fand er sogar bis 150 Chromosomen. Weitere Mitteilungen iiber 
die Riesenzellen (Spermatogonien) verdanken wir PAINTER (1923). Er fand 
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annahernd Tetraploidie (etwa 96 Chromosomen) und in Riesenspermatocyten 
48 Tetraden von normaler Gestalt!. 

Diese Riesenspermatocyten gehen zwar teilweise zugrunde, aber es ist durch
aus annehmbar, daB einige slch·auch weiter entwickeln und zu Riesensperma
tozoen werden, wie solche durch BROMAN (1902) bekannt geworden sind. 

Nimmt man an, daB solche diploiden Riesenspermatozoen befruchtungsfahig 
sind - und es spricht nichts direkt dagegen - so kann mit der Existenz tri
ploider Menschen gerechnet werden. Bei ihnen waren bei Annahme der "XY
Theorie" folgende Kombinationen von Geschlechtschromosomen zu erwarten: 

XXd' + X~ = xxx (= triploides ~ bei Drosophila) 
XYd' + X~ = XXY (= Intersex bei Drosophila) 
YYd' + X~ = XYY (= Hyper-d' bei Drosophila) 2 

Cytologisch sind solche Kombinationen bisher nicht gefunden worden. Es 
sind unseres Wissens Intersexe oder andere Sexualabnormitaten bisher auch noch 
nicht chromosomenanalytisch bearbeitet worden, ware aber wohl zu wunschen. 

Insbesondere hat ANDRES (1933) die auch von EVANS und SWEZY (1929) 
als tetraploid bezeichneten Riesenzellen (Spermatogonien und Spermatocyten) 
einer vergleichenden Untersuchung unterzogen. Es zeigte sich, daB einkernige 
und mehrkernige Spermatogonien in gleicher Anzahl vorhanden sind3• Bei den 
einkernigen Zellen wurden in 4 Fallen 96, in einem 97, in einem anderen 98 Chro
mosomen gezahlt4. Die Geschlechtschromosomen waren in allen Fallen nicht 
zu erkennen. In Riesenspermatocyten konnte ANDRES 47 und 48 Tetraden 
nachweisen, samtlich paarig gebaut. Eine Platte der zweiten Reifeteilung zeigte 
klar 48 Elemente. In den mehrkernigen Riesenzellen (5-7 Kerne) gelangen Zahlen
feststellungen nicht, polypolare Mitosen zeigten jedoch bis 200 Chromosomen. 

Nach den an den Riesenzellen gemachten Beobachtungen kann man kaum 
daran zweifeln, daB die einkernigen unter ihnen wirklich tetraploid sind und man 
kann darin einen neuen Hinweis auf die Existenz eines Y-Chromosoms erblicken. 

Auch von KOLLER (1937) wurden in den Spermatogonien eine Anzahl von 
UnregelmaBigkeiten aufgefunden. Es fanden sich polyploide Zellen (2,8 %) mit 
etwa 90 Chromosomen, auch diploide Riesenzellen (3,8%). PAINTER (1923) 
gibt das Eintreten polyploider Zellen in die Reifephase an, ein Befund, den 
KOLLER nicht bestatigen konnte. 

Eine weitere, auch schon von PAINTER (1923) mitgeteilte Abweichung bezieht 
sich auf die Form der spermatogonialen Chromosomen, die als "balled" gegenuber 
der normalen Gestaltung bezeichnet wird. KOLLER fand solche Spermatogonien 
in 23,1 %. Die Chromosomen sind sehr stark kontrahiert, zum Teil von bohnen
formiger Gestalt. Vielleicht trifft die Erklarung KOLLERB zu, daB die Sperma
togonien mit derartigen Chromosomen sich in der letzten prameiotischen Teilung 
befinden. Eine verlangerte Prophase bedingt hier eine starkere Kontraktion 
(Spiralisierung, "Precocity") der Chromosomen. 

Eine Untersuchung der fruhen Oogenese durch ANDRES und VOGEL (1936) 
ergab in den meisten Fallen fiir die Oogonien strenge Orthoploidie bzw. Diploidie 
mit 48 Chromosomen (Abb.IO). Es fand sich aber auch Subdiploidie (41 bis 
43 Chromosomen) und ein Fall von Hyperploidie mit 87 Chromosomen (vielleicht 
Tetraploidie ~). Auch die Entstehung dieser Abweichungen durch Mitose
storungen konnte verfolgt werden. Es wurden dreipolige und mehrpolige Mitosen 
nachgewiesen, dazu Heterokinese und Elimination einzelner Chromosomen oder 
ganzer Chromosomengruppen, ebenso Nichttrennen von Chromosomenpaaren. 

1 Man vergleiche hierzu auch die Angaben von BIASI (1929) und STIEVE (1930). 
2 BRIDGES (1921). 
a KOLLER fand zweikernige Spermatogonien. 
4 Ein Chromosom zerschnitten, so daB in Wirklichkeit 97 Elemente vorhanden sind. 
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Man muB ANDRES und VOGEL beipflichten, wenn sie es fiir wahrscheinlich halten, 
daB die heteroploiden Keimzellen keine Zukunft haben. 

Gegeniiber dem Soma sind die Abweichungen in der Keimbahn also im 
ganzen genommen wesentlich geringer. Uber ihre Bedeutung wissen wir nichts, 
die Frage soUte eingehend weiter behandelt werden. 

III. Die Frage chromosomaler Rassenunterschiede 
beim lUenschen. 

Uber das Vorhandensein chromosomenmorphologisch erkennbarer Rassen
unterschiede ist zur Zeit Sicheres nicht bekannt (HEBERER, 1935). Unterschiede 
konnten erkennbar auftreten hinsichtlich Zahl, GroBe, Gestalt und inneren 
Struktur der Chromosomen. Innere Strukturunterschiede, wie solche z. B. bei 
Drosophila-Rassen (Drosophila pse~ldoobscura) mit Hilfe der Speicheldriisen
methode deutlich gemacht werden konnen, entziehen sich hier natiirlich dem 
Nachweis. Doch hat KOLLER (1937) kiirzlich auf Beobachtungen hingewiesen, die 
im Sinne chromosomenstruktureller Hybridie gedeutet werden miissen. Es fand 
sich mehrfach eine doppelte chromatische Briicke in der Anaphase der ersten 
Spermatocytenteilung, dazu zwei acentrische Fragmente (Abb.27, oben links). 
Wir wissen, daB ein derartiges Verhalten eintritt, wenn bei Inversionshetero
zygoten Chromosomenstiickaustausch stattgefunden haP. Das Individuum, 
von dem die Zelle Abb. 27, links oben stammt, ist inversionsheterozygot2• Nach
forschungen ergaben als GroBeltern Schotten und Franzosen. Rassenkreuzungen 
konnen sich so zu erkennen geben. Bisher gibt es aber noch keinerlei cytologische 
Untersuchungen an menschlichen Rassenbastarden, die in dieser Beziehung von 
groBem Interesse waren. 

Rassische Unterschiede hinsichtlich der Zahl gibt es nicht. Eine altere Dis
kussion zwischen GUYER und PAINTER ist erledigt (MORGAN, 1914), da GUYERS 
Behauptung, daB bei Negern nur 24 Chromosomen vorhanden seien falsch war 
und zuriickgenommen worden ist. Auch das mehrfach als Moglichkeit erwogene 
Fehlen des Y -Chromosoms als Rassenunterschied kann nicht angenommen 
werden, da sowohl die Vertreter des XY -Typus als auch des XO-Typus 
aIle Hauptrassen (WeiBe, Neger, Mongolen) untersucht haben, ebensowenig 
kann man in dem Fehlen von Y eine individuelle Verschiedenheit sehen, 
da nicht einzusehen ist, daB den Vertretern des XY-Typus immer Individuen 
mit Y und denen des XO -Typus immer solche ohne Y zur Untersuchung 
vorgelegen haben soUten. Bei den Seite 14-21 auseinandergesetzten der
zeitigen Kenntnissen der Geschlechtschromosomen beim Menschen konnen 
diese Elemente fiir die Frage chromosomaler Rassenunterschiede nicht ver
wendet werden, denn Y ist so gut wie gesichert. Zum Nachweis etwa vor
handener GroBenunterschiede der Chromosomen bei verschiedenen Rassen 
reichen die bisherigen Angaben nicht aus. Vergleichbare MaBe werden sich 
iiberhaupt nur bei gleicher Untersuchungstechnik gewinnen lassen. Von ge
legentlichen Angaben iiber ChromosomengroBen bei PAINTER (1923) - groBtes 
Chromosom 6,2 fl, kleinstes (Y) 0,78 fl -, KEMP (1929) - Schwankung der 
Chromosomenlange zwischen 1 und 8 fl -, EVANS und SWEZY (1929) - ihre 
MaBangaben sind wegen unzureichender Technik belanglos - und KOLLER 
(1937) - groBte Spermatogonienchromosomen 6-7, kleinste 1,5 fl - haben 
in neuerer Zeit ANDRES und NAVAS CHIN (1937) groBere Serienmessungen an 

1 Naheres bei DARLINGTON (1937) und LUDWIG (1938). 
2 Neben diesen Inversionen sind nun kiirzlich auch andere Chromosomenmutationen 

beim Menschen (Translokationen und Deficiencies) durch ANDRES (1938) beschrieben worden. 
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menschlichen Chromosomen durchgefUhrt. Ein Teil del' von ihnen gewonnenen 
Werle ist in Tabelle 2 zusammengestellt. 

Tabelle 2. 

" " S 
Spermatogonien 

ii; Russen 
S 
8 Zahl der I Lange 
5 Messungell I in f.L 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

4 
5 
3 
2 
2 
2 
3 
3 

2 

I 

1
5,3-6,6 
4,4-5,3 
3,6--4,2 
3,4--4,4 
3,1--4,0 
3,4--4,4 
3,3--4,0 
2,8-3,3 

2,5-2,8 

.Japaner 

Zahl d er I' Lang e 
Messungen . in p. 

5 
3 
3 
3 
2 
4 

2 

6,3-7,2 
5,5-6,1 
5,0-6,4 
3,4--4,0 
4,0--4,4 
3,6--4,0 

3,0-3,3 

Oogonien 

Zahl der 'I Lange 
Messungen in p. 

13 
10 
17 
8 
5 
5 

8 

1 

4,0-6,0 
3,4--4,8 
2,7--4,2 
3,0--4,0 
2,8-3,3 
2,9-3,6 

2,5-3,4 

2,3 

Embryonales mannliches 
Lnngenmesenchym 

in vitro 

Zahl der I 
Messungen 

4 
3 
3 
2 
2 
3 

1 
3 

Lange 
in p. 

10,0-10,8 
8,4-10,0 

8,4 
6,3-7,2 
5,0-6,8 
5,6-6,4 

5,6 
5,0-7,8 

ANDRES und NAVAS CHIN machen besonders auf die in del' Tabelle zum Aus
druck kommende starke phanische Verschiedenheit del' Chromosomen aufmerk
sam. Als Besonderheit tritt del' groBe Langenunterschied del' drei ersten Chromo
somen in den Spermatogonien l;le,rvor. Sie sind bei' Japariern 20-50-% langer, 
als bei Hussen. Es ist moglich, daB-hier ein Rassenunterschied vorliegt, doch 
sind weitere Untersuchungen notwendig. 

Hinsichtlich gestaltlicher Unterschiede zwischen den Chromosomen ver
schiedener Rassen ist so gut wie nichts bekannt. In den Abbildungen PAINTERS 
erscheint das erste (groBte) Autosom nicht hufeisenfOrmig, wie allenthalben in 
den Analysen von ANDRES und N A VASCHIN, sondern als ein Haken und ahnelt 
mehr dem zweiten Autosom im Sinne del' russischen Forscher. Da PAINTERS 
Angaben sich auf Neger beziehen, ist auch hier vielleicht ein Rassenunterschied 
aufgefunden. Nach den Feststellungen OGUMAS konnte man auch an GroBen
unterschiede del' groBten Chromosomen bei Belgiern und Japanern denken. 

Fassen wir zusammen, so sehen wir, daB nach jeder Richtung hin an eine 
"chromosomale Hassendiagnose" zur Zeit auchnicht entfernt gedacht werden kann. 

IV. Chromosomen und Genetik beim Menschen. 
Uber die Beziehungen zwischen bestimmten Genen und bestimmten Chromo

somen wissen wir beim Menschen nul' sehr wenig (vgl. JUST, 1934, 1935). Da 
del' Mensch 24 Paare homologer Chromosomen besitzt, ist mit dem Vorhandensein 
von 24 Gruppen gekoppelter Mendelfaktoren zu rechnen. Wirklich gesicherte 
Koppelungen sind bisher nur fUr geschlechtsgebundene Faktoren bekannt, die 
demnach im X-Chromosom lokalisiert werden konnen. Allerding gibt es nul' einen 
Fall, in dem gleichzeitig zwei Gene im X nachgewiesen werden konnten. Es 
handelt sich um das gleichzeitige Vorkommen von Hamophilie und Farbenblind
heit (BELL und HALDANE, 1938; DAVENPORT, 1930; MADELENER, 1928). RATH 
(1938), ein SchUler v. VERSCHUERs, hat weiterhin nicht nur eine weitere Sippe mit 
Koppelung beider Erbkrankheiten aufgefunden, sondern auch einen entsprechen
den, Faktorenaustausch, del' auf einem Chromosomenstiickaustausch beruhen 
muB. Auch RIDDELL (1937) hat, wenn auch nicht vollig gesichert, einen Fall von 
Faktorenaustausch fUr Rotgriinblindheit und Hamophilie beschrieben. Es gibt 
Hinweise dafUr, daB auch im Y-Chromosom Gene lokalisiert sind, wie schon 
aus den - wenn auch nicht eindeutigen - Mitteilungen von SCHOFIELD (1921) 
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und CASTLE (1922) entnommen werden kann. Alle nicht geschlechtsgebunden 
sich vererbenden Gene sind sonst im Autosomensatz lokalisiert. Dber diese 
allgemeine Aussage hinaus sind zur Zeit fUr die Autosomen weitere Angaben 
nicht moglich. Doch ist das Problem wenigstens methodisch in Angriff ge
nommen (BERNSTEIN, 1932; HOGBEN, 1933, 1934). 

Anders steht es fur das Y-Chromosom: Nach einer Zusammenstellung von 
LEVIT (1935)1 sind es von 30 angeblich geschlechtsgebundenen Genen nur 11, 
deren geschlechtsgebundener Erbgang gesichert ist. Fur eine ganze Anzahl 
von Genen ist ein unvollkommen geschlechtsgebundener Erbgang bekannt ge
worden. FUr solche Gene kann die Annahme gemacht werden, daB sie in gewissen 

Fallen durch Chromoso- s.~ex .......... .ijac ...... ~x.e ... o~g ... e~p ........... R~e .. !re 
menstuckaustausch (cros- r ~ 1'4 i7 Jo is 
sing over) in ein anderes 
Chromosom gelangen. Am 
wahrscheinlichsten ist da

Abb. 29a. Die vorHillfige genetische Karte des ZII Y homologen Tcile. 
des X·Chromosoms. (Nach HALDANE, 1936.) 

bei, daB dieses andere Chromosom das Y-Chromosom ist. Wir wissen von Droso
phila durch die Speicheldrusenmethode, daB Teile des Y-Chromosoms mit ent
sprechenden Teilen des X-Chromosoms homolog sind, wie dies Untersuchungen 
von PROKOFJEVA-BELGOVSKAJA (1937) gezeigt haben, und es ist weiterhin auch 
Austausch zwischen X und Y bekannt geworden. HALDANE (1936) weist nun 
darauf hin, daB nach KOLLER und DARLINGTON (1929) auch bei· Saugetieren 
(Rattus norvegicus) das X-Chromosom teilweise dem Y-Chromosom homolog ist 

zu Y homologerAbschnifl nieIJlhomologer Absclmill 
50 
I 

'10 
I 

30 20 c 10 
'i -' i. Ie' ' ..•.......•• __ ................................ -_ ..•..••..•.•.•••••••••• __ .. .. 

Rve ep 09 ){e ac 
Abb. 29 b. Die Karte des X·Chromosoms des Menschen. In dem ZII Y nicht homologen Abschnitt ( ......... ) 
miissen die vollkommen geschlechtsgebllndenen Gene lokalisiert werden. e = Centromer (Spindelfaserregion). 
Die Geschlechtsgebllndenheit nimmt mit der Entfernllng nach auGen von cab. (Nach KOLLER, 1937.) 

und daB ein Chromosomenstuckaustausch vorkommt (Chiasmenbildung). Seite 19 
bis 20 sind die neuen Befunde uber die Konjugation von X und Y, die KOLLER 
beim Menschen erheben konnte, ausfuhrlich mitgeteilt worden. Die von diesem 
Austausch betroffenen Gene wiirden demnach einen unvollstandig an das X ge
bundenen Erbgang zeigen. HALDANE ubertrug nun diese Verhaltnisse auf 
den Menschen. FUr 6 Gene (Erbkrankheiten), deren unvollstandig geschlechts
gebundenen Erbgang als erwiesen betrachtet und deren Koppelung von FrsHER 
(1936) bestatigt wird - es sind nach FISHER allerdings auch andere als die 
von HALDANE angenommenen Koppelungswerte moglich und vielleicht sind 
einige Gene Allele - ist HALDANE der Meinung, daB sie in einem Abschnitt 
des X-Chromosoms lokalisiert sind, der Y homolog ist und mit diesem gelegent
lich Stucke austauschen kann. Die postpachytane Vereinigung der homologen 
Abschnitte von X und Y muB geradezu als ein Hinweis auf einen statt
gefundenen Chromosomenstuckaustausch betrachtet werden. Die Cross-over
Haufigkeit [Methode muB bei HALDANE (1936) eingesehen werden, daselbst 
auch weitere Literatur] der 6 Gene ist annahernd berechenbar, so daB fur 
diesen Teil des X-Chromosoms eine Genkarte konstruiert werden kann (Abb. 29a). 
Es ist die erste fUr den Menschen aufgestellte genetische Chromosomen
karte, die von HALDANE selbst als provisorisch bezeichnet wird. Die Karte 
ist nach links zu verlangern um den die geschlechtsbestimmenden Faktoren 
enthaltenden Teil des X-Chromosoms. Dies ist von KOLLER ausgefuhrt in 
Abb.29b. 

1 Russisch, zit. nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY. 
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Es sind die Gene folgender Erbkrankheiten lokalisiert worden: Achroma
topsia (ac), recessiv; Xeroderma pigmentosum (xe), recessiv; OGucHIsche Krank
heit (og), recessiv; Epidermolysis bullosa dystrophica (ep), recessiv; Retinitis 
pigmentosa (Re), dominant und (re) recessiv. Die Gene ac, xe, og, ep, Re, re 
erscheinen ihren Austauschwerten entsprechend in der bekannten linearen 
Anordnung. AUerdings hangen aIle diese Ableitungen von der Existenz eines 
Y-Chromosoms abo Wiirde Y fehlen, wie dies (s.oben) neuerdings OGUMA 
(1937) noch einmal angenommen hat, miiBte auf Austausch zwischen X und den 
Autosomen geschlossen werden, wenn man nicht eine andere Erklarung vorzieht. 
Die Paarungsverhaltnisse von XY hat - wie schon S.19-20 dargestellt -
KOLLER (1937) eingehend gepriift. Die Interpretation der verschiedenen Figuren 
ist in dem Schema Abb. 28 zusammengestellt, worauf hier nochmals verwiesen 
sein mage. Es kann nicht zweifelhaft sein, daB die HALDANEsche Karten
konstruktion cytologisch gut unterbaut ist. 

Auch sonst sind spezielle Verhaltnisse, die die X-Chromosomen betreffen, 
zur Erklarung bestimmter Erbgange herangezogen worden, so z. B. fiir einen 
von CUNIER (1839) bekanntgemachten Erbgang von Farbenblindheit, bei dem 
durch 5 Generationen die Weitergabe nur an die Tochter erfolgte. GOWEN hat 
1933 versucht, dieses Verhalten durch die Annahme von dauernd. verbundenen 
X-Chromosomen ("attached X") verstandlich zu machen 1. 

Zuletzt soli noch kurz auf ein weiteres Problem eingegangen werden, das 
neuerdings von HAASE-BESSELL (1936) aufgegriffen worden ist. Ausgehend von 
der irn Pflanzenreich weitgehend verbreiteten Etscheinung der Polyploidie wird 
der Versuch gemacht, auch den Menschen als einen Polyploiden, und zwar tetra
ploiden Organismus aufzufassen. Wie weit rein genetisch eine solche Auffassung 
gestiitzt zu werden vermag, kann hier nicht erortert werden. Bei der groBen Sel
tenheit polyploider Tiere erscheint die Annahme von HAAsE-BESSELL von vorn
herein nicht gerade wahrscheinlich. Cytologisch scheint uns eine Stiitze der 
Polyploidiehypothese ebenfalls nicht gegeben zu sein. Sehen wir von dem Ge
schlechtschromosomenmechanismus ab, der eine Zweisatzigkeit vortauschen 
kannte (HAASE-BESSELL), so spricht die nunmehr fiir die ersten 10 Autosomen 
bekannt gewordene feinere Morphologie doch wohl entscheidend gegen die 
Polyploidie. Die Meinung HAASE-BESSELLS, daB es nicht schwer fallen werde, 
beirn Menschen Doppelpaare von Chromosomen wahrscheinlich zu machen, kann 
nicht mehr aufrecht erhalten werden und auch bei voller Anrechnung der Fixie
rungslabilitat bleibt der Befund von ANDRES und NAVASCHIN bestehen, daB 
etwa 10 Paare der graBten Chromosomen immer erkennbar sind, wenn iiberhaupt 
eine gute Fixierung, gleich welcher Art, vorliegt (vgl. Abb. 6). Eine im Laufe der 
Stammesgeschichte erfolgte Umbildung zu einer sekundaren morphologischen 
Diploidie sieht doch etwas stark nach einer ad hoc-Annahme aus und bietet 
cytologisch nichts. So gibt uns die heutige Kenntnis auch der Karyologie des 
Menschen keine Handhabe, Polyploidie als wahrscheinlich anzunehmen. Immer
hin erscheint die Hypothese HAASE-BESSELLS beachtlich genug, urn auch in 
diesem Zusammenhang Erwahnung zu finden. 

V. Anhang: Chromosomen nnd Pathologie beim Menschen. 
In den Rahmen der soeben gegebenen Darstellung der normalen Chromosomen

verhaltnisse des Menschen gehoren die pathologischen Zustande an sich nicht 
mit hinein, bei der groBen Bedeutung aber, die fiir das Verstandnis des Wesens 
entarteter Gewebe auch den Chromosomen zukommt, kann auf einige Bemer
kungen allgemeiner Art nicht verzichtet werden. 

1 Nicht fUr befugt halten wir uns, auf die Existenz von Y so weitreichende Spekulationen 
zu griinden, wie PAUL dies kiirzIich (1937) getan hat. 
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Eine zusammenfassende Ubersicht iiber die pathologischen Chromosomenverhiiltnisse 
beirn Menschen hofft der Verf. demnachst vorlegen zu kiinnen. 

Die Frage, inwieweit pathologische Zustande der Zelle im chromosomalen 
Bild:zum Ausdruck kommen, ist allgemein nur wenig bekannt, im besonderenaber 
ist_~eine schon sehr umfangreiche, aber auch recht widerspruchsvolle Literatur 

1 2 3 II- 5 6 7 8 9 10 . I I. Gruppe I I lLGrujJpe I 

A ..,\1 JJ vv f,J JJ '-L $t, u" "" ~I 

B VVc,J V"vJJ JJ Jc, Jr, V" )J II 

c \1\1 ,,' \lUtJf," JJ lJ J&. ~:: ,t II 
o "U "~"V"J(,JJlLL~"J vuu~l )1 

E Vv JJ \1\1 aiL LJr. "I, r,J Uv l~ r, 
Abb. 30. Chromosomenanalysen von Seminomzellen. Links oben Seminomzelle mit 49 Chromosomen, rechts 
oben Seminomzelle mit 55 Chromosomen. A die ersten 10 Autosomenpaare aus einer normalen Spermatogonie, 
B-E Chromosomensatze aus Seminomzellen. B Trisomie fiir das 3. Chromosom, C Trisomie fiir das 3., Tetra· 
somie fiir das S. Chromosom, D Trisomie fiir das 3. und S. Chromosom, zwei iiberziihlige Chromosomen in 

Gruppe I, E Extrachromosom in Gruppe I, wahrscheinlich 5. (Nach ANDRES und CHESSIN, 1937.) 

iiber die Ohromosomen der Krebszellen vorhanden. Zweifellos sind in den 
Krebszellen auch chromosomale Sonderverhaltnisse gegeben, was vorwiegend in 
den zum Teil sehr starken Zahlenschwankungen sichtbar zum Ausdruck gelangt. 
So fand z. B. ANDRES (1932) in Hautbasilomen eine Schwankungsbreite von 
29-583 Ohromosomen, HEIBERG und KEMP (1933) geben Zahlen bis zu 103 Ohro
mosomen an, SORAIRER (1935) fand in Basalzellen und Plattenepithelcarcinomen 
ebenfalls bis zu 103 Ohromosomen und konnte auf Grund zahlreicher Zahlungen 
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zeigen, daB die Zahlenschwankungen einer Binomialkurve entsprechen, d. h. 
aber zugleich, daB Chromosomensatzverdoppelungen (Diploidie zu Tetraploidie) 
nicht wesentlich fiir die Krebszelle sein konnen. 

Leider sind die Chromosomenanalysen in der Mehrzahl der Untersuchungen 
nicht mit allen cytologisch notwendigen und auch moglichen Mitteln durchgefuhrt 
worden. 1st dies aber nicht geschehen, so kann auch eine genaue karyologische 
Charakterisierung des pathologischen Geschehens gegenuber dem normalen nicht 
gegeben werden. Ungenugend gestutzt erscheinen bisher wohl alle die Angaben, 
die eine Heterotypie, d. h. also meiotische Vorgange fiir die Krebszellen be
haupten und unter Umstanden weitgehende Hypothesen daran anschlieBen. 
Erkannt worden ist jedoch bereits, daB die Schwankungen der Chromosomen
zahlen auf ahnliche Weise zustande kommen (Nichttrennen, Elimination, 
Fragmentation u. a.) wie in nichtentarteten Geweben auch. 

Ein Beispiel fiir eine moderne chromosomenanalytische Analyse von Tumor
'zellen haben ANDRES und CHESSIN (1936) fiir Seminome gegeben. Es wurden 
hierbei nicht wie sonst ublich nur die Schwankung der Chromosomenzahl, die 
hier bis 61 gebt, angegeben, sondern erstmalig auch eine Polysomie fiir be
stimmte Chromosomen nachgewiesen. Die Abb. 30 gibt einen Ausschnitt aus 
diesen Analysen. Es trat unter anderem auf: Trisomie fiir das dritte Chromosom 
(Abb. 30 B, C, D), Tetrasomie fiir das 8. Chromosom (Abb. 30 C, D) und weitere 
Vermehrimgen der als Gruppen I und II zusammengefaBten. nicht ganz sicher 
trennbaren Chromosomen. Diese' Pdlys!'nnien ·kommen w-a;hrscheinlich durch 
Nichttrennen· zustande, wahrend ChromosomeufiagIhentationen Hyperploidien 
vortauschen konnen. 

Die Zukunft bringt uns hoffentlich ein weiteres chromosomenanalytisches 
Vordringen und damit auch ein Eindringen in das Wesen der Krebszelle. 
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Genetisch -entwicklnngsphysiologische 
Grnndlagen. 

Vorbemerkungen. 

Von K. BONNEVIE, Oslo und N. W. TIMOFEEFF-RESSOVSKY, Berlin-Buch. 

Die Beziehungen zwischen Gen und Merkmal stellen ein Gebiet der Genetik 
dar, das zunachst noch kaum auf so klare Schemata zuruckgefUhrt werden kann, 
wie es beispielsweise die Chromosomentheorie der Vererbung ist. Dieses Gebiet 
steht in engster Beruhrung mit der Embryologie und Entwicklungsphysiologie 
und hat zur Aufgabe eine vom Genotyp aus gesehene Klarung der kausalen 
Verhaltnisse der Ontogenese. 

Fur die angewandte Genetik schwerzuchtbarer Objekte, besonders fUr die 
Erbpathologie des Menschen, haben Kenntnisse auf diesem Gebiet in zweierlei 
Hinsicht eine Bedeutung. Erstens kann die Kenntnis der allgemeinen Erschei
nungen der Genmanifestation eine atiologisch korrekte Klassifikation von Erb
krankheiten und sonstigen Erbmerkmalen des Menschen wesentlich erleichtern. 
Zweitens wird auf Erfahrungen der genetischen Entwicklungsphysiologie sich 
in Zukunft die Verhutung und Heilung mancher Erbkrankheiten aufbauen 
k6nnen. 

Deswegen soIl, trotz der besonderen Schwierigkeiten, die sich aus den noch 
sehr fragmentarischen Kenntnissen auf diesem Gebiet ergeben, im weiteren 
versucht werden, das Wesentlichste uber die Beziehungen zwischen Gen und 
Merkmal zusammenzufassen. 

Dem Material und den Arbeitsmethoden entsprechend ergibt sich eine Drei-
teilung des zu behandelnden Stoffes: 

1. Allgemeine Erscheinungen der Genmanifestierung, 
2. Phanogenetik oder genetische Entwicklungsphysiologie und 
3. Positionseffekt der Gene. 
Das erste Gebiet betrifft die Endstufen der Merkmalsentwicklung und wird 

mit Hille von Kreuzungen und eines Vergleiches und biometrischen Bearbeitung 
der variierenden genbedingten Merkmale studiert. 

Das zweite Gebiet betrifft die Ontogenie der erbbedingten Merkmale, wobei 
zum :Studium neben den genetischen - auch embryologisch - entwicklungs
physiologische Untersuchungsmethoden herangezogen werden. 

SchlieBlich betrifft das dritte Gebiet Vorgange, die sieh. in der unmittelbaren 
Genumgebung abspielen und manche Genwirkungen beeiriflussen .k6nnen; sie 
werden durch Vergleich der Wirkungen mancher Gene in norma,len Chromo
somen und in Chromosomenaberrationen studiert. Das letztere Gebiet, das noch 
ganz jung ist und erst in den Anfangen der Untersuchung steht, wird hier nur 
kurz am SchluB des Kapitels behandelt werden. 



Allgemeine Erscheinnngen der Genmanifestierung. 

Von N. W. TlllIOFEEFF-RESSOVSKY, Berlin·Buch. 

Mit 26 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
Die Untersuchungen uber die Realisation der genbedingten Merkmale bilden 

das im ganzen jungste und uneinheitlichste Gebiet der experimentellen Genetik. 
Die Uneinheitlichkeit ist sowohl durch das Material als auch durch die Unter
suchungsmethoden und -ziele bedingt. Denn in dieses Gebiet gehort die ganze 
ungeheure morphologische Mannigfaltigkeit der erblichen Merkmale in allen 
Entwicklungsstadien bei allen Lebewesen; es konnen zur Untersuchung dieser 
Mannigfaltigkeit fast aHe biologischen Arbeitsmethoden angewandt werden; 
es konnen schlieBlich die verschiedensten Ziele in den einzelnen Arbeiten gesetzt 
werden. Damus ergeben sich selbstverstandlich vor aHem groBe Schwierigkeiten 
fUr die Abgrenzung dieses Gesamtgebietes, wobei diese Schwierigkeiten noch 
dadurch gesteigert werden, daB dieses junge Gebiet noch uber keinerlei schema
tische, einfache und allgemein gUltige theoretische Grundlage verfugt, die man 
z. B. mit der Chromosomentheorie der Vererbung und der linearen Genanordnung 
in den Chromosomen aus dem Gebiete des Vererbungsmechanismus vergleichen 
konnte. Dadurch erklart sich auch, daB die bisherigen Versuche, dieses ganze 
Gebiet unter einheitlichen methodologischen Gesichtspunkten als in sich ab
geschlossene Disziplin zu betrachten, recht unbefriedigend geblieben sind. Als 
Beispiel eines methodologisch besonders klaren, sachlich aber ganzlich un
befriedigenden Versuches dieser Art mochte ich nur an die Phiinogenetik im Sinne 
HAECKERS erinnern. Einerseits wollte HAECKER in der Phanogenetik die Wissen
schaft von der Realisation des Genotyps sehen; andererseits schlug er als einzige 
Methode das rein beschreibende embryologische Zuruckverfolgen eines alter
nativen erblichen Merkmalspaares bis zu dem Entwicklungsstadium vor, in 
dem die morphologische Embryologie keinen Unterschied mehr zwischen den 
beiden alternativen Merkmalstragern finden kann ("Phanokritische Phase"). 
Es ist klar, daB eine methodisch so begrenzte Phanogenetik nichts anderes als 
eine auf einige (meistens spatere) Embryonalstadien ausgedehnte Merkmals
beschreibung darsteHt, die zwar als sehr nutzliche Materialsammlung betrachtet 
werden muB, aber nicht wesentlich zur Vertiefung unserer Kenntnisse uber die 
Beziehungen zwischen Gen und Merkmal beitragen konnte. lch glaube, daB 
auch jedcr andere Versuch, das Gesamtgebiet klar zu definieren und metho
dologisch zu unterbauen, zunachst notwendigerweise zu einem unbefriedigenden 
Ergebnis fUhren wurde. 

Wie in den kurzen Vorbemerkungen zu diesem Gesamtkapitel schon erwiihnt 
wurde, wollen wIT deshalb zunachst das Gesamtgebiet lediglich auf Grund 
der sich heute bietenden Ansatzstellen zur Analyse der Genmanifestierung in 
drei Untergebiete einteilen. Dabei wird bewuBt auf eine erschopfende und 
strenge Klassifikation verzichtet. Letzteres muB einer hoffentlich nahen Zu
kunft uberlassen bleiben. 
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In diesem ersten Abschnitt, der den allgemeinen Erscheinungen der Gen
manifestierung gewidmet ist, wollen wir kurz die verschiedenen Phanomene der 
Genmanifestation aufzahlen, die sich aus einer vergleichenden Betrachtung der 
Endstufen elementarer Erbmerkmale und deren Kombinationen ergeben. Not
wendigerweise wird auch dieser Teilabschnitt als solcher auf eine wirkliche Er
schopfung des unubersehbar groBen Tatsachenmaterials verzichten mussen. 
Es soil hier nur auf die allgemeinsten, bei der Betrachtung der Endstufen der 
Erbmerkmale immer wiederkehrenden Erscheinungen hingewiesen werden. Eine 
derartige Phanomenologie der Genmanifestierung hat auf den ersten Blick wenig 
analytische Bedeutung. Sie muB aber unseres Erachtens, einerseits, bei den 
weiteren Versuchen einzelne Beziehungen zwischen Gen und Merkmal tiefer zu 
analysieren, als Gesamtbild der Manifestationsmoglichkeiten vor Augen ge
halten werden; andererseits hilft sie auch in dem meistens bis zur' genugenden 
Exaktheit nicht analysierbaren Wirrwarr der Erbgange verschiedener Merkmale 
bei den der exakten genetischen Analyse schwer zuganglichen Objekten (vor 
allem auch in der Erbpathologie des Menschen) sich zurecht zu finden. 

Die meisten Beispiele werden der Drosophila-Genetik entnommen, da letztere 
uns das bestanalysierte und umfangreichste genetische Material liefert. Es 
soil aber versucht werden, nur diejenigen Erscheinungen zu beschreiben, die, 
auf Grund von Stichproben an anderen Objekten, als fUr aIle, oder die meisten, 
Lebewesen gultig erkannt wurden. 

n. Allgemeine Beziehnngen zwischen Gen und Merkmal. 
In diesem Teil der Arbeit wollen wir die wichtigsten allgemeinen Phanomene 

der Genmanifestierung aufzahlen und an Hand einiger Beispiele illustrieren. 
Es soIl aber vorher noch kurz daran erinnert werden, was in der experimentellen 
Genetik als analysierbares Erbmerkmal betrachtet wird. 

Merkmale, die in dem ganzen uns zur Verfugung stehenden Material innerhalb 
einer Art (die in diesem Fall als potentielle Fortpflanzungsgemeinschaft ver
standen wird) erblich einheitlich sind, konnen genetisch nicht analysiert werden, 
sind also als genetisch "nicht existent" zu betrachten und konnen lediglich als 
typische Artmerkmale registriert werden. Fur ihre Analyse stehen uns nur die 
nicht genetischen Methoden zur Verfiigung, die es uns in verschiedener Weise 
gestatten, derartige Merkmale nicht erblich zu modifizieren. Alles, was wir 
als Erbmerkmale im engeren Sinne des Wortes bezeichnen, muB in dem uns zur 
Verfugung stehenden Material in mindestens zwei erblich verschiedenen Formen 
vorhanden sein; anders gesagt, beruht also die genetische Analysierbarkeit eines 
Merkmals auf einer friiher stattgefundenen Erbanderung. Da die meisten (wenn 
nicht aIle) Erbanderungen auf Mutationen beruhen, so wird oft von "normalen" 
und "mutanten" Merkmalen gesprochen, vor allem dort, wo die betreffende 
Merkmalsalternative so ist, daB das eine Glied eindeutig zu dem normalen 
Merkmalsbestand der betreffenden Art oder Unterart gehort, das andere aber 
eine deutliche und seltene Abweichung davon darstellt. Selbstverstandlich ist 
es in sehr vielen Fallen unmoglich zu sagen, welches von den Allelen historisch als 
"normales" und welches als "mutantes" zu betrachten ist. In der experimentellen 
Genetik wird deshalb oft irgendein Genotyp sozusagen kiinstlich, auf Ver
abredung als normaler bezeichnet, und die in diesem Standard-Genotyp nicht 
vorhandenen Allele als mutant. Wir wollen auf diese Fragen nicht weiter ein
gehen, da sie in dem uns jetzt interessierenden Zusammenhang belanglos sind. 
Es sollte lediglich daran erinnert werden, daB, wenn wir von Erbmerkmalen im 
engeren Sinne des W ortes sprechen, immer Merkmalsunterschiede, die auf durch 
Mutation entstandenen Allelunterschieden bzw. deren Kombinationen beruhen, 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. 1. 3 
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gemeint sind. In diesem Sinne miissen auch die allgemeinen Phiinomene der 
Genmanifestierung verstanden werden; sie werden aus der vergleichenden 
Betrachtung der Merkmalspaare, die auf entsprechenden Allelenpaaren oder 
Allelenkombinationen beruhen, abgeleitet. 

1. Art der lUerkmalsanderungen dureh Jllutationen. 

Die auf Mutationen und deren Kombinationen beruhende erbliche Variabilitiit 
kann siimtliche Merkmale und Eigenschaften des Organismus in verschiedenstem 
Grade betreffen. Auch die einzelnen, elementaren, auf einem Allelenpaar be
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Abb. 1. Beispiel "kleiner" physiologiseher 
Mutationen. Auslosung geschlechtsgebundencr 
Vitalitlltsmutationen bei Drosophila melano
gaster durch R6ntgenbestrahlung der p- 3 3; 
in F,-Kulturen wurde das Zahlenverhaltnis der 
Geschlechter festgestellt, und ergab gegeniiber 
der Kontrolle einen Anstieg nicht nur der 
Itate letaler und subletaler Faktoren, sondern 
auch der Gruppe von Kulturen mit schwach 
herabgesetzter (85-35 %) und erhiihter (115 %) 
Vitalitat der 33. Weitere Priifungskreuzungen 
zeigten, dall Abweichungen in der relativell 
Vitalitiit der 33 auf recessiven Mutationen 

im X-Chromosom beruhen. 
(Xach TmOFEEFF-ltESSOVSKY 1935.) 

zu ganz schwachen Merkmalsabweichungen, 
die sich morphologisch nur in ganz gering
fiigigen quantitativen Merkmalsiinderungen, 
oder in kleinen Unterschieden in physio
logischen Eigenschaften iiuBern. Es hat den 
Anschein, daB "kleine" Mutationen bei allen 
Lebewesen wesentlich hiiufiger als "groBe" 
stattfinden; deren unziihlige Kom binationen 
bilden die erbliche Variabilitiit siimtlicher 
quantitativer Merkmale und deren Kombi
nationen. Auf Abb. 1 ist das Ergebnis eines 
Versuches dargestellt, in dem durch Ront
genbestrahlung, neben Letalfaktoren (also 
"groBen" Mutationen, die in homozygotem 
Zustand die Lebensunfiihigkeit des Organis
mus bedingen), in noch hoherer Rate kleine 
Abweichungen von der normalen Vitalitiit 
des Organismus (also "kleine" physio
logische Mutationen) hervorgerufen wurden. 
Die meisten groBen Mutationen, insofern 
sie nicht durch das Sieb der natiirlichen 
Auslese gegangen sind, oder Anpassungen an 

bestimmte Milieubedingungen darstellen, rufen eine mehr oder minder starke 
Herabsetzung der Vitalitiit des normalen Durchschnittstypes der betreffenden 
Sippe hervor. Auf Tabelle 1 ist die Schiitzung der Einteilung der Mutationen 
bei dem genetisch bestuntersuchten Objekt, der Drosophila melanogaster, in 
bezug auf ihre Vitalitiit dargestellt; daraus ist ersichtlich, wie gering die Rate 
der Mutationen mit normaler Vitalitiit ist. Durch den MutationsprozeB komlen 
bei verschiedenen Organismengruppen, auch bei nahe verwandten Arten, 

Tabelle 1. Ungefahre Schatzung des relativen Anteils von in bezug auf morpho
logische Abweichung und Vitalitat verschiedener Mutationen in dem durch 
Rontgenbestrahlung bei Drosophila ausgelosten Gesamtmutationsprozef3. 

Gesamtzahl Morphologisch unauffiillig ~lorphologisch anifiillig 
der honl0z. 

I 

I herabgesetztel norlna.}e h01110Z. jherabgesetzte Inorm';:;;-Mutatiouen letal subletal I Vitalitlit Vitalitlit letal Vitalitiit Vitalitiit 
0, % % I % % % % % ,0 

100 etwa 30 1 etwa 5 etwa 60 1 etwa 2 ctwa 0,41 etwa 2.4 ! etwa 0.2 
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Tabelle 2. Die Zahlen mutierter Allele, klassifiziert nach den durch sie beein
fluBten Merkmalen, bei Drosophila melanogaster und Drosophila funebris. 

(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1936.) 

Drosophila-
Zahl mutierter Allele, beeinflussend die 

total arteu Karper- I Augenfarbe I Augen- I Fliigelform I Borsten IFliigeladern I Sonstige 
farbung strnktur und Lage und Haare Merkmale 

melano- { 40 89 63 112 94 I 34 77 509 
gaster 7,8% 17,5% 12,4% 22,2% 18,5% 6,6% 15,0% 100% 

funebris { 
- 3 4 19 32 39 17 114 
- 2,6% 3,5% 16,7% 28,1% 34,2% 14,9% 100% 

vorwiegend verschiedene Merkmale betroffen werden. Auf Tabelle 2 ist ein Ver
gleich der prozentualen Verteilung mutanter Allele auf verschiedene Korper
merkmale bei zwei Drosophilaarten angefUhrt. Auf derartigen Unterschieden 
im MutationsprozeB verschiedener 
Arten und auf Unterschieden im (Zr- ~ 
Evolutionsschicksal verschiedener ::' ~/~ '\ ~J~ 
Merkmale, beruhendie Unterschiede " • " t-

in del' erblichen Variabilitat einzel- a b c 
ner Eigenschaften bei verschiedenen 
Organismenarten. 

Die meisten Mutationen rufen 
Abweichungen des betreffenden 
Merkmals in einer bestimmten 
Richtung von der Norm hervor. 
Die Farbung eines Korperteils kann 
in bestimmter Richtung geandert, 
verstarkt odeI' geschwacht werden; 

a c 
Abb. 2 a-c. Zwei verschiedeue Mutationen von Drosophila 
melanogaster, von denen die cine (Dichaeta. aben) die 
Zahl der dorsozentralen Borsten reduziert, und die andere 
(Polychaeta, unten) die Zahl dieser Borsten erhiiht. a die 
normale Fliege, b und c verschiedeneGrade der Manifestation 

der Mutationen. 

die GroBe oder Form eines Organs oder Merkmals kann in einer bestimmten 
Richtung verandert werden; bestimmte Merkmale konnen in den einen Fallen 
reduziert werden oder verschwinden, in anderen Fallenneu gebildet werden, usw. 
Auf Abb. 2 ist oben eine Mutation dargestellt, die auf dem Thorax der Drosophila 
die Borstenzahl reduziert; eine andere, auf derselben Abbildung unten dar
gestellte Mutation erhoht die Zahl der thorakalen Borsten. Neben dem Gros 
der Mutationen, die derartige, in einer bestimmten Richtung von der Norm 
abweichende 'Merkmalsanderungen hervorrufen, gibt es aber auch FaIle, in 
denen eine Genmutation ein bestimmtes Merkmal sozusagen ins Schwanken 
bringt, so daB es Abweichungen in zwei entgegengesetzten Richtungen von der 
Norm ergeben kann. Bei Drosophila funebris ist z. B. eine Mutation bekannt, 
die die auf Abb.2 abgebildeten Thoraxborsten so beeinfluBt, daB in homo
zygoten reinen Kulturen dieser Mutation verschiedene Individuen die ver
schiedensten Borstenzahlen aufweisen, von solchen, die geringer als die Norm 
sind, bis zu solchen, die die Norm wesentlich iibersteigen. In einem anderen 
Fall einer Borstenmutation bei derselben Art konnte gezeigt werden (N. W. und 
H. A. TIMOFEEFF-RESSOVSKY, 1934), daB die betreffende Mutation bei schwacher 
Manifestation eine Verdoppelung bestimmter Borsten, bei starker Manifestation 
eine Reduktion derselben Borsten erzeugt. Auf Abb.3 sind zwei verschiedene 
Mutationen von Drosophila melanogaster angefUhrt, von denen die eine die 
Halteren am Thorax der Fliegen reduziert, die andere abel' die Halteren sowohl 
zur Reduktion als auch zur weiteren Ausbildung in einen kleinen Fliigel beein
flussen kann. Neben einseitig von der Norm abweichenden mutanten Merkmalen 
kann es somit auch solche geben, die sozusagen polar variieren. 

3* 
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Das in diesem Abschnitt gesagte kann folgendermaBen resumiert werden. 
Erbliche Unterschiede konnen beliebige Merkmale und in sehr verschiedener 
Starke betreffen. Die meisten Merkmalsabweichungen verlaufen in jeweils 
einer bestimmten Richtung von der Norm. In einzelnen Fallen kann aber ~ine 
Mutation auch ein polares Schwanken eines Merkmals, d. h. also Abweichungen, 
die von Individuum zu Individuum in verschiedener Richtung von der Norm 
verlaufen, hervorrufen. 

vg - c(fehlen} 

ttr 

c'rrell/en) 

Abb. 3 a-e. Zwei verschiedene Mutationen von Drosophila melanogaster, von denen die eine (vestigial, oben) die 
Halteren der Fliegen reduziert, und die andere (tetraptera, unten) sie entweder ebenfalls reduziert (b' -c'), 
oder zu einem FIiigelchen ausbildet (b-e), a normale Halteren; b-c, b-e und b'--c' verschiedene Grade 

der Manifestation der l\futationen. 

2. Konstanz der Genmanifestierung. 
Im vorangegangenen Abschnitt 'W'Urde betont, daB es in bezug auf ihre 

morphologische Wirkung und in bezug auf die Starke der Abweichung von der 
"Norm" aile denkbaren Arten von Erbmerkmalen gibt. Unter den Mutationen, 
die bei verschiedenen Objekten in der experimentellen Genetik fiir Versuchs
zwecke benutzt werden, iiberwiegen sogenannte "gute" Mutationen, d. h. solche, 
die sich mehr oder weniger alternativ und deutlich von der "Norm" abheben 
und sich mehr oder minder konstant manifestieren. Es ist klar, daB derartige Erb
merkmale als Material fiir die experimentell-genetische Arbeit besonders bequem 
sind; die "schlechten" Mutationen, also solche, die sich sehr variabel manifestieren, 
unauffallige oder nur schwer feststellbare Merkmalsabweichungen erzeugen, 
bleiben entweder in den gewohnlichen Ziichtungsversuchen, in denen kein Wert 
auf die Erfassung samtlicher Mutanten gelegt wird, unentdeckt, oder, sie werden 
nach Entdeckung und Vorversuchen vernachlassigt und nicht weiter geziichtet. 
Dadurch entsteht aber bei den personlich mit den verschiedenen Objekten der 
Genetik nicht Vertrauten der Eindruck, daB bei den meisten genetisch gut 
untersuchten pflanzlichen und tierischen Objekten hauptsachlich "gute", 
alternative und konstant sich manifestierende Erbmerkmale bei weitem iiber
wiegen. Deshalb gewinnen auch manchmal Forscher, die aus irgendwelchen 
speziellen Griinden sich mit der Analyse nicht ausgewahlter, moglichst samt
licher Erbmerkmale, die zu einer bestimmten morphologischen Gruppe bei einem 
bestimmten Objekt gehoren, beschaftigen miissen (z. B. bei der monographischen 
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Bearbeitung einer bestimmten Gruppe von Erbkrankheiten des Menschen) den 
Eindruck, als ob ihr Material sich diesbeziiglich wesentlich von dem in der experi
mentellen Genetik bekannten unterscheidet. Dieser Eindruck ist aber falsch 
und beruht lediglich auf der vorhin erwahnten Tatsache, daB die experimentellen 
Genetiker sich das fiir ihre Zwecke passende Material aus der FiiIle cler ihnen 
zur Verfiigung stehenden Mutationen und Kombinationen nach Wunsch aus
suchen konnen. 

Sichtet man ohne Auswahl die gesamte erbliche Variabilitat eines beliebigen 
Objektes, so findet man, daB unter den Mutationen und Kombinationen meistens 
die "schlechten" Erbmerkmale weitaus iiberwiegen, und daB es in bezug auf 

Abb. 4 a - e. Zwei Mutationen von Drosophila melanogaster, von d enen die eine (Bar, oben) eine relativ sehr 
konstante Reduktion der Augen hervorrnft, und die andere (eyeless, unten) im :Mittel ebenso stark (in extremen 
Fallen noch starker), aber sehr variabel die Augen reduziert. a das normale Auge; b-d und b-e verschledene 

Grade der Manifestation der Mutationen. 

Schade und Konstanz der Manifestierung aIle Dbergange zwischen "gut" und 
sehr "schlecht" sich manifestierenden Mutationen und Kombinationen gibt. 
Auf Abb. 4 sind zwei Beispiele gebracht, die in besonders klarer Form die Unter
schiede in der Konstanz der Manifestierung illustrieren. Es handelt sich urn 
zwei verschiedene Mutationen, die bei Drosophila melanogaster die GroBe und 
Form der Augen beeinflussen. 1m Durchschnitt ist die Reduktion der Augen
groBe in homozygoten Kulturen dieser heiden Mutationen ungefahr gleich. 
Wahrend aber eine Mutation (Bar) unter normalen Zuchtbedingungen eine nur 
sehr geringe interindividuelle Variabilitat in bezug auf den Grad der Merkmals
auspragung zeigt, variiert die Manifestation der anderen Mutation (eyeless) 
unter den gleichen Bedingungen so stark, daB auf der einen Seite augenlose 
und auf der anderen Seite Individuen mit fast normal ausgebildeten Augen 
vorkommen, mit allen Zwischenstufen, die sich ungefahr nach einer gewohnlichen 
Variationskurve verteilen. 

Eine derartige Konstanz bzw. Inkonstanz der Manifestierung ist nicht, wie 
die Sichtung eines groBen Materials bei genetisch gut untersuchten Objekten 
zeigt, nur an bestimmte Merkmale gebunden und hangt auch nicht von dem 
durchschnittlichen Abweichungsgrad des mutanten Merkmals von der Norm 
abo Sowohl unter "groBen" Mutationen als auch unter ganz "kleinen" gibt es 
neben ganz konstant sich manifestierenden auch aIle Dbergange zu solchen, 
deren Manifestation sehr variabel ist. Bei den Variablen kann die Manifestations
schwankung in verschiedenem Grade mit der "Norm" transgredieren; dadurch 
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entsteht unvollkommene Manifestation auch in genetisch bezuglich des ins 
Auge gefaBten Merkmals homogenem Material. Man hat dann Erbmerkmale, 
die sich unter normalen Zuchtbedingungen nur in einem bestimmten Prozent
satz der Individuen phanotypisch manifestieren; durch genetische Zuchtungs
versuche kann dabei leicht gezeigt werden, daB zwischen den phanotypisch 
normal bleibenden und den manifesten Individuen keine wesentlichen genetischen 
Dnterschiede bestehen, da sie in ihrer Nachkommenschaft wieder gleiche Prozent
satze phanotypisch manifester bzw. normaler Individuen liefern. Es gibt Muta
tionen, die sich unter normalen Zuchtbedingungen in homozygoten Kulturen 
nur zu einem ganz geringen Prozentsatz phanotypisch manifestieren ; in extremen 
Fallen ist es manchmal sogar schwer zu entscheiden, ob es sich um eine nicht
erbliche, zufallige, aber recht haufige Modifikation, oder eine schwach sich 
manifestierende, sehr "schlechte" Mutation handelt. 

Die varia bel sich manifestierenden Merkmale konnen meistens experimentell 
beeinfluBt werden. Entweder gibt es andere Gene, die die Manifestation der ins 
Auge gefaBten Mutation hemmen oder fordern, sogenannte Modifikationsgene, 
von denen wiederum verschiedene einzeln verschieden stark die Manifestation 
des "Rauptgens" beeinflussen konnen; oder es konnen Milieubedingungen bzw. 
auBere Faktoren gefunden werden, die die Manifestation des in Frage kommen
den Merkmals mehr oder weniger stark beeinflussen. Fur beides sind an ver
schiedensten Objekten unzahlige Beispiele bekannt. Meistens kann die variable 
Genmanifestierung in einem gewissen Grade durch viele verschiedene genetische 
und auBere Faktoren beeinfluBt werden; in einzelnen Fallen gelingt es aber 
einzelne stark wirkende Faktoren festzustellen; als Beispiel der letzten Art 
kann die Mutation Abnormal abdomen bei Drosophila melanogaster dienen, die 
sich in feuchten Kulturen bei allen Individuen stark manifestiert, bei Trockenheit 
und Futtermangel dagegen phanotypisch normal bleibt. 

Auf Einzelheiten der variablen Manifestation werden wir im III. Kapitel 
noch spater zuriickkommen. Rier soIl lediglich festgestellt werden: daB die auf 
Mutationen und deren Kombinationen beruhenden Erbmerkmale aIle Zwischen
stufen zwischen sehr hoher Konstanz und einer weitgehenden Labilitat ihrer 
phanotypischen Manifestierung aufweisen konnen; daB der Grad der Konstanz 
eines Merkmals ganz unabhangig von dem Grad seiner durchschnittlichen Ab
wei chung von der Norm und von der Art des betreffenden Merkmals ist; und 
schlieBlich, daB die variable Manifestation sowohl von genetischen, als auch 
von auBeren Faktoren beeinfluBt werden kann. Es muB noch betont werden, 
daB aIle hier gemeinten FaIle der varia bIen Genmanifestierung nichts mit einer 
Labilitat der ihnen zugrunde liegenden Gene zu tun haben; in genetischen 
Zuchtungsversuchen kannleicht gezeigt werden, daB die phanotypisch normalen 
und die phanotypisch verschieden manifesten Individuen aus homozygoten 
Kulturen dieselbe Mutation in derselben unveranderten Form enthalten. Somit 
haben diese FaIle nichts zu tun mit sogenannten "labilen Allelen", d. h. einigen 
seltenen bekannten Fallen, wo durch Mutation Allele entstanden sind, die 
relativ haufig weiter, meistens zuruck zum normalen Ausgangsallel, mutieren; 
derartige "labile Allele" konnen im genetischen Versuch leicht von der in
konstanten Manifestierung unterschieden werden. 

3. Beziehungen zwischen Merkmal und Zahl der Gene. 

Die mendelistische Kreuzungsanalyse vieler Erbmerkmale zeigt eine mono
hybride Aufspaltung, woraus der SchluB gezogen werden muB, daB dem be
treffenden Merkmalsunterschied der Dnterschied in einem Allelenpaar zugrunde 
liegt. In solchen Fallen sagt man, daB das betreffende Merkmal monogen bedingt 
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ist, oder daB ihm ein Gen zugrunde liegt. Man kann in diesen Falien auch von 
genetisch elementaren Merkmalsunterschieden sprechen. 

In anderen Falien erfolgt nach Kreuzung von zwei phanotypisch verschie
denen Individuen eine komplizierte Aufspaltung, aus der hervorgeht, daB die 
Merkmalsunterschiede der beiden Individuen genetisch nicht elementar waren, 
sondern auf Unterschieden in mehreren Allelenpaaren beruhten. In solchen 
Falien kann es sich einerseits herausstelien, daB die verschiedenen Allelenpaare, 
jedes fiir sich, ein typisches, verschiedenes Teilmerkmal des in die Kreuzung 
eingegangenen komplexen Merkmals bedingen; andererseits kann es sich heraus
stelien, daB die polygene Aufspaltung die morphologische Einheitlichkeit des 
ursprunglichen Merkmalsunterschiedes nicht auflost, sondern daB die einzelnen 
Allelenpaare rein quantitativ diese Merkmalsunterschiede beeinflussen und sich 
in ihren Wirkungen mehr oder 12 /1=59,1 
weniger einfach addieren. 1m (/=13,9 

ersten Fali spricht man von 
einem genetisch nicht elemen
taren Merkmalsunterschied, der 
sich aus einer Kombination an 
sich verschiedener Elementar
merkmale zusammensetzt; sehr 
oft zeigt erst. eine genetische 
Kreuzungsanalyse, 0 b ein phano
typischer Unterschied in diesem 
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betrachtet werden kann, oder ob 60 80 
es sich um eine Kombination Abb.5. Typisches Beispiel einer polygenen Anfspaltung. Ver-

erbung der Ausdehnung dunkler Fellfiirbung ill der Kreuzung 
womoglich ganz verschiedener Peromyscus POliOllOtus polionotus x P_ p. leucocephalus. 
Einzelmerkmale bei dem ur- (Nach SUMNER 1930.) 

spriinglichen phanotypischen Unterschied handelt. In der zweiten von den 
vorhin erwahnten Moglichkeiten spricht man von Polymerie. 

Als Polymerie werden somit solche Falie bezeichnet, in denen mehrere 
Alielenpaare eine quantitative Wirkung auf 'an sich dasselbe Merkmal ausiiben 
und sich in ihren Wirkungen summieren. Polymere Vererbung wird besonders 
haufig bei sogenannten quantitativen Merkmalen (wie z. B. Gewicht, Wuchs 
oder Anzahl bestimmter mehrfach vorhandener morphologischer Strukturen) 
festgestelit. Auf Abb.5 ist ein Beispiel einer polymeren Vererbung der Aus
dehnung dunkler Felifarbung in der Kreuzung von zwei Unterarten der ameri
kanischen Hirschmaus angefiihrt. Von Polymerie soli man nur dann sprechen, 
wenn jedes einzelne der polymeren Allelenpaare aliein das in Frage kommende 
Merkmal in gewissem AusmaBe erzeugen kann. Somit falit nicht jede poly
hybride Aufspaltung unter den Begriff der Polymerie. Einerseits willden z. B. 
Falie, in denen ein bestimmter Merkmalsunterschied iiberhaupt nur dann zu
stande kommt, wenn zwei oder drei Allelunterschiede sich kombinieren, nicht 
als Polymerie bezeichnet werden sollen: in diesen Falien miiBte man einfach 
von polygener Bedingtheit des betreffenden Merkmalsunterschiedes sprechen. 
Andererseits gehoren auch solche Falle nicht zu der Polymerie, in denen ein 
bestimmter Merkmalsunterschied an sich qualitativ durch einen Allelunterschied 
erzeugt wird, sich aber wesentlich besser bzw. schlechter manifestiert in An
wesenheit einer Reihe anderer Allelunterschiede; in diesen Falien miiBte man 
von einem Hauptgen und von Modifikationsgenen sprechen. 1m letzteren Fall 
konnte man den Polymeriebegriff lediglich auf die Modifikationsfene aliein 
anwenden, falls diese Modifikationsgene sich in der quantitativen Beeinflussung 
der Manifestation des Hauptgens summieren. 
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Wir haben anfangs schon Faile erwahnt, bei denen eine polyhybride Auf
spaltung zeigt, daB del' in die Kreuzung hineingegangene phanotypische Unter
schied auf einer Kombination verschiedener Elementarmerkmale beruht. Bei 
Kombinationen genetisch verschiedener Merkmale kann es sich wiederum um 
eine Reihe verschiedener Erscheinungen handeln. In vielen Failen ergibt die 
Kombination von zwei verschiedenen Merkmalen die erwartete Summe diesel' 
Merkmale. In anderen Failen verhalten sich abel' die Kombinationen genetisch 
verschiedener Merkmale andel's. Bei Drosophila, und auch bei anderen Objekten, 
sind viele Faile bekannt, in denen die Kombination von zwei verschiedenen 
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Abb.6. Dierelative Vitalitiit (Schliipfungsratenausge<iriickt in Prozent 
der des normal en Ty])s) von 8 verschiedeneri Mutationen (oben) und 
5 Mutationskombinationen (unten) bei Drosophila funebris. Die 
Mutationen A und Va heterozygot; aIle anderen homozygot. Fiir 
Kombinationen wurde neben dem empirischen Vitalitiitswert (E. 
schwarz) auch ein theoretischer (T, weW) angegeben, der auf Grund 
der Annahme einer rein additiven Kombinationswirkuug berechnet 

wurde. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 

einzelnen Mutationen ent
sprechen wiirde; solche Fane 
wiirden unter die vorhin 
erstgenannten Moglichkeiten 
failen. Es gibt abel' anderer
seits bei denselben Objekten 
Kombinationen, bei denen 
die Farbung entweder der
jenigen del' einen von den 
in Kom bination getretenen 
Mutationen entspricht, so 
daB die zweite Mutation 
gewissermaBen in Anwesen
heit del' ersten wirkungslos 
bleibt; odeI' die Kombina
tion zeigt eine ganz andere 
Farbung als diejenige del' 
Einzelmutationen; solche 
Faile failen also nicht unter 

die Addition del' einzelnen Genwirkungen: in del' Kombination wird etwas 
Neues gebildet odeI' die in Kombination tretenden Gene beeinflussen sich gegen
seitig in spezifischer Weise in bezug auf das Endergebnis ihrer Wirkungen. 

Auf Abb. 6 sind verschiedene Formen del' Kombinationswirkungen an dem 
Beispiel del' relativen Vitalitat verschiedener Mutationen illustriert: in ver
schiedenen Failen zeigt die Kombination entweder additive Wirkung, odeI' die 
Vitalitat del' Kombination kann geringer bzw. hoher als die auf Grund del' 
Additionswirkung zu erwartende sein. 

Das vorhin Gesagte kann folgeridermaBen resumiert werden. Neben mono
genen Merkmalsunterschieden, denen also ein Allelenpaar zugrunde liegt, gibt 
es polygene Merkmalsunterschiede, unter denen diejenigen Faile, wo mehrere 
verschiedene Allelenpaare dasselbe Merkmal unabhangig voneinander quantitativ 
beeinflussen und sich in ihren Wirkungen summieren, als Polymerie bezeichnet 
werden. Um MiBverstandnissen vorzubeugen, muB noch folgendes gesagt 
werden. Die Beziehung zwischen MerkmaI und Gen wurde hier in dem am Anfang 
des Kapitels gegebenen Sinne verstanden, indem als Erbmerkmal ein auf einem 
odeI' mehreren mutierten Allelen beruhender Merkmalsunterschied gemeint war. 
Wrenn wir von einem monogenenMerkmal sprechen, so bedeutet es abel' nicht, 
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daB fiir das betreffende Merkmal allein das Gen, dessen Mutation in dem ge
gebenen Fall den betreffenden Merkmalsunterschied erzeugt hat, entscheidend 
ist; oder noch mehr - daB jedes Merkmal nur von einem oder wenigen Genen 
abhangt, die jeweils durch die Kreuzungsanalyse festgestellt werden konnten. 
Die wahren Beziehungen zwischen Genen und Merkmalen sind wesentlich kom
plizierter und wir konnen die den einzelnen Organen, Merkmalen und Eigen
schaften des Organismus zugrunde liegenden Genzahlen fiberhaupt nicht fest
stellen: denn wir diirfen nie vergessen, wie es friiher schon betont wurde, daB 
wir lediglich die Merkmalsanderungen registrieren konnen, die als Folge von 
Anderungen bestimmter Gene entstanden sind. Wir haben gewisse Griinde 
anzunehmen, daB letzten Endes fiir das Zustandekommen jedes Merkmals alle, 
oder fast alle, Gene notwendig sind; dieses geht z. B. daraus hervor, daB homo
zygotes Ausfallen weniger oder sogar einzelner Gene in den allermeisten Fallen 
zu der vollkommenen Lebensumahigkeit der betreffenden Zygote fiihrt: unter 
der sehr groBen Zahl der bei Drosophila bekannten kleinen und kleinsten 
deficiencies sind nur wenige einzelne homozygot lebensfahig, und in diesen 
Fallen gibt es berechtigte Griinde zu der Annahme, daB es sich um das Aus
fallen von Genen handelt, die nochmals an einer anderen Stelle des Genoms 
vorhanden sind, fUr die also die betreffende Art normalerweise sozusagen 
tetraploid ist. 

4. DominanzverhiUtnisse. 
Nach der Wiederentdeckung der Mendelgesetze am Anfang dieses Jahr

hunderts, in der erst en Periode der Entwicklung der modernen Genetik, wurde 
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Abb. 7. Die relative Vitalitltt von sechs verschiedenen Mutationen in 
heterozygotem und homozygotem Zustand bei Drosophila funebris, die 

verschiedene Dominanzverhliltnisse aufweisen. 

nisse in den meisten Fallen nicht so einfach und klar sind. Die dominanten 
Mutationen bei verschiedenen Drosophilaarten und auch bei anderen Objekten 
zeigten meistens eine unvollkommene Dominanz, die sich darin auBerte, daB sich 
die dominante Homozygote morphologisch oder physiologisch von der Hetero
zygote unterscheiden lieB. Auch beivielen von den auf den ersten Blick voll
kommen recessiven Mutationen konnen gewisse, wei11i aiIch geringe Untersehiede 
zwischen der Heterozygote und der normalen Homozygote gefunden werden. 

Es kann somit heute eigentlich nicht von der Alternative "dominant" und 
"recessiv" gesprochen werden, sondern vielmehr von verschiedenen Dominan'Z
gradationen in den verschiedenen Fallen. Dabei konnen die vollkommene Domi
nanz und die vollkommene Recessivitat nur als Grenzfalle betrachtet werden, 
zwischen denen es von starker Dominanz fiber schwache Dominanz, intermediaren 
Erbgang und schwache Recessivitat bis zu starker Recessivitat alle tJbergange 
geben kann. Auf Abb. 7 sind verschiedene Dominanzverhiiltnisse in bezug auf 
die Vitalitat, durch Vergleich der relativen Vitalitat der Hetero- und Homo
zygoten bei 6 verschiedenen Mutationen von Drosophila funebris angegeben. 
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Del' Dominanzgrad in den einzelnen Fallen wird durch Vergleich del' durchschnitt
lichen Merkmalsauspragung bei den Heterozygoten und den beiden Homo
zygoten festgestellt, da ja das Dominanzphanomen sich immer auf die Mani
festationsunterschiede zwischen del' Heterozygote und den beiden Homozygoten 
bezieht. 

Die Dominanzverhaltnisse stellen in vielen Fallen auch nicht etwas absolut 
starres dar; in sehr vielen Fallen kann del' Grad del' Dominanz eines Allels 
sowohl durch auBere Bedingungen, als auch VOl' aHem durch Mitwirkung be
stimmter Modifikationsgene mehr odeI' weniger stark beeinfluBt werden. 

Die Betrachtung des Mutationsprozesses bei genetisch gut untersuchten 
Objekten zeigt, daB die meisten von den neu auftretenden Mutationen recessiv 
gegeniiber dem normalen Ausgangstyp del' betreffenden Art sind (wobei in 
diesem FaIle "recessiv" nicht unbedingt im Sil1l1e derabsoluten Recessivitat 

Tabelle 3. Die Zahlen von dominanten (in der Heterozygote sich deutlich und 
alternativ von der Norm abhebenden), schwach und unregelmaBig dominanten 
(nul' in geringem und schwankenden Prozentsatz, oder in sehr schwacher Aus
pragung bei den Heterozygoten sich manifestierenden) und rezessiven 
mutierten Allelen hei Drosophila melanogaster und Drosophila funebris. 

(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1936.) 

Zahl mutierter Allele Prozentsatz 
aller dominanter 

Drosophilaarten dominant, I dominant, I schwach ~n.d I und schwach 
total lebensfahig homozygot letal unreg~hnallig recessiv dominanter 

dommant Allele 

I 

I 
melanogaster 502 15 61 

I 
10 416 17,1% 

funebris 94 5 9 25 55 41,5% 

gebraucht wird, sondern lediglich zeigt, daB das betreffende mutante Allel in 
bezug auf seine leicht feststellbaren, groben Wirkungen in heterozygoter Form 
sich von del' normalen Homozygote nicht leicht unterscheiden laBt). Es hat 
den Anschein, daB verschiedene Pflanzen- und Tierarten in ihren Mutations
prozessen Unterschiede in bezug auf die relativen Prozentsatze dominanter 
und schwach dominanter Mutationen aufweisen k6nnen. Auf Tabelle 3 sind 
die Zahlen del' dominanten, schwach dominanten und recessiven Mutationen 
bei Drosophila melanogaster und Drosophila fune bris gegeniibergestellt; das 
bisherige Material zeigt bei Drosophila funebris einen wesentlich h6heren Prozent
satz del' dominanten, und besonders del' schwach dominanten Allele unter den 
Mutationen. Solche Vergleiche diirfen abel' nul' bei in bezug auf ihre Mutabilitat 
gut untersuchten Objekten gezogen werden; denn es ist kIaI', daB, besonders 
bei den schwer ziichtbaren und deshalb genetisch schwer analysierbaren Objekten, 
das Auffinden von Mutationen, die sich schon in del' Heterozygote mehr odeI' 
mindel' deutlich manifestieren, wesentlich leichter ist als das del' recessiven. 
Bei solchen Objekten k6nnen derartige Vergleiche leichter an Hand del' ge
schlechtsgebundenen Mutationen, die sich beim heterogametischen Geschlecht 
immer manifestieren miissen, gemacht werden. 

Es wurde 6fters versucht, sich V orstellungen iiber das Wesen der Dominanz 
zu machen; man ist abel' bisher diesbeziiglich noch zu keinem definitiven und 
endgiiltigen Ergebnis gekommen. Die verschiedenen bestehenden Ansichten 
k6nnen in drei Untergruppen eingeteilt werden. 

Die alteste Vorstellung iiber die Natur del' Dominanzerscheinungen ist an 
die alte BATEsoNsche "presence-absence"-Hypothese gebunden; danach domi
niert das vorhandene normale Allel, und seine ZerstOrung durch Mutation ver
halt sich recessiv. Diese eindeutige, klare, abel' grobe urspriingliche Form del' 
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presence-absence-Hypothese kann heute nicht mehr aufrecht erhalten werden, 
und damit auch die an sie sich anlehnende einfache Dominanztheorie. 

Die zweite Gruppe der Dominanztheorien sieht im Dominanzphanomen 
vor allem ein entwicklungsphysiologisches Problem, und zwar in der Form, 
daB nach einer Art Stufen- oder Alles- oder Nichts-Gesetz in den meisten Fallen 
auch eine einfache Dosis des normalen Allels in der Heterozygote geniigt, urn 
in mehr oder mindel' vollendeter Form das entsprechende normale Ausgangs
merkmal zu erzeugen. In gewissem Sinne stehen diese Anschauungen del' 
presence-absence-Dominanztheorie nahe. Am scharfsinnigsten wurde ein ent
wicklungsphysiologischer Deutungsversuch der Dominanzphanomene von S. 
WRIGHT (1934) entwickelt; sicherlich trifft die entwicklungsphysiologische 
Dominanztheorie wenigstens teilweise das richtige. 

Von einer ganz anderen Seite wurde die Klarung des Dominanzproblems in 
der dritten Gruppe del' Dominanztheorien in Angriff genommen. Es £alit auf, 
daB bei den meisten daraufhin untersuchten Objekten die meisten neu ent
stehenden Mutationen mehr oder minder recessiv gegeniiber dem normalen 
Ausgangstyp sind; das Dominanzproblem kann deshalb auch so formuliert 
werden: weshalb verhalt sich die Mehrzahl del' normalen Ausgangsallele dominant 
gegeniiber neu entstehenden Mutationen. Das Dominanzproblem wird somit 
zu einem historischen Problem iiber die Entstehungsursache des Dominanz
phanomens. Da, wie vorhin schon erwahnt wurde, del' Dominanzgrad nicht 
immer starr ist, sondern auch durch andere Modifikationsgene abgeandert 
werden kann, so kann die Frage gestellt werden, ob nicht im Laufe del' Evo
lution, durch natiirliche Auslese die Manifestation der nicht zum normalen Typ 
gehorenden, also selektionistisch negativen Mutationen durch Selektion ent
sprechender Modifikationsgene dauernd unterdriickt wird. Am konsequentesten 
hat R. A. FISHER (1928, 1931) diese selektionistische Dominanztheorie ent
wickelt und vertreten; dabei legte er das groBte Gewicht auf den Versuch zu 
beweisen, daB das wiederholte Auftreten auch einer seltenen selektionistisch 
negativen Mutation geniigen wiirde, urn, zwar sehr langsam, einen ProzeB del' 
positiven Auslese del' die heterozygote Manifestation einer sol chen Mutation 
unterdriickenden Modifikationsgene auszu16sen. 

Es ist fraglich, ob in diesel' speziellen Form die evolutionistische Theorie del' 
Dominanz aufrecht erhalten werden kann, da, wie die Polemik zwischen FISHER 
und WRIGHT gezeigt hat, der "Selektionsdruck" einzelner Mutationsraten auBer
ordentlich gering ist. Es unterliegt abel' keinem Zweifel, daB del' Grundgedanke 
der selektionistischen Beeinflussung und Gestaltung des Dominanzphanomens 
im Laufe del' Evolution richtig ist. Jede freilebende Population enthalt viele, 
zu dem normalen, positiv-selektionierten Typ del' Sippe nicht gehorende Muta
tionen in heterozygotem Zustande; es ist sehr wahrscheinlich, daB auf selek
tionistischem Wege, durch Selektion entsprechender Modifikationsgene, durch 
Selektion entwicklungsphysiologisch besonders alternativ wirkender normaler 
Allele und durch optimale Gestaltung polyheterozygoter Genotypen, die Sippen 
so gestaltet werden, daB die meisten Heterozygoten dem positiv selektionierten 
Ausgangstyp am nahesten stehen. Es hat den Anschein, daB das Dominanz
problem eine befriedigende Losung in einer Kombination des selektionistisch
historischen und des entwicklungsphysiologischen Prinzips del' Erklarung von 
Dominanzphanomenen finden wird. 

Zum SchluB soli hier noch auf ein haufiges MiBverstandnis eingegangen 
werden. Es werden manchmal, VOl' allem bei Insekten, Falle beobachtet, in 
denen gewisse Mutationen bei der Larve odeI' im friihen Entwicklungsstadium 
ein Merkmal hervonufen und sich dabei dominant bzw. recessiv verhalten; 
in spateren Entwicklungsstadien, z. B. bei del' Imago, ruft dieselbe Mutation 
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ein ahnliches oder auch anderes Merkmal hervor, verhalt sich aber in bezug 
auf die Dominanz nunmehr anders. Fur solche Falle wurde der Ausdruck 
"Dom'inanzwechsel" gepragt. Es kommt aber leider vor, daB als Dominanz
wechsel Falle bezeichnet werden, bei denen das mutante Merkmal in hetero
zygoter Kombination erst spat im individuellen Leben in Erscheinung tritt. 
Solche Falle sind nicht selten in der Erbpathologie des Menschen; dabei sind 
die entsprechenden mutanten Homozygoten nicht bekannt und man kann des
halb selbstverstandlich gar nicht von Dominanzwechsel, sondern lediglich von 
ManHestierung in spateren Entwicklungsstadien oder h6herem Alter sprechen. 

5. Heterogene Merkmalsgruppen. 
Bei allen genetisch gut untersuchten Objekten, bei denen schon eine groBe 

Zahl verschiedener Mutationen bekannt ist, stellt sich immer wieder heraus, 
daB verschiedene Mutationen verschiedener Gene, unabhangig voneinander, 

Mm I1l Md Mb Ma 
'15 '16 73 8'1 10'1 
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Abb.8. Die heterogene Minute·Gruppe bei Drosophila melanogaster. Obeu: Ropf und Thorax mit normalen 
Borsten; darunter: das l\finute·Merkmal (kurze Borsten); unten: schematisch die drei langen Chromosome 
mit den Genen, deren Mutationen, jede einzeln, das aU£erlich ganz oder fast ganz gleiche l\linute-MerkmaJ 

hervorrufen. (Aus TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 

phanotypisch sehr ahnliche, manchmal fast vollkommen identische Merkmale 
hervorrufen. Auf Abb. 8 ist ein besonders klares Beispiel dieser Art angefUhrt. 
Es handelt sich um verschiedene Mutationen bei Drosophila melanogaster, die, 
jede fUr sich, das. sogenannte Minute-Merkmal (verkurzte Borsten auf Kopf 
und Thorax der Fliegen) hervorrufen. Zur Vereinfachung der Zeichnung wurden 
bei weitem nicht alle Mutationen in die Abb. 8 aufgenommen,die dieses Merkmal 
hervorrufen; unter diesen Mutationen gibt es geschlechtsgebundene und auto
somale, recessive und dominante. Bei einem sehr genauen Vergleich der an sich 
ahnlichen Merkmale innerhalb einer solchen heterogenen Gruppe kann in einem 
Teil der FaIle festgestellt werden, daB die einzelnen Mutationen sich in bezug 
auf einige Details ihrer Wirkung etwas voneinander unterscheiden; im Falle 
der heterogenen Minute- Gruppe wird die phanotypische Ahnlichkeit der ver
schiedenen Mutationen aber noch dadurch erh6ht, daB die meistendieser Gene, 
nicht nur gleich aussehende kurze Borsten, sondern einen ganzen Merkmals
komplex hervorrufen, der darin besteht, daB nehen kurzen Borsten noch 
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abnorme Abdomenbanderung und verlangsamte Entwicklung auftritt. Bei den 
genetisch gut untersuchten Objekten, bei denen viele Mutationen bekannt sind, 
findet man eine ganze Reihe derartiger heterogener Gruppen. Bei Drosophila 
ist es z. B. heutzutage sogar schwer ein mutativ entstandenes Merkmal zu 
finden, das in bezug auf seine morphologische Auspragung einzigartig ware; 
sogar fiir solche eigenartigen Merkmale wie die Umwandlung der Halteren in 
Fhigel sind schon verschiedene Mutationen von mindestens drei verschiedenen 

/Jas Phaen '/ abnormes Abdomen II bei /Jrosophi/a funebris. 
normal 

n o f y p u 8 

Abb.9. Die heterogene Abnormal abdomen-Gruppe bei Drosophila funebris. XUBerlieh ahnliehe Abdomen
MerkInaJe konnen (zum Teil in Kombination mit anderen Mcrkmalen) dureh: 1. verschiedene Gene und Gen
kombinationen, 2. Dauermodifikationen nnd 3. auBere Bedingungen (nleht erblieh!) hervorgerufen werden. 

(Aus TIMOFEE1'F-RESSOVSKY 1934.) 

Genen bekannt. Es kalll also allgemein der Satz gelten, daB es viel mehr ver
schiedene Mutationen als verschiedene Merkmale gibt. 

In gewissen Fallen treten auch nicht-erbliche Modifikationen auf, die phano
typisch bestimmten Mutationen sehr ahnlich sind. Eine derartige heterogene 
Gruppe, die neben verschiedenen Mutationen auch nicht-erbliche Modifikationen 
enthalt, ist auf Abb.9 angefiihrt. Bei der Untersuchung groBer Zahlen von 
nichterblichen Modifikationen bei einem bestimmten Objekt findet man, daB 
alle oder fast alle nichterblichen Modifikationen auch eine phanotypische Parallele 
unter den Mutationen haben; allerdings gibt es viel mehr verschiedene Phano
typen unter den Mutationen als unter den nichterblichen Modifikationen. Letz
teres ist auch verstandlich, wenn man bedenkt, wie viel differenzierter die Muta
tionen, sozusagen von innen, als die auBeren Faktoren, auf denen letzten Endes 
die nichterblichen Modifikationen beruhen, in das Entwicklullgsgeschehell ein
greifen konllell. 
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Die Parallelitat del' phanotypischen Manifestation verschiedener Mutationen 
innerhalb jeweiIs einer Art von Organismen, findet ihren Ausdruck auch darin, 
daB verschiedene, nahe verwandte Arten weitgehende Parallelismen in ihrer 
erblichen Variabilitat aufweisen; eine Erscheinung, die an Hand eines sehr 
groBen Materials unter verschiedenen Kulturpflanzen von VA VILOV unter dem 
"Gesetz del' homologen Reihen" zusammengefaBt wurde (VAVILOV 1922, 1935). 
Da abel' viele, wenn nicht die meisten, Merkmale imlerhalb jeder Art heterogene 
Gruppen biIden konnen, so dad nicht jeder Fall des phanotypischen Parallelismus 
in del' erblichen Variabilitat bei verschiedenen Arten als Ausdruck del' wirk
lichen genetischen Romologie gedeutet werden; denn zur letzteren gehoren 
eigentlich nul' die FaIle, in denen bei verschiedenen Arten phanotypisch 

Tabelle 4. Vorkommen von nichterblichen "Ab
normal abdomen"-Modifikationen in verschie
denen K ulturen von Drosophila funebris. 

(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1932.) 

Kulturen 

ev, Va', m, lz 
st, cv, ri, vti2, ci 

D', st, cv, ri, vti2, ci 
D', 1', Pxm 

ev 
Va' 
m 
D' 
st 
cv 

vti2 

ri 
Normal 

Darunter Abnormal 
Gesam.tzahl "Abnormal abdomen 
tIer Fhegen abdomen" % 

3139 
6341 
1367 
3481 
4226 
3452 
4133 
2267 
3481 
4417 
2832 
8421 
9746 

33 
129 
39 
47 

5 
II 

14 
3 

3 
6 

1,05 
2,03 
2,05 
1,35 

0,14 
0,26 

0,40 
0,07 

0,03 
0,06 

ahnliche Merkmale durch 
gleiche Mutationen gleicher 
Gene erzeugt werden. Eine 
eindeutige und sichere Homo
logisierung von Mutationen 
ist abel' nur bei Al'ten mog
lich, die miteinander gekreuzt 
werden kOlmen; in allen an
deren Fallen muB die Ro
mologisierung auf indirekten 
Wegen geschehen, durch sorg
faltige Vergleiche del' Phano
typen, del' Zusammenwir
kungen mit anderen Genen 
und VOl' allem del' Lage del' 
betreffenden Gene im Genom, 
was nul' bei genetisch sehr 
gut untersuchten Arten mog
lich ist. 

Zum SchluB sei hier noch einmal auf die Erscheinung hingewiesen, die schon 
im zweiten Abschnitt kurz gestreift wurde. Es gibt namlich FaIle, wo es schwer 
zu entscheiden ist, ob man mit einem erblichen odeI' nichterblichen Merkmal 
im gewohnlichen Simle diesel' Worte zu tun hat. In del' auf Abb. 9 dargestellten 
heterogenen Abnormal abdomen-Gruppe kommen auch nichterbliche Abnormal 
abdomen-Modifikationen VOl'; ihre Nichterblichkeit geht damus hervor, daB sie 
nul' sehr selten unter normalen Bedingungen auftreten (in Bruchteilen eines 
Prozentes) und sich als solche nicht vererben, da in del' Nachkommenschaft 
del' modifizierten Individuen die Zahl diesel' Modifikationen nicht hoher als in 
dem Kontrollmaterial ist. Es handelt sich also urn "zufallige" teratologische 
Entwicklungsstorungen. Wie abel' aus Tabelle 4 zu ersehen ist, treten solche 
nichterblichen Abnormal abdomen-Modifikationen in genetisch verschiedenen 
Kulturen von Drosophila funebris in sehr verschiedenen (obwohl immer recht 
kleinen) Prozentsatzen auf; es ist dabei auffallend, daB del' Prozentsatz diesel' 
Modifikationen in den Kulturen, die mehrere Mutationen enthalten und des
halb eine stark herabgesetzte Vitali tat haben, besonders erhoht ist. Es ist somit 
in genetisch verschiedenen Stammen eine verschiedene Disposition zur Bildung 
an sich nichterblicher Modifikationen vorhanden; diese Disposition ist insofern 
unspezifisch, als die Raufung verschiedenster Mutationen, die die Vitalitat des 
betreffenden Stammes herabsetzen, zur Erhohung des Prozentsatzes del' Modi
fikationen fiihrt. Wir haben hier wiederum mit Grenzfallen del' Erblichkeit 
zu tun, da diese FaIle einerseits als solche nicht erblich sind, anderseits, da sie so
zusagen familiar angehauft vorkommen kOl1llen, auf gewisser erblicher Disposition 
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beruhen; es ist in gewissem Sinne eine Parallele zu der erblichen Disposition 
gegeniiber gewissen Infektionskrankheiten. 

6. Polyphiine Gene. 

In dem vorigen Abschnitt wurde gezeigt, daB verschiedene Mutationen 
verschiedener Gene unabhangig voneinander das gleiche odeI' ein ahnliches 
Merkmal erzeugen konnen. Es ist abel' bekannt, daB andererseits viele ein
zelne Mutationen mehrere verschiedene Merkmale erzeugen bzw. beeinflussen 
konnen. 

Frillier stellte man sich oft die Beziehung zwischen Gen und Merkmal recht 
einfach und schematisch VOl'. Man nahm an, daB die Mutation eines bestimmten 

Abb. 10. Links normales Drosophila fllnebris-Weibchen; rechts ein Weibchen, das fiir die pleiotrope ~Iutation 
Polyphan (Pph') heterozygot ist. Ppb' ruft: "raube" Augen, Verlagerung von Borsten, Borstemeduktion, 

l abnormes Abdomen, gespreizte Fliigelhaltung und abnorme (unterbrochene) Fliigeladern hervor. 
(Aus TUIOFEEFF·RESSOVSKY 1934.) 

Gens eine bestimmte Merkmalsanderung hervorruft, und daB der Organismus 
also als einfache Summe von Merkmalen und sein Genotypus als Summe von. 
Genen betrachtet werden kann. 1m Laufe der Zeit wurden abel' immer mehr 
Mutationen beobachtet, die gieichzeitig mehrere morphologische Merkmale 
hervorrufen. Solche Mutationen werden nach PLATE als pleiotrop bezeichnet; 
man kann sie auch als polyphane odeI' polytope Mutationen bezeichnen. 

Auf Abb. 10 ist eine solche Mutation von Drosophila funebris dargestellt. Sie ruft 
"rauhe" Augen, abnormes Abdomen, Verlagerungen, Verdoppelungen und Reduktionen 
verschiedener Borstenpaare auf Kopf und Thorax, gespreizte Fliigelhaltung und abnorme, 
tropfenformig unterbrochene Fliigeladern hervor;· auBerdem kann durch eingehende bio
metrische Analyse eine Reihe weiterer Abweichungen von der Norm in verschiedenen 
quantitativen Merkmalen gefunden werden. Auf Abb.11 ist ein ahnlicher anderer Fall, 
ebenfalls bei Drosophila funebris, angefiihrt. Es handelt sich hier urn eine rezessive Mutation, 
die unter normalen Zuchtbedingungen sich nur sehr schwach manifestiert: viele Fliegen 
bleiben phanotypisch vollkommen normal, andere zeigen kleine Verkiirzungen einer Langs
ader am Fliigel oder "rauhe" Augen. Unter hoherer Temperatur und bestimmten Futter
verhaltnissen wird die phanotypische Manifestation dieser Mutation verstarkt, und es kom
men, in verschiedenen Kulturen in einer verschiedenen Reihenfolge, starkere Fliigeladern
unterbrechungen, Ausschnitte am Fliigelrand, Verstarkung der Rauhheit der Augenober
£lache, Augenverkleinerungen, Borstenreduktionen, Verkriippelungen der Beine und starke 
Fliigelreduktionen hinzu. 
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Es sind heutzutage bei verschiedenen Objekten eine ganze Reihe von der
artigen polyphanen Mutationen bekannt. Werden auch die auf den ersten 

" 

Abb.l1. Links normales Drosophila funebris-Weibchen; rechts ein Weibchen mit starker Manifestation der 
reoessiven, pleiotropen Mutation polymorpha (pm). pm manifestiert sich sehr variabel: die meisten Fliegen 
in einer homozygoten pmpm-Kultur bleiben unter normalen Zuchtbedingungen phanotypisch normal; die 
Manifestation wird verstiirkt durch hohe Temperatur und bestimmte Futterverhaltnisse, sie beginnt mit 
schwachen Fliigeladerunterbrechungen, Ausschnitten am Fliigelrand, oder "rauhen" Augen; dann kombinieren 
und verstarken sich diese Merkmale und es treten Augenverkleinerungen, Veruustaltungen der Fliigel und der 
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Abb. 12. Verhliltnisse der Befruchtungsaffinitaten von verschiedenen 
Mutationen untereinander und mit der normalen Ausgangsform bei 
Drosophila funebris. Prozentsatze der Befruchtung von Drosophila 
funebris-Weibchen aus verschiedenen Kulturen durch Mannchen aus 
der eigenen oder aus einer fremden Kultur. Glaser mit je 10 'i' 'i' aus 
zwei verschiedenen und 10 i!i! aus einer dieser Kulturen wurden an
gesetzt, und nach 4 Tagen warden die Weibchen einzeln auf erfolgte 
Befruchtung gepriift. + normal; D Divergeus; st scarlet; ri radius 

incompletus; cv curved. 

Blick "monophanen" oder 
"monotropen" Mutationen 
sorgfaltig morphologisch 
untersucht, so findet man 
oft neben dem auffalligen 
Hauptmerkmal noch eine 
Reihe anderer Merkmale, 
in denen sie sich von dem 
Ausgangstyp unterschei
den. Dehnt man die Unter
suchung auch auf physio
logische Eigenschaften aus, 
so kann man wohl behaup
ten, daBes uberhaupt keine 
streng monophanen Muta
tionen gibt. Schon fruher 
(Abb. 6 und 7) haben wir 
gesehen, daB verschiedene 
Mutationen, neben ihrem 
typischen morphologischen 
Unterscheidungsmerkmal, 
auch die Vitalitat des sie 
enthaltenden Organismus 
beeinflussen. Auf Abb. 12 
sind Versuchsergebnisse 
tiber die Befruchtungsaffi

nitaten von verschiedenen Mutationen untereinander und mit der normalen 
Ausgangsform von Drosophila funebris angefiihrt; sie zeigen, daB morpho
logisch auffallige Mutationen sich dane ben auch in einigen solchen, man 
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k6nnte wohl sagen beinahe psychologischen Merkmalen voneinander und von 
der Ausgangsform unterscheiden k6nnen. 

Die angefiihrten Beispiele geniigen um zu zeigen, daB wir heute annehmen 
miissen, daB die Wirkung einer Genmutation sich zwar vorwiegend in der Ande
rung eines bestimmten Merkmals auspragt, daneben aber meistens auch noch 
mehrere andere Merkmale und Eigenschaften des Organismus beeinflussen kann. 

Ober die Natur der pleiotropen Wirkung von Genmutationen kann man sich 
zunachst noch keine endgiiltigen Vorstellungen bilden, da entsprechende ent
wicklungsphysiologische Analysen noch fehlen. Es steht fest, daB in gewissen 
Fallen die verschiedenen, von einer polyphanen Mutation beeinfluBten Merkmale 
sich in gewissem Grade unabhangig voneinander verhalten k6nnen. 

Die Untersuchung der Korrelationsverhaltnisse zwischen dem Manifestationsgrad der 
verschiedenen, von der auf .Abb. 10 angefiihrten Mutation Polypoon beeinflullten Merkmale 
hat gezeigt (H . .A. TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1931), daB manche von diesen Merkmalen eine 
deutliche positive Korrelation aufweisen, andere dagegen in ihrem Variieren vollkommen un
abhangig voneinander sind; die Ergebnisse dieser Untersuchung sind auf Tabelle 5 angefiihrt. 

Tabelle 5. Korrelationen zwischen dem Grade der Manifestierung verschiedener 
Polyphanmerkmale. (Nach H . .A. TIMOFEEFF·RESSOVSKY 1931.) 

Abnormes Chaetotaxie Chaetotaxie Abnormes Chaetotaxie Abnormes Fliigel-
Abdomen Thorax Thorax Abdomen Thorax Abdomen haltung 

Merkmalspaare 
Kopf Fliigel· Fliigel· Aderung Chaetotaxie Aderung haltung haltung Chaetotaxie Aderung 

I 

I I I +0,43 +0,40 +0,14 +0,12 +0,11 +0,09 +0,04 
Korrelations-
kpeffiziente Positive Korrelation Sehr schwache positive Keine Korrelation 

Korrelation 

Tabelle 6. EinfluB der Temperatur auf die phanotypische Manifestierung von 
sechs verschiedenen Merkmalen der pleiotropen (polyphanen) Mutation 

Polyphan bei Drosophlia funebris. (Nach H . .A. TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1931.) 

Temperatur 
Manifestationsgrad der mutanten Merkmale 

rauheAugen Fliigel· I Fliigel- abnormes Abdomen Thoraxborsten I Kopfborsten 
°C % haltung aderung 

25 100 schwach schwach sehr schwach schwach 

I 
schwach 

20 100 mittel mittel sehr schwach mittel schwach 
15 100 stark stark stark , stark stark 

.Auf Tabelle 6 ist das Ergebnis von Temperaturversuchen mit derselben polyphanen Mutation 
angefiihrt; auch hier zeigt es sich, daB die verschiedenen Merkmale nicht ganz parallel in 
bezug auf den Grad ihrer Manifestation auf den Temperaturreiz reagieren, obwohl aIle durch 
Herabsetzung der Temperatur verstarkt werden. Dieselben Temperaturversuche mit dieser 
Mutation zeigten aullerdem, daB verschiedene Merkmale dieses pleiotropen Merkmals
komplexes Unterschiede in bezug auf temperatursensible Perioden aufweisen: das Borsten
merkmal hat eine ausgesprochene kurze temperatursensible Periode am Ende des Larven
und .Anfang des Puppenstadiums, das abnorme .Abdomen wird gleichmaBig wahrend des 
ganzen Larvenstadiums beeinflullt, wahrend die Fliigelhaltung und die Fliigeladern starker 
wahrend des .Anfangs und schwacher gegen das Ende des Larvenstadiums durch Tempera
tur beeinflullt werden. 

In noch nicht abgeschlossenen Versuchen mit der auf .Abb. 11 angefiihrten Mutation 
polymorpha scheint es zu gellngen, einerseits, durch verschiedene aullere Bedingungen 
(wie Temperatur und verschiedene Futterzusammensetzung) vorwiegend verschiedene 
Merkmale des polyphanen Komplexes zu beeinflussen; andererseits gelingt es durch ver
schieden gerichtete Selektion (also durch .Anhaufung verschiedener Modifikationsgene) die 
Manifestation des polyphanen Komplexes in der Richtung der vorwiegenden .Ausbildung 
einzelner verschledener Merkmale zu verschieben. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 4 
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In man chen Fallen sind sicherlich unter den Merkmalen eines polyphanen 
Komplexes "sekundare" Eigcnschaften vorhanden, d. h. solche, die als not
wendige entwicklungsmechanische oder physiologische Folge eines anderen, 
primarerzeugten Merkmals entstehen mussen. Es ist aber zunachst kein Grund 
vorhanden samtliche FaIle der Pleiotropie auf ein genetisch erzeugtes Primar
merkmal mit sekundaren entwicklungsmechanisch-physiologischen Folgen zu
riickzufiihren; es ist durchaus denkbar, daB dieselbe Mutation als solche primar 
in verschiedenen Geweben und Organen des Organismus, im Sinne der ent
wicklungsmechanisch-physiologischen Korrelation unabhangig voneinander, ver
schiedene Merkmale erzeugt. Dabei sind wiederum verschiedene Wegeeiner 
derartigen primaren pleiotropen Wirkung denkbar. Entweder hat das betreffende 
AlIel primar eine einheitliche Wirkung, die sich bloB an verschiedenen Stellen 
des Organismus ortsspezifisch auswirkt; oder es wird von demselben AlIei in 
verschiedenen Geweben ein jeweils verschiedener Wirkstoff induziert. AlIe 
diese Fragen konnen zunachst nicht entschieden werden; in weiteren Versuchen 
muB an geeignetem Material gepriift werden, inwiefern man primare und sekun
dare Wirkungen trennen kann, und ob die primaren Wirkungen in bezug 
auf Genwirkstoffe einheitlich oder nichteinheitlich sind. Diese Fragen werden 
sicherlich in nachster Zukunft experimentell angegriffen werden konnen, und 
zwar einserseits mit Hilfe der modernen genetisch-entwicklungsphysiologischen 
Methoden, andererseits aber vielleicht auch (besonders in bezug auf die Frage 
der primaren und sekundaren Merkmale) durch eingehende klinische, physio
logische und anatomische Analysen pleiotroper Erbkrankheiten beim Menschen. 

III. Erscheinungen der varia bIen Genmanifestierung. 
In dem Abschnitt II, 2 wurde schon darauf hingewiesen, daB verschiedene 

mutante Erbmerkmale sehr groBe Unterschiede in bezug auf Konstanz ihrer 
Manifestierung aufweisen konnen. Es wurde dort in allgemeiner Form erwahnt, 
daB diesbeziiglich aIle Zwischenstufen von hochgradiger Manifestationskonstanz 
bis zu sehr starken Manifestationsschwankungen unter den verschiedenen Erb
merkmalen vorkommen, verschiedenste Faktoren die Manifestation variabler 
Merkmale beeinflussen konnen und verschiedene Seiten des variierenden Merk
mals dabei verandert werden. Hier solI etwas eingehender vor allem das 
Letztere besprochen werden. 

Bei der Betrachtung variierender morphologischer Merkmale konnen meistens 
zwei Seiten des Variierens mehr oder weniger deutlich unterschieden werden: 
die ,,1 ntensitat" der Merkmalsmanifestation und deren "Spezijitat", oder Art 
des sich Manifestierens. Diese zwei Seiten der Merkmalsvariabilitat treten nur 
beim Vergleich verschiedener Variationsreihel). klar hervor, d. h. wenn man 
nicht die einzelnen Individuen, sondern das Variieren der Individuen in bezug 
auf ein ins Auge gefaBtes Erbmerkmal in verschiedenen Familien, Kulturen, 
Stammen oder sonst biologisch definierbaren Gruppen miteinander vergleicht. 
Als Intensitat der Manifestierung kann man dabei den Grad der durchschnittlichen 
morphologischen Abweichung der Individuen der ins Auge gefaBten homogenen 
Gruppe von der Norm, oder den Prozentsatz der sich iiberhaupt phanotypisch 
manifestierenden Individuen innerhalb dieser Gruppe betrachten. Als Spezifitat 
der Manifestierung kann dann der Variationsmodus, d. h. die typische Lokalisation 
und Variationsrichtung des Merkmals bezeichnet werden. An vielen morphologisch 
dazu nicht geeigneten Merkmalen konnen diese zwei Seiten der Manifestierung 
nicht getrennt werden; bei morphologisch oder raumlich geniigend differen
zierten Merkmalen konnen dagegen nicht nur diese zwei Seiten getrennt, sondern 
unter Umstanden noch weiter unterteilt werden. 
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Wir werden weiter an Hand einiger giinstiger Beispiele die Variabilitat del' 
Intensitat und der Spezifitat der Manifestierung etwas naher betrachten. Als 
Hauptbeispiel soll uns dabei die recessive Mutation vti bei Drosophila funebris 
dienen, die diesbeziiglich ziemlich eingehend untersucht wurde. 

1. Intensitat der Genmanifestierung. 
Homozygote Kulturen verschiedener Gene mit ahnlichen phanotypischen 

Wirkungen und verschiedene Stamme oder Kulturen desselben mutanten 
Merkmals k6nnen zweierlei Unterschiede in der Intensitat der Merkmals
manifestierung aufweisen. 

Erstens kann die Manifestationswahrscheinlichkeit, also die Haufigkeit, mit 
der das betreffende Merkmal in einer in bezug auf das ins Auge gefaBte Hauptgen 
homogener Kultur iiberhaupt zur feststellbaren phanotypischen Manifestation 
kommt, verschieden sein. 

Unter den verschiedenen cut-Allelen von Drosophila melanogaster, die Ausschnitte am 
Fliigelrand hervorrufen, manifestieren sich z. B. einige zu 100 %, andere ergeben verschiedene 
Prozentsatze phanotypisch normal-bleibender Individuen und einige manifestieren sich so 
schwach, daB in einer homozygoten Kultur nur recht wenige Individuen das cut-Merkmal 
zeigen; ein anderes gutes Beispiel ist die Mutation Beaded bei Drosophila melanogaster, 
die meistens nur einen recht geringen Prozentsatz phanotypisch manifester Individuen 
ergibt, deren Manifestation aber durch Selektion verschiedener Modifikationsgene auf 100% 
gebracht werden kann; schlieBlich bildet die Mutation Abnormal abdomen bei Drosophila 
melanogaster noch ein gutes Beispiel, die in feuchten Kulturen sich 100%ig, sogar in hetero
zygotem Zustande manifestiert, auf trockenem Futter dagegen einen meist nur geringen 
Manifestationsprozentsatz auch in homozygoten Kulturen ergibt. 

Zweitens findet man Unterschiede in dem Grade der Merkmalsauspragung 
bei den manifesten Individuen. 

Das Allel buff der multiplen white-Allelenreihe der Drosophila melanogaster ruft z. B. 
eine wesentlich starkere Aufhellung der Augenfarbe als das Allel coral hervor; durch be
stimmte Modifikationsgene kann man bei der vorhin erwahnten Mutation Beaded die Aus
pragung des ME'rkmals wesentlich verstarken; und bei dem ebenfalls vorhin erwahnten 
Abnormal abdomen wird durch Feuchtigkeit nicht nur die Manifestationswahrscheilllichkeit, 
sondern auch der Grad der morphologischen Abdomenveranderung gesteigert. 

Die erstere dieser Erscheinungen, die Manifestationswahrscheinlichkeit, kann 
als "Penetmnz" und die zweite, der Grad der Merkmalsauspragung, als "Ex
pTessivitat" des betreffenden Gens in bezug auf das in Frage kommende Merkmal 
bezeichnet werden. 

1m allgemeinen besteht eine Korrelation zwischen Penetranz und Expres
sivitat der Manifestation beim Vergleich verschiederter Kulturen oder Stamme 
desselben variierenden mutanten Merkmals. An Hand spezieller Versuche 
kann aber bei giinstigen Objekten gezeigt werden, daB diese zwei Seiten der 
Manifestationsintensitat durch zum Teil verschiedene Modifikationsgene beein
fluBt werden und somit in gewissem Sinne unabhangig vererbt werden. 

Die recessive Mutation vti ruft Unterbrechungen oder vollkommenes Fehlen der Quer
adern an den Fliigeln von Drosophila funebris hervor. Die Manifestation dieser Mutation 
ist auch in homozygoten Kulturen sehr gering; sie wird aber wesentlich verstarkt in An
wesenheit einer anderen re~essiven Mutation, radius incompletus, so daB man praktisch nur 
mit den doppelt recessiven vti ri-Kulturen arbeiten kann, in denen die Penetranz von vti 
zwischen etwa 40-100% variiert. Die Variabilitat von vti in verschiedenell Kulturen ist 
auf Abb. 13 dargestellt. Die vti-Mallifestation kann durch Temperatur (worauf wir spater 
zuriickkommen werden) und auch durch eine ganze Reihe von Modifikationsgenen wesellt
lich beeinfluBt werden. Urn letzteres zu untersuchen, wurde das vti-Allel in verschiedenes 
"genotypisches Milieu" (d. h. in verschiedene Kombinationeu anderer Gene) hineingefUhrt, 
durch Kreuzung von vti-Fliegen mit genetisch verschiedenen Stammen und nachfolgende 
Selektion auf verschiedene Manifestation in strenger Inzucht. Dadurch wurden im Laufe 
vieler Inzuchtsgenerationen homozygote vti-Stamme gewonnen, die alle in sich praktisch 
homogen, homozygot fUr vti und ri, aber verschieden in bezug auf den Restgenotypus 
waren. Nun konnte die Manifestation des vti-Merkmals in verschiedeneu Stammen unter 

4* 
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gleichen Milieubedingungen verglichen werden. Tabelle 7 bringt einen derartigen Vergleich 
von 30 solchen selektionierten vti-Stammen; die Penetranz des vti-Merkmals, gemessen in 
Prozent der phanotypisch veranderten Flugel, variiert in diesen Stammen von etwa 40-100 % • 
Viele Kreuzungen verschiedener Stamme miteinander zeigten, daB die Penetranzunter
schiede durch sehr viele verschiedene Modifikationsgene bedingt werden. 

In den verschiedenen selektionierten vti-Stammen ist ein gewisser Zusammenhang 
zwischen Penetranz und Expressivitat vorhanden, del' sich darin auBert, daB die schwachste 
Expressivitat unter schwach penetranten Stammen gefunden wird und umgekehrt. Die 
Expressivitat wurde dabei durch den Prozentsatz del' Flugel mit dem starksten Auspragungs
grad des Merkmals (vollkommenes Fehlen der zweiten Querader, Klasse 2 del' Tabelle 7) unter 
allen Flugeln, die das vti-Merkmal zeigen, ausgedruckt. Die Tabelle 7 zeigt abel' auch, daB 
trotz dieses Zusammenhanges eine gewisse Unabhangigkeit del' Penetranz und Expressivitat 

~r?JC0C0C0 
normal (radi/Js incamp/et/Js) venae fransversae meomp/efae (radi/Js incofT}p/elus) 

~I\\~?~~\ ~ r\\ ~\ ~\ /\\ ~~~~~ 
lM~l~~~ lM~~~~ I\\~\I\\I\\I~ 

Penelranz, 60 Ok, trpressiviltil stark 
. 30ezlfiftJt: Ia 30ezif!ttif, Ia 

~~\~\~\~\ ~~~~~ ~\I\\~\/~~\ 
rM~~\rh ~L~~~~ 3peziflltit:Ila &D~~~ 

Abb. 13. Manifestatioru;schwankmigen der recessiven Mutation vti bei Drosophila funebris. J edes Viereck stellt 
eine bestimmte Kultur dar, in dervti in ein anderes "genotypisches Milieu" hineingekreuzt (mit anderen 
"Modifikatioru;genen" kombiniert) ,\'Urde,; jede Zeichnung im Viereck stellt 10 % der Fliigel dar. Durch 
Modifikatioru;gene werden, zum Teil unabhangig voneinander, die Penetranz (ManifestationswahrscheinIich
keit) Expressivitat (Auspragungsgrad) und Spezifitat (Ausdehnung des Wirkungsfeldes des Geru; und des 

Variationsmusters) von vti beeinflullt. (Aus TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 

besteht: es gibt schwach-penetrante und stark-expressive und auch absolut-penetrante 
und dabei schwach-expressive Kulturen. Kreuzungen del' verschiedenen Stamme mitein
ander zeigten, daB die Expressivitat ebenfalls durch eine ganze Reihe verschiedener Modi
fikationsgene beeinfluBt werden kann. 

Die Versuche an vti, sowie eine ganze Reihe anderer, an kleinerem Material 
durchgefiihrter Stichproben mit anderen Merkmalen zeigten somit, daB die' 
Intensitat der Genmanifestierung durch das genotypische Milieu, in dem sich 
das ins Auge gefaBte Hauptgen befindet, also durch Modifikationsgene, bei 
variabel sich manifestierenden Merkmalen zum Teil sehr stark beeinfluBt werden 
kann. Die Penetranz und die Expressivitat zeigen immer eine gewisse Korre
lation, werden abel' zum Teil unabhangig voneinander, also vorwiegend durch 
verschiedene Modifikationsgene, mitbedingt. 

Auf den ersten Blick erscheint es naheliegend eine engere Beziehung der 
Intensitat der Genmanifestierung zur Dominanz anzunehmen. Erstens darf 
man aber nicht vergessen, daB die Dominanz und die Manifestationsintensitat 
definitionsgemaB voneinander streng zu unterscheiden sind, da das Dominanz
phanomen sich lediglich auf die Verhaltnisse der Manifestationsintensitaten 
der beiden Homozygoten und der Heterozygote bezieht. Zweitens ergibt die 
Durchsicht verschiedener Mutationen bei verschiedenen Objekten, daB verschie
dene Grade der Manifestationsintensitat sowohl unter dominanten als auch 
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Tabelle 7. Intensitat (Penetranz und Expressivitiit) del' vti-Manifestierung in 
30 verschiedenen selektionierten, lange ingeziichteten Stammen yon Droso

phila fune bris, die nach ansteigender Penetranz angeordnet sind. 
(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) . 

Die Klassen bedeuten: + normal; 1 = 2. Querader untel'brochen; 2 = 2. Querader fehlt 
yollkommen. Die Penetranz ist in Prozent del' manifesten unter allen Fliigeln, und die 
Expressivitat in Prozent del' extrem·manifesten (Klasse 2) unter allen manifesten 

(Klassen 1 + 2) ausgedriickt. 

Zahl der linken Flagel 
"-~~ ----------

~r. Kulturcn Klassen 
I 

Penetranz Expressivitiit 
."--~----,--

! i 

Total 
+ 1 2 

1 Nr.20 252 154 22 428 41,1 12,5 
2 Nr.27 157 132 47 336 46,7 26,2 
3 Nl'.33 171 138 80 389 56,0 36,7 
4 NI'. 3 168 107 III 386 56,5 50,9 
5 Nl'.85 148 106 92 346 57,2 46,5 
6 

" 
H" 221 89 232 542 59,2 72,3 

7 
" 
F" 166 149 119 434 61,7 44,4 

8 "II" 142 193 88 423 66,4 31,3 
9 Nr.32 163 127 214 514 67,6 62,7 

10 
" 
E" 161 221 173 555 71,0 43,9 

11 Nr.17 138 181 203 522 73,6 52,8 
12 Nr.37 107 261 98 466 77,0 27,3 
13 " ... ;\. r.. 98 164 200 462 78,8 55,0 
14 "K" 95 45 386 481 80,3 88,3 
15 NI'.34 78 152 183 413 81,1 54,6 
16 "III" 53 81 187 321 83,5 69,6 
17 Nl'.35 57 243 145 465 87,2 35,5 
18 

" 
D" 48 227 261 536 91,0 53,5 

19 
" 
C" 30 91 265 386 92,2 74,4 

20 Nl'. 7 13 151 287 451 97,1 65,5 
21 Nr.215 5 124 229 358 98,6 64,9 
22 L" - 316 131 447 100 29,3 

" 23 Nr.13 .- 216 193 409 100 47,1 
24 B" - 195 208 403 100 51,6 

" 25 I" -- 106 267 373 100 71,6 
" 26 Nr.88 - 112 351 463 100 75,8 

27 "IV" - 81 331 412 100 80,3 
28 NI'. 31 - 73 349 422 100 84,7 
29 Nr.225 - 4 399 403 100 99 
30 Nr.235 .- I 427 428 I 100 100 

unter recessiven Mutationen vorkommen. 1m Abschnitt II, 4 wurde schon er
wahnt, daB del' Grad del' Dominanz bei verschiedenen Mutationen schwanken 
kann und durch Selektion bestimmter Modifikationsgene beeinfluBt wird. Auch 
die vti-Mutation von Drosophila funebris zeigte in einigen Kulturen schwache 
Dominanz, odeI' vielmehr unvollkommene Recessivitat, indem bei Kreuzungen 
mit Normal ein Teil del' Heterozygoten schwache vti-Manifestierung aufwies; 
diese schwache Dominanz wurde dabei interessanterweise nicht nul' bei Stammen 
mit del' starksten Intensitat del' vti-Manifestierung beobachtet. Es ist somit 
anzunehmen, daB del' Dominanzgrad eines Allels unabhangig (also vorwiegend 
durch andere Modifikationsgene) von dem Intensitatsgrad del' Genmanifestierung 
beeinfluBt wird. 

2. Spezifitiit der Genmanifestierung. 
Unter Spezifitat del' Genmanifestierung wird, wie fruher schon erwahnt, 

die Lokalisation, morphologische Art und del' Variationsmodus des betreffenden 
Merkmals verstanden. Es ist selbstverstandlich, daB verschiedene Mutationen 
verschiedener Gene klare Unterschiede in del' Spezifitat ihrer Manifestierung 
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aufweisen konnen. Bei naherer Betrachtung und geeigneten Merkmalen stellt 
sich aber heraus, daB auch die Spezifitat der Manifestierung eines bestimmten 

a b c 

Abb. 14a-c. Zwei Scheekungsmutationen und deren 
Kombination beiMus mnsculus. arecessiveScheckung, 
homozygot(ss); b dominante Seheekung, heterozygot 
(Ww); e Kombination (ssWw). Die zwei Scheckungs
gene haben deutlieh verschiedene Wirkungsfelder. 

(Nach ZrnMER}IANN, unveroffentlicht.) 

ins Auge gefaBten Allels variieren und 
beeinfluBt werden kann. Wir wollen 
das an demselben Beispiel der vti-Mu
tation von Drosophila funebris etwas 
naher betrachten. 

Bei den variabel sich manifestieren
den Mutationen, die solche Merkmale 
beeinflussen, die sich auf bestimmte 
Organe oder Korpergebiete ausdehnen, 
kailli die Lokalisation des Merkmals 
variieren. Mit ansteigender Expressivi
tat dehnen sich die meisten morpho
logischen Merkmale aus. Jeder Geno-
typus hat aber in bezug auf jedes von 
ihm bedingte Merkmal ein bestimmtes 
"WiTkungsfeld", d. h. ein potentielles 
Gebiet, in dem das betreffende Merk
mal sich manifestieren kann und das 
je nach Grad der Expressivitat mehr 
oder weniger voll ausgenutzt wird. Bei 
zwei borstenreduzierenden Mutationen 

von Drosophila kann z. B. die eine die Borsten auf dem Thorax, die andere 
auf dem Kopf oder Scutellum angreifen. Die Wirkungsfelder verschiedener 

A 

HHH 
a b c 

Abb. 15. Schematische Darstellung versehiedener Wir
kungsfelder (oben: A, B, und B,) und verschiedener 
Variationsmodi (unten: a, b und c) der Mutation vti 
(Unterbreehung oder Fehlen der Queradern am Fliigel) 
in verschiedenen daraufhin selektionierten homozygoten, 
ingeziichteten Kulturen von Drosophila funebris. Die 
dick gezeichneten Stellen der Queradern entsprechen einer 
besseren Manifestation des vti-Merkmals; bei A wird nur 
die zweite Querader, bei B, die zweite Qa erst naeh 
Veranderung der ersten und bei B, werden beide Adern 
gleichmallig verandert; bei a wird die zweite Qa von 
reebts nach links, bei b von links nach rechts und bei 
e von beiden Enden aus nach der Mitte unterbroehen. 

(Naeh TrnoFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 

Gene konnen ganz getrennt sein, sie 
konnen sich aber auch iiberschneiden, 
oder mehr oder weniger vollkommen 
decken. Auf Abb. 14 sind verschie
dene Wirkungsfelder von Scheckungs
mutationen der Hausmaus an zwei 
Beispielen angefiihrt. Unterschiede 
in derartigen Wirkungsfeldern kon
nen auch in verschiedenen Stam-
men desselben Hauptgens beobach
tet werden. 

Werden die vorhin schon erwahnten 
und auf Tabelle 7 und Abb. 13 angefiihr
ten verschiedenen selektionicrten homo
zygoten vti-Stamme von Drosophila fune
bris genauer in bezug auf die Einzelheiten 
der Queraderunterbrechung untersucht, so 
zeigen sich auch dort deutliche Unter
schiede in den potentiellen Wirkungsfel
dern der verschiedenen Kulturen. Ein 
deutliches Beispiel dafiir bilden die zwei 
Stamme, die auf Abb. 13 schematisch in 
den oberen und unteren linkenRechtecken 
dargestellt sind: der Stamm, der links 
unten dargestellt ist, hat eine deutlich 
starkere Expressivitat, indem bei fast 
allen Fliigeln die zweite Qucrader voll

standig fehit, wogegen bei dem links oben dargestellten Stamm die meisten Fliigel nur 
schwach verandert sind; bei dem letzteren wird aber mit gleicher Wahrscheinlichkeit auch 
die erste Querader betroffen, die bei dem ersteren dieser Stamme nie angegriffen wird. 
Zwischen diesen Stammen besteht also ein Unterschied in dem potentiellen Wirkungs
feld des vti-Allels: in dem einen dehnt sich das Wirkungsfeld gleichmaBig auf beide 
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Queradern aus und in dem anderen ist es auf die zweite Querader beschriinkt. Bei 
niiherer Betrachtung konnten weitere Unterschiede in den Wirkungsfeldern unter den ver
schiedenen vti-Stammen gefunden werden, deren Wesen schematisch in der oberen Reihe 
der Abb. 15 dargesteilt ist: einige Stamme besitzen ein Wirkungsfeld, das lediglich auf die 
zweite Querader sich ausdehnt; bei anderen Stammen erstreckt es sich auf beide Queradern, 
wobei aber in den einen Fallen die erste Querader nur dann angegriffen wird, wenn die zweite 
Querader vollkommen verschwunden iat, und in anderen wird sie zur gleichen Zeit mit der 

Tabelle 8. Zusammenfassung iiber die vti-Manifestierung in 30 verschiedenen 
selektionierten, homozygoten, ingeziichteten Stammen von Drosophila 

funebris. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 
Die Prozentsatze der Penetranz und Expressivitat sind auf Klassenunterschiede von 
10% bzw. 5% abgerundet. A, Bi' B2, a, b und c entsprechen den Schemen der Abb.15. 

As und Ds Asymmetrie bzw. Dissymmetrie (s. nachstes Kapitel). 

Nr. I Kulturen I 
Penetranz Expressivitiit Wirknngs-

1 

Variations-
I Symmetrie in % in % feld modus 

1 Nr.20 45 15 B a As 
2 Nr.27 45 25 BII c As 
3 Nr.33 55 35 B b Da 
4 Nr.85 55 45 BI a As 
5 Nr. 3 55 50 A c As 
6 

" 
H" 55 75 B c Ds 

7 "II" 65 30 B a As 
8 F" " . 65 45 BI b As 
9 Nr.32 65 65 A a Ds 

10 Nr.37 75 25 A a As 
11 E" 75 45 Brr a As 
12 Nr.17 75 55 A b Ds 
13 

" 
A" 75 55 A a As 

14 Nr.35 85 35 A a As 
15 Nr.34 85 55 Brr c As 
16 "III" 85 70 Brr a As 
17 

" 
K" 85 90 BI c Ds 

18 
" 

D" 95 55 BII c As 
19 Nr.7 95 65 A b As 
20 Nr.215 95 65 BI a Ds 
21 

" 
C" 95 75 BI a As 

22 
" 
L" 100 30 B c 

23 Nr.13 100 45 BI a 
24 B" 100 50 BlI b " 25 I" 100 70 A " c 
26 Nr.88 100 75 BI a 
27 "IV" 100 80 A a 
28 Nr.31 100 85 BlI a 
29 Nr.225 100 100 BI 
30 Nr.235 100 100 A 

zweiten Querader beeinfluJ3t. Wie aus Tab. 8 zu ersehen iat, wird der Typ des Wirkungs
feldes gailz unabhangig von der Penetranz und Expressivitat bedingt, da aile drei Wirkungs
£eldtypen bei Stammen mit verschiedensten Graden der Penetranz und der Expressivitat 
vorkommen konnen. 

Wie wir eben gesehen haben, hat eine Mutation, die sich in einem bestimmten 
genotypischen Milieu befindet, ein bestimmtes Wirkungsfeld. Das Wirkungs
feld legt die Ausdehnungsgrenzen fest, innerhalb deren das betreffende Merkmal 
variieren kann. Aber auch innerhalb bestimmter Ausdehnungsgrenzen kann 
das Merkmal verschiedene "Varationsmodi" zeigen. 

Auf Abb. 15, unten, sind schematisch drei, bei den verschiedenen vti-Stammen vor
kommende Typen der Variation in der Unterbrechung der zweiten Querader dargestellt. 
Bei dem einen (a) beginnt die Unterbrechung am unteren Ende der zweiten Querader und 
schreitet nach oben fort, bis die Querader vollkommen verschwunden ist; bei dem zweiten (b) 
verlauft der ProzeB in entgegengesetzter Richtung; bei dem dritten Typ (c) wird die zweite 
Querader zuerst an einem, dann an dem anderen Ende unterbrochen, lind als resistenteste 
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bleibt am langsten die Mitte dt'r Querader bestehen. Auf Abb. 13 ist der Variations
modus "a" z. B. bei dem Stamme, der im mittleren Rechteck der unteren Rewe dargestellt 
ist, vorhanden, wogegen der im rechten unteren Rechteck dargestellte Stamm den Variations
modus "b" aufweist. 

Aus Tabelle 8 ist zu ersehen, daB ebenso wie das Wirkungsfeld, der Variations
modus in den verschiedenen Stammen sich unabhangig von der Penetranz, 
Expressivitat und dem Wirkungsfeld verhiilt. 

Die vorhin geschilderten Selektionsversuche mit der vti-Mutation von Droso
phila funebris zeigten also, daB die Spezifitat der Genmanifestierung, ebenso 
wie die Intensitat, durch viele Modifikationsgene, also durch das genotypische 
Milieu, in dem sich das betreffende Hauptgen befindet, und zwar weitgehend 
unabhangig von der Intensitat, beeinfluBt wird. Stichproben an einer ganzen 
Reihe anderer Mutationen bestatigen dieses Ergebnis. 

3. Faktoren, die die Genmanifestierung beeinflussen. 
Die Zusammenfassung der Ergebnisse uber die vti-lVlanifestierung in den 

30 verschiedenen selektionierten Stammen von Drosophila funebris auf Tabelle 8 
zeigte deutlich folgende wesentliche Zuge der variablen Genmanifestierung: 
">' "" 1. Die phanotypische Manifestierung 
~100 eines ins Auge gefaBten Gens kann 
~ 80 wesentlich durch eine ganze Reihe 
~ anderer Gene (die selbst, in Abwesen-
~ 50 
~ heit des Hauptgens, das in Frage 
~ 'ID kommende Merkmal nicht erzeugen) 
~ 20 beeinfluBt werden. 2. In den Mani-
~ festationsschwankungen eines Gens 
~ 0 + to 1503!!!!, +!!!...!!f!.J!!! + /0 150300. kann man die Intensitat und die Spezi-

ev m llll fitat der Manifestierung unterscheiden, 
'<;'% 
~'00 

versclliedBnB Bevolkerllflgso'ichte da sie unabhangig voneinander vari-

~ 
'i§ 80 
~ 
~ GO 
~ 
~'ID 

.l!!.., 20 
~ 
i§ 
~ 0'-------'--:-+L~~,5\;-' z.~'5'''J,~'O .. , -""+L~~15'" Z5~,~JC' 3.""'0'" _""+Lf.~'S\r, Z.~'S~'3~O';;-' 

ev m ~ 
verschiedene Temper(]/lIr roel 

Abb. 16. Die relative Vitalitilt von drei verschiedenen 
Mntationen von Drosophila fnnebris: 1. nnter verschie
denen Bevoikerungsdichten (oben: Knltnren mit 50, 
150 bzw. 300 Eiern pro Glas) nnd 2. nnter verschie
denen Temperatnren (unten: BevOlkerungsdichte von 

150 Eier pro Glas, 15' C, 25' C bzw. 30' C). 
(Nach TilIOFEEFF-RESSOVSKY 1934). 

ieren konnen (was sich darin auBert, 
daB selektionierte Stamme mit glei
cher Intensitat verschiedene Spezifi
tat, und umgekehrt, zeigen konnen). 
3. Imlerhalb der Intensitat der Mani
festierung kann man unter Umstan-
den die Penetranz und Expressivitat 
unterscheiden, da sie ebenfalls zum 
Teil una bhangig voneinander variieren ; 
innerhalb der Spezifitat gilt dasselbe 
fiir die Ausdehnung des potentiellen 
Wirkungsfeldes des Gens und fUr den 
Variationsmodus innerhalb eines be
stimmten Wirkungsfeldes. 4. Da die 
in Tabelle 8 zusammengefaBten Droso

phila funebris-Stamme durch Selektion und strenge Inzucht gewonnen wurden, 
und da, wie fruher schon erwahnt, Kreuzungen der verschiedenen Stamme 
untereinander auf komplizierte Spaltungen bezuglich ihrer Manifestationsunter
schiede hinwiesen, muB angenommen werden, daB eine sehr groBe Zahl von 
Modifikationsgenen die Manifestierung von vti beeinfluBt und daB verschie
dene Modifikationsgene in verschiedenem Grade die verschiedenen Seiten del' 
Manifestierung mitbedingen. 

Bei vielen anderen Mutationen mit variabler phanotypischer Manifestierung 
konnte ahnliches gefunden werden. Man kann also den allgemeinen Satz formu
lieren, daB die Manifestation vieler einzelner Hauptgene (wobei als "Hauptgen" 
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das ins Auge gefaBte, einfach mendelnde und eine bestimmte alternative 
Merkmalsanderung erzeugende AIlel bezeichnet wird) wesentlich durch das 
"genotypische Milieu" (also die iibrige AIlelenkombination) in dem sie sich 
befinden, beeinfluBt werden kann. 

Wie friiher schon erwahnt wurde, konnen anch AuBenbedingungen die 
schwankende Manifestierung beeinflussen. Auf Abb.16 ist als Beispiel des 
Einflusses einiger Faktoren des auBeren Milieus die Abhangigkeit der relativen 
Vitalitat von 3 verschiedenen Mutationen der Drosophila funebris von der 
Populationsdichte und Temperatur angefiihrt. Es wurde auch schon erwahnt, 

Tabelle 9. Manifestierung von vti unter tiefer und hoher Temperatur in 
9 verschiedenen selektionierten Stammen von Drosophila funebris. Klassen

bezeichnungen wie in Tabelle 7. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934.) 

Zahl der linken Fliigel 

Stamme 
Temperatur . 

Klassen I Penetranz Expressivitiit 

I 
Total 

in % in % 

°0 + I 1 I 2 
I , 

7" 18 11 88 137 236 95,3 60,9 
" 28 6 79 145 230 97,4 64,7 

D" 13 17 81 94 192 91,1 53,7 
" 28 30 122 176 328 90,9 59,1 

C" 13 14 93 142 249 94,4 60,4 
" 28 42 75 162 279 84,9 68,3 

,,215" 13 - 51 183 234 100 78,2 
28 9 76 191 276 96,7 64,0 

,,17" 13 52 85 119 256 80,0 58,5 
28 91 92 120 303 69,9 56,6 

F" 13 81 116 150 367 72,5 56,4 
" 28 152 134 92 378 59,8 40,7 

,,34" 13 13 90 116 219 94,0 56,5 
28 93 150 153 396 76,5 50,5 

13 14 180 277 I 471 97,0 60,6 A" 

I 

" 28 152 200 243 595 74,4 54,8 

E" 13 - 89 193 282 100 68,4 
" 28 85 105 83 273 68,8 44,1 

i 

daB das vorhin betrachtete vti-Merkmal von Drosophila funebris ebenfalls 
auf Temperatur reagiert. Auf Tabelle 9 ist das Ergebnis von Temperaturver
suchen mit 9 verschiedenen selektionierten Stammen der Mutation vti angegeben. 
In fast allen Stammen wird durch Erhohung der Temperatur die Penetranz und 
Expressivitat des vti-Merkmals herabgesetzt; es ist aber zu bemerken, daB 
dieser TemperatureinfluB in den genotypisch verschiedenen Stammen sehr 
verschieden ist, sowohl in bezug auf den GesamteinfluB der Temperatur auf die 
Manifestationsintensitat, als auch in bezug auf die Wirkungen auf Penetranz 
und Expressivitat. 

Die Wirkung verschiedener Faktoren des auBeren Milieus ;;tuf die Gen
manifestierung wurde ebenfalls an sehr vielen verschiedenen Mutationen beob
achtet. Hier, wo wir lediglich die Phanomene der Genmanifestierung behandeln, 
konnen wir nicht auf eine ganze Reihe von Arbeiten eingehen, in denen 
Temperaturversuche zur tieferen Analyse des entwicklungsphysiologischen 
Geschehens bei der Genmanifestierung benutzt wurden. Wir wollen lediglich 
nur noch an Hand eines Beispiels aus den Versuchen mit derselben vti-Mutation 



58 N. W. TIlIlOFEEFF.RESSOVSKY: Allgemeine Erscheinungen der Genmanifestierung. 

von Drosophila funebris zeigen, wie sich die verschiedenen Seiten der Gen· 
manifestierung gegenuber einem Au Benfaktor, in diesem Falle der Temperatur, 
verhalten. Auf Tabelle lO ist das Ergebnis der Temperaturversuche mit 5 ver· 
schiedenen vti·Stiimmen gebracht, in denen nicht nur auf die Intensitiit, sondeI'll 
auch auf die Spezifitiit der vti·Manifestierung genau geachtet wurde. In allen 
diesen Stiimmen reagiert die Intensitiit der Manifestierung (Penetranz und 
Expressivitiit) recht stark auf Temperatur; die Spezifitiit (das Wirkungsfeld 
und das Variationsmuster des vti.Merkmals) bleibt aber in allen Fiillen unver· 
iindert. In einer Reihe von Versuchen mit anderen Mutationen wurde im wesent· 
lichen dasselbe gefunden, niimlich daB auf iiuBere Reize vorwiegend die Intensitiit, 

Tabelle 10. EinfluB der Temperatur auf die 
Manifestation der recessiven Mu tation vti bei 
Drosophila fune bris in 5 verschiedenen in· 
geziichteten Stammen. Die Intensitat der Mani· 
festierung (Penetranz und Expressivitat) ist tempe· 
raturabhangig; die Spezifitat (Wirkungsfeld und 

Variationsmuster) ist temperaturunabhangig. 
(Nach TIMOFEEFF·RESSOVSKY 1934.) 

Stamme I Tcmperatur Ipe~let~anzl ~fl;~~~· I WIT· I 
o C III Yo in % knngofeld i 

" 
E" 

" 
F" 

,,17" 

,,34" 

13-14 
28-29 

13-14 
28-29 

13-14 
28-29 

13-14 
28-29 

13-14 
28-29 

97 
74 

100 
89 

73 
60 

80 
70 

94 
76 

61 I AA I 
55 

68 
44 

56 
41 
59 
57 

56 
50 

VaTia~ 
tions· 
muster 

a 
a 

a 
a 

b 
b 

b 
b 

c 
c 

nicht aber die Spezifitiit der 
Manifestierung reagiert. 

Wir konnen unsere bisheri· 
gen Erfahrungen bei der Ana· 
lyse der variablen Genmani· 
festierung folgendermaBen zu· 
sammenfassen: 1. Der Grad 
und die Art der Manifestation 
eines ins Auge gefaBten Allels 
kann stark sowohl durch ver· 
schiedene Kombinationen an· 
derer Allele, d. h. das "gene· 
typische Milieu", als auch durch 
verschiedene Faktoren des 
"iiuBeren Milieus" beeinfluBt 
werden; 2. in der Manife· 
stationsvariabilitiit konnen in 
gunstigen Fiillen verschiedene 
Seiten (die Intensitiit, die wie· 
derum in Penetranz und Ex. 
pressivitiit besteht, und die 
Spezifitiit, die das Wirkungs. 

feld und das Variationsmuster des Merkmals innerhalb des Wirkungsfeldes 
umfaBt) der phiinotypischen Realisation des Gens unterschieden werden; und 
3. die Intensitiit der Genmanifestierung wird sowohl yom genotypischen als 
auch yom iiuBeren Milieu beeinfluBt, wogegen die Spezifitiit vorwiegend erblich 
bedingt ist. 

IV. Symmetrieverhaltnisse in der Genmanifestierung. 
Es solI jetzt noch ein Phiinomen berucksichtigt werden, das ebenfalls wesent· 

liche Unterschiede aufweisen kann: verschiedene Fiille der variablen Genmani
festierung konnen verschiedene Symmetrieverhiiltnisse des Merkmals zeigen. 

Man kann theoretisch die verschiedenen Symmetrieformen der Merkmale 
bei bilateral gebauten Lebewesen zuniichst in solche einteilen, die ausschlieBlich 
oder bevorzugt auf einer Korperseite auftreten, und solche, die sich mit gleicher 
Wahrscheinlichkeit auf beiden Korperseiten manifestieren. Die ersteren ge
horen mehr in das groBe vergleichend.morphologische Rechts·Links·Problem des 
Korperbautypus. Hier wollen wiruns niiher mit der zweiten Gruppe, den "beider
seitigen" Merkmalen befassen. 

Innerhalb der Gruppe der Merkmale, die sich mit gleicher Wahrscheinlichkeit 
auf der rechten und linken Korperhiilfte manifestieren, kann man theoretisch 
folgende Typen unterscheiden: 
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1. "Symmetrische Merkmale", d. h. solche, bei denen die Manifestation des 
betreffenden Merkmals auf der rechten und linken Seite eines Individuums 
immer gleich ist; oder, variationsstatistisch ausgedriickt, bei denen eine absolute 
oder sehr hohe positive Rechts-Links-Korrelation vorhanden ist. 

2. "Asymmetrische :::::::::::~========== Merkmale", d. h. solche, 1;': 
bei denen die Manifestie- 0'mmetriscn 

rung rechts und links ~~=======~;~======= unabhangig voneinander 2~~s_ 
variiert, so daB die Zahl qysiymmefrisclt 

der symmetrisch mani- 3recltfs~~~~~~:::::;;~~~~;===== 
festenIndividuensichaus links -

der zufalligen Kom bina-
asymmefl'iscn 

tion der Rechts- und 'frecltfs~~~~~~~~==~~~~~~~~== 
Links-Manifestierung er- links_ 
gibt; variationsstatistisch dysanfisymmetl'iscn 

ist in diesen Falien keine 5rec!tls~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
Rechts-Links-Korrelation links-
der Manifestierung vor
handen; oder man kann 
es noch anders aus
driicken, indem man sagt, 
daB in diesen Falien nicht 
das ganze Individuum, 
sondern jede bilaterale 

O'flfisymmeirisc/t 
Abb.17. Denkbare Symmetrieverh1tltnisse bei bilateralen, variablen 
aber auf beiden Seiten sieh mit gleieher Wahrscheinliehkeit manifestie
renden Merkmalen. Es ist der ]'all von 50 % Manifestation auf jeder 
Seite angenommen. Ais "synlnletrisch" wird absolute positive Kor
relation beider Seiten, als "dyssymmetrisch" positive Korrelation, als 
"asyulluetrisch" Fehlen einer Korrelation, als "dysantisymmetrisch" 
negative Korrelation und als "antisymmetrisch" absolute negative Kor
relation beider Seiten in bezug auf clie Manifestation des betreffenden 

Merkmals bezeichnet. 

Korperhalite als unabhangige Manifestationseinheit dient. 
3. "Antisymmet1'ische Merkmale", d. h. solche, bei denen eine AbstoBung 

zwischen Rechts- und Links-Manifestierung besteht; die also variationsstatistisch 
eine absolute oder sehr starke negative Rechts-Links-Korrelation zeigen. 

obdomf!17 rota/11m 
(rvCnrom.) 

normal rotufed abdomen 
(fll Cllrom) 

Abb.18. Beispiele "einseitiger" Merkmale: die Mutation abdomen rotatum (IV. Chromosom) und rotated 
abdomen (III. Chromosom) bei Drosophila melanogaster. 

Diese 3 Typen stellen Grenzfalie dar, zwischen denen selbstverstandlich 
Ubergange moglich sind, die man fUr die Falle einer positiven aber nicht sehr 
starken Rechts-Links-Korrelation als "Dyssymmetrie" und fiir die Falie einer 
nicht sehr ausgesprochenen negativen Korrelation als "Dysantisymmetrie" 
bezeichnen kann. Auf Abb. 17 sind diese verschiedenen theoretisch denkbaren 
Typen der Symmetrieverhaltnisse schematisch dargestelit. Die Abb. 18 bringt 
als Beispiel zwei "einseitige" Merkmale, d. h. solche, die zu dem ersten der 
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anfangs erwahnten Typen gehoren und sich ausschlieBlich in einer Richtung 
der Abweichung yom bilateralen Symmetrietyp auBern. Die Abb.19 bringt 
Beispiele des symmetrischen Variationstyps beiderseitiger Merkmale, der dadurch 
sich auszeichnet, daB die intraindividuellen Unterschiede verschwindend gering 

normal 

normal 

Abb.19. Beispiele zweier symmetrisch variierender genbedingter Merkmale: oben blood und unten Bar bei 
Drosophila melanogaster. 

im Vergleich zu den interindividuellen Manifestationsunterschieden sind. Die 
Abb.20 zeigt zwei Fallevon asymmetrisch variierenden genbedingten Merk
malen, bei denen, wie vorhin erwahnt wurde, die Variation der Manifestierung 
des betreffenden Merkmals auf der rechten und linken Korperseite unabhangig 

~ 
~ 

normal 

normal 

~--------------------~vr----------------------J 
eyeless (Oros. me/anogoster I 

v~"( Orosfllnebris, 

Abb.20. Beispiele asymmetrisch variierender genbedingter Merkmale: oben eyeless bei Drosophila melanogaster, 
unten vti bei Drosophila funebris. 

verlauft. Beispiele von antisymmetrischem Variieren, d. h. von sehr starker 
oder absoluter negativer Korrelation der Manifestierung Rechts und Links, sind 
bisher unbekannt. Es gelingt aber in einigen Fallen durch Selektion den asym
metrischen Typ in Richtung einer gewissen positiven oder negativen Rechts
Links-Korrelation zu verschieben, d. h. zum dyssymmetrischen oder dysanti
symmetrischen Typ umzuwandeln. Derartiges kOlmte bei einigen Stammen 
der im vorhergehenden Abschnitt oft erwahnten Mutation vti erzielt werden. 
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In einigen Fallen k6nnen, innerhalb desselben ingezuchteten Stammes einer 
pleiotrop wirkenden Mutation, versehiedene Merkmale des dureh dasselbe Haupt
allel erzeugten Merkmalskomplexes verschiedene Symmetrietypen der Malti
festierung aufweisen. Ein derartiges Beispiel ist schematiseh auf Abb.21 dar
gestellt. 

Das Vorkommen versehiedener Symmetrietypen und die Tatsaehe, daB sie 
in manehen Fallen in gewissem Grade dureh Selektion beeinfluBt werden konnen, 

J.v.II.de 

Lsc 

LSCL 

Lu . ./l. de 

Lsc 

I. sa 

I . de 

2$%++ 25%+-

~ij~~fQQQ 
'---------v· - -----.' ~--- - - -- --- -------. .,-- --- --- ---- -----' 

17%++ 33%+-
"-_______ --.."..-. _ ___ ____ 1 1.-. __ -...-- _ __ -"" 

33%++ 17%+-

25%-+ 25%--

~~~'~v9 
L .. ___________ ... ____ -------- __ __ ____ -.J ,, _____ • __ ______ J 

33%-+ 77%--
~----v-----J "-' ... ---- -.-.,,- ------.~ 

77%-+ M%--
Abb. 21. Oben 1.'horax nnd Borstenbezeichnnngen ciner normalen Drosophila fnnebris; darnnter asymmetrisehe 
(die Borsten I. de nnd II. de), dyssymmetrische (I. se.) nnd dysantisymmetrische (I. sa) Manifestationsschwan
knngen der durch das gleiche pleiotrope Gen Pph' bedingten Reduktionen verschiedener Borstenpaare bel 
Drosophila funebris. Der Ubersichtlichkeit wegen wurde der Schwund verschiedener Borstenpaare als absolut 

korreliert, und die Penetranz auf jeder Korperseite als gleich 50 % gezeichnet. 

deutet darauf hin, daB unter den Faktoren, die uber das Manifestieren oder 
einen bestimmten Expressivitatsgrad entseheiden, es einerseits solehe geben 
kann, fUr die der Gesamtorganismus als Einheit dient, und andererseits solehe, 
die in beiden bilateralen Organanlagen oder K6rperhalften unabhangig von
einander variieren konnen, und daB der Symmetrietypus in manchen Fallen 
nieht nur von der Art der Wirkung des Hauptgens, sondern aueh von dem 
genotypisehen Milieu, in dem sieh das Hauptgen befindet, abhangt. Das asym
metrische Variieren aueh in praktiseh homogenen, lange ingezuehteten Stammen, 
die sieh au.Berdem unter praktisch konstanten au.Beren Bedingungen entwickeln, 
deutet darauf hin, daB fur die Manifestation eines ins Auge gefa.Bten Allels, 
au.Ber dem genotypischen und dem aufJeren Milieu, aueh das Variieren des 
"inneren Milieus" von Bedeutung sein kann; unter dem letzteren verstehen wir 
zunaehst eine vielleieht reeht heterogene Gruppe von Faktoren, die sich z. B. 
aus eventuellen plasmatisehen Unterschieden im befruchteten Ei, physiologischen 
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Unterschieden der rechten und linken KorperhiHfte und der sicherlich vor
handenen, weitgehend autonomen, zufiiJligen Fluktuation der relativen Ent
wicklung verschiedener Anlagen zusammensetzt. Untersuchungen tiber den 
Vergleich der Merkmalsdivergenz bei eineiigen Zwillingen und in beiden Korper
hiilften deuten darauf hin, daB das innere Milieu eine tiberraschend groBe 
Rolle innerhalb der gesamten paratypischen Variabilitiit derMerkmalsmani
festation spielen kann (ZARAPKIN 1939). 

V. Quantitatives und Qualitatives in der Manifestation 
verschiedener Allele. 

In diesem letzten Abschnitt wollen wir auf einige Erscheinungen eingehEm, 
die sich aus dem Vergleich der phiinotypischen Wirkungen verschiedener Allele 
desselben Gens, z. B. bei verschiedener Anzahl mutanter Allele in dem ins Auge 
gefaBten Individuum, ergeben. Es handelt sich dabei um die Betrachtung von 
zwei Gebieten: des Vergleiches der Manifestation verschiedener Glieder einer 
multiplen Allelenreihe und des Vergleiches der Wirksamkeit verschiedener 
Zahlen mutanter und normaler Allele eines Allelenpaares. 

1. Seriierbare und nichtseriierbare multiple Allele. 
Die historisch iilteste konkrete Vorstellung 

eines Gens darstellt, ist in der BATEsoNschen 

~®® 
VI w 

Abb. 22. Seriierbare Wirkuug von drei multiplen AIlelen auf 
die Bllitenfarbe von Prinlula sinensis. Das schwarz gezeichnete 
entsprieht der Ausdehnung der gelben Farbe in der Bliite. 

(Nach GREGORY, DE WINTON und BATESON 1923.) 

tiber das, was eine Mutation 
"Presence-absence-Hypothese" 
enthalten. Aus der Betrach
tung recessiver mutanter Merk
male, die meistens, biologisch 
betrachtet, "Verschlechterun
gen" oder "Merkmalsausfiille" 
im Vergleich zum normalen 
Ausgangstyp darstellen, schloB 
BATESON, daB recessive Muta
tionen ZerstCirungen bzw. Aus
fiille vorher vorhandener Gene 
darstellen. In dieser Form er

'vies sich die "Presence-absence-Theorie" als unzureichend, da von den 
meisten Genen bei gut untersuchten Objekten multiple Allelenreihen festge
stellt werden konnten; und es ist klar, daB man nicht mehrere verschiedene 
Mutationen durch denselben Ausfall desselben Gens erkliiren kann. Es wurde 
aber bald an einigen besonders auffiilligen Serien multipler Allele beobachtet, 
daB sie, phiinotypisch betrachtet, einfach seriierbar sind, d. h. daB die durch 
verschiedene Allele erzeugten Merkmale in eine einfach abgestufte quantitative 
Reihe angeordnet werden konnen. Auf Abb.22 ist eine derartige einfach
seriierbare multiple Allelenreihe der BItitenfiirbung von Primula sinensis dar
gestellt. Solche einfach-seriierbaren multiplen Allelenreihen konnten auf Grund 
einer Modifikation der urspriinglichen "Presence-absence-Hypothese" gedeutet 
werden, indem man annahm, daB verschiedene Allele verschiedene quantitative 
Abstufungen der GenzerstCirung darstellen. 

Aber auch gegen eine derartige modifizierte "Presence-absence-Hypothesc" 
lieBen sich eine Reihe von Einwiinden erheben. Es ist hier nicht der Ort um 
eingehend diese Einwiinde zu betrachten, denn dieses gehort mehr in den Rahmen 
einer theoretischen Diskussion des Genproblems. Wir wollen lediglich die wich
tigsten aufziihlen. Bei vielen Genen wurden im Laufe der Zeit Riickmutationen 
beobachtet, die auch durch Rontgenbestrahlung, neben direkten Mutationen, 
erzeugt werden konnen; das Vorkommen von Hin- und Rtickmutationen in 
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beiden entgegengesetzten Richtungen laBt sich aber schwer mit der Ansicht, 
daB die Mutation lediglich eine vollkommene oder teilweise Zerstorung des 
urspriinglichen Gens ist, vereinbaren. Es wurde auBerdem bald erkannt, daB 
es methodologisch als nicht berech
tigt erscheint, zu einfache Rtick
schltisse aus dem Phanotyp auf die 
Struktur des Gens zu ziehen. Die 
Tatsache, daB die meisten Muta-. 
tionen den normalen Ausgangstyp 
der Sippe eher verschlechtern als 
verbessern, kann ganz anders erklart 
werden: da jede Sippe seit jeher 
unter Druck der nattirlichen Auslese 
sich befindet, so werden dauernd die 
"besten" Mutationen allmahlich in 
den "normalen" Typ der Sippe durch 
nattirliche Auslese aufgenommen, so 
daB es klar ist, daB jeweils unter 
den verschiedenen zufalligen Muta
tionen der groBte Teil eher schadllch 
als ntitzlich ftir· den harmonischen, 
wohlbalancierten normalen Typ der 
Sippe sein muB. SchlieBlich hat die 
chemische und physiologische Ana
lyse der Wirkstoffe und Hormone 
uns gelehrt, daB manchmal ganz 
winzige Strukturanderungen eines 

ss 

~ ~~ 
(;t 
~~ 

Abb. 23. Nichtserlierbare Wirkung von drei multiplen 
Allelen bei Drosophila melanogaster: INormal (+ss), 

spineless (ss) und aristopedia (ss,). 

mehr oder minder komplizierten und groBen Molektils seine biologische Wirk
samkeit grundsatzlich andern bzw. aufheben konnen. Alle diese Feststellungen 
und Uberlegungen ftihrten zu der Ablehnung einer vereinfachten "Presence-
absence"-Vorstellung tiber die ¥ 
Natur der Mutationen. ~ 

AuBerdem zeigte eine ein- '~3 
gehende Betrachtung multipler ~ 

~ Allelenreihen, daB durchaus nicht ] 2 

immer ihre Wirkungen ein- 1i 
fach quantitativ seriierbar sind. ~ 1 n ~ r 
Abb. 23 zeigt ein ziemlich krasses ~ 

Beispiel von quantitativ nicht ~OL---""YlY---""""''-t---''''Y"'-:;'''''+---''''~~'7-
seriierbaren multiplen Allelen: ao c de! au cde! a uc de! auc de! 

+w WO we w 
das eine mutante Allel diese Allele und l1erkmllle 
Serie ruft eine Borstenverklei
nerung hervor, wogegen das an
dere die Borsten normal oder 
fast normal laBt, dagegen aber 
die Ftihler in beinartige Gebilde 
umwandelt. Es sind heute viele 

Abb. 24. Nicht gleichsinnig seriierbare Wirkung von vier Glie
dern der multiplen white Allelenreihe bei Drosophila melano
gaster (Normal, blood, eosin und white) auf sechs verschiedene 
Merkmale. Die Merkmalsauspragung wurde in vier Stufen ein
geteilt. a Augeufarbe; b Hodenfarbung; c Spermathekenindex; 
d relat. Vitalitiit; e·Fertilitiit; f Entwicklungsgeschwindigkeit. 
(Nach DOBZIlA..~SKY 1927, TrnOFEEFF-REssOvsKY 1933 und 

unveroffentlicht.) 

Faile von multiplen Allelenreihen bei verschiedenen Objekten bekannt, die 
nicht ohne. weiteres in eine quantitativ seriierbare Reihe angeordnet werden 
konnen (STERN 1930). 

Noch schwieriger wird das quantitative Seriieren multipler Allele dann, wenn 
man nicht nur ein, sondern mehrere, durch pleiotrope Wirkung der betreffenden 
Allele beeinfluBte M:erkmale zusammen betrachtet. In solchen Fallen findet 
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man oft, daB zwar jedes einzeIne Merkmal mehr odeI' weniger leicht in eine 
quantitativ abgestufte Reihe angeordnet werden kann; abel' die auf diesem 
Wege fUr jedes einzeIne Merkmal aufgestellten Abstufungsreihen passen nicht 
zusammen, da sie nicht gleichsinnig seriierbar sind. Dadurch wird eine eindeutige 
Seriierbarkeit des phanotypischen Gesamteffektes del' betreffenden multiplen 
Allelenreihen unmoglich gemacht. 

Auf Abb.24 ist ein' derartiges Beispiel angefiihrt. Vier verschiedene Glieder der mul
tiplen white·Allelenreihe von Drosophila melanogaster sind von links nach rechts in der 
Reihenfolge der Abnahme der Augenfarbung angeordnet; auBerdem sind 5 andere, durch 
dieses Allel beeinfluBte Merkmale eingetl'agen, die aber gar nicht in die Reihe der Ab
stufungen der Augenfarbung hineinpassen; der Spermathekenindex nimmt z. B. nicht von' 
normal zu white wie die Augenfarbe ab, sondel'n ist am gr6Bten bei dem zweiten Glied, 
blood, und am kleinsten bei dem dritten Glied, eosin, und die Entwicklungsgeschwindigkeit 
ist am gr6i1ten bei dem dl'itten Gliede und am kleinsten bei dem zweiten Glied del' nach 
Abnahme der Augenfal'be angeordneteri Viel'ergruppe. 

Aus dem vorhin Gesagten geht hervor, daB auch die Betrachtung del' quanti
tativen Seriierbarkeit del' phanotypischen Wirkungen multipler Allelenreihen 
kein einheitliches Bild ergibt. Deshalb kann sie, auch wenn man die vorhin 
kurz erwahnten allgemeinen Bedenken gegen die Giiltigkeit del' SchluBfolge
rungen aus dem phanotypischen Bild auf die Natur del' betreffenden mutanten 
Allele auBer acht laBt, nicht als Stiitze einer modifizierten "Presence-absence-" 
Theorie benutzt werden. In dem Zusammenhang dieses Unterkapitels interessiert 
uns abel' lediglich das Manifestationsphanomen als solches, und in diesem Simle 
fiihrt die Betrachtung del' multiplen Allelie zu dem SchluB, daB multiple Allele 
meistens zwar dieselben odeI' ahnliche Merkmale und Merkmalskomplexe beein
£lussen, daB sie abel' durchaus nicht unbedingt eindeutig quantitativ seriierbar 
zu sein brauchen. 

2. Beziehungen zwischen den Wirkungen von mutierten und Ausgangsallelen. 
Als letztes Phanomen del' Genmanifestierung wollen wir die tatsachliche 

Beziehung zwischen del' Merkmalsmanifestation und del' Zahl del' in dem be
treffenden Individuum vorhandenen mutanten odeI' normalen Allele betrachten, 
wie es am Anfang dieses Abschnittes schon kurz erwahnt wurde. 

Auf den ersten Blick erscheint diese Fragestellung l'echt unklar; denn wir 
wissen, daB die hoheren Lebewesen normalerweise diploid sind, also von jedem 
Gen immer zwei Allele enthalten. Ein Weg del' Erhohung del' Allelenzahl eines 
Gens pro Individuum ist die Polyploidie; sie kommt abel' bei Tieren innerhalb 
einer Art kaum VOl', und 'auBerdem werden dul'ch Polyploidie samtliche Gene 
gleichmaBig vervielfacht, was, wie wir aus Erfahrungen an Pflanzen wissen, 
zwar den Wuchs und einige andere quantitative Eigenschaften des Organismus 
andert, abel' kaum, odeI' nul' unwesentlich, die relativen Manifestationen einzelner 
Merkmale beeinfluBt. Es gibt abel' auch andere Wege, das Problem tiber die 
Beziehung zwischen Merkmalsmanifestation und del' Zahl del' diesem Merkmal 
zugrunde liegenden Allele eines bestimmten Gens zu priifen. 

Erstens gibt es bei allen Tieren ein Geschlechtschromosom, das bei einem 
Geschlecht doppelt, bei dem anderen einfach vertreten ist; bei vielen Arten ist 
del' Partner dieses Geschlechtschromosoms im heterogametischen Geschlecht 
genetisch zum Teil "leer". Das bedeutet also, daB ein groBer Teil von recessiven 
geschlechtsgebundenen Mutationen bei dem homogametischen Geschlecht in 
Form von zwei, und im heterogametischen nul' eines Allels normalerweise vor
handen ist. Es wird auch bei einigen geschlechtsgebundenen l'ecessiven Muta
tionen von Drosophila beobachtet, daB sie sich bei Weibchen und Mannchen etwas 
verschieden manifestieren. Dieses Phanomen laBt abel' keine weitergehenden 
Schliisse zu, denn es handelt sich um einen Unterschied del' Allelenzahl nicht nul' 
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eines, sondern vieler Gene bei den beiden Geschlechtern; auBerdem muB ange
nommen werden, daB, da der chromosomale Geschlechtsbestimmungsmechanismus 
eine phylogenetisch sehr alte und "normale" Erscheinung bei den in Frage kommen
den Lebewesen ist, auf dem Wege der natiirlichen Auslese, durch Ansammlung 
entsprechender Modifikationsfaktoren, die Wirksamkeit vieler Gene des Ge
schlechtschromosoms (mit Ausnahme der geschlechtsbestimmenden und ge
schlechtsbeeinflussenden) bei den beiden Geschlechtern, trotz des Unterschiedes 
in der Chromosomenzahl, sich weitgehend ausgeglichen hat. 

AuBer der Betrachtung geschlechtsgebundener Mutationen bei beiden Ge
schlechtern gibt es aber noch einen anderen Weg die Wirkung verschiedener 
Allelenzahlen auf die Merkmalsmanifestation festzustellen. Durch Rontgen
bestrahlung kann eine ganze Reihe von Chromosomenaberrationen erzeugt 
werden, unter denen auch Duplikationen ganz kleiner Stiickchen bestimmter 
Chromosomenteile vorkommen. Mit Hille bestimmter Kreuzungsanordnungen 
konnen bei Drosophila Individuen hergestellt werden, die mehrere gleiche kleine 
Chromosomenstiickchen, auBer dem normalen diploiden Chromosomensatz, ent
halten. Solche Individuen besitzen also mehrere gleiche Allele der wenigen, 
in dem Chromosomenbruchstiickchen enthaltenen Gene. Diese Methode der 
Herstellung von Individuen mit erhohter Allelenzahl eines bestimmten Gens 
ist sehr miihsam, weitgehend yom Zufall abhangig und in vielen Fallen gar nicht 
nach Wunsch durchfiihrbar. In einigen Fallen gelang es aber auf diesem Wege 
Individuen mit verschiedenen Zahlen normaler und auch mutanter Allele be
stimmter Gene herzustellen und in bezug auf die Manifestation der betreffenden 
Merkmale zu vergleichen. 

Dabei stellte sich heraus, daB verschiedene Mutationen sich in bezug auf 
ihre Wirkung ganz verschieden bei Erhohung der Zahl mutanter Allele und bei 
Gegeniiberstellung verschiedener Zahlen von mutierten und normalen Allelen 
verhalten. In einigen Fallen ergab die Erhohung der Zahl mutanter Allele 
eine immer groBere Annaherung an den normalen Ausgangstyp; man muB also 
annehmen, daB in diesem FaIle das mutante Allel an der Ausbildung desselben 
Merkmals und in der gleichen Richtung wie das Ausgangsallel mitwirkt, daB 
seine Wirkung aber schwacher als die des Ausgangsallels ist; mit Erhohung der 
Zahl derartiger mutanter Allele wird ihre Wirkung entsprechend verstarkt und 
es kann angenommen werden, daB bei geniigend hoher Allelenzahl das normale 
Ausgangsmerkmal wieder restituiert wird. Solche Allele, die erstmalig von 
STERN (1929) entdeckt und als "additive Wirkung multipler Allele" beschrieben 
wurden, hat MULLER (1932) "hypomorphe" Allele. genannt; dal:l entsprechende 
Ausgangsallel ist dann ein "hypermorphes" unds'olche Allelenpaare zeigen somit 
die Erscheinung del' "Hyper- bzw. Hypomorphie".. Andere mutante Allele 
ergeben bei Anhaufung innerhalb desselben Individuums ein ganz anderes Bild. 
Durch Erhohung der Zahl mutanter Allele wird das abweichende, mutante 
Merkmal verstarkt, also die Abweichung von der Norm vergroBert; das ent
sprechende Ausgangsallel verhalt sich ebenso, bloB daB es irientgegengesetzter 
Richtung wirkt; je nach Wirkungsverhaltnis mutanter und Ausgangsallele 
kann eine intermediare Manifestation durch Kombination von mutanten und 
Ausgangsallelen erzeugt werden, und die Erhohung der absoluten Zahl der 
Allele pro Individuum wird beim GIeichbleiben des Zahlenverhaltnisses zwischen 
mutanten und Ausgangsallelen das betreffende Merkmal nicht beeinflussen. 
Solche Allelenpaare wurden von MULLER als "antimorph" bezeichnet. SchlieB
lich gibt es mutante Allele, deren Anhaufung das entsprechende mutante Merk
mal verstarkt, die sich aber ganz indifferent gegeniiber dem Ausgangsallel ver
halten; es ist mit anderen Worten egal, ob kein, eins, oder mehr Ausgangsallele 
den mutanten beigefiigt werden: der Manifestationsgrad des mutanten Merkmals 
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hangt lediglich von der Zahl der mutanten Allele abo Solche Allelenpaare 
werden nach MULLER als "heteromorph" oder "neo- bzw. amorph" bezeichnet, 
wodurch zum Ausdruck gebracht wird, daB die vVirkungen des mutanten und 
Ausgangsallels in bezug auf das ins Auge gefaBte Merkmal iiberhaupt nichts 
gemeinsam haben. Auf Abb.25 sind schematisch drei diesbeziiglich unter
suchte Beispiele von Mutationen der Drosophila melanogaster angefUhrt, die die 
Hypo-Hypermorphie, die Antimorphie und die Heteromorphie (oder Neo
Amorphie) illustrieren. 

Die vorhin dargestellte Methode der Untersuchung der Art der Beziehungen 
zwischen dem mutanten Allel und dem betreffenden Merkmal wurde in diesem 
Zusammenhang erwahnt um zu zeigen, daB das mutante Merkmal als solches 
noch keinerlei AufschluB iiber die Art seiner Beziehung zur Genquantitat ergibt. 
Es gibt weitere Anzeichen dafUr, daB die Hypomorphie, Antimorphie bzw. 

Hyper- und Hypomorphe 
(bobbed): 

1 bb < 2 bb < 3 bb < 1 + bb 
5 bb,-...., 1 +bb 

Antimorphe 
(ebony): 

+------
3e>2e>1e/1 +e<2+ e<3+ e 

1+e +1e,-....,2+ e +2e 

Heteromorphie nicht an 
einen allgemeinen Zustand, 
Z. B. teilweise oder vollstan
dige Zerstorung des mu
tanten Allels als Ganzes, 
gekniipft werden konnen. 
Diese Erscheinungen bezie-
hen sich, ebenso wie die 

Neo- und Amorphe 
(Hairywi ng): 

1 Hw < 2 Hw < 3 Hw quantitative Seriierbarkeit 
1 Hw + 1 + Hw,-...., 1 Hw + 2 + Hw der Wirkung multipler Allele, 

lediglich auf die entwick
lungsphysiologische Wirkung 
des betreffenden Allels auf 
das ins Auge gefaBte Merk
mal. Das geht daraus her

Abb. 25. Wirkungsbeziehnngen von Allelenpaaren (normal und 
mutiert), gezeigt an Anderungen der Genzahl (dnrch DupIikation 
entsprechender Chromosomenstiicke) bei verschiedenen "Morphie
typen" der Genwirkung von Drosophila melanogaster. (Notch STERN 
1929, MULLER 1932 und 'rIMOFEEFF-RESSOVSKY unveriiffentIicht.) 

vor, daB in einigen Fallen es gelungen ist zu zeigen, daB dasselbe mutante 
Allel sich in bezug auf ein Merkmal als hypomorph, in bezug auf ein anderes 
aber als antimorph oder heteromorph erweisen kann (TSUBINA 1935). 

Die Klassifikation der mutanten Merkmale nach Art ihrer Abhangigkeit 
von der Zahl der ihnen zugrunde liegenden mutanten Allelen und ihrem Ver
halten gegeniiber der Zahl der Ausgangsallele, ist von groBer theoretischer 
Bedeutung fUr die zukiinftige entwicklungsphysiologische Analyse der Gen
wirkungen. Sie ist aber praktisch nur fUr eine sehr beschrankte Zahl von Fallen 
durchfUhrbar, denn, wie wir gesehen haben, sie erfordert eine vorausgehende 
Analyse von Individuen mit verschiedener Zahl von Allelen eines bestimmten 
Gens; und solche Individuen lassen sich nur bei besonders giinstigen Objekten 
(und auch da nur unter giinstigen Umstanden) und mit viel Arbeitsauf
wand herstellen. Es ist denkbar, daB man in Zukunft die Hypomorphie von 
Mutationen in bezug auf bestimmte mutante Merkmale auf anderen Wegen 
wird feststellen konnen. Eine Denkmoglichkeit in dieser Richtung bestande 
darin, daB man mit moglichst viele» Mutationen, die sich auf Grund von Ver
suchen mit der vorhin beschriebenen Methodik als hypomorph herausstellten, 
Temperaturversuche durchfiihrt, um festzustellen, ob fiir Hypomorphie nicht 
eine bestimmte Richtung der Temperaturreaktion des mutanten Merkmals 
sich als Regel ergibt. In friiheren Versuchen mit der im vorhergehenden Ab
schnitt ofters zitierten Mutation vti wurde festgestellt (TIMOFEEFF-RESSOVSKY 
1928, 1934), daB mit Erhohung der Temperatur die Queradernausbildung sich 
der Norm nahert und daraus wurde geschlossen, daB vielleicht das mutante 
vti-Allel in bezug auf Queraderbeeinflussung sich gegeniiber dem Ausgangsallel 
als hypomorph verhalt. Derartige Schliisse sind fUr jeden Einzelfall nur mit 
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groBter Vorsicht zu ziehen, denn die Temperaturreaktion jedes einzelnen Merk
mals hangt stark von dem Zusammenspiel der relativen Geschwindigkeiten der 
Gesamtentwicklung und vieler einzelner Entwicklungsablaufe und deren, zwar 
immer gleich gerichteten, aber verschieden starken Temperaturreaktionen abo 
Nur die diesbezugliche Prufung vieler Falle konnte zeigen, ob wenigstens eine 
weitgehende Dbereinstimmung z'wischen Hypomorphie und einer bestimmten 
Richtung der Temperaturreaktion des mutanten Merkmals besteht. Der einzige 
bisher geprufte Fall deutet in dieser Riclitung: Das mutante bobbed-Merkmal 
bei Drosophila melanogaster wird, eben so wie vti, mit Erhohung der Temperatur 
in der Richtung zur Norm verandert; und die Mutation bobbed wurde (wie aus 
Abb.25 zu ersehen ist) in bezug auf das mutante Borstenmerkmal mit Hilfe 
der vorhin erwahnten Methodik der Allelenanhaufung als hypomorph erkannt. 

VI. Schlu.6betrachtungen. 
Die rein beschreibende Durchsicht der allgemeineren Phanomene der Gen

manifestierung, die in den vorhergehenden Abschnitten gegeben wurde, fUhrt, 
trotzdem wir uns eigentlich hier gar nicht mit einer eingehenden kausalen Analyse 
des Weges yom Gen zum Merkmal beschaftigt haben, zu gewissen allgemeineren 
Vorstellungen uber die phanotypische Realisation der genbedingten Merkmale. 

Die Tatsachen der weiten Verbreitung heterogener Gruppen und des Paral
lelismus der erblichen und nichterblichen Variabilitat auf der einen Seite, und 
die pleiotrope Wirkung der meisten Gene auf der anderen Seite zeigen, daB 
die Beziehung zwischen Gen und AuBenmerkmal nicht in einzelnen unab
hangigen Reaktionsketten, die von einem bestimmten Gen zu einem bestimmten 
Merkmal fUhren, bestehen, sondern wesentlich komplizierter sind. Man erhalt 
vielmehr den Eindruck, daB fast jedes Gen am gesamten Entwicklungsvorgang 
beteiligt ist; in diesem Sinne konnten alle Mutationen als Modifikationsfaktoren 
der Merkmalsausbildung bezeichnet werden. Anderungen verschiedener einzelner 
Gene wirken sich aber vorwiegend in Anderungen bestimmter einzelner Merkmale 
aus. Diese Vorstellung wird auch bekraftigt durch die Analyse der variablen 
Genmanifestierung. Wir haben gesehen, daB die Penetranz, die Expressivitat, 
das Wirkungsfeld, das Variationsmuster und die Symmetrieverhaltnisse eines 
variabel sich manifestierenden, durch ein bestimmtes Hauptgen erzeugten 
Merkmals durch Selektion, also durch eine ganze Reihe weiterer Modifikations
gene mitbeeinfluBt werden, wobei die Beeinflussung der verschiedenen vorhin 
aufgezahlten Seiten der Manifestationsvariabilitat zum Teil unabhangig von
einander erfolgt. Das zeigt, daB an dem Zustandekommen eines bestimmten 
Erbmerkmals sehr viele experimentell erfaBbare einzelne Modifikationsfaktoren 
mitbeteiligt sind. Wir haben keinen Grund und nicht die Moglichkeit anzu
nehmen, daB es sich bei der Beeinflussung der Manifestation jedes einzelnen 
Merkmals urn spezifische, nur fur das betreffende Merkmal bestimmte "Spezial
modifikationsgene" handelt, da wir sonst zu irrsinnig hohen Gesamtgenzahlen 
kommen wiirden. Wir mussen also annehmen, daB jedes Gen an einer ganzen 
Reihe von Entwicklungsvorgangen in verschiedenem MaBe beteiligt sein muB. 
Diese Vorstellung wird schlieBlich auch durch die Tatsache gestutzt, daB unter 
der sehr groBen Zahl der bei Drosophila bekannten Chromosomenbruche und 
-reorganisationen es kaum welche gibt, bei denen auch nur die kleinsten Ausfiille 
aus dem Genom homozygot lebensfahig waren; die ganz wenigen FaIle von 
homozygot lebensfahigen Deficiencies erklaren sich dadurch, daB es sich in 
diesen Fallen um Chromosomengebiete handelt, die an anderen Stellen des 
Genoms in Form von Duplikationen vorhanden sind, fUr die also das normale 
diploide Genom sozusagen tetraploid ist. 

5* 
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Es gibt Mutationen, die einen Entwicklungsvorgang so spezifisch und 
stark modifizieren, daB ihre Manifestation unter alien Umstanden, in allen 
Genotypen und unter EinfluB alier praktisch vorkommenden AuBenbedingungen 
sich unverandert durch das komplizierte Ent"ricklungslabyrinth der Ontogenese 
durchsetzt; das sind die "guten", konstant sich manifestierenden Mutationen. 
Andere- werden mehr oder weniger stark in ihrer Entwicklung durch verschiedene 
andere an der Ent"ricklung beteiligte Faktoren beeinfluBt, gehemmt oder ge
fordert; das sind die "schlechten", varia bel sich manifestierenden Mutationen, 
bei denen die -verschiedensten vorhin aufgezahlten Seiten ihrerManifestations~ 
schwankungen durch genetische Modifikationsfaktoren und :Mjlieu bedingungen 
beeinfluBt werden; dabei kann die Intensitat ihrer Manifestierung, "rie wir 
gesehen haben, durch Faktoren sowohl des genotypischen, als auch des auBeren 
]\filieus beeinfluBt werden; die Spezifitatsanderungen dagegen, sind ausschlieBlich 
oder vorwiegend, erblich bedingt. 

Die Faktoren, die die Manifestation der einzelnen ins Auge gefaBten Gene 
beeinflussen, kann man aIle in bezug auf das betreffende Hauptgen als "Milieu", 
in dem sich das betreffende Gen manifestiert, bezeichnen; in diesem "Gesamt
milieu" kann man leicht das "genotypische" und das "auf3ere" Milieu unter
scheiden. Unter ersterem verstehen wir die Kombination alier iibrigen Allele, 
in der sich das betreffende Hauptgen bei dem gegebenen Individuum oder 
homogenen Sippe befindet; und das auBere Milieu umfaBt die Summe del' 
Umwelteinflusse verschiedenster Art. Durch diese zwei Teile wird aber das 
Gesamtmilieu noch nicht erschopft: wir mussen, neben dem genotypischen und 
auBerem Milieu, noch einen dl'itten Begriff herausgliedern, del' zunachst sum
mal'isch als "inneres" Milieu bezeichnet werden kann. Zu diesem inneren Milieu 
rechnen wir einerseits die zunachst noch wenig analysierten Moglichkeiten des 
Einflusses der Plasmakonstitution und der eventuellen plasmatischen Unter
schiede auf die Entwicklung der ins Auge gefaBten genbedingten Merkmale. 
Andererseits gehoren hierher aIle Variationen des Entwicklungssystems inner
halb eines Individuums, die in dem komplizierten Aufbau der Ontogenese immer 
vorhanden sind und oft in keiner direkten Beziehung mehr zum Variieren des 
auBeren und genotypischen Milieus stehen, ihrerseits abel' die Manifestation 
gewisser Gene in verschiedenen Individuen und verschiedenen Teilen eines 
Individuums mitbeeinflussen konnen. Diese letztere El'scheinung geht besonders 
klar aus del' intraindividuellen Variation del' Genmanifestierung hervor (ASTAU-. 
ROFF 1930, TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1934, ZARAPKIN 1939). 

Wir mussen uns also die Beziehung zwischen einem bestimmten Gen und 
dem von seiner Anderung beeinfluBten AuBenmerkmal als Zusammenwirkung 
del' entsprechenden genbedingten Modifikation des Entwicklungsvorgangs mit 
einem bestimmten genotypischen, auBeren und inneren Milieu vorstellen, in 
einem Entwicklungssystem, dessen aIle Elemente von dem Gesamtgenotypus 
kontrolliert werden. Auf Abb.26 ist in grober Annaherung diese Vorstellung 
in Form eines Schemas dargestellt. 

Zum SchluB wollen wil' noch die Anwendungsbereiche der Phanomenologie 
der Genmanifestierung kurz andeuten. 

Als erste Anwendung kann die Bedeutung del' rein phanomenologischen, 
klassifizierenden und beschreibenden Untersuchung der Manifestationserschei
nungen als Grundlage fUr die weiteren Arbeiten auf dem Gebiete der genetischen 
Entwicklungsphysiologie bezeichnet werden. Die kausale Analyse einzelner 
genbedingter Entwicklungsvorgange ist fUr das Verstandnis der eigentlichen 
Zusammenhange zwischen Genen und Merkmalen unbedingt notwendig; der
artige Analysen bilden sogar den einzigen Weg zur Klarung diesel' Beziehungen 
(EPHRUSSI 1938, KUHN 1936, 1937). Es muB aber auch bei diesen Analysen 
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das rein beschreibende und klassifikatorische Gesamtbild der Manifestations
phanomene vor Augen gehalte~ werden,- um einseitige und voreilige Generali
sationen zu vermeiden. Fiir einheitliche, allgemeine Theorien der kausalen 
Beziehungen der Gene zu den Merkmalen in der Ontogenese ist die Zeit noch 
nicht gekommen; es muB weiterhin noch viel Einzelarbeit geleistet werden. 

Die Phanomenologie der Genmanifestierung kann aber schon jetzt der 
genealogisch und statistisch arbeitenden angewandten Genetik schwer ziicht
barer Objekte, vor allem auch der Erbpathologie des Menschen wesentlich 
helien. Die Analyse des Erbganges 
bei ziichterisch ungiinstigen Ob
jekten wird noch dadurch er
schwert, daB viele praktisch wich
tige Erbmerkmale sehr variabel 
sind. Um trotzdem zu einiger
maBen exakten Ergebnissen zu 
gelangen, muB in diesen Fallen 
der Analyse des Erbganges eine 
atiologisch einigermaBen korrekte 
Klassifikation vorausgehen; und 
dabei ist die Kenntnis dessen, wo
mit man in der Variabilitat der 
Genmanifestierung zu rechnen 
hat, sehr niitzlich. 

Das Vorkommen von hetero
genen Gruppen und von Parallelis
men zwischen erblichen und nicht
erblichen Merkmalen zeigt z. B., 
daB bei statistischen Bearbeitun
gen phanotypisch ahnlicher Merk
male bzw. Erbkrankheiten, aus 
verschiedenen nicht verwandten 
Familien, groBte Vorsicht geboten 
ist. Man muB in solchen Fallen 
auf verschiedensten Umwegen und 
mit Hille verschiedener Indizien 
festzustellen versuchen, ob die in 
bestimmter Weise abgegrenzte 
phanotypische Einheit auch als 

Abb.26. Formales Schema der Genmanifestlernng. a das Ins 
Auge gefaJ3te "Hauptgen"; A das entsprechende Merkmal; 
ex elne der entwicklungsphysiologischen Vorstufen des Merk
mals A; oberes Viereck das "substrat" des Merkmals A; 
untere Vierecke der Genotypus (nicht einzelne Chromosome 1) 
mit verschiedenen Genen (b-n), die die Manifestation des 
Gens a In verschiedener Weise beeinflussen (~, Gene, die 
denselbenEntwicklungsablaufwie a spezifisch mitbeeiuflussen, 
dr-t, Modifikationsgene, die uber andere Entwicklungsvor
gange die fruhen Stufen, g-i die spaten Stufen des durch a 
eingeleiteten Entwicklungsablaufes beeinflussen; k-'ft, Gene, 
die das "Substrat" des Merkmals A mitbeelnfiussen); Kreise 
0, p und q auJ3ereMilieubedingungen, die verschiedene Selten 
und Stufen des durch a elngeleiteten Entwicklungsablaufes 
mitbeeiuflussen; x Faktoren des "inneren Milieus" (vor
wiegend die Beschaffenheit des Plasmas und die "autonome" 
Variabilitat der Ontogenese), die die Realisation von a 

mitbeeluflussen. 

genetisch einheitlich angesehen werden kann. Hier kann nur eine Kombination 
von eingehenden Familienuntersuchungen mit sippenmaBig und geographisch 
gegliederter Populationsstatistik zu einer einwandfreien genetischen Atiologie 
der betreffenden phanotypischen Einheiten fiihren. Von groBer Bedeutung ist 
auch die Suche nach pleiotropen Merkmalskomplexen, die durch dieselben, vor 
allem als Erbkrankheiten zu bezeichnenden, mutantenAllele erzeugt werden. 
Viele Erbkrankheiten des Menschen:manifestieren,-sich z. B. erst bei erwachsenen 
Individuen oder in spatereiI'Stadien des individuelleri Lebens; in solchen FiiJIen 
kann das Auffinden von manchmal ganz unauffalligen Friihsymptomen im 
Rahmen der pleiotropen Genwirkung von groBer Bedeutung sein. Die Kenntnis 
pleiotroper Merkmalskomplexe verscharft auch die atiologische Klassifikation 
innerhalb phanotypisch ahnlicher heterogener Gruppen. 

Die haufige Verbreitung der unvollkommenen Dominanz und der unvoIl
kommenen und variablen Intensitat der Genmanifestierung erschwert sehr die 
genealogisch betriebene Mendelanalyse. Viele Erbkrankheiten, die auf den 
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ersten Blick wegen ihrer seltenen und sporadischen Manifestation innerhalb der 
betreffenden Sippe fUr recessiv gehalten werden konnten, stellen sich bei naherer 
Untersuchung als schwach dominante Mutationen mit schwacher und variabler 
Manifestationsintensitat heraus. 

Die Kenntnis der pleiotropen Genmanifestierung und der varia bIen Intensitat 
und Spezifitat, zusammen mit der Berucksichtigung der Moglichkeit des V or
kommens polar-variierender Erbmerkmale, konnte in manchen Fallen die Analyse 
stark variierender, phanotypisch nicht einheitlicher Merkmale erleichtern. 
Viele Falle von auBerlich recht verschiedenen krankhaften Symptomen und 
Merkmalen mussen als letzten Endes genetisch einheitlich betrachtet werden, da 
sie qualitativ auf dasselbe Hauptgen zuruckzufUhren sind. 

Wesentliche Fortschritte der Erbpathologie des Menschen und der genetischen 
Analyse von vielen normalen Merkmalen und Eigenschaften des Menschen und 
der Haustiere konnten durch sorgfaltige genealogische Familienuntersuchungen 
innerhalb verschiedener Sippen und Rassen und in geographisch verschie
denen Gegenden unter Berucksichtigung der Phanomene der Genmanifestierung 
erzielt werden. Die Erbpathologie des Menschen ist fUr derartige Studien 
vielleicht ein besonders dankbares Gebiet, da der Mensch als Objekt, neben 
vielen Nachteilen, auch den groBen Vorteil hat, daB er der morpho-physio
logisch am besten bis in die feinsten Details durchforschte Organismus ist. 
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Tatsacben der genetischen Entwicklungspbysiologie. 

Von KRISTINE BONNEVIE, Oslo. 

Mit 103 Abbildungen. 

Schon vor etwa 20 Jahren, zu einer Zeit als nur noch wenige Tatsachen iiber 
Genmanifestierung vorlagen, hat GOLDSCHMIDT (1920b, 1927) mit weit voraus
sehendem Forscherblick eine allgemeine Entwicklungstheorie ausgeworfen, die 
"Theorie der abgestimmten Geschwindigkeiten". So einleuchtend erschien diese 
inspirierende Theorie, daB die derselben zugrunde liegende Betrachtungsweise 
immer noch in die neueren Untersuchungen als integrierender Anteil hineingeht. 
Selbstverstandlich wird hier jedoch eine Wechselwirkung stattfinden miissen, 
indem nicht nur die Theorie zur Erklarung neuer Tatsachen, sondern auch die 
Letzteren zur Priifung der Theorie dienen werden. 

GOLDSCHMIDTS Theorie war, wie bekannt, mit seiner Auffassung von der 
Natur des Gens, und von der Mutation als einer quantitativen Anderung 
desselben aufs genaueste verbunden - eine Frage, die aber in dieses Kapitel 
iiber spezielle Tatsachen nicht hineingehort. W~s hier interessiert ist in 
Wirklichkeit nur seine Auffassung des Zusammenwirkens der wahrend der 
normalen oder abgeanderten Entwicklung auftretenden Reaktionen. Geschehen 
diese in einer solchen Weise, daB eine Annahme nebeneinander laufender, 
abgestimmter Reaktionsgeschwindigkeiten in jedem einzelnen Fall genugen 
wiirde um die Reihenfolge und die Lokalisation der Differenzierung erklaren 
zu konnen? 

DaB solche abgestimmte Geschwindigkeiten fur den normalen Entwicklungs
verlauf eine entscheidende Rolle spielen, erscheint a priori einleuchtend, sowie 
auch daB eine Starung dieser Balance des Entwicklungsgeschehens eine um so 
viel groBere Wirkung ausuben muB, je fruher dieselbe eintritt. Die weitere 
Frage dagegen, ob eine Anderung der Reaktionsgeschwindigkeit in jedem 
einzelnen Fall die richtige Erklarung gibt, kann nur durch stetig neu vor
gelegte Tatsachen beantwortet werden. 

I. Insekten. 
1. Manifestierung des Zeichnungsmusters bei Schmetterlingen. 

Unter den fur GOLDSCHMIDT, bei der Abfassung seiner Theorie, 'vorliegenden 
Tatsachen hat die Entwicklung des Zeichnungsmusters der Schmetterlingsfliigel 
eine wesentliche Rolle gespielt. Vor allem kamen hier in Betracht die von 
ihm selbst (1920a, 1923) durch Austrocknen der Puppenflugel gewonnenen 
Resultate. 

Am getrockneten Fliigel der intersexuellen Lymantriapuppen erschienen 
namlich in den spater weiBen, weiblichen Bezirken die Schuppen schon fest und 
mit Luft gefullt, wahrend sie in den spater schwarzen, mannlichen Bezirken 
immer noch weich und blutgefiillt waren, so daB sie beim Austrocknen zusammen
fielen. In gleicher Weise konnte an den Flugeln des Schwalbenschwanzes (Thais 
polyxena) demonstriert werden, daB die verschiedenen Areale des Musters sich 
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durch verschiedene Entwicklungs- bzw. Differenzierungsgeschwindigkeit von
einander unterscheiden (Abb. 1). Die Schuppen der roten Flecken auf den Hinter
fliigeln waren die ersten, die fertig wurden, dann kamen die gelben Zeichnungs
elemente, wahrend die schwarzen Teile des Musters am letzten differenziert 
wurden. 

Nach erneuter Bestatigung dieser Resultate werden dieselben jetzt von 
GOLDSOHMIDT (1938) dahin prazisiert, daB sich die verschiedene Differenzierungs
geschwindigkeit nicht auf das Wachstum der Schuppen bezieht, sondern viel
mehr auf die Erhartung des Chitins derselben, ein ProzeB der fiir die Aufnahme 

eines kolloidal gelosten 
Pigments eine wesentliche 
Rolle spielt. 

Die neueren experi
mentellen Untersuchungen 
ii ber das Fliigelmuster der 
Schmetterlinge, die vor 
allem aus dem KUHNs chen 
Institut in Gottingen her
vorgegangen sind, lassen 
an die bekannten Tempera
turexperimente von WEIS
MANN (1875, 1896), STAND
FUSS (1895-1905), MERRI
FIELD (1889, 1894) und 
FISOHER(1895-1899)einen 
direkten AnschluB erken
nen, obwohl die Problem
stellung unter dem Ein
fluB der streng kritischen 
Gesichtspunkte der Gene
tik jetzt durchgehend eine 
andere geworden ist. 

Abb. 1. Ausgetrockuete Fliigel einer Puppe des Schwalbenschwanzes 
(Thais polyxena) mit dem Schuppenrelief: spater hell erscheint hier 

hoch, spater dunkel erscheint tief. (Nach GOLDSCHMIDT.) 

Als Hauptresultat der 
alteren Untersuchungen 
hat sich schon feststellen 

lassen, daB bei Schmetterlingen die Temperaturexperimente nur dann von Erfolg 
waren, wenn sie an jungen Puppen, innerhalb einer "kritischen Periode" derselben, 
vorgenommen wurden. Eine eingehende Analyse dieser kritischen oder "sensiblen" 
Periode ist nun fUr die neueren Untersuchungen das wichtigste Ziel gewesen, 
und zwar sind hier immerfort die experimentell gewonnenen Modifikationen 
mit genetischen Kreuzungsresultaten parallelisiertworden, wodurch diese 
Untersuchungen iiber das Zeichnungsmusterder Schmetterlingsfliigel fUr 
das Problem der Genmanifestierung eine hervorragende Rolle zu spielen 
kommen. 

Schon in seinen zuerst publizierten Resultaten hat ALFRED KfuIN (1926) 
fUr mehrere Vanessa-Arten, deren Puppen mit Kaltereiz (Temperatur von 
- 5° bis - 10° C) behandelt waren, die auBeren Grenzen einer kritischen Periode 
feststellen konnen. DaB diese sensible Periode nicht nur vom Alter der Puppe, 
sondern auch von der Temperatur abhangt, geht schon aus Versuchen von 
PROOHNOW (1914), sowie auch aus denjenigen von SUFFERT (1924b) hervor. 

Die hiermit in Verbindung stehenden Entwicklungsprobleme wurden von 
KUHN zuerst mit Schmetterlingen aus der Gattung Argynnis (A. paphia und 
A. latonia) in Angriff genommen. 
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Als Resultat seiner Kiilteversuche mit Argynnispuppen hat er bei denaus
schliipfenden Schmetterlingen eine iiberraschende Komplikation ihrer Ab
anderungen vorgefunden, die darin ihren Grund hat, daB sich die schwarzen 
Zeichnungselemente des Fliigelmusters in gewisse Gruppen einordnen lassen, 
die sich den Temperaturreizen gegeniiber verschieden verhalten. Die Glieder 
jeder Gruppe anderten sich gleichzeitig und im gleichen Sinn. Die verschiedenen 
Gruppen dagegen anderten sich mehr oder weniger unabhangig voneinander. 
Als solche Abanderungssysteme lieBen sich (Abb. 2) am Fliigelrand von Argynnis 
ein "Randflecksystem" erkennen und mehr proximal ein "Augenflecksystem" 
und eine "Querbinde", Zeichnungssysteme, die jede fUr sich auch verschiedene 
sensible Perioden haben. I? 

1 Sehr interessant war 
nun die Tatsache, daB 
diese experimentell kon
statierten, unter sich 
selbstandig variierenden 

Abanderungssysteme 
der Argynnisfliigel mit W 
den von SCHW ANWITSCH 
(1924) und von SUFFERT 
(1924, 1926) an anderen 
Schmetterlingen, und 
zwar auf Grund ihrer 
Modifikation im Freien, 
konstatierten Gruppen 
von " Querelementen" 
zusammenfallen. Die 

Temperaturversuche 
KUHNS auf Argynnis 
haben also gezeigt, daB 
diejenigen Zeichnungs
elemente, welche sich 
in ihrer Abanderung in 

Abb.2. Vergleich zwischen der Nymphalidenzcichnung, links (nach 
SUFFERT) und der Zeichnung der Argynnis-Fliigel. Die Flecken die 
den SUFFERTschen Systemen angehilren sind in verschiedener Weise, die 
zusammengeh6renden jeweils gleichartig, gezeichnet. W Wnrzelbinde, 
H Hohlbindc, D Discoidalfleck, Cp und Cd Inncn- und AuBenbinde, 

a Ocellarsystem, R Randbindc. (Nach KUHN 1926.) 

der Artenreihe als zusammengehorig erweisen, auch im Temperaturexperiment 
gemeinsam modifizierbar sind. 

Fiir ein weiteres Eindringen in die hiermit verbundenen Probleme ist nun, 
von KUHN, die Mehlmotte (Ephestia kilhniella ZELLER) erwahlt worden, ein 
Schmettcrling der sowohl wegen der Leichtigkeit, womit er geziichtet werden 
kaIll, als auch wegen seiner Modifizierbarkeit und seiner genetischen Analysier
barkeit, jetzt allmahlich als das klassische Objekt der KUHNS chen Schule be
riihmt worden ist. 

Es sollen hier zunachst die grundlegenden, von KUHN und HENKE gewonnenen 
Resultate kurz besprochen werden. ~ Mit Ausnahme der schwarz en Varianten, 
die in einzelnen Stammen von Ephestia auftreten, wird stets in verschiedenen 
Fliigelteilen durch verschiedene Pigmentierung der Schuppen ein Zeichnungs
muster gebildet, das aus einer Reihe konstant auftretender, aber unter sich un
abhangig variierender Zeichnungselemente zusammengesetzt wird. Diese Ele
mente, die zu dem Adernetz des Fliigels in mehr oder weniger enger Beziehung 
stehen, sind die folgenden (Abb. 3): 

1. Die symmetrischen Querbinden, Distal- und Proximalbinde (D, P), die in 
sich symmetrisch gebaut sind, indem in jedem ein helles Band (Dw, Pw) von zwei 
dunklen Fleckenreihen (D, P I~II) begrenzt wird. Diese beiden Querbinden, 
die zwischen sich ein Zentralfeld umfassen, konnen eine Verschiebung erleiden, 
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an der die ubrigen Zeichnungselemente nicht teilnehmen. 2. Die zwei dunklen 
JJlittelflecken (M), die am AuBenrand der Discoidalzelle vorgefunden werden, 

M, 

Pll Pw 

s, DJ, Dll, 
zeigen sich, trotzdem sie im Zentral
feld des eben besprochenen Symmetrie-

:F-~~~.)R, systems ihren Platz haben, in ihren 
Variationen von dem letzteren unab
hangig. 3. Die Randflecken (R), eine 
Reihe von scbarf abgesetzten, dunklen 
Flecken in den Intercostalraumen des 
FlugelauBenrandes. 4. Die weniger scharf 
ausgepragten Schatten (S), die innerhalb 
des Zentralfeldes in einer schrag ver
laufenden Reihe ihren Platz finden. 

Bei den schwar'zen Rassen (Abb. 3c) 
fallen als Muster nur die weiBen Felder 
der Querbinden auf, vielfach neben an
deren weiBen Flecken der ubrigen Zeich
nungselemente. 

Ein Symmetriesystem, wie das hier 
bei Ephestia nachgewiesene, paBt aufs 

c 

beste in die Reihe der oben erwabn
ten von SCHW ANWITSCH und SUFFERT, 
spater auch von HENKE (1928) be
schriebenen Symmetriesysteme ande
rer Schmetterlinge hinein, deren Zeich
nungselemente sich, wie schon erwahnt, 
auch in der freien Natur als selbstandig 
variierende Musterteile verhalten. Eine 
Temperaturabhangigkeit der Zeichnung 
ist bei Ephestia experimentell nach

b 

c 

Abb. 3 a-c. Zeichnungsmuster des Vorderfliigels' von 
Ephestia kuhniella Z., in a schematisch dargestellt, 
b wildiarbige, c schwarze Rasse. .M Mittelflecken, 

S Schatten, D Distal-, P Proximalbinden. 
(Nach KUHN und HENKE 1929.) 

gewiesen worden, und zwar so, daB die bei Zimmertemperatur gehaltenen Tiere 
eines Stammes dunkler und in allen Systemen starker gezeichnet sind, als Tiere 

Abb. 4 a-c. Typische Reprasentanten 
dreier verschiedener wildiarbener Ras
sen der Mehlmotte. a Stamm XI, 

b Stamm V, c Stamm IX. 
(Nach HENKE 1933.) 

die sich bei 25° C entwickelt haben. Auch die 
Entwicklungsdauer ist, wie schon von HASE (1927) 
nachgewiesen, von der Zuchttemperatur abhangig, 
indem dieselbe bei hoherer Temperatur in ge
wissem MaBe verkurzt wird. 

Fur eine Kreuzungsanalyse an Ephestia kiih
niella Z. wurden von KUHN und HENKE eine 
Reihe von selektierten Stammen verwertet, die 
jedesmal auf die betreffenden Merkmale rein
zuchtend waren. Es war schon .fruher, von 
WRITING (1927) festgestellt worden, daB die wild
farbigen Stamme der Meblmotte den schwatzen 
gegenuber vollkommen. dominant sind, sowie 
daB der Unterschied zwischen beiden auf einem 
Faktorenpaar beruht. Diese von WRITING gewon
nenen Resultate sind von KUHN und HENKE 
(1929) bestatigt worden, undKreuzungen zwischen 
den beiden als V und XI bezeichneten Stammen 

(Abb.4) haben in betreff einer Reihe von charakteristischen Merkmalen weitere 
genetiscbe Resultate gegeben. Diese beiden Stamme unterscheiden sich sowohl in 
betreff der Helligkeit ihrer Flugel als auch in betreff der Farbe derselben. Unter 
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den Zeichnungssystemen sind gleichzeitig sowohl die Querbinden als die Rand
flecken beider Stamme unter sich verschieden. Diese vier gegensatzlichen 
Merkmalspaare haben sich samtlich als frei kombinierbar erwiesen. 

Die Kenntnis der genetischen Unabhangigkeit einzelner Zeichnungscharak
tere des Flugelmusters bei Ephestia kiihniella Z. ist auch spater wesentlich 
erweitert worden, und zwar, neben neueren Kreuzungsresultaten von KUHN 
und HENKE (1932, 1935, 1936), auch durch Arbeiten von KUHN (1932b, 1934 b), 
HUGEL (1933), STROHL und KOHLER (1935) undCLAusEN (1937). 

Die genetischen Untersuchungen hahen also den Beweis gebracht. -daJ3 ver
schiedene Mendelfaktorenpaare die einzelnen Zeichnungssysteme beeinHussen. 1m 
Hinblick auf die unten naher zu besprechenden Modifikationsexperimente laBt 
sich somit schlieBen, daB dieselben Vorgange, welche in 
den sensiblen Perioden der einzelnen Zeichnungssysteme 
beeinfluBt werden, von bestimmten Genen abhangig sind. 
Dieser Nachweis eines drei
fachen Parallelismus 1. der 
Variationen in der freien 
Natur, 2. der experimentell 
hervorgerufenen Modifika
tionen und 3. des geneti-
schen Verhaltens der Zeich
nungssysteme der Ephestia
Flugel, gehOrt ohne Zweifel 
zu den interessantesten Be- D I 
funden der Entwicklungs-
physiologie. DIO 

Als Grundlage eines Ein- D II 
dringens in die Frage nach 

13 

fl7 
I 

der die Zeichnungssysteme 
betreffenden Genmanifestie
rung sollen zunachst einige 
Resultate uber die Trager 

Abb. 5 A und B. A Stiick des VorderflUgels von Ephestia, links 
unversehIt, rechts Mittelschuppen blollgelegt, in der Mitte Tiefen

schuppen. B Deckschuppentypen schematisch dargestellt. 
(Nach KttHN 1923.) 

des Zeichnungsmusters, die Schuppen der Schmetterlingsflugel, kurz darge
stellt werden. 

Es lassen sich (KUHN und HENKE, 1932) an der Oberseite der Vorderflugel 
von Ephestia kiihniella Z. an jeder Stelle drei Form- und GroBentypen der 
Schuppen unterscheiden (Abb. 5). 

Die Tiefenschuppen sind samtlich gleichformig gefarbt, wahrend sowohl 
Mittel- als Deckschuppen, die das Flugehnuster bilden, verschiedene Farben
typen aufweisen. Interessant ist nun, daB diese verschiedenen Farbtypen der 
Schuppen nicht nur durch die Pigmentierung, sondern gleichzeitig auch durch 
Schuppenform charakterisiert sind, indem die dunklen Farbtypen langer und 
schlanker, mebr linealformig sind als die hellen. Auch in betreff der Schuppen
struktur sind sie verschieden, insofern als die dunklen Farbtypen aus starkerem 
Chitin bestehen und mit hoheren Langsleisten versehen sind, als die hellen. 
Diese Beziehung zwischen Farbe, Form und Struktur der Scbuppe ist, wie die 
Verfasser ausdrucklich betonen, konstant, gleichgUltig wo auf dem FlUgel eine 
Schuppe steht, oder ob das Tier einer hellen oder dunklen, einer stark oder 
schwach gezeichneten Rasse angehort. 

Eine grundlegende Bedeutung fUr die Erforschung der Modifikationsvorgange 
des Schmetterlingsflugels, und daher auch fUr das Verstandnis der Genmani
festierung seines Zeichnungsmusters, haben die beiden Untersuchungen von 
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KOHLER (1932) und von FELDOTTO (1933) iiber die ontogenetische Entwicklung 
der Ephestiafliigel bzw. iiber die sensiblen Perioden der einzelnen Elemente des 
Zeichnungsmusters derselben. 

Wahrend des V orpuppenstadiums der Mehlmotte, das mit dem VI. Larven
stadium identisch ist, geschieht die Ausstiilpung und Ausdehnung der Fliigel
anlagen, ein ProzeB der von KOHLER genau studiert worden ist. Sie geschieht ohne 
aktive Mitwirkung der Fliigelanlagen selbst, durch Kontraktion bestimmter 
Muskel und unter dem Druck der in sie hineinstromenden Hamolymphe. Die 
ausgestiilpten Fliigelanlagen kommen in einen allseitig abgegrenzten Raum 
zu liegen, indem sie bei ihrer weiteren Ausdehnung nach ventral an den eben 
ausgestiilpten Beinen Widerstand finden; nach vorn und hinten sind sie ebenso 
durch die Segmentgrenzen behindert, wahrend endlich in lateraler Richtung das 
sie iiberdeckende Larvenchitin gegen weitere Ausdehnung Widerstand leistet. 

'" . Als Folge dieser allseitigen, mecha-
---, nischen Hemmung beginnt nun der 

R 
Abb.6. Liingsschnltt durch einen gefalteten Vorpup
penfliigel von EpMstia. Die Bezeichnungen der Fal
ten entsprechen denjenigen des Zeichnungsmusters auf 

Abb.2. (Nach KOHLER 1932.) 

Fliigel sich in Falten zu legen, eine 
Faltung die bis zum ZerreiBen und 
Abstreifen der alten Larvenhaut, etwa 
einen Tag, bestehen bleibt. Dieser 
Faltung der Ephestiafliigel auf dem 
Vorpuppenstadium, die, wie KOHLER 
ausdriicklich hervorhebt, wenigstens 
im Verlaufe der Hauptfalten bei allen 

Individuen gleich ist, und die das giinstigste Prinzip der Raumausnutzung dar
stellt (Abb.6), wird von ihm in der hier besprochenen Arbeit als moglichem 
Glied einer entwicklungsphysiologischen Ursachenkette entscheidendes Gewicht 
beigelegt. 

Das Faltensystem des Vorpuppenfliigels wird wohl beim Abstreifen des 
Larvenchitins wieder ausgeglattet, aber es treten, 1-2 Tage vor der Ausfarbung 
der Puppenfliigel, wieder eine Reihe Einbuchtungen der chitinigen Fliigelscheiden 
zum Vorschein, die einerseits auf die friihere Faltung der Fliigel zuriickzufiihren 
sind, die aber andererseits die Stellen markieren, unter denen nachher im aus
gefarbten Fliigel dunkle Zeichnungselemente liegen. 

In seiner Zusammenstellung der Beziehungen zwischen der Zeichnung des 
fertigen Fliigels und friiheren Entwicklungsvorgangen sagt KOHLER (s. S.671) 
weiter: "Wenn auch entwicklungsgeschichtlich ein Zusammenhang zwischen 
diesen grundsatzlich verschiedenen, symmetrischen Erscheinungen nicht direkt 
nachgewiesen werden kann, so ist doch diese dreimalige Wiederkehr von Bil
dungen, die in denselben Regionen des Fliigels symmetrisch zu einer mittleren 
Querachse auf dem Fliigel auftreten, sehr auffallend. Ob hier nur ein formales 
Zusammentreffen oder ein kausaler Zusammenhang besteht, konnen natiirlich 
erst Experimente entscheiden." 

Dieser von KOHLER (1932) auseinandergesetzte Zusammenhang ist hier aus 
dem Grunde so stark betont worden, weil derselbe in spateren Abhandlungen 
iiberhaupt kaum erwahnt und also wohl auch nicht zu weiterer Bearbeitung 
aufgenommen worden ist, weder durch Experimente noch durch supplierende 
Beobachtungen. Wenn aber auch KOHLER selbst diese Frage spater zur Seite 
geschoben hat, so steht jedoch der nachgewiesene Zusammenhang immer noch 
so lange fest, bis er durch neue, abschwachende Erlauterungen seinen Platz 
verloren hat. Sollte auf der anderen Seite, bei komparativer Untersuchung, 
auch bei anderen Schmetterlingen ein entsprechender Zusammenhang zwischen 
einer Faltung ihrer jungen Fliigelanlagen und ihrem spaterem Zeichnungsmuster 
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nachgewiesen werden, dann wurde auch die Frage nach einem entwicklungs
physiologischen Zusammenhang beider Phanomene weiter gepruft werden mussen. 
An und fUr sich darf es ja nicht 
als ausgeschlossen betrachtet wer
den, daB die Lage einer Zell
gruppe auf einer freien Flache 
oder in der Tiefe einer eng zu
sammengepreBten Falte , etwa 
durch den Unterschied der Oxy
dationsbedingungen beider Stel
len einen determinierenden Ein
fluB auf die spateren Ent·wick
lungspotenzen dieser Zellen uben 
konnte. KUHN und HENKE (1936) 
scheinenjetztauch dieMoglichkeit 
offen zu halten, daB irgendeine 
ortliche "Schwellenbildung" an 
der Flugelflache durch die von 
KOHLER nachgewiesenen Falten 
bewirkt werden konnte, die wieder 
fUr das Fortschreiten des Deter
minationsprozesses der Fliigelan
lage von Bedeutung sein wiirde. 
Hier fehlen aber immer noch die 
Tatsachen, die eine weitere Dis
kussion erlauben wurden. 

KOHLER hat (1932) weiter 
nachgewiesen, daB an verschie
denen Stellen der jungen Flugel
anlage die Mitosenhaufigkeit vari
iert (Abb. 7), und weiter auch, daB 
die Mitosenmaxima mit den spater 
pigmentierten Bezirken zusam
menfallen. - Die Kernteilungen 
der Flugelanlage finden (bei 18°C) 
bei der Mehlmotte in einer Peri
ode zwischen 60 und 80 Stunden 
Puppenalter statt. Sie sind von 
zweierlei Art, namlich neben den 
Mitosen der gewohnlichen Hypo
dermiszellen auch sog. "differen
tielle" Mitosen der spater schup
penbildenden Zellen. - In diesem 
Punkt hat STOSSBERG (1937) die 
von KOHLER (1932) gemachten 
Befunde komplettiert. Auch SUF
FERT (1937) hat durch Veroffent
lichung seiner schon 1924 durch
gefUhrten Untersuchungen zur 
Klarlegung dieser Mitosenfrage 
wesentlich beigetragen. 

Die Existenz von Mitosenmaxima an Stellen spater pigmentierter Bezirke 
wird von KOHLER als Ausdruck besonders reger Entwicklung dieser Bezirke 
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aufgefaBt. Dagegen wendet GOLDSCHMIDT (1938) ein, daB diese Mitosenmaxima 
auch als Stellen verspateter Entwicklung aufgefaBt werden diirfen, was mit seinen 
eigenen oben referierten Resultaten besser iibereinstimmen wiirde. Auch KOHLER 
hat indessen schon diese Moglichkeit gepriift und zwar mit negativem Resultat. 
Uber diesen Punkt werden daher erneute Untersuchungen wiinsf!henswert sein. 

Die Schuppenentwicklung, die an und fUr sich mit der Hervorwolbung eines 
Plasmabuckels iiber die Oberflache des Epithels anfangt, folgt im wesentlichen 
der Periode der Kernteilungen nacho KOHLER konnte in betreff der Grundziige 
derselben die Resultate friiherer Forscher bestatigen. 

KOHLER hat endlich auch die Ausfarbung der Ephestiafliigel, die mit etwa 
400 Stunden Pup'penalter einsetzt, genau studiert. Die Reihenfolge der Pigmen-
85 tierung der einzelnen Zeichnungsele
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Abb.8. Schuppenanzahl in den Randflecken der Vor· 
derfliigel von Ephestia (vgl. Tabelle 1). Abszissen: 

Altersklassen, Ordinaten: Anzahl Schuppen. 
(N ach }'ELDOTTO 1933.) 

wahrend der Ausfarbung untersuchten 
Fliigeln) immer die gleiche, obwohl die 
verschiedenen Zeichnungselemente, die 
zu einem System zusammengehoren, 
nicht gleichzeitig gefarbt werden. 
Offenbar sind, sagt er (s. S. 655) die 
Vorbestimmung der Lage und Aus
dehnung der Systeme, die in einer friih 
liegenden sensiblen Periode stattfin
det, und die Ausfarbung dieser vor
bestimmten Areale ganz verschiedene 
Vorgange. Ais Resultat seiner Unter
suchungen ergibt sich, in Uberein
stimmung mit GOLDSCHMIDTS Resul
tate an Lymantria, daB die Ausfar
bung im Fliigel in erster Linie von 

der Wurzel zum distalen Rand hin fortschreitet. Diese Reihenfolge erscheint 
aber dadurch diskontinuierlich, daB von enger benachbarten Zeichnungselemen
ten die starker pigmentierten vor den schwacher pigmentierten auftreten. 

In den entwicklungsphysiologischen Untersuchungen iiber das Fliigelmuster 
der Schmetterlinge spielt, wie schon oben erwahnt, auch die von FELDOTTO (1933) 
mit iiberzeugender Klarheit durchgefiihrte Feststellung der sensiblen Perioden 
verschiedener Zeichnungssysteme eine grundlegendeRolle. 

An einem Material von nahe 6000 Puppen, die in bestimmter \Veise in Altersklassen 
aufgeteilt waren, wurden durch Hitzereiz Modifikationsversuche angestellt, die - nach 
einer langcn Reihe von Vorversuchen - bei einer Temperatur von 44,5--45,50 und einer 
Reizdauer von 45 Minuten durchgefUhrt wurden. Fiir Puppen iiber 300 Stunden wurde 
jedoch wegen der sonst sehr groBen Mortal:tat eine Temperatur von nur 43,5--44,50 

angewandt. 

Es wurde so das Verhalten von einer Reihe verschiedener Zeichnungssysteme 
und Elemente untersucht, und fUr jedes derselben die Dauer und der Verlauf ihrer 
sensiblen Periode festgestellt. So zeigt sich Z. B. die sensible Periode des Rand
fleckensystems (Tabelle 1 und Abb.8) im Puppenalter von 6-78 Stunden zu 
liegen, und zwar mit einem Maximum der RandfleckengroBe bei 30-42 Stunden, 
dem ein schwaches Minimum (6-18 Stunden) vorangeht und ein anderes (60 bis 
78 Stunden) nachfolgt. Die beiden Geschlechter verhielten sich insofern ver
schieden als die Mannchen bei den gereizten Tieren, wie in der Kontrolle, in 
allen Altersklassen starkere Randflecken haben als die Weibchen. Ein Vergleich 
der drei fiir die Untersuchung des Randfleckensystems benutzten Flecke 
(R2-R4 ) ergab, daB sich ihre Mittelwerte nach Hitzereizung in den verschiedenen 
Altersklassen stets gleichsinnig verschieben. 
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In entsprechender Weise wurde dann auch das Querbindensystem analysiert, 
und zwar sowohl die Modifikation seiner Starke als auch eine durch Hitze
reizung hervorgerufene Annaherung der beiden Querbinden, die in Verbindung 
mit der entsprechenden Wirkung eines Gens (Sy) weiter unten besprochen 
werden soIl. 

Tabelle 1. Randfleckensystem (Ephe8tia). Summe der Schuppenanzahlen in 
den Randflecken R 2-R4, bei der Kontrolle und nach Reizung in verschiedenen 

Altersklassen. (Nach FELDOTTO, 1933.) 

Alters-
+' Variantenklassen ,"5 Fliigel-klassen "" M (J m 3m ~:2 I II!IIIIIV! V 

anzahl 
(Stunden) " 0-19 '" 20-39 40-59 I 60-79 SO-x 

Kontrolle 3 - 26 35 - - 61 41,5 9,9 1,3 3,S 
~ 2 56 21 - - 79 34,s.. 9,6 1,1 3,3 

0- 6 3 - S 12 - - 20 42,0 9,S 2,2 7,6 
~ I II 7 - - 19 36,3 II,3 2,6 7,S 

6-12 3 - 6 3 - - 9 36,7 9,4 3,1 9,4 
~ 2 24 II - - 37 34,9 IO,S I,S 5,3 

12-lS 3 1 IS 10 2 - 31 3S,4 13,2 2,4 7,1 
~ - 46 6 I - 53 33,0 S,1 1,1 3,4 

3+~ I 6S 16 3 - SS 35,0 10,5 1,1 3,4 
1S-24 3 - 2 19 13 13 47 65,S IS,O 2,6 7,9 

~ - II 25 10 5 51 53,5 17,6 2,5 7,4 
24-30 3 - - 12 12 19 43 73,3 16,7 2,5 7,6 

~ - 10 30 14 II 65 5S,0 IS,S 2,3 7,0 
30-36 3 - - 8 21 9 38 70,5 13,4 2,2 6,5 

~ - I 18 25 21 65 70,3 16,2 2,0 6,1 
3+~ - - 2S 4S 31 108 70,2 15,3 1,5 4,4 

36--42 3 --- - 8 I 41 50 83,2 14,8 2,1 6,3 
~ - 4 12 6 26 4S 72,5 21,0 3,0 9,1 

42-4S 3 - 5 15 18 17 55 67,1 19,2 2,6 7,8 
~ - 3 13 9 II 36 65,5 19,5 3,3 9,8 

48-54 3 - 5 17 16 3 41 58,3 15,9 2,5 7,4 
~ 4 23 28 I 5 61 43,4 18,7 2,4 7,2 

54-60 3 -- 20 21 7 - 48 44,6 14,0 2,0 6,1 
~ I 39 23 2 - 65 38,0 II,5 1,4 4,3 

3+~ 1 62 49 9 - 121 40,9 12,8 1,2 3,5 
60-66 3 4 23 14 4 - 45 38,0 15,4 2,3 6,9 

~ 5 46 17 I - 69 34,1 II,6 1,4 4,2 
66-72 3 1 26 19 I - 47 38,5 II,5 1,7 5,0 

~ 4 42 7 - - 53 31,1 9,2 1,3 3,S 
72-78 3 I 37 23 2 - 63 38,3 1l,6 1,5 4,4 

~ 2 34 8 - - 44 32,8 9,2 1,4 4,1 
78-84 3 1 13 14 - - 2S- 39,7 II,3 2,1 6,4 

~ - 34 15 - - 49 36,1 9,2 .1,3 3,9 

Die sensible Periode wurde auch fiir eine Tendenz zur Entschuppung der Fliigelflache, 
d. h. fiir eine mit Deformierung der Schuppenbalge in Zusammenhang stehende Entleerung 
derselben festgestellt. Der Anfang derselben fallt mit dem von KOHLER (1932) nachge
wiesenen Stadium des Auswachsens der Schuppen zusammen. - Auch fiir Aufhellung sowie 
fiir Verdunkelung des Untergrundes der Fliigelzeichnung wurden die sensiblen Perioden fest
gestellt, und zwar fiir Aufhellung eine friihe Periode im Alter von 18--36 Stunden, wahrend 
bei alteren Puppen (372-408 Stunden), die gleich vor ihrer Ausfarbung stehen, eine Ver
dunkelung der Fliigel durch Hitzewirkung hervorgerufen werden kann. Eine ebensolche 
Verdunkelung ist schon friiher von MERRIFmLD (1894) durch Kaltewirkung auf demselben 
Stadium hervorgerufen worden. - Endlich konnte FELDOTTO, nach Hitzereizung der Puppen 
im Alter von 42-72 Stunden, eine Abanderung der Fliigelform, und zwar eine Verbreiterung 
derselben konstatieren. 

Ein Vergleich der Wirkung von Hitze- und Frostreizen ist spater von WUL
KOPF (1936) durchgefiihrt worden. 

Handbuch der Erbbiologle des Menschen. Bd. 1. 6 
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Fiir die Schatten wurde von WULKOPF gezeigt (Abb.9), daB sie nach Hitze- Bowohl 
wie nach Frostreizen eine Verminderung ihrer Starke erleiden. Fiir das Randflecksystem 
dagegen konnten nach Hitze- bzw. Frostreizen miter s,ich sehr verschiedene Wirkungen 
konstatiert werden. Die Frostreizung bewirkt, nach einer kurzen Vermehrung der Schuppen
anzahl eines Randfleckes, eine zweimalige Verringerung derselben. Nach Hitzereizen tritt 
nur eine Verstarkung der Randflecken ein, die gleich nach der Verpuppung einsetzt. Das 
AusmaB der Modifikationen ist auch nach Hitzereizen groBer als nach Frostreizen. - In 
bezug auf die Starke des Querbindensystems, Bowie auch der Mittelflecken, sind wieder die 
Mittelwertkurven der durch Hitze und durch Frost gereizten Tiere einander sehr ahnlich. 

FUr das Problem der Genmanifestierung sind die in betreff der "Symmetrie
systeme" der Schmetterlingsfliige1 gewonnenen Resultate von besonderem Interesse. 

/ \ 
/ \ / 

1/ .~ 

\ 
_oJ \ 

45 

/" 1\ 

I' ~ ~ 
r, 

J " 

\ "...l. /' ~ 
~ I 

i 

o 

-0,5 

1\ 
\ 

1'" 
'\ 

,...-
\ 
\ 
\ 

\ 
\ 
\ 

1I 

............. 

.'-

./' 

["" 

In erster Linie sind bier die Untersu
chungen von HENKE (1933a-b) an Philo
samia cynthia DRURY zu erwahnen, durch 
welche er es wahrscheinlich gemacht hat, 
daB die linienformigen Elemente der solche 
Symmetriefelder begrenzenden Querbin
den als Randbildungen auf der Grenze 

J 
-2,00 0,02 0,0'1 406 408 410 0,12 0,1'1 -2,00 0,02 40'1 406 fl,08 410 412 41'1 410 

a b 

Abb. 9 a uud b. Lage der sensiblen Periode verschiedener Zeichnungssysteme der Vorderfliigel von Ephestia 
nach Hitzereizen (a) und nach Frostreizen (b). Abszisse: Aiterskiassen; Ordinate: Streuung der Kontrollen 

S Schatten, 11. Randilecken 3, Q Querbinde Db M. lIfitteJfleck 2. (Nach WULKOPF 1936.) 

zwischen verschieden differenzierten Feldern aufgefaBt werden durfen. Als eine 
weitere Eigentiimlichkeit der zentralen Symmetriesysteme wurde auch nachge
wiesen, daB bier ein fortlaufender Zusammenhang zwischen beiden Flugelseiten 
besteht. Durch experimentelle Eingriffe an der Flugelanlage der Raupe und Puppe 
von Philosomia cynthia hat HENKE dann auch die Determinationsweise verscbie
dener Musterelemente naher studieren konnen. Interessant ist dabei eine Ober
einstimmung der Symmetriesysteme mit den Ozellen, die ja beide aus Feldern 
mit konzentrisch angeordneten Zonen verschiedener Differenzierung bestehen 
(Abb.l0), und die nach den Befunden HENKES auch in ilirem entwicklungs
physiologischen Verhalten eine Reihe gemeinsamer Ziige aufweisen, die es er
lauben, sie beide als "zentrierte Systeme" zusammenzufassen. Wenn namlich 
beide Flugelseiten, eventuell auch die angrenzenden Teile des Rumpfes zusa.mmen 
betrachtet werden, zeigen sich die Symmetriesysteme, wie die Ozellen, als all
seitig geschlossene Figuren. Beide lassen sich wohl durch operative Eingriffe 
an der Imaginalscheibe sowohl in ilirer Lage als in betreff ilirer Ausdehnung be
einflussen, sie sind aber beide nach Art eines harmonisch-aquipotentiellen 
Systems teilbar, indem ilire Randzonen auch nach solchen Anderungen ihren 
typischen Bau behalten. 
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Das Problem der Symmetriesysteme des Fliigelmusters war gleichzeitig auch 
bei der Mehlmotte in Angriff genommen, und zwar sowohl experimentell als 
genetisch. So haben hier KUHN und v. ENGELHARDT (1933) durch operative 

Abb.l0. Philo8a.mia cynlhia DRURY. Normale Fliigelzeichnnng, schematiseh. Links Oberseite, reehts Unterseite. 
(Naeh HENKE 1933.) 

Eingriffe versucht in die Natur der Symmetriesysteme einen tieferen Einblick 
zu erreichen. Sie suchten die folgenden Hauptfragen zu beantworten: 1. In 
welchem Entwicklungsstadium werden die Ausdehnung des Symmetriesystems 

.dn!. OP. '" 7 , ~. "I, "Is 

v (J cu. all ex rIl, rUl 
Abb.l1. Puppenstadium von Ephes!ia (Ventralseite naeh oben), auf welches mit Thermokauter operiert 
worden ist (OP.). Ant. Antenne, an Analis, cu Cubitus, In Media, T Radius, S Subeosta, IX, p, Y Axillaris. 

(Nach KUHN und v. ENGELHARDT 1933.) 

und seine Gliederung in einzelne Zonen festgelegt? 2. Vollzieht sich die Deter
mination des Symmetriemusters als eine Zergliederung der Fliigelflache in ver
schiedene Teilbezirke, deren Ausdehnung von vornherein festgelegt wird, oder 
breitet sich die Determination des Symmetriesystems von bestimmten Fliigel
stellen her iiber eine Fliigelflache aus? 

Die Puppen, die bei 18° C geziichtet waren, wurden auf bestimmten Stadien und an 
bestimmten Stellen der Fliigel mit einem kleinen Thermokauter operiert (Abb. 11). Sie 

6* 
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wurden spater, am Ende ihrer Ausfarbung, aus ihrer Riille ausprapariert und die Fliigel 
auf Objekttrager angeheftet. 

Die Operationserfolge lieBen sich, je nach dem Alter, in welchem der Eingriff 
erfolgt ist, auf verschiedene Reaktionstypen verteilen. 

Eine nahere Betrachtung dieser Reaktionstypen ergibt von der vom ersten 
bis dritten Puppentag fortschreitenden Differenzierung des ganzen Symmetrie
systems ein sehr interessantes Bild. Man sieht hier, wie auch bei Philosamia 

a 

b h 

c 

d k 

c 

m 

Abb. 12 a-m. a Schema der Ausbreituug des DetermiuationsYorgangs liber den Puppenfiiigel. b-m heraus
praparierte rechte Puppenfliigel, b-f von der schwarzen, g-m yon der wildfarbigen Rasse. f, m Kontroll
fliigel, sonst Operationserfolge. Operationsalter: gunter 6 Std., bunter 24 Std., c-e, h-l 24-72 Std. 

(Nach KttHN und HENKE 1936.) 

cynthia, einen Differenzierungsvorgang sozusagen "im FluB", wo die spateren 
weiBen und schwarzen Querbinden, als Grenzsaume eines sich gesetzmaBig aus
breitenden Mediums, schon in ilirer Voraussetzung festgelegt werden. 

Aus den Operationserfolgen des ersten Puppentages, dem Reaktionstypus I, 
laBt sich der SchluB ziehen, daB zu dieser Zeit noch keine Stelle der Fliigelober
seite als Teil des Symmetriesystems determiniert worden ist. Eine durch die 
Operation bewirkte Epithelausschaltung auBerhalb der prasumptiven Gebiete 
der weiBen Querbinden iibt auf die Ausbildung des Symmetriefeldes gar keine 
Wirkung aus. Wird aber im Bereich dieser weiBen Querbinden oder im Gebiet 
des spateren Infelds, also zwischen denselben operiert, dann wird der Defekt 
immer von einer durchlaufenden weiBen Binde auf der Zentralfeldseite umzogen 
und damit zum Umfeld geschlagen. 
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Je nachdem die Operationen am Vorder
oder Hinterrand des Fhigels, oder auch im 
Inneren des Infelds, durchgefiihrt worden sind, 
zeigen auch ihre Erfolge charakteristische Be
sonderheiten, die uber den normalen Determi
nationsverlauf des Symmetriesystems wichtige ~ 00 

Aufschlusse geben. Uber 300 Operationserfolge ~ 
des ersten Reaktionstypus sind von KfuIN und i; .f0 

;:: 

80 

70 

V. ENGELHARDT genau studiert worden. Das !}m 
Bild, das sie von dem fortschreitenden Determi
nationsvorgang des Symmetriefeldes gegeben 
haben, soll hier mit den Worten der Ver
fasser, nochmalswiedergegeben werden (Abb.12 
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und 13): "Das Einbiegen der Binden urn die 
verschiedenen Defektsstellen herum in den 
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proximal und distal davon auf das Analisfeld 
zu." "Hiernach wird die Ausbildung eines 
Symmetriefeldes durch einen Vorgang deter
miniert, der von einem begrenzten Bereich des 
V orderrandes und des Hinterrandes ausgeht 
und bedingt, daB am Rande seines Aus
breitungsgebietes eine weiBe Binde entsteht. 
Der von ihr eingefaBte Teil der Flugelflache, 
uber welche der Determinationsvorgang hin
weggegangen ist, erscheint bei der schwarzen 
Rasse als einheitliches Infeld." 

.fo 0 1Z ZIf 30 '18 50 7Z {jlf 8fl 

f'l.Ippeno/ler Std. 
Abb. 13. Obere Kurven: Haufigkeit der drei 
Operationserfolge (KihIN und v. ENGEL
HARDT 1933) in den Altersstuien von 0 bis 
96 Stunden. I ortliehe Zuriiekstauung 
eines Teils des Symmetriefeldes. II Hem
mung der Ausdehnung des gamen Sym
metriefeldes, II I mosaikartiger Ausfall der 
zerstorten EpitheifUiche aus dem sonst un
beeinflullten Muster. Untore Kurve: Mit
telwertskurve fiir die Breite des Iufeldes 
in der sensiblen Periode der Symmetrie-

ieJdverengerung im Hitzeversuch. 
(Nach KUHN und HENKE 1936.) 

Gegeniiber dieser Wirkung des ersten Reak
tionstypus sehen wir die Operationen des Reak
tionstypus II, ganz unabhangig von der Flugel- n 

stelle wo sie treffen, eine Hemmung des ganzen 
Differenzierungsvorgangs bewirken, und zwar 
so, daB eine mehr oder weniger starke Vermin
derung del' Ausdehnung des ganzen Symmetrie
systems daraus resultiert. h 

Eine ebensolche Zusammenschiebung del' 
Querbinden, abel' nur die schwachsten Grade 
derselben, ist, wie schon oben (S.81) erwahnt, 
vonFELDoTTO (1933) auch als Modifikation durch 
Hitzereiz erreicht worden (Abb. 14) und zwar C 

mit einer sensiblen Periode (2-4 Tage), die 
mit dem fur den zweiten Reaktionstypus 
charakteristischen Alter ubereinstimmt. Eine 
Hitzereizung vor diesel' Zeit, innerhalb del' 
ersten 36 Stunden der Puppenruhe, bewirkt 

Abb.14a-c. Rechtc VorderfliigelvonEphe
sUa. a gewohnlich es, wildfarbiges Muster 
(Stamm XI). b genetisch bedingte Ver
schmalerung des Symmetriefeldes (81/181/). 
c durch Hitzereiz verschmalertes Sym
metriefcld. (Nach KUHN und HENKE 1936.) 
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dagegen (KUHN und HENKE, 1936) eine Verbreiterung des Symmetriefeldes. 
Der Umschlag zwischen beiden Reaktionen ist sehr scharf, und das Maximum 
der Symmetriefeldverkleinerung liegt zwischen 48-60 Stunden (Abb. 13 b). 

Durch die Brenndefekte kann aber die Hemmung des Differenzierungsvor
gangs weit starker werden, und eine Zusammenstellung der verschiedenen Grade 
der Operationserfolge hat es, wie von den Verfassern hervorgehoben, hi:ichst
wahrscheinlich gemacht, daB durch den Operationsreiz das Ausbreitungsfeld in 
der Ausdehnung, die es gerade erreicht hatte, festgelegt wird, gleichsam erstarrt. 
Das Symmetriefeld scheint also, bei Ephestia wie auch bei Philosamia, nicht 
nul' in betreff seines Zeichnungsmusters, sondern auch in betreff del' Deter-

.Jnfekl mination desselben als ein "Zentriertes 

~ 
System" aufzufassen zu sein, dessen mehr 
odeI' weniger weite Ausbreitung durch auBere 

.... Einfliisse modifiziert werden kann. 

~ bU~~:~ ;:~e!Q~!~~~d~~d~~~y:::~~~:~ 
Cl {NY.s o'ifb systems kann innerhalb gewisser Stamme 
&6 &0 .[rb.[rb del' Mehlmotte vorkommen. Und zwar sind 

<1Yi4 durch eingehende Kreuzungsanalysen zwei 

b 
~------~yr---~ 

sensible Periode 
Abb. 15 a und b. Schema des Vorderfliigel
musters (a) und Verschiebung der Infeldgrenze 
(b) bei verschiedenen Genotypen (oben) und 
nach Reizung im Abschnitt I (0-36 Std.) und 
im Abschnitt II (36-72 Std.) der sensiblen 

P eriode (unten). (Nacil KtlHN 1937.) 

verschiedene, die Lage der Querbinden be
einflussende Faktoren in ihrer Wirkung be
kannt geworden. Der Faktor Sy wirkt 
(KUHN 1932) homozygot letal und kann also 
nur in den Bastarden, den Sy/sy - Tieren, 
realisiert werden. Er ist hier in bezug auf 
seine Manifestation am Fliigelmuster voll
kommen dominant und bewirkt, neben 
einer geringen Verschiebung des Mittel
flecks in del' Richtung nach dem Fliigel
auBenmnd zu, auch eine Verengerung des 
Symmetriefeldes. Del' Faktor Syb (KUHN 

und HENKE 1936), del' homozygot realisiert werden kann, bewirkt im Gegensatz 
zu Sy eine Verbreiterung des Symmetriefeldes und dazu noch eine Ver
schiebung des Mittelflecks basalwarts. 

Die Sy-Tiere reprasentieren also in betreff ihres Zeichnungsmusters einen 
bestimmten unvollstandigen Ausbreitungszustand des Symmetriefeldes, wie er 
auf dem Puppenfliigel genetisch normaler sy/sy-Tiere durch Brenndefekte fest
gehalten werden kann. Durch den Genotypus Syb/Syb scheint, auf der anderen 
Seite, eine Ausbreitung des Symmetriefeldes bewirkt zu werden, deren Grenze 
auch durch Hitzereize nicht weiter iiberschritten wird (Abb. 15). 

Interessant ist nun die Wirkung von Hitzereiz und Brennversuchen bei den 
Sy-Tieren. Nach Hitzereiz am Anfang del' Puppenruhe wird wohl auch hier 
das Symmetriefeld verbreitert, aber nicht zur vollen Ausdehnung der sy/sy-Tiere. 
Und im Brennversuch werden bei Sy-Tieren die frUben Ausbreitungsstadien 
relativ sehr haufig festgehalten, was damuf hindeutet, daB als Wirkung des 
Sy-Gens die Ausbreitung des Determinationsvorganges besonders in den ersten 
Stadien verlangsamt wird. 

Eine ontogenetisch frUbe Manifestation dieses Faktors ist auch von BRAUN 
(1936) direkt nachgewiesen worden. Er hat durch eine Untersuchung del' jungen 
Puppenfliigel von Sy/sy-Tieren zeigen k5nnen, daB das von KOHLER (1932) ent
deckte Mitosenmuster bei den letzteren eine Verschiebung erlitten hat, derjenigen 
del' spateren Querbinden entsprechend. 
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Nach del' Haufigkeit zu urteilen, mit welcher die verschiedenen Ausbreitungs
etappen des Determinationsstromes zum Vorschein kommen, lassen sich nach 
KUHN und HENKE, in dem Ausbreitungsvorgang besonders drei Phasen (Abb. 16) 
unterscheiden, von denen die letzte 
bei den Sy-Tieren nicht erreicht 
wird. Die Wirkung del' Brenn- .fys'yo 
defekte scheint ja auch darauf hin- <lY.fyb --

s'ysyb---
sy,j'.Y4 ! 

zudeuten, daB bei diesen genetisch 
verschobenbindigen Tieren die An
fangsstadien des Ausbreitungsvor
ganges langsamer VOl' sich gehen 
als bei den normalen. Besonders 
auch die Stadien des Uberganges 
zwischen del' ersten und del' zweiten 
Phase kommen bei den Sy-Tieren 
erheblich viel haufiger zum Vor
schein, als bei genetisch normalen 
Tieren. 

Als eine mogliche, und auch 
weiter analysierbare Erklarung der 

Abb. 16. Schema zur Abhiingigkeit des Ausbreitungsvor· 
ganges, durch den die Ausdehnung des Symmetriefeldes 
determiniert wird, von den Faktoren Sy/sy und Syb/syb. 
Die Abszisse stellt den halben Fliigellangsschnitt auf der 
einen Seite der Symmetrieachse dar (vgl. Abb. 12). Die 
Abszissenwerte geben die jeweils erreichte Breite des 
halben Iufeldes in Prozent der Fliigellange an. Die mit 
rornischen Ziffern bezeichneten Abschnitte stellen die 
Phasen des Ausbreitungsvorganges dar. Die Ordinaten· 
werte der Kurven bezeichnen die ResuItauten aus dem 
Ausbreitungswiderstand und dem Ausbreitungsantrieb fiir 
die verschiedenen Fliigelteile verschiedener Genotypen. 

(Nach KUHN und HENKE 1936.) 

SO bestehenden Ungleichformigkeit des Ausbreitungsvorganges wird nun von 
KUHN und HENKE (1936) vorausgesetzt, daB in del' Region des Fhigels, welche 
von dem Ausbreitungsfeld der Sy-Tiere erreicht wird, eine Schwelle liegt, die 
dem Ausbreitungsvorgang einen erhohten Od 
Widerstand entgegensetzt. Eine e bensolche, 
mehr distale Schwellenbildung laBt sich 
auch an der Stelle des Fhigels vorstellen, 
wo bei den Tieren mit genetisch erweiter
tem Symmetriefeld (Syb/Syb) die Quer
binden gebildet werden. 

In betreff der Natur solcher "Schwel
len"bildung liegen, wie von KUHN und 
HENKE erwahnt, zwei Hauptmoglichkeiten 
VOl', erstens namlich diejenige, daB in dem 
Ausbreitungsantrieb des Determinations
stromes eine Ungleichformigkeit existiere, 
zweitens abel' auch die Moglichkeit ort
licher Verschiedenheiten des Substrates 
an welchem seine Ausbreitung stattfinden 
solI, eine Erhohung also des Ausbreitungs
widerstandes. 

Eine wertvolle Parallele der an der 
Mehlmotte gewonnenen Resultate liegt 
auch in den Vanessa-Untersuchungen von 

'.1l 

KOHLER und FELDOTTO VOl' (1935,1937). Abb.17. Die Fliigelzeichnung der Oberseiten von 
Vanessa urticae. Zw ZwiIlingsfiecken. 

Die Puppen wurden, um die Entwicklungs- (Nach KOHLER und FELDOTTO 1937.) 
prozesse zeitlich sichel' erfassen zu konnen, 
auch hier fiir kiirzere Zeit (3/4 Stunden) extrem hohen Temperaturen ausgesetzt 
(jiingere Puppen 45,5-46,5° C, altere Puppen 45-46° C). 

Das Fliigelmuster von Vanessa urticae laBt sich, wie KOHLER und FELDOTTO 
teilweise auf Grundlage ihrer experimentellen Analyse gezeigt haben, ebenso 
wie dasjenige von Argynnis und Ephestia, mit dem Nymphalidenschema 
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parallelisieren, indem an den Unterseiten und Oberseiten del' Vanessafliigel die 
Ausbreitung eines distalen "Ozellensystems" , eines "Hohlflecksystems" und 
eines zentralen "Symmetriesystems" kIargelegt wurde. Als neue Musterelemente 
kommen dann unter anderem noch die beiden "Zwillingsflecken", an del' 
Oberseite del' Vorderfliigel, hinzu (Abb.17). 

Als Resultat einer detaillierten Feststellung del' sensiblen Perioden samtlicher 
Zeichnungssysteme und -elemente del' Vanessafliigel, konnten KOHLER und 

Verpuppung o· ...• ··f 
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Sensible Perioden fiir Abande
rung del' Zeichnungssysteme 

und -elemente 

..... J .............. Se.nsi.ble . :f.>tlri()~e 
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Sensible Periode fiir Verlust 
(jeT Trabekelii de:f Qiier~ 

balkehen 

Sensible Periode fiir Abanderung 
del' Schuppenform 

Sensible Periode fiir Aufhellung 
del' Farbtiine 

Abb. 18. Ubersicht iiber die Lage der verschiedenen sensiblen Perioden, 
in denen durch Hitzewirkung Veranderungen am Fliigel bzw. an den 
Schuppen hervorgeruien werden konnen. Anf der senkrechten Geraden 
sind die Tage der Puppenruhe von der Verpuppung bis zum Schliipfen 
des Falters in Stunden angegeben. (Nach KOHLER und FELDOTTO 1937.) 

FELDOTTO auch hier eine durchgehende Unabhangigkeit del' einzelnen Muster
elemente konstatieren, innerhalb welcher abel' eine GesetzmaBigkeit sich deutlich 
geltend macht. 

Es hat sich erstens gezeigt, daB bei Vanessa urticae, wie auch bei anderen 
Schmetterlingen von MERRIFIELD (1893) und von FELDOTTO (1933) nachgewiesen, 
nicht nul' am Anfang del' Puppenzeit eine sensible Periode vorhanden ist, 
sondeI'll daB del' Organismus wahrend del' ganzen Entwicklung, von del' Ver
puppung bis zur Ausfarbung des Falters in del' Puppenhiille, zu Abanderungen 
neigt. In del' jungen Puppe (1-2 Tage) sind abel' allein die Zeichnungssysteme 
und -elemente, also groBere Areale des Gesamtzeichnungsmustel's modifikabel, 
und zwar setzt sich diese sensible Pel'iode fiir die Zeichnungsmuster aus einel' 
groBen Anzahl von sensiblen Pel'ioden fiir die einzelnen Zeichnungssysteme und 
elemente zusammen (Abb. 18). Es folgt dann ein Entwicklungsabschnitt 
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(48-90 Stunden), in welchem keine Musterbestandteile, sondern vielmehr ein 
detaillierter EntwicklungsprozeB, namlich die Schuppenbildung, sich beeinfluBbar 
erwiesen hat. In einer dritten Phase (90-102 Stunden) scheinen gewisse feinere 
Strukturen in den Schuppen modifikabel zu sein, und in einer letzten Phase 
(168-240 Stunden) wird endlich mit der Abanderung der Farbtone der ver
schiedenen Pigmente ein ProzeB erfaBt, der unmittelbar an deren kleinsten 
Bestandteilen, den Molekiilen, angreifen diirfte. Mit der Fertigstellung des 
Zeichnungsmusters in der Ausfarbung ist schlieBlich der Organismus in seiner 
Gesamtheit determiniert. Diese sensiblen Perioden der einzelnen Zeichnungs
elemente konnen aber an und fUr sich nicht eine erste Manifestation der fiir die 
betreffende Art charakteristischen Modifikabilitat sein. Vor derselben muB wieder 
eine Determination von Reaktions- 570 

ablaufen vorausgegangen sein, die 
das Auftreten derselben zu bestimm
ten Zeiten der spateren Individual
entwicklung bedingen. Von groBer 
Bedeutung ist hier der Nachweis, 
daB verschiedene Elemente in den 
Minima ihrer sensiblen Perioden 
vollstandig verschwinden konnen
so z. B. die Zwillingsflecke, die 
Querbinden u. a. -, und daB auch 
umgekehrt Elemente im Maximum 
ihrer sensiblen Periode neu ent
stehen konnen (Abb. 19). Durch 
diesen Nachweis wird weiter be
wiesen, erstens daB die prospektive 
Bedeutung der Flugelanlage von 
V. urticae, wie auch von V. io, klei
ner ist als ihre prospektive Potenz, 
und daB injedem Flugel ein Grund
plan angelegt sein muB, der weit 

530 
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Abb. 19. MittelwertIrurven fiir die Anzahl schwarzer Schup· 
pen im groBen (hinteren) Zwillingsfleck der Vorderfliigel· 
oberseite von Vanessa urticae. Abszisse: Altersklassen 
(Stunden), auf welchen die Hitzebehandlung vorgenommen 
wurde. Ordinate: Schuppenanzahlen. (Nach KOHLER und 

FELDOTTO 1935.) 

vielgestaltiger ist als das sichtbar ausgebildete Muster - und zweitens auch 
daB jedes Element dieses Grundplans seine sensible Periode hat, einerlei ob es 
spater sichtbar in Erscheinung tritt oder nicht. 

1m zweiten Teil ihrer Arbeit, haben KOHLER und FELDOTTO (1937) eine weitere, 
sowohl morphologische als experimentelle Untersuchung uber die Modifikabilitat 
der Schuppen bei Vanessa urticae veroffentlicht. Die Verfasser haben hier die 
Bedeutung der bei verschiederren Schmetterlingen, und besonders auch bei der 
Mehlmotte, zu Tage tretenden Korrelation zwischen Farbe, Form und Struktur 
der Schuppen eingehend diskutiert. Sind- dieselben in irgendwelcher Weise 
voneinander abhangig, oder werden sie vielleicht aIle von einem ontogenetisch 
sehr fruh wirkenden iibergeordneten Faktor bestimmt? 

Zugunsten der letztgenannten Moglichkeit sprachen schon einige von 
FELDOTTO (1933) uber Aufhellung und Verdunklung der Ephestiaflugel gemachten 
Befunde (so S.81). Eine eingehende morphologisch-statistische Untersuchung 
der Schuppen verschieden gefarbter Areale der Vanessaflugel hat nun weiter 
ergeben, daB bei dieser Art in betreff der SchuppengroBe eine vollkommene 
Unabhangigkeit von der Farbe existiert, und zwar gilt dies fUr Schuppen mit 
Strukturfarben sowohl als fUr solche mit Pigmentfarben, und sowohl fur Lange 
als fur Breite der Schuppen. Auch der Feinbau verschieden gefarbter Schuppen 
ist genau untersucht worden, und zwar mit dem Resultat, daB zwischen Farbung 
und Struktur der Schuppen von Vanessa urticae keine Korrelation besteht. 
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Die Variabilitat der Strukturen der Schuppen folgt ahnlichen GesetzmaBigkeiten, 
wie sie fUr die GroBe und Form der Schuppen gefunden wurden: sie wechselt 
auf den verschiedenen Arealen des Fliigels ("feldgemaBe Bedingtheit"), steht 
aber in keiner engeren Beziehung zum Zeichnungsmuster. 

Eine ebensolche pTimaTe Unabhangigkeit zwischen Form und Farbe der 
Schuppen haben STROHL und KOHLER (1934) auch bei der Mehlmotte konsta
tieren konnen. Nach CO2-Behandlung junger Puppen (0--24 Stunden) haben 
sie im Infeld des Symmetriesystems eine starke Aufhellung der Farbe erreicht, 
wahrend auf spateren Puppenstadien (84-96 Stunden) dieselbe Behandlung 
eine Formanderung der Scbuppen hervorruft, und zwar im Sinne einer Langen
und Breitenabnahme derselben. Diese Umanderung der Form geht also unab
bangig von derjenigen der Farbe vor sich. 

Die allgeJl!einen Ergebnisse der hier besprochenen Untersuchungen uber 
das Zeichnu:p.gsmuster der Schmetterlingsflugel sind fur die Frage nach der 
Genmanifestierung von groBem Interesse, und zwar in erster Reihe als eine 
detaillierte zeitliche Feststellung, bis in Stunden, der wabrend der Puppenruhe 
in der Flugelanlage existierenden Moglichkeiten einer Abanderung des normalen 
Entwicklungsverlaufes. Langs den durch einen solchen "Stundenplan" auf
gezogenen, und begrenzten, Linien mussen ja samtliche Abweicbungen, die 
uberhaupt realisiert werden sollen, ihren Weg finden, gleichgiiltig ob dieselben 
durchMutationen zuerst bewirkt, oder vielmehr als Modifikationen durch auBere 
Einflusse hervorgerufen worden waren. 

Fur ein tieferes Verstandnis der Phanokopien (GOLDSCHMIDT 1935a) ist 
in diesen Untersuchungen ein wertvolles Material geliefert worden. Interessante 
Diskussionen uber diese Frage, in welchen auf Grundlage der neu vorgelegten 
Tatsachen auch eine Stellungnahme gesucht wird zu GOLDSCHMIDTS "Theorie 
der abgestimmten Reaktionsgeschwindigkeiten", werden in mehreren der 
neuesten Publikationen vorgefunden (HENKE 1937, KOHLER und FELDOTTO 
1937, KfuIN 1937b). Ein Eingehen auf diese theoretischen Fragen liegt jedoch 
auBerhalb des Rahmens dieses Referates uber "Tatsachen" der Genmani
festierung, und ich muB mich damit begnugen auf die Originalarbeiten hinzu
weisen. 

'Velches auch die theoretischen Auffassungen der verschiedenen Forscher sind, 
insoweit sprechen die von ihnen vorgelegten Tatsachen eine eindeutige Sprache, 
daB in betreff sowobl der Modifikationen als der Mutationen das MaB der heI\vor
gerufenen Abanderung als eine Funktion aufgefaBt werden muB von dem fruheren 
oder spateren Stadium des die normale Entwicklung beeinflussenden Angriffs. 
Ebenso wie GOLDSCHMIDT (1935 b) dies fUr eine Reihe von Flugelmutationen 
bei DTOsophila ausgesprochen und direkt nachgewiesen hat, so sind auch die 
Ephestia- und Vanessaforscher durch ihre M odifikationsuntersuchungen zu ganz 
entsprechenden Resultaten gekommen. KOHLER und FELDOTTO (1935) haben hier 
besonders klar demonstriert, wie Hitzereize, die in friiheren sensiblen Perioden 
angreifen, auf groBere Kategorien des Zeichnungsmusters EinfluB uben als die
jenigen die spater wirken, und weiter auch, daB die zeitliche Aufeinanderfolge 
der verschiedenwertigen sensiblen Perioden mit der Differenzierungsfolge del' 
morphogenetischen Prozesse in Zusammenhang steht. Fur die Schuppen del' 
Vanessaflugel konnen sie auch ganz allgemein aussprechen (1937, S.390) "daB 
kein DifferenzierungsprozeB, der den Bau und das allgemeine Aussehen der 
Schuppe mitbestimmt, nicht durch AuBenfaktoren beeinfluBt wird. Vielmehr 
scheint jeweils einer besonders .aktiven Entwicklungsphase ein empfindliches 
Stadium vorauszugehen, so daB die Empfindlichkeit als ein wesentlicher Bestand
teil des Differenzierungsgeschehens erscheint." 1m Gegensatz zu den von 
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GOLDSCHMIDT (1921-1938) veroffentlichten Resultaten an anderen Schmetter
lingen heben jedoch KOHLER und FELDOTTO (1937) als eines ihrer Hauptergeb
nisse hervor, daB bei Vanessa "wahrend des ganzen Verlaufs der Schuppen
entwicklung keinerlei Unterschiede in der Entwicklungsgeschwindigkeit zwischen 
den Schuppen verschiedener Areale vorliegen. Der Ausfall der Schuppen in 
der sensiblen Periode fUr Schuppenverlust, die Formveranderung der Schuppen, 
die Reduktion der verschiedenen Strukturen und die Aufhellung der Farbentone 
kurz vor der Ausfarbung gehen bei allen Schuppen ohne Unterschied der Farbe 
zu gleicher Zeit und in gleicher Weise vor sich". 

Von allgemeinem Interesse ist weiter der von KOHLER und FELDOTTO (1935) 
gegebene Nachweis, daB am Schmetterlingsfltigel gewisse Zeichnungselemente 
durch Temperaturreize wahrend ihrer sensiblen Periode bis zum Unsichtbar
werden verringert werden konnen, wahrend gleichzeitig andere am normalen 
Fltigel nicht sichtbare Elemente jedoch in ihrer Anlage existieren. Auch diese 
haben ihre sensiblenPerioden und konnen wahrendderselben durchAuBeneinfltisse 
bis zum deutlichen Hervortreten im Zeichnungsmuster verstarkt werden. Dies 
fUhrt ja namlich in die zentralen Fragen tiber das Zusammenwirken der Gene 
mit den AuBeneinfltissen bei der Rassen- und Artenbildung direkt hinein, Fragen 
die gerade in betreff der Vanessaarten mehr als ein Menschenalter hindurch ftir 
lebhafte Diskussionen Gegenstand gewesen sind. 

Auch GOLDSCHMIDT hat (1929, 1935a) von einem modernen Gesichtspunkt 
aus dieselbe Frage wieder aufgenommen. Durch Hitzeexposition der Drosophila
Larven war es fum gelungen Mutationen hervorzurufen, unter welchen einige FaIle, 
wo schon in der behandelten Generation die Fliegen phanotypische Abanderungen 
zeigten, die mit den Mutationsfolgen der spateren Generationen tibereinstimmten, 
die also, in der alteren Sprache, wie in den STANDFUSs-FIsCHERschen Vanessa
Experimenten "vererbt" wurden. Dies ist von GOLDSCHMIDT (1935) so erklart 
worden, daB die Hitzebehandlung durch Dominanzverschiebung ein selten vor
handenes recessives Gen sichtbaren Effekt austiben laBt und so die Auswahl 
zweier Heterozygoten ermoglicht, die sonst kaum zusammengekommen waren. 

Die gleichzeitig erschienene Erklarung von KOHLER und FELDOTTO (1935) 
setzt auch ein Sichtbarwerden friiher verborgener Anlagen voraus, ohne daB je
doch eine genetische Veranderung dafiir notwendig ware. Neben der mittel
europaischen Form von V. urticae existieren, wie bekannt, zwei Varietaten, 
eine stidliche "variatio ichnusa" auf Korsika und Sardinien, und die nordliche 
"variatio polaris". Bei der ersten fehlen auf den Vorderfltigeln die beiden Zwil
lingsflecken, wahrend die letztere durch ein quer tiber den Vorderfltigel, auf Ober
und Unterseite verlaufendes, dunkles Band charakterisiert wird. Die ganze 
Grundlage der langen, tiber diese Variationen gefUhrten Diskussion ist ja der 
Nachweis (FISCHER 1895, STANDFUSS 1895) gewesen, daB innerhalb der mittel
europaischen Form, durch Warme- oder durch Kaltebehandlung der Puppen, 
Modifikationen hervorgebracht werden konnten, die in betreff der erwahnten 
Charaktere mit der stidlichen, bzw. der nordlichen Varietat tibereinstimmten. 
KOHLER und FELDOTTO haben nun, durch Anwendung hoherer Hitzegrade in 
kurzer Zeit und in bestimmten Altersklassen, den "ichnusa"-Zustand mit Fehlen 
der Zwillingsflecken hervorbringen konnen, durch Behandlung in anderen 
Altersklassen dagegen den "polaris"-Zustand mit dem dunklen Querband tiber 
die Vorderfltigel. Jeder dieser Zustande ist also nur eine der innerhalb der 
Reaktionsnorm von Vanessa urticae liegenden Entwicklungsmoglichkeiten. 
Durch den gleichen AuBenfaktor konnten diese Forscher auch eine VergroBerung 
der Zwillingsflecken und ebenso ein vollstandiges Verschwinden des braunen 
Bandes erreichen. Es kommt dabei nur auf die Zeit an, in der dieser AuBenfaktor 
zur Wirksamkeit gelangt ist. 
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Von genereller Bedeutung ist endlich auch der von KfuIN und HENKE 
(1936) gegebene Beitrag zur Kenntnis des in der, sowohl zeitlich als ort
lich fixierten, Ausbreitung des Symmetriefeldes der Ephestiafliigel vvirksamen 
Determina tionsstromes. 

2. Manifestierung der Augenpigmentierung usw. 

a) Ephestia. 

Wahrend das Zeichnungsmuster der Ephestiafliigel in die Wege del' Gen
manifestierung einen Einblick erlaubt hat, bietet gleichzeitig die Pigmentierung 
del' Augen und anderer Organe desselben Schmetterlings eine Moglichkeit, die 
Mittel der Genmanifestierung zu studieren, eine Moglichkeit, die wieder von 
del' KfuINschen Schule vbll ausgeniitzt worden ist. 

Schon 1929 ist unter den normal schwarzaugigen Mehlmotten eine rotaugige 
Mutation zum Vorschein getreten (KfuIN und HENKE 1930a), die sich als 
monohybrid-recessiv erwiesen hat. Als Symbole dieses Augenfarbenunterschieds 
wurde das Faktorpaar A(schwarzaugig)-a (rotaugig) erwahlt. Es hat sich 
spater gezeigt (KuHN, CASPARI und PLAGGE 1935, PIEPHO 1935), daB hier in 
del' Tat von einer Reihe multipler Allelomorphen die Rede ist, A -ak-a, die 
in ihrer Temperaturabhangigkeit aIle Ubergange von schwarz iiber dunkel 
("Kaffee")-braun bis hellrot reprasentieren konnen. Auch eine transparent
augige Mutation (TIt), die jedoch nul' in rotaugigen Tieren, als homozygot 
recessiv, zum Vorschein tritt, ist von KUHN (1932a) nachgewiesen worden. 

Die Gene samtlicher dieser Augenmutationen sind schon daher als pleiotroph 
zu bezeichnen, weil sie neben der Pigmentierung auch die Vitalitat ihrer Trager 
beeinflussen, und zwar so, daB die letztere unter dem EinfluB der Allelen der 
a-Serien herabgesetzt wird, wahrend sie durch das Hinzutreten von tt wieder 
steigt. Aber auch der EinfluB des a-Gens an die Pigmentierung erstreckt sich 
nicht nul' iiber eine Reihe von Organsystemen, sondern er kann sich auch auf 
allen Entwicklungsstadien des Tieres bemerkbar machen (CASPARI 1933). 
So unterscheiden sich die A- von den a-Tieren in betreff der Pigmentierung der 
Larvenaugen sowohl als derjenigen del' Imaginalaugen, del' Testikel, der Larven
haut und verschiedener Gehirnteile. Uberall sieht man hier bei den A-Tieren 
eine dunklere Pigmentierung. Dazu kommt der schon erwahnte Unterschied 
in betreff del' Vitalitat. 

CASPARI hat nun, als Glied seiner Untersuchung diesel' verschiedenen, von 
einem und demselben Gen beeinfluBten, Organe, auch Transplantationen aus
gefiihrt, indem er zuerst versucht hat, zwischen den Larven verschiedener 
Genotypen die jungen Testikelanlagen auszuwechseln. Die in dieser Weise an 
Ephestia gewonnenen Resultate, die bald auch an Drosophila weitergefiihrt 
wurden (BEADLE und EPHRUSSI, s. unten), sind fUr eine Analyse der Genmani
festierung von entseheidender Bedeutung gewesen, indem sie die Existenz eines 
hormonalen Zwisehengliedes zwischen einem bestimmten Gen und der Mani
festation desselben im Erfolgsorgan bewiesen haben. 

Es hat sieh erstens gezeigt, daB die Pigmentierung der Augen sowohl als 
diejenige des Hodens temperaturabhangig sind, starker bei hoherer Temperatur, 
und daB die beiden erwahnten Organe in diesem Punkt eine deutliehe Korrelation 
zeigen. Dureh Kreuzungen ist dann weiter aueh die genetisehe Zusammen
gehorigkeit der variierenden Pigmentierungsgrade beider Organe bewiesen 
worden, was wieder besagt, daB sie von einem und demselben ontogenetischen 
ProzeB abhangig sein miissen. Auch die Pigmentierung der Larvenhaut steht mit 
derjenigen del' Augen in voller Ubereinstimmung. 
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Die Hodentransplantationen wurden von CASPAR! auf dem letzten oder vorletzten 
Larvenstadium vorgenommen, und zwar so, daB Spender und Empfanger stets gleichen 
Alters waren. Die Implantate sind nur selten frei in der Leibeshohle liegen geblieben, 
sondern sie sind entweder an andere Organe festgewachsen oder auch ganz oder teilweise 
resorbiert worden. 

Als allgemeines Resultat einer Reihe von reziproken Transplantationen hat 
sich ergeben, daB die Pigmentierung sa,mtlicherOrgane an das A-Gen gebunden ist. 
A-Hoden, in aa-Tiere implantiert, werden ursprungsgemiiB pigmentiert obwohl 
nicht mit voller Starke. aa-Hoden dagegen werden in A-Tieren wirtsgemaB 
pigmentiert. Die A-Implantate zeigen auch auf die Pigmentierung del' Wirts
organe ihre Wirkung, und es ist durch weitere Nachzuchtskreuzungen einwandfrei 
bewiesen worden, daB eine Schwarzfarbung del' Organe von aa-Tieren jedesmal 
nur durch das A-Implantat bewirkt worden ist. CASPARI nimmt als Resultat 
seiner Transplantationsuntersuchungen an, daB del' A-Hoden ins Blut einen 
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Abb. 20 a und b. Klasseneinteilung der Varianten der Stemmatapigmentierung a fiir frisch geschliipfte Raupen, 
b fUr Raupen Yom 25. Tage nach dem Schliipfen an. (Nach CASPARl 1936.) 

Stoff abgibt, der die Eigenschaft hat, Hoden und Augen, in deren Zellen das GenA 
fehlt, zu starker Pigmentbildung zu veranlassen. Dieser Stoff wird (KUHN, 
CASPARI und PLAGGE 1935) als A-Hormon bezeichnet. - Spater (BECKER 1938) 
ist, wegen der Analogie mit Drosophila die Wildrasse von Ephestia als a+ und 
der eben besprochene Stoff als a+-Hormon bezeichnet worden. Auch in diesem 
Referat werden die letzteren Bezeichnungen benutzt werden. 

Nachdem nun del' Bau und die Entwicklung del' Raupenozellen del' Mehl
motte von BUSSELMANN (1934), und gleichzeitig auch die Ontogenese des Kom
plexauges von UMBACH (1934), klargelegt worden waren, konnten auf Grundlage 
ihrer Resultate bestimmte Altersklassen der Larven und Puppen charakterisiert 
und fur statistische Behandlung verwertet werden. Besonders leisten hier die Rau
penaugen guten Dienst, zwar abel' so, daB fur ganz junge und fur altere Larven
stadien zwei verschiedene Klasseneinteilungen benutzt werden muss en (Abb. 20). 
Die Raupenaugen von aa-Tieren sind namlich im ersten Raupenstadium normal 
ganz pigmentlos und unterscheiden sich also stark von denjenigen der A-Tiere, 
wahrend spater (vom 25. Larventag an) der Unterschied nicht mehr so stark ist. 

In betreff derVerbreitung des a+-Hormons ist erstens von KUHN, CASPARI 
und PLAGGE (1935) gefunden worden, daB nicht nul' die Hoden, sondern auch die 
Ovarien und das Gehim der Mehlmottenlarven davon Trager sind, jedoch so 
(KuHN 1936, PLAGGE 1936), daB Implantation eines Hodens starker wirkt 
als diejenige eines Ovariums oder eines Gehirns. PLAGGE (1936b) ist es weiter 
gelungen die Hoden von mehreren Arten verschiedener Schmetterlingsfamilien 
in jeweils 4-5 Tage alte aa-Ephestiapuppen zu implantieren, und zwar mit dem 
Resultat, daB ein wie das a+-Hormon wirkender Stoff auch von diesen Implan
taten freigemacht worden ist. Das a+-Hormon scheint also nicht artgebunden 
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zu sein und PLAGGE setzt als wahrscheinlich voraus, daB bei den verschiedenen 
Schmetterlingen stets ein dem a+-Gen von Ephestia entsprechendes Gen vor
kommt, das sich uber einen dem a+-Hormon gleichen oder iihnlichen Stoff aus
wirkt. 

PLAGGE (1936a) hat auch den zeitlichen Verlauf der Auslosbarkeit von 
Hoden- und Imaginalaugenfiirbung durch das a+-Hormon analysiert, indem 
a+-Hoden als Hormonspender in a-Tiere verschiedenen Alters implantiert 
wurden. Er hat so fUr die Auslosung der Hodenfiirbung der aa-Tiere eine sensible 
Periode konstatieren konnen, die kurz vor der Verpuppung abliiuft. Fur die 
aa-Komplexaugen gilt (Tabelle 2), daB die Implantation eines A-Hodens inner
halb der neun ersten Puppentage geschehen muB, damit eine Schwarzfiirbung 
derselben erfolgen solI. 

Tabelle 2. Verteilung der Imaginalaugenfar bung auf die Helligkei tsstufen 
bei Implantation von A-Hoden in aa-Puppen verschiedenen Alters. 

(Nach PLAGGE 1936a.) 

Puppenalter bei 
Augenbelligkeitsklassen 

der Implantation rot I kaffeeb~aun I schwarz n }{ m 
in Tagen 

7 I 8 I 9 10 11 12 I 13 (+ 14) 

1 1 7 8 12,88 
2 4 7 37 48 12,81 0,07 
3 3 3 27 33 12,78 0,10 
4 2 1 2 4 37 46 12,57 0,16 
5 2 2 9 13 12,54 0,21 
6 3 2 11 16 12,50 0,20 
7 2 1 8 11 12,09 
8 3 18 21 12,65 0,08 
9 1 1 6 33 41 12,72 0,12 

10 1 3 1 1 2 7 4 19 11,11 0,43 
11 5 12 I 1 3 1 4 27 9,43 0,37 
12 1 10 9 1 21 8,76 0,16 
13 u. folgende 2 7 5 14 8,54 0,21 

aa-Kontrollen 6 21 10 3 40 8,44 0,12 

Die Leistungsmoglichkeit eines a+-Hodens ist von PLAGGE auch in der Weise 
gepruft worden, daB derselbe in a-Larven oder -Puppen verschiedenen Alters 
implantiert und jedesmal nach drei Tagen wieder herausgenommenworden ist. 
Es ist dadurch bewiesen worden, daB das a+-Hormon yom letzten Larvenstadium 
an im Blut gespeichert werden kann, um erst in einem spiiteren Stadium auf die 
Augenpigmentierung seine Wirksamkeit zu uben. Durch direkte Injektion von 
Hiimolymphe konnte die Existenz von a+ -Hormon in derselben bis jetzt nicht 
konstatiert werden. 

PLAGGE hat endlich auch einen aus einer jungen a+-Larve exstirpiertenHoden, 
der selbst indessen allmiihlich ausgewachsen und pigmentiert worden ist, durch 
mehrere (bis 9) a-Wirte passieren lassen, deren Organe siimtlich durch seine 
Wirkung mehr oder weniger stark pigmentiert wurden. 

Wiihrend die Hoden so als hormonbildende Organe sich geltend gemacht 
haben, scheinen die Ovarien mehr eine hormonspeichernde Rolle zu spielen. 
Dies wird besonders daraus geschlossen (Tabelle 3), daB nach KUHN (1936b) und 
PLAGGE (1936 a) j ung im plantierte a + -Ovarialanlagen, die im aa-Wirt festwachsen 
und sich normal weiter entwickeln, nur eine relativ schwache Hormonwirkung 
uben, wiihrend auf der anderen Seite losgeloste a+-Eierschliiuche, die nach 
der Implantation im a-Wirt teilweise resorbiert werden, uberraschend stark 
wirken, und zwar urn so stiirker, je groBer die Anzahl der implantierten Schliiuche 
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Tabelle 3. Verteilung der Imaginalaugenfarbung (in %) auf die Helligkeits
stufen nach Einsetzen von Eischlauchen in junge (unter 3 Tage alte) Puppen 

des hellrotaugigen ("orangeaugigen") aa-Stammes. 

I 4-6 7+8 9+.10 ~~fi;e~ 
1

13 +14 1 

1 

orange hellrot dunkel- schwarz n M 

I tot braun 

aa-Kontrolle . 79,0 21,0 - - - 81 5,87 
aa-Eischlauch in aa. 82,5 17,5. - - - 40 5,75 
1 a+-Eischlauch in aa 15,5 25,9 36,7 19,6 2,5 158 8,85 
obere 2/3 eines a+-Ei-

schlauchs in aa 27,3 24,2 24,2 24,2 - 33 8,87 
8-10 ausgewachsenc a+-

Eicr in aa . 9,5 14,3 66,7 9,5 - 21 9,65 
1 Acidalia-Eischlauch in aa 7,3 23,0 25,4 37,5 6,7 165 10,20 

gewesen ist. Die Quantitat des gespeicherten Stoffes spielt also hier eine wichtige 
Rolle. Selbst aus durch Frieren abgetoteten Ovarialschlauchen kann (KUHN, 
CASPARI und PLAGGE 1935) eine starke Wirkung konstatiert werden. 

Mit dieser Speicherung des 
a+-Hormons, besonders im 
Ovarium , steht auch der 
Nachweis einer pradetermi
nierenden Wirkung desselben 
(KiiRN, CASPARI und PLAGGE 
1935, CASPARI 1936, KUHN 
und PLAGGE 1937) in bester 
Ubereinstimmung. Reziproke 
Kreuzungen zwischen a-Tie
ren und den a+a-Bastarden 

a b c 
Abb. 21 a-c. Stemmata von Raupen (Stad. I). a Rasse aa, b gene
tisch aa, durch einen der Mutter implantierten a+·Hoden prii
determiniert, c Rasse a+. (Nach KUHN, CASPARI, PLAGGE 1935.) 

haben in betreff der Larven der nachsten Generation eine matrokline Vererbung 
klargelegt. In Kreuzungen mit a+a-Muttern werden namlich solche Raupen, die 
den Genotypus aa besitzen und spater rotaugige Imagines ergeben, zunachst 
den a+-Phanotypus zeigen. DaB der mutterliche 80,---,-..,--,---,---, 

EinfluB in diesem Fall wirklich auf einer Speicherung ~ 
von a+-Hormon in del' Eizelle beruht, wird dadurch <f!. 
bewiesen, daB auch ein a-Weibchen, in welches 
ein a+-Hoden implantiert worden ist, mit einem 
a-Mannchen gekreuzt, eine ganz entsprechende 
pradeterminierende a + -Wirkung auf die N achkommen 
ausubt (Abb. 21 und 22). 

Diese Pradetermination scheint mit allen Mitteln, 
die uberhaupt die a+-Hormonwirkung konstatieren 
lassen, hervorgerufen werden zu konnen. So, neben 
dem Gen a+ selbst, auch mit dem a+-Hormon eines 
implantierten Gehirns, eines arteigenen oder artfrem
den Hodens und endlich auch mit den Ovarialschlau
chen von der Mehlmotte oder von anderen Schmetter
lingen. Schon die Implantatipn der oberenzwei Drittel 
eines Eischlauches mit herangewachsenen Eiern, oder 
sogar nul' 8-10 ausgewachsene Eier aus dem unteren 
Abschnitt eines Eischlauchs hat sich als zureichend 
erwiesen um eine Pradetermination hervorzurufen. 
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Abb.22. Pigmentiernng der Stem
mata frisch geschliipfter Riiupchen. 
(Nach KUHN, CASPAR!, PLAGGE 

1935.) 

Die Pradeterminationswirkung eines absterbenden Eischlauchs erstreckt sich, 
nach KUHN und PLAGGES Befunden, auf die nacheinander abgelegten Eier in 
immer schwacherem Grade. 1m Gegensatz dazu werden von den am Leben 



96 K. BONNEVIE: Tatsachen der genetischen Entwicklungsphysiologie. 

bleibenden, und langere Zeit hindurch a+-Hormon abscheidenden, Hoden und 
Gehirnen auch noch die spateI', wahrend del' Legezeit, heranwachsenden Eier 
versorgt. Die Rolle del' beiden letzteren Organe als Hormonbildner bekommt 
hierdurch eine neue Sttitze. 

Wahrend Hoden und Ovarien in ihrer Wirktmg auf die Pigmentierung Ullter 
sich nul' einen quantitativen Unterschied aufweisen, indem sie beide in gleicher 
Weise dieselben Organe beeinflussen, so scheint von dem Gehirn eine auch 
qualitativ verschiedene Wirkung ausgeiibt zu werden (KilliN 1936). Ein im
plantiertes a+-Raupengehirn ruft namlich nUl' in den Augen des a-Wirtes, nicht 
abel' im Hoden desselben eine Pigmentierung hervor. Es besteht hier also zwischen 
den Pigmentierungserfolgen der Hoden und Ovarien auf del' einen und des 
Gehirns auf del' anderen Seite keine Korrelation, was wohl nul' in einem quali
tativen Unterschied zwischen den in den erwahnten Organen gebildeten Stoffen 
verursacht sein kann. Das Hormon wird tibrigens nul' im Larvengehirn, nicht 
abel' im Puppengehirn gebildet, und KUHN vermutet, daB etwaige mit der 
Verpuppung in Verbindung stehende Anderungen des Gehirns dem Aufhoren 
zugrunde liegen. Die letztere Frage.wird im Abschnitt tiber die Metamorphosen
hormone, weiter unten besprochen werden. 

Parallel mit den hier referierten Arbeiten, und teilweise auf den Transplan
tationsexperimenten von CASPARI (1933) fuBend, ist seit 1935 eine unten zu 
besprechende Untersuchungsreihe, unter del' Leitung von G. W. BEADLE und 
BORIS EPHRUSSI, an Drosophila durchgeftihrt worden, indem es ilmen gelungen ist 
die winzigen Augenimaginalscheiben der Drosophilalarven zu transplantieren. 
PLAGGE (1936) hat nun auch bei Ephestia dasselbe gemacht und zwar mit dem 
Resultat, daB an implantierten Augenscheiben, ebenso wie auch von den letzteren 
an ihre Wirte, die Wirkung des a+-Hormons demonstriert werden konnte. 

b) Drosophila. 
Die Frage nach der Genmanifestierung bei del' Pigmentbildung des Insekten

auges ist, wie eben erwahnt, in del' letzten Zeit auch von Drosophilaforschern 
angegriffen worden, und zwar durch Transplantationsexperimente zwischen 
bestimmten, genetisch wohlbekannten Augenmutanten. 

Diese Arbeit, die seit 1935 von G. W. BEADLE und BORIS EPHRUSSI, mit 
einer Reihe von Mitarbeitern, in sehr positiveI' Weise gefordert worden ist, 
nimmt ihren Ausgangspunkt in der von STURTEVANT (1932) vorgelegten Be
obachtung, daB die als vermilion bekannte, leuchtend rotaugige Mutante von 
Dr'osophila melanogaster in del' Entwicklung ihres Augenpigments nicht ganz 
autonom ist. In den von ihm studierten "Mosaiken" hat er in Individuen, deren 
Augen genetisch vermilion waren, unter gewissen Umstanden eine Entwicklung 
von Wildtyppigment konstatieren konnen. 

Als weitere Grundlage del' neuen Untersuchungen dienen auch die Befunde 
von J. SCHULTZ (1935) tiber die Natur und die ontogenetische Entwicklung 
der Augenpigmente verschiedener Drosophilamutanten. 

BEADLE und EPHRUSSI haben nun diese Frage experiment ell in Angriff 
genommen. Mittels fein ausgezogener Glaspipetten und unter Anwendung einer 
ftir diesen Zweck ausgearbeiteten Technik (BEADLE und EPHRUSSI 1935a, b, 
EPHRUSSI und BEADLE 1936a) ist es ihnen gelungen verschiedene Organanlagen 
zwischen den Larven von Drosophila zu transplantieren. Es wurden zuerst VOl' 
aHem die larvalen Ovarien transplantiert, sowie auch die Imaginalscheiben der 
Augen, Fltigel und anderer Organe. Die Ovarien haben sich nach Implantation 
in die Bauchhohle anderer Larven normal weiter entwickelt. In betreff ihrer 
Bedeutung fUr die hier zu behandelnde Frage nach der Pigmentierung der Augen 
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haben sie jedoch bis jetzt nul' negative Resultate gegeben (EPHRUSSI und BEADLE 
1935b, CLANSY und BEADLE 1937). 

Die transplantierten Augenimaginalscheiben haben sich meistens auch 
in betreff ihrer Feinstrukturen normal weiter entwickelt, nul' so daB sie, anstatt 
konvex, schalenformig konkav wurden (EPHRUSSI und BEADLE 1935a, CHEVAIX 
1937). Auch ihre Pigmentierung ist zu rechter Zeit eingetreten, und zwar haben 
sich die meisten Augenmutanten insofern als autonom erwiesen, als ihre in 
Wildtyplarven implantierten Augenscheiben die fiir ihre genetische Konstitution 
charakteristische Pigmentierung entwickelt haben (BEADLE und EPHRUSSI 
1936a). 

Wie schon nach den von STURTEVANT gewonnenen Resultaten zu erwarten, 
hat in diesel' Beziehung die Mutante vermil£on (v) eine Ausnahme gebildet, 
indem ihre Augenscheiben in Wildtyplarven eingepflanzt auch Wildtyppigmen
tierung entwickelten. Dasselbe ist 
mit del' Mutante e£nnabar (en) der 
Fall. Auch vielen anderen Augen
mutanten gegeniiber zeigen die im
plantierten Augenscheiben von v und 
en eine nichtautonome Entwicklung, 
indem sie auch hier die Pigmentie
rung des Wildtyps mehr odeI' weniger 
vollkommen kopieren. 

Diese beiden Mutanten gehoren, 
zufolge SCHULTZ (1935), mit eard£nal 
(cd) und scarlet (st) zusammen, in die 
Gruppe del' leuchtend rotaugigen 
Fliegen. Ein Vergleich mit dem Ver

Tabelle 4. Reziproke Transplantationen 
del' Augenscheiben von vier leuchtend 
roten Augenmutanten von Dra8. melana
ga8ter. cd cardinal, en cinnabar, st scarlet, 
v vermilion. (Nach EPHRUSSI und BEADLE 

1937.) 

Implantat I Wirt 

st + y 

cd cd I cd cd cd cd 
en I + en + en T 

st st 

I 

st st st st 
v + + + + v 

halten der letzteren (EPHRUSSI und BEADLE 1937 c) wird daher von Interesse 
sein (Tabelle 4). Die vollkommene Autonomie von cd und st mit del' in ver
schiedener Weise abhangigen Pigmentierung der Mutanten v und cn ver
glichen beweist, daB die auBere Ubereinstimmung del' Pigmentierung del' 
vier Mutanten nur phanotypischer Art ist. Die reziproken Transplantationen 
zwischen den beiden nicht autonomen Mutanten v und en ergeben, daB eine 
v-Augenscheibe in cn implantiert Wildpigmentierung entwickelt, wahrend um
gekehrt das en-Implantat in v sich autonom verhalt, also ein cn-Auge liefert. 
Dies beweist, daB trotz ihrem ahnlichen Verhalten bei Transplantationen, nicht 
nur dem Wildtyp sondern auch den iibrigen Wirtstieren gegeniiber, zwischen 
diesen beiden Mutanten ein Unterschied bestehen muB, der sich bei gegen
seitigen Augentransplantationen geltend macht. 

Wie aus del' schematischen Darstellung der Abb. 23 hervorgeht, zeigt auch eine 
dritte Mutante, namlich cla1·et (ea), ein recht eigentiimliches Verhalten. Eine 
Wildtypaugenscheibe, die sich sonst immer autonom entwickelt, liefert, wenn sie 
(auf jungen Stadien) in eine ca-Larve implantiert wird, ein elaret-Auge, wahrend 
umgekehrt ca, in den Wildtyp (+) eingepflanzt, sich autonom entwickelt. Auch 
v und cn gegeniiber nimmt ea insofern eine SondersteHung ein, als dieselben im 
Gegensatz zu ihrem Verhalten in so vielen anderen Mutanten sich hier autonom 
entwickeln. 

Urn diese so eigentiimlich variierende gegenseitige Beeinflussung gewisser 
Augenmutanten von Drosophila melanogaster unter einem gemeinsamen Gesichts
punkt zu sammeln, haben BEADLE und EPHRUSSI (1936a) die folgende Arbeits
hypothese aufgestellt, die dann in spateren Arbeiten einer allseitigen, kritischen 
Priifung unterworfen, und auch weiter ausgebaut worden ist: 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 7 
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A. Das Vel'halten del' el'wahnten drei Mutanten dem Wildtyp gegeniiber 
laBt sich unter del' V oraussetzung von drei verschiedenen "diffusiblen Sub
stanzen" erklaren, die samtlich in del' Entwicklung des Wildtypaugenpigments 
mitwirken. 

Es sind dies (BEADLE 1937 a) : 
1. Die ca+. Substanz, eine Substanzl, die ein cla1'et-Wirtstier einem Wildtyp

implantant nicht verschaffen kann. 
2. Die v+- Substanz, die, wenn sie del' Augenanlage einer vermilion Mutante 

zugefiihrt wil'd, die Pigmentierung del' letzteren in diejenige eines Wildtypauges 
transfol'miert. 

3. Die cn+ - Substanz, eine Substanz, die in del' Augenanlage einer cinnabar
Mutante dasselbe Resultat hervorruft. 
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Abb, 23. Schcmatische Darstellung der Resultate reziproker Augentransplantationen bei DroB. melanolJaster. 
Autonome Pigmentierung schraffiert. nicht autonome Pigmentierung schwarz. Intermediare Entwicklung 

des Pigments halb schwarz. (Nach BEADLE und EPHRUSSI 1936.) 

B. Als zweites Glied diesel' Arbeitshypothese folgt weitel' die Voraussetzung, 
daB die erwahnten Substanzen nacheinander folgende Stufen einer linearen 
Reilie bilden, indem die ca+- Substanz1 in irgendwelcher Weise fUr die Bildung 
von v+- Substanz, und die letztere wieder fiir die Bildung von cn+- Substanz 
notwendig sind, eine Kette also, die schematisch so dargestellt werden kann: 

1. -+ ca+- Substanz1 2. -+ v+- Substanz 3. -+ cn+- Substanz. 

In betreff del' ca-M utanten sind die bis jetzt vorgelegten Tatsachen nicht 
zureichend, um ein irgendwie klares Bild del' entwicklungsphysiologischen 
Vorgange zu geben. 

1 Spatere Untersuchungen (GOTTSCHEWSKI und TAN 1938, BEADLE, ANDERSON und 
MAXWELL 1938) deuten darauf hin, daB diese sogenannte ca+-Substanz in Wirklichkeit 
nicht als solche existiert, sondern daB del' "claret-Effect" eine del' Wirkungen von entweder 
del' v+- odeI' del' cn+-Substanz l'eprasentiert. 
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Zur Kenntnis der beiden anderen in der Arbeitshypothese von BEADLE und 
EPIlliUSSI vorausgesetzten diffusiblen Substanzen, der v+ - Substanz und der 
en+ - Substanz, ist dagegen schon jetzt ein reiches und allseitiges Tatsachen
material zurecht gelegt worden. 

Schon die oben erwii.hnten zuerst ausgefiihrten Transplantationen (BEADLE 
und EPIlliUSSI 1936a) haben bewiesen, daB Augenanlagen von v- oder en
Mutanten, wenn sie in die Bauchhohle von Wildtyplarven, oder sogar von Larven 
vieler anderer Augenmutanten, eingefiihrt werden, dadurch die Fahigkeit be
kommen, Wildpigment zu entwickeln. Ein "etwas", was den v- und en
Mutanten friiher gefehlt hat, ist ihnen also dadurch zugefiihrt worden. Die 
reziproken Transplantationen zwischen den beiden Mutanten v und en haben 
auch schon den Fingerzeig gegeben, daB dies "etwas" fUr beide Mutanten nicht 
identisch ist. Die en-Mutante hat zwar selbst nicht die Fahigkeit, ohne Zufuhr 
von "en+- Substanz" die· Wildpigmentierung zu entwickeln. Sie scheint 
jedoch immer noch einer vermilion Augenanlage die notige Substanzzufuhr geben 
zu konnen, um in derselben diese Pigmentierung hervorzurufen, oder mit anderen 
Worten: Es fehlt der einnabar-Mutante nur die eine, die en+- Substanz, wahrend 
die v+ - Substanz in ihr vorhanden ist. In einer v-Mutante dagegen, in welcher 
eine implantierte en-Augenanlage immer noch keine Wildpigmentierung ent
wickeln kann, fehlen also beide Substanzen. 

Eine Substanzzufuhr zu den in der Bauchhohle der Larven frei liegenden 
Implantaten kann nur durch die Lymphe des Wirtstieres geschehen. Durch 
Injektion der Lymphe aus Wildtyppuppen (EPIlliUSSI, CLANCY und BEADLE 
1936) in v- oder en-Larven ist es nun auch gelungen, die Augenfarbe dieser Fliegen 
in Wildpigmentierung zu transformieren. 

Fiir die weitere Analyse der v+- und der en+-Substanzen, durch vielfach 
variierte Transplantations- und Injektionsexperimente, sind iibrigens meistens 
nicht die reinen v- oder en-Mutanten benutzt worden, sondern vielmehr gewisse 
Doppelrecessive, in welchen v oder en homozygot vertreten sind. Besonders 
haben hier Verbindungen mit aprieos (wa) oder braun (bW ) guten Dienst geleistet. 
Ihre Augenfarbe ist heller und fiir die Beeinflussung von seiten des Mediums 
mehr sensitiv, als das leuchtend rotgefarbte Pigment der v- und en-Mutanten, 
die iibrigens (BEADLE und EPHRUSSI 1936a) in solchen Kombinationen genau 
dasselbe Benehmen aufweisen, wie wenn allein vertreten. Ein w"v-Auge wird so 
durch Zufuhr von v+- Substanz in w"v+- transformiert, indem mit dem Ubergang 
von v zu Wildtyp die erhellende Wirkung von v verschwindet. Ein ebensolches 
Verhaltnis sieht man auch in betreff der Doppelrecessiven w"en und bWen 
(EPHRUSSI und HARNLY 1936). 

Diese mehr sensitiven Doppelrecessiven erlauben in der Tat auch eine zweite 
Reihe von Experimenten. Sie reagieren namlich auf so geringe Mengen der durch 
die Lymphe zugefiihrten Substanzen, daB nun auch die kleinen Implantate, 
durch ihren auf die Wirtsaugen geiibten EinfluB, auf ihren Substanzinhalt gepriift 
werden konnen. 

Noch ein drittes Verfahren (BEADLE und EPHRUSSI 1937 a) ist benutzt worden, 
namlich eine gleichzeitige Implantation zweier Augenscheiben von verschiedenen 
Mutanten in eine Larve, in deren Lymphe die zu untersuchende Substanz nicht 
vertreten ist. Die beiden Implantate werden uann so gewahlt, daB eines der
selben als Spender dieser Substanz, das andere als Empfanger derselben dienen 
konnen. Die in der Tabelle 5 zusammengestellten Versuche solcher Art lassen 
jedoch nur in einem Fall positive Resultate erscheinen, namlich wo eine cn
Augenscheibe als Spender die Pigmentierung des Empfangers wav deutlich 
beeinfluBt. Die auffallende Tatsache, daB eine Wildtyp-Augenscheibe als 
Spender dem w"v-Empfanger gegeniiber keine nachweisbare Wirkung ausiibt, 

7* 
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wird aber, wie weiter unten (S. 102) besprochen werden soIl, in dem Verhalten 
zwischen Produktion und Ausscheidung der diffusiblen Substanzen eine Er
klarung finden. 

In betreff des V orkommens der v+- und cn+ - Substanzen, ist durch eine Reihe 
von Injektions- und Transplantationsexperimenten konstatiert worden, daB sie 
beide miter den verschiedensten Insekten als weit verbreitet erscheinen, daB sie 
also nicht artspezifisch sind (HOWLAND, CLANCY und SONNENBLICK 1937). 

In betreff des zeitlichen Auftretens der v+- und cn+- Substanzen in der 
Lymphe ist weiter durch gegenseitige Injektionen der Larven und Puppen ver
schiedener Alterstadien gefunden worden (BEADLE, CLANCY und EPHRUSSI 1937, 
HARNLY und EPHRUSSI 1937), daB dieselben erst kurz vor der Verpuppung 
in der Wildtyplymphe in nachweisbarer Menge vorhanden sind, daB sie aber 
wahrend des groBten Teils der Puppenzeit (3-80 Stunden) in hoher Konzen

Tabelle 5. Gegenseitiges Influieren der Pigmen
tierung zweier implantierten Augenseheiben von 
DroB. melanogaster. (Naeh BEADLE und EPHRUSSI 1937.) 

Augenscheiben implant. Anzahl Phanotyp. des Wirt der 
Spender I Empfanger Faile Empfangers 

0 Way ven 3 Way 
+- Way ven 4 Way 

+ Way v 8 wRv 
en Way ven 8 wa (hell ?) 
+ 

I 
waen ven 5 wacn 

+ wRcn v 6 wRen 

'tration nachgewiesen wer
den konnen. Fur die v+
Substanz ist weiter gefun
den worden, daB ihr EinfluB 
auf die Augenpigmentierung 
der wUv-Mutanten wahrend 
der ganzen Larvenzeit der
selben, sowie in den Pup
pen bis zu einem Alter 
von 65 Stunden, dauert. 
Nach dieser Zeit scheint 
die v-Pigmentierung deter
miniert zu sein. 

Die Frage ist auch, und zwar in negativer Weise, beantwortet worden, ob 
etwa die in der Lymphe befindlichen Zellen als Produzenten der diffusiblen 
Substanzen fungieren, und so vielleicht auch nach der Injektion im neuen Wirt 
ihre Wirksamkeit fortsetzen konnten. Es hat sich namlich gezeigt (EPHRUSSI 
und HARNLY 1936, HARNLY und EPHRUSSI 1937), daB eine Vorbehandlung 
mit extremer Kalte oder Hitze, wodurch die Zellen abgetotet werden, die Effek
tivitat einer Lympheinjektion nicht verringert. 

Die Produktion der v+ - Substanz geschieht in der Wildtypaugenscheibe selbst, 
was dadurch bewiesen wird, daB eine solche, in eine v-Larve implantiert, doch 
Wildpigment entwickelt. Auch eine ganze Reihe von Mutanten, deren Augen
scheib en sich in v-Larven mehr oder weniger vollstandig autonom entwickeln, 
werden wahrscheinlich die fUr ihre Pigmentierung notige v+ - Substanz selbst 
bilden konnen (EPHRUSSI und BEADLE 1937 a). Ausnahmen bilden hier jedoch 
die Mutanten Bar und sepia, die in v-Larven ein vermilion-Pigment entwickeln. 

Auch in anderen Organen ist die Produktion von v+- Substanz konstatiert 
worden. Die Ovarien haben zwar, wie schon oben erwahnt, in dieser Beziehung 
negative Resultate gegeben, und dasselbe ist mit den Speicheldrusen (BEADLE 
1937 b) der Fall. Dagegen zeigen sich sowohl die Fettkorper als die MALPIGHISchen 
GefaBe in der Produktion von v+- Substanz sehr aktiv. Fur die cn+- Substanz 
haben sich nur das Augengewebe und die MALPIGHISchen GefaBe als aktive 
Produktionsstellen erwiesen. Die Fettkorper gaben hier negative Resultate 
(BEADLE 1937b). 

Eine Organproduktion von v+-Substanz wird auch bei einer Reihe anderer 
Mutanten (BEADLE und EPHRUSSI 1937 a) dadurch wahrscheinlich gemacht, 
daB Augenimplantate derselben in v-Mutanten eine etwas hellere Farbe ent
wickeln, als sie nach ihrer genetischen Konstitution haben sollten. Die von diesen 
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Implantaten entwickelte v+ - Substanz scheint also fUr die Entwicklung ihrer 
typischen Augenfarbe nicht ganz zureichend zu sein, und der Rest muB also 
in situ irgendwo im eigenen K6rper produziert werden (Abb.24). 

Die Ausscheidung der betreffenden Substanzen 
in die Lymphe falit aber nicht notwendig mit ihrer 
Produktion in den Organen zusammen. Durch In
jektion von Extrakt der MALPIGHISchen GefaBe ist 
so (BEADLE 1937) bewiesen worden, daB sowohl 
v+ - als cn+ - Substanzen hier sehr £ruh, in Larven schon 
24 Stunden nach dem Schlupfen, vorhanden sind, 
wahrend, wie oben erwahnt, die diffusiblen Sub
stanzen erst viel spater, nahe vor der Verpuppung, 
in der Lymphe nachweisbar sind. 

Einen Beweis dafUr, daB Produktion und Aus
scheidung der diffusiblen Substanzen nicht immer 
zur selben Zeit geschieht, liefert auch die als Im
plantat benutzte Wildtypaugenscheibe. In ein Dop
pelrecessiv wacn implantiert vermag wohl dieselbe die 
Augen des Wirtes in die Richtung nach wa zu trans
formieren. Es wird also vom Implantat cn+ - Substanz 
ausgeschieden. Bei der entsprechenden Implantation 
in eine wav-Larve, oder mit einer wav-Augenscheibe 
zusammen, werden indessen die Augen des Wirts
tieres nicht verandert (vgl. Tabelle 5, S. 100). Es 
wird also hier von der Wildaugenscheibe keine 
v+ - Substanz losgelassen, obwohl gleichzeitig die 
Entwicklung von Wildpigment in der implantierten 
Augenscheibe selbst ein Beweis dafur ist, daB in 

Abb. 24. Schematische Darstelluug 
lIer wahrscheiulichen Relationen 
verschiedener Gene zu den drei· 
diffusiblen Substanzen von DroB. 
melanogaster. (Nach BEADLE und 

EPHRUSSI 1937 c.) 

derselben v+- Substanz produziert worden ist (EPHRUSSI und BEADLE 1937). 
Das gegenseitige Verhiiltnis zwischen den v+ - und cn+ - Substanzen ist noch 

durch eine Reihe weiterer Tatsachen klargelegt worden, die alie darauf hin-
deuten, daB erstens die zwei Substanzen unter sich a 1 

verschieden sind, zweitens aber auch, daB die v+- ~ 
Substanz zuerst entsteht, wahrend die cn+ -Substanz Imp/;ntat" .;' 'W::; 
in ihrer Entstehung von derselben abhangig ist. ~ 

wacn 
Imp/an/at 

1 

~wav 
~Wirt 

2 

Auch durch das Phanomen des "doppelten Effek
tes" (BEADLE und EPHRUSSI 1937 a) wird eine solche b 
Auffassung gestiitzt: Eine v-Augenscheibe in eine 
\Virtslarve wacn implantiert entwickelt, wie in einer 
reinen cn-Larve, ein typisches Wildpigment unter 
dem EinfluB der im Wirtstiere vorhandenen v+- Sub
stanz. Gleichzeitig werden aber auch die Augen des 
Wirtstieres (wacn) in wU-Pigmentierung transformiert. 
Diese gegenseitige Beeinflussung zwischen Wirt und 
Implantat wird von den Verfassern so erklart, daB 

Abb. 25 a und b. Schematische 
Darstellung des zwischen Implan
tat und Wirt stattfindenden "dop
pelten Effekts" in betreff der 

Augenpigmentierung. 
(NachEpHRUSSlundBEADI.E1937. 

zuerst dem implantierten v-Auge von seiten des Wirtes v+ - Substanz zugefuhrt 
wird. Ein Teil derselben wird hier zur Entwicklung der Wildpigmentierung 
ausgenutzt, ein anderer Teil wird in cn+- Substanz transformiert und in die 
umgebende Lymphe ausgeschieden, und jetzt laBt sich, als zweiter Effekt, 
ein EinfluB der cn+- Substanz auf die Augen des Wirtstieres spuren (Abb.25). 

Ein ebensolcher doppelter Effekt wird bei der Implantation eines wucn-Auge in eine 
wav-Larve erreicht. Sowohl das Implantat wie auch die Augen des Wirtes werden dadurch 
mehr oder weniger vollstandig in wa-Augen transformiert, und zwar ist hier in ahnlicher 
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Weise eine Erklarung postuliert worden. Mit Ausgangspunkt diesmal im wacn-Implantat 
besteht ein erster Effekt in Ausscheidung aus demselben von v+-Substanz, durch welche 
die Augen des Wirtes (wav) in u-a transformiert werden. Dann werden die letzteren aber 
auch, als zweiter Effekt, cn+-Substanz ausscheiden konnen und so auch im Implantat 
eine Transformierung des Auges in die Richtung nach wa vermitteln. 

Auch die Bedeutung der Quantitiit der zur Verfugung stehenden diffusiblen 
Substanzen wird durch diese gegenseitige Beeinflussung zwischen Wirt und 
Implantat beleuchtet. Die beiden Augen eines Wirtstieres werden ja mehr 
Substanz ausscheiden konnen als die eine implantierte Augenscheibe, und dem
entsprechend hat sich die Wirkung auf das Wirtstier stets schwacher dokumentiert 
als die reziproke Wirkung vom Wirt auf das Implantat. 

Eine ebensolche quantitative Wirkung hat BEADLE (1937b) bei Implantation 
von MAr,PIGmschen GefaBen konstatieren konnen, indem mit steigender Anzahl 
der implantierten Schlauche auch eine steigende Wirkung der in denselben 
produzierten Substanzen wahrgenommen werden konnte. Interessant ist hier 
auch, daB zwischen der Intensitat der Farbe der MAr,PIGmschen GefaBe und der 
Menge der in denselben enthaltenen diffusiblen Substanzen eine Korrelation 
zu bestehen scheint. So wirken z. B. die tiefgelben MAr,PIGmschen GefaBe einer 
Wildlarve erheblich starker transformierend als die beinahe farblosen GefaBe 
der beiden Mutanten claret (00) und white (w). 

In betreff der Wirkungsweise der ditfusiblen Substanzen erhebt sich endlich 
auch die Frage, ob sie nur als Vorbedingung gewisser Reaktionen dienen, oder 
ob sie an denselben direkt teilnehmen. 

Es laBt sich fiir die Wildtypaugenscheibe nachweisen, daB die letztere Mog
lichkeit realisiert wird. Wie oben schon erwahnt, wird eine solche Augenscheibe 
in wacn implantiert cn+- Substanz ausscheiden und so die Augen des Wirts
tieres in die Richtung von wacn+ transformieren. In eine v-Larve implantiert 
scheidet aber dieselbe Augenscheibe weder v+- noch cn+-Substanzen aus, 
was aus dem folgenden Experiment deutlich genug hervorgeht: Bei gleichzeitiger 
Implantation einer Wildtyp- und einer wacn-Augenscheibe in eine vcn-Larve, 
die also keine der beiden Substanzen liefern kann, wird das wacn-Auge nicht 
transformiert und das Wildauge bleibt etwas heller als normal (vgl. Tabelle 5, 
S.100). Die Wildtypaugenscheibe hat also in Umgebungen, wo jede Zufuhr 
von auBen ausgeschlossen ist, kaum genug der diffusiblen Substanzen um ihr 
eigenes Bedurfnis zu befriedigen. Es ist dann auch nichts zum Ausscheiden 
ubrig, was auch wieder beweist, daB diese beiden Substanzen nicht als Vor
bedingung vor, sondern direkt als Teilnehmer an den zur Pigmentierung fuhren
den Reaktionen fungieren. 

Noch deutlicher wird dies illustriert durch die von EPHRUSSI und CHEVAIS 
(1937) 'durch eine Untersuchung der multiplen Allelomorphe der weifJ-Serie 
gewonnenen Resultate. 

Fur die Mutanten dieser Serie ist durch Transplantationsexperimente 
bewiesen worden, daB sie sowohl v+ - als cn+ - Substanzen enthalten. Das 
mehr oder weniger totale Fehlen von Augenpigment muB daher hier durch 
eine genetische StOrung anderer Art bewirkt worden sein. Diese Serie 
multipler Allelomorphen ist nun benutzt, um das Verhaltnis zwischen der 
Menge der von einer Augenscheibe ausgeschiedenen Substanz und der Inten
sitat der eigenen Augenpigmentierung der betreffenden Mutante naher zu 
studieren. 

Vier Allelomorphe der WeiBserie - white (w), honey (wh), cherry (uf'h) und 
white331 (W331 ) - sind hier alsImplantate benutzt worden, teils allein in Wirtslarven 
der Konstitution wav, teils auch mit wacn zusammen in Larven der Konstitution 
vcn, in Wirtslarven also die sowohl die v+- als die cn+-Substanzen entbehren. 



Manifestierung der Augenpigmentierung usw. 103 

1m ersteren Fall (Abb.26) ist fUr die v-!--Substanz, im zweiten fUr die en-!-
Substanz demonstriert worden, daB mit steigender Intensitat der eigenen 
Pigmentierung die Mengen der von einer Augenscheibe ausgeschiedenen Sub
stanzen entsprechend verringert werden. 

Dies Resultat wird auch durch anders angeordnete Transplantationen be
statigt, und zwar mit dem Resultat, daB hier auch die Fahigkeit eines Auges 

Abb. 26. Schematische Darstellung der Ausscheidung von v+-Substanz aus implantierten Augenscheiben 
verschiedener Allelomorphen der w (weilJ)·Serie bei DroB. melanoga.ter. Die Wirkung auf die Augenpigmentie
rung des doppelrecessiven Wirtstieres (wuv) ist desto groBer, je schwiicher die Pigmentierung des Implantats. 

T Kontrolle. (Nach EPHRUSSl und CHEVAlS 1938.) 

die v-!--Substanz in en-!--Substanz zu transformieren von der Pigmentierung des 
betreffenden Auges abhangig zu sein scheint (Abb.27). 

Die hier gewonnenen Resultate ergeben also, daB die Menge der von 
einer Augenscheibe ausgeschiedenen Substanz die Differenz reprasentiert 
zwischen der iiberhaupt produzierten und der vom Auge selbst benutzten 
Substanzmenge, und weiter, daB ein die v-!--Substanz produzierendes Auge 

Abb. 27. Transformation der v+·Substanz in cn+-Substanz in Doppelrecessiven der WeiB-Reihe (w·"v)_ 
Die implantierten Augenscheiben von waen-Tieren scheiden (1) eine konstante Menge von v+-Substanz aus. 
Der Wirt gibt dann (2) dem Implantat cn+-Substanz zuriick, aber desto kleinere Mengen, je starker seine 
eigenen Augen pigmentiert sind. (Auf die Anderung der Pigmentierung der Wirtsaugen unter dem EinfluB 
der v+-Substanz ist in diesem Schema keine Riicksicht genommen.) (Nach EPHRUSSI und CHEVAIS 1938.) 

dieselbe solange nicht ausscheiden wird, bis sein eigenes Bediirfnis gedeckt 
worden ist. Auch die Ausscheidung von en-!- - Substanz und die Bildung der 
letzteren durch Transformierung von VT_ Substanz werden in entsprechender 
Weise reguliert. 

Die von BEADLE und EPHRUSSI (1936a) postulierte Reaktionskette: -+v-!
-+en-!- ist neuerlich von EPHRUSSI und CHEVAIS (1937), mit spater gewonnenen 
Resultaten kombiniert, durch die Schemata der Abb.28a-b iibersichtlich 
dargestellt worden. Die beiden oberen voll aufgezogenen Pfeile dieser Schemata 
deuten gewisse im Wildtypauge verlaufende Reaktionen an, die zur Bildung 
der diffusiblen Substanzen v+ und en-!- fiihren, indem die letztere durch Trans
formation aus der ersteren Substanz geschieht. Diese Transformation braucht 
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indessen auch die Intervention eines, unabhangig von der v+- Substanz ge
bildeten, Faktors a (den mittleren Pfeil). Die vertikalen, mit Strich gezeichneten 
Pfeile zeigen die Punkte an, wo durch die mutierten Gene v oder en die fUr die 
Bildung von v+ - Substanz, oder von dem Faktor a, notwendigen Reaktionen 
unterbrochen werden konnen, was in beiden Fallen weiter zu einem Nicht
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Abb. 28a und b. Schematische DarsteUung der Relation 
zwischen der Ausscheidung diffusibler Substanzen nnd der 
Pigmentierung der Augen von DroB. melanogaster. ErkHirung 

im Text. (Nach EPHRUSSI und CHEVAIS 1937.) 

entstehen von en+- Substanz fUh-
ren wiirde. Der untere horizontale 
Pfeil stellt eine Reaktion dar, die 
zur Bildung eines an und fUr sich 
variablen "Substrates" fUhrt, des
sen Konzentration fiir eine Regu
lierung der Intensitat der nach
folgenden Pigmentbildung ent
scheidend ist. Die Bildung dieses 
Substrates wird (Abb. 28a) vom 
mutierten Gen W oder den Allelo
morphen dieser Serie ganz oder 
teilweise behindert. Diese beiden 
Schemata illustrieren die auBer
sten Extreme einer variierenden 
Konzentration des Substrates, da
her auch einer entsprechenden 
Variation der Intensitat der Augen
pigmentierung. Die letztere wird 
dann endlich fiir die mehr oder 
weniger starke Ausscheidung der 
diffusiblen Substanzen entschei
dend. Ein schwach konzentriertes 
Substrat, schwache Pigmentie
rung, bewirkt geringe Absorption 
und entsprechend starke Aus
scheidung der produzierten Sub
stanzen. W 0 das Substrat dagegen 
stark konzentriert ist, da werden 
auch relativ groBe Mengen der 
Substanzen absorbiert, und nichts 
oder nur wenig derselben bleibt 
zur Ausscheidung iibrig. 

Es ist schon oben erwahnt 
worden, daB die beiden in ihrer 
Entstehung sowohl als in ihrer 
Wirkung so spezifischen v+ - und 
en+ - Substanzen jedoch in ihrem 

Vorkommen nicht artspezifisch sind, indem sie sowohl innerhalb des Kreises 
der Insekten als auch sogar auBerhalb desselben nachgewiesen worden sind. 
Sie kommen so z. B. in der Lymphe der Puppen der Fliege Calliphora ery
throeephala vor, und konnen hier in geniigend groBen Quantitaten extrahiert 
werden, um auch fiir eine chemische Untersuchung Gegenstand zu werden. 
Eine solche Analyse ist schon eingeleitet worden (KHOUVINE, EPHRUSSI, HARNLY 
1936, KHOUVINE, EPHRUSSI 1937, THIMANN und BEADLE 1937), und man 
hat auf Grundlage des Verhaltens der diffusiblen Substanzen Temperaturande
rungen gegeniiber, sowie in betreff ihrer Loslichkeit, Dialysierbarkeit usw. schon 
erschlieBen diirfen, daB die v+ - und en+ - Substanzen keine Enzyme sind, 
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und auch keine Proteine im gewohnlichen Sinn des W ortes. Sie sind weiter keine 
Fette odeI' Sterole, sondern gehoren wahrscheinlich zur Gruppe del' Aminobasen. 
Die aktiven Extrakte sind, auf dem bis jetzt erreichten Stadium del' Reinigung, 
auffallend reich an Nucleinsaure, was anscheinend auf eine Relation zu den 
Chromosomen hindeutet. 

EPHRUSSI (1938) hat die bis dahin vorliegenden Resultate iiber die diffusiblen 
Substanzen in folgender Weise zusammengefaBt: Die Gene iiben in den hier 
studierten Fallen ihre Wirkung mittels spezieller Substanzen odeI' Hormone, 
die zu bestimmten Zeiten in speziellen Organen produziert werden. Diese Sub· 
stanzen sind, obwohl nicht artspezifisch, in ihrer Wirkung stark spezialisiert, 
indem sie auf bestimmten Entwicklungsstadien bestimmte Organe beeinflussen. 
Ihre Wirkung ist ihrer Konzentration proportional. Die Substanzen sind nicht 
nul' als V orbedingungen bestimmter Reaktionen aufzufassen, sondern sie nehmen 
an diesen Reaktionen selbst Tell. Sie sind chemisch keine Enzyme, Fette odeI' 
gewohnliche Proteine. Vielleicht sind sie mit den Chromosomen nahe verwandt. 

c) Vergleich del' bei verschiedenen Arten bekannten Augenpigment. 
Wirkstoffe. 

Die vielen Parallelen, die zwischen den an Drosophila melanogaster ge· 
wonnenen und den entsprechenden, schon oben referierten, Resultaten. an 
Ephestia gezogen werden diirfen, sind sogleich auffallend. In beiden Fallen 
ist hier die Existenz spezieller Wirkstoffe 
nachgewiesen worden, mittels welcher be· 
stimmte Gene ihre Manifestierung durch. 
fiihren. Von groBem Interesse wird dann 
auch ein direkter Vergleich sein zwischen 
den Wirkstoffen beider Formen, sowie auch 
eine Untersuchung iiber die Verbreitung del" 
selben odeI' ahnlicher Stoffe bei anderen 
Insekten. 

Schon oben ist erwahnt worden, daB 
wedel' das a+·Hormon von Ephestia (S. 93) 
noch die v+· und cn+·Substanzen von Droso· 
phila (S. 100) artspezifisch sind. So kommen 
z. B., was durch Injektionsversuche bewiesen 
worden ist, samtliche diese Wirkstoffe in del' 
Lymphe del' Wachsmotte Galleria VOl', wah· 
rend das eine odeI' andere derselben auch in 
verschiedenen anderen Insekten nachgewiesen 
worden ist. 

Die Existenz entsprechender Wirkstoffe 
ist, von WHITING und WHITING (1934), auch 
bei del' Schlupfwespe Habrobracon vermutet 

Abb. 29. Rechtes Auge eines lIfosaik-lIf;;llll
chells von Habrobmcon mit weWen (w), 
schwarzen (schw,) und orange (0) geHirbten 

Ommatidien. 
(Nach WHITING llnd WHITING 1934.) 

worden, und zwar in betreff del' beiden allelomorphen Augemnutationen 
orange (0) und ivory (0'). 

Diese konnen in den Augen der schon fruher von P. W. WHITING (1932) beschriebenen 
Mosaik-Wespen neben den schwarzen Ommatidien des Wildtyps zum Vorschein treten. 
Wahrend aber andere recessive Farben, wie z. B. weiB, in solchen Mosaikaugen gegen die 
schwarzen Ommatidien scharf begrenzt erscheinen, laBt sich zwischen den schwarzen 
(eventuell weiB!,:n) und den orange- (ivory-) gefarbten Teilen des Auges eine mehr oder 
weniger breite Ubergangszone wahrnehmen (Abb. 29). Dies wird von den Verfassern durch 
die Annahme erklart, daB eine vom 0+ -Gen bewirkte losliche Substanz sich von den schwarzen 
(weiBen) Ommatidien uber die Grenzlinie zu den dieser Substanz entbehrenden, orange (0) 
- oder ivory (0') - gefarbten Teilen des Auges hinaus verbreitet. 
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GOTTSCHEWSKI und TAN (1937, 1938) und TAN und POULSON (1937) haben 
fur D1"Osophila melanogaster und Drosophila pseudobscura ein vollig uberein
stimmendes Verhalten ihrer Augenfarben-Gene vermilion, v (m) und v (p), und 
claret, ca (m) und ca (p), nachgewiesen. Auch zwischen dem cinnabar von melano
gaster, cn (m), und dem orange, 0 (p), von pseudobscura wurde eine vollige Dberein
stimmung festgestellt. 

Die von BECKER und PLAGGE (1937), PLAGGE und BECKER (1938), durch 
wechselseitige Extraktinjektionen zwischen Ephestia und Drosophila gewOlmenen 
Resultate haben ergeben, erstens, daB die Wildtypen beider Arten jeweils nicht 
nur fur ihre eigene Augenausfarbung, sondern auch fUr diejenige der anderen 
Art die notigen Wirkstoffe enthalten. Reziproke Extraktinjektionen zwischen 
den a- (Ephestia) und den v- (Drosophila) Mutanten uben dagegen auf ihre 
Augenfarbung keinerlei Wirkung. Wichtig ist hier auch das Verhalten der 
cn-Mutanten von Drosophila, denen ja der cn+-Stoff fehlt wahrend sie den 
v+-Stoff enthalten. Reziproke Injektionen mit a-Ephestia-Tieren geben namlich 
hier das Resultat, daB a-Extrakt in cn-Mutanten wirkungslos bleibt, wahrend 
umgekehrt cn-Extrakt in a-Ephestia die Augen zur Dunkelfarbung bringt. -
Die Erklarung dieser Verhaltnisse ist (BECKER 1938), daB die Wirkstoffketten 
dieser beidenArten einander vollig entsprechen, und daB sic durch die Mutationen 
a, bei Ephestia und v bei D1"Osophiia an der gleichen Stelle unterbrochen werden. 

Die Mutation a bei Ephestia stimmt also mit der Mutation v bei Drosophila 
uberein, und das aus der Wildform von Ephestia gewonnene Gen-a+-Hormon 
ist gleich der Summe aus v+-Stoff und cn+-Stoff. Auch das chemische Ver
halten dieser Stoffe stutzt eine solche Annahme, indem der a+-Stoff von Ephestia 
nach den vorliegenden Ergebnissen (BECKER 1937) kein Protein oder lipoid
loslicher Korper sein kann, was mit den oben (S. 104) referierten Resultaten 
an den diffusiblen Substanzen von Drosophila wohl ubereinstimmt. 

Auch mit der in H abrobraeon wirkenden diffusiblen Substanz ist, von BEADLE, ANDERSON 
und MAXWELL (1938), ein Vergleich durchgefiihrt worden. Durch wechselseitige Extrakt
injektionen und Transplantationen ist hier bewiesen worden, daB sowohl die v+ - als die 
cn+-Substanz von Drosophila in den Habrobracon-Wildtyp-Augen wirksam ist. Was den 
Habrobraeon·Mutanten orange (0) und ivory (0') fehlt, ist aber nicht, wie bei den a-Ephestia
Larven, die v+-Substanz, sondern vielmehr die en+-Substanz. Die Mutation 0+ zu 0 (0') 
bei Habrobracon kann also zuerst nach Bildung der v+-Substanz die Wirkstoffkette unter
brochen haben. Sie entspricht also der Mutation en bei Drosophila. 

Neuerdings ist BECKER (1939) nach eingehender Untersuchung der Augen
pigmente von Ephestia, in Vergleich mit denjenigen anderer Insekten, zu dem 
Resultat gekommen, daB hier von zwei verschiedenen Pigmentgruppen die 
Rede ist. So spielen z. B. bei Lepidopteren, Hymenopteren u. a. Insekten
gTuppen hochmolekulare polymere, dunkelrote und braune Farbstoffe die 
Hauptrolle. Dieselben stehen den Melaninen nahe und werden von BECKER 
als "Ommine" bezeichnet. - Die Augenpigmente von Drosophila, Calliphora 
und anderen Fliegen reprasentieren dagegen die zweite Pigmentgruppe, fUr 
welche BECKER den Namen "Phaommatin" vorgeschlagen hat. Der gelbe 
Farbstoff des Calliphora-Auges ist hier am besten bekannt. 

BECKER weist auch auf die interessante Tatsache hin, daB diese beiden, 
unter sich nicht verwandten, Farbstoffgruppen von einem und demselben 
gen-gesteuerten Wirkstoff, der a+- (oder v+-) -Substanz, bedingt werden konnen. 
Der Wirkungsmechanismus dieser Wirkstoffe ist also nicht auf die Produktion 
eines bestimmten Korpers als Endprodukt eingestellt. Bei Ephestia wird sogar 
in verschiedenen Geweben, Augen und Raupenhaut, die Bildung verschiedener 
Pigmente von diesem Wirkstoff bedingt. Der letztere kann also nur insofern 
als spezifisch aufgefaBt werden, als er Zellen bestimmter entwicklungsphysio
logischer und funktioneller Systeme zur Pigmententwicklung bringt. Die 
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Wirkstoffe konnen daher, nach BECKERS Resultaten, nul' an einer Stufe an
greifen, die allen beeinfluBten Pigmenten gemeinsam ist. 

BECKER ist weiter auch, durch subjektive Beurteilung del' Helligkeitsklassen 
del' Ephestia-Augen, zum SchluB gefiihrt worden, daB hier ebenso wie bei Droso
phila (TATUM und BEADLE 1938) bis zur Stufe volliger Ausfarbung die pro
duzierte Farbstoffmenge del' wirksamen Hormonmenge direkt proportional ist. 

Weitere Transplantationsexperimente von Augenimaginalscheiben bei Droso
phila melanogaster und Drosophila pseudobscura haben (GOTTSCHEWSKI und 
TAN 1938) die Existenz von wenigstens einem neuen Gen-Wirkstoff, namlich 
del' rb- (ruby-) Su bstanz, ergeben. 

GOTTSCHEWSKI und PLAGGE (1939) haben auch fUr andere Gene dieser beiden Arten 
konstatieren k6nnen, daB dieselben zum Teil in das v+, en + -System eingreifen k6nnen. 
Dies ist z. B. mit den beiden Augenstruktur-Genen lozenge (lz) und gla88 (gl) der Fall. Die 
lz-Augenanlagen beider Dro8ophila-Arten besitzen bis zum Vorpuppenstadium keine 
v+ -Substanz und ben6tigen fUr ihre Ausfarbung einer Zufuhr derselben. Im Gegensatz 
dazu besteht in den gl-Augenanlagen ein Mangel an en+-Stoff, wahrend eine Ausfiirbung 
dieser sonst beinahe pigmentfreien Augen durch einen in +-Tieren vorhandenen Wirkstoff, 
der von dem v+, en+-System unabhangig ist, hervorgerufen werden kann. 

Durch Fiitterungsexperimente (BEADLE und LAW 1938) sowie auch durch 
Kultivierung del' Augenanlagen in vitro (FISCHER und GOTTSCHEWSKI 1939, 
GOTTSCHEWSKI und FISCHER 1939) werden endlich in del' letzten Zeit durch 
kontrollierte Zugabe von Calliphora-Extrakt, del' ja v+-Substanz enthalt, 
weitere Analysen des Verhaltens del' diffusiblen Substanzen in rascher Reihen
folge fortgesetzt. Besonders gilt dies auch fUr das Verhalten zwischen del' 
v+-Substanz und dem Bar-Auge von Drosophila melanogaster (STEINBERG und 
ABRAMOWITZ 1938, CHEVAIS, EPHRUSSI und STEINBERG 1938). 

Eine Ubersicht del' Resultate diesel' neuesten Fortschritte auf dem Gebiet 
del' genabhangigen Wirkstoffe, mit Literaturangaben, ist von ULRICH (1939) 
gegeben worden. 

Die Genmanifestierung del' im obigen besprochenen Falle, eine Pigmentierung 
verschiedener Insektenorgane, reprasentiert wahrscheinlich an und fiir sich 
einen relativ einfachen EntwicklungsprozeB. Es ware daher wohl denkbar, 
daB das nachgewiesene Hormon die fUr die in jedem Fall charakteristische 
Pigmentierung notigen Entwicklungsschritte direkt hervorrufen konnte. 

In betreff dieses Verhaltnisses zwischen Gen und Hormon liegt jedoch die 
Frage noch nicht ganz klar. So wird von KUHN (KUHN, CASPARI, PLAGGE 
1935, KUHN 1936a, 1937) ausdriicklich hervorgehoben, daB die Hormonbildung 
nicht die erste, unmittelbare Wirkung des a+-Gens sein kann, sondern daB davor 
noch eine Primdrreaktion im Plasma verlaufen sein muB. Diese Annahme ist 
in del' Tatsache begriindet, daB die pigmentierende Wirkung eines implantierten 
Organs von del' Quantitat des Implantates abhangig erscheint, und also nicht 
dem "Alles- odeI' Nichtsprinzip" folgt, wahrend es jedoch gleichzeitig bei 
Ephestia ganz gleichgiiltig zu sein scheint, ob in dem zur Implantation benutzten 
a+-Tiere das a+-Gen in homo- odeI' in heterozygotem Zustand auftritt. Die 
Dominanzerscheinung auBert sich also nicht direkt in einer del' Anzahl del' Gene 
entsprechenden a+-Hormonmenge, sondern sie muB ihre Wirkung schon wahrend 
des Abspielens del' Primarreaktion geltend gemacht haben, und zwar so, daB 
schon die von einem einzigen a+-Gen bewirkte Primarreaktion geniigend stark ist, 
um die gesamte fUr die Pigmentierung notige Menge von a+-Stoff zu bilden. 

EPHRUSSI (1938) stellt auf del' anderen Seite die Frage, ob wohl die vor
liegenden Tatsachen die Annahme einer solchen Primarreaktion notwendig 
machen? Eine andere ebenso befriedigende Erklarung wiirde er z. B. in del' An
nahme sehen, daB die Quantitat des elementaren Materials, aus dem das Hormon 
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gebildet wird, begrenzt ware. Wenn schon das eine a+-Gen geniigen wiirde, 
um das ganze vorliegende Material fiir Hormonbildung auszuniitzen, so ware 
von vornherein ausgeschlossen, daB ein zweites a+-Gen die Wirkung des Hormons 
noch steigern konnte. 

Die geschlechtsgebundene Vererbung der Mutation vermilion el'offnet bei 
Drosophila die Moglichkeit eines weiteren Eindringens in diese Fl'age. Die 
v-Gene, die im X-Chromosom ihren Platz haben, werden ja bei den Mannchen 
immer nur in Einzahl auftreten konnen, wahrend sie in Weibchen in doppelter, 
in abnormen Fallen sogar in dreifacher, Anzahl wirksam sein konnen. W'ie 
auf dem 7. InternaL Genet.KongreB (1939) demonstriert wurde, werden jetzt 
diese Moglichkeiten von EPHRUSSI und VOGT ausgeniitzt um eine eventuelle 
Proportionalitat zwischen Genen-Zahl und Hormonwirkung zu konstatieren. 

3. Hormonregulierung del' Insektenmetamol'phose. 

Schon seit Anfang del' zwanziger Jahre sind positive Beitrage erschienen 
zur Beleuchtung del' bei del' Insektenmetamorphose wirksamen Ursachenkette, 

a b d 

e 

Abb.30a-f. Rlwdnius proTixus (Hemiptera). a und b Xymphen der Stadien 4 und 5. c Imago. d Xymphe 
6. Stadiums. durch Implantation von Corpus allaturn cines jiingeren Stadiums in cine Nymphe 5 erzengt. 
e Zwei dekapitierte Nymphen (Stadium 4) dureh cine Capillar-Riihre in Verbindung gesetzt. f Dekapitierte 

Imago und Nymphe (Stadium 4) dureh Paraffinwaehs versehmolzen. (Nach WIGGLESWORTH 1936.) 

indem sogleich auf die Bedeutung des Gehirns odeI' seiner nachsten Nachbar
schaft die Aufmerksamkeit gerichtet wurde. Durch Exstirpation des Gehirns 
odeI' durch Ligaturen an Lymantria-Larven hat KOPEC (1922) die Verpuppung 
veI'hindeI'n und "DaueI'laI'ven" heI'voI'bI'ingen konnen, vorausgesetzt daB solche 
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Eingriffe VOl' einem gewissen Altersstadium ausgefUhrt W1.uden. FRANKEL 
(1934, 1935, 1938) ist ebenfalls nach systematisch durchgefUhrten Experimenten 
an Call-iphora zu dem Resultat gekommen, daB die Verpuppungserregung ent
wedel' im Ganglion selbst odeI' in dessen unmittelbarer Nachbarschaft ihren 
Ursprung hat. Die Annahme einer innersekretorischen Beschleunigung sowohl 
del' larvalen Hautungen als auch del' Verpuppung ist auch von KOLLER (1929) 
und von BUDDENBROCK (1930, 1931) gestiitzt worden. 

BODENSTEIN (1933a), del' selbst (1933b) an Lepidopterenraupen eine mit del' 
Wirtshautung synchrone, durch die Wirtslymphe induzierte Hautung im
plantierter Beinanlagen nachgewiesen hatte, macht darauf aufmerksam, daB 
das Metamorphosenproblem eigentlich drei verschiedene Stufen umfaBt, die 
er als larvale, puppale und imaginale Metamorphose bezeichnet. Auch fiir die 
letztere meint HACHLOW (1931) bei Aporia und Vane88a im Vorderkorper del' 
Puppe ein Metamorphosenzentrum lokalisiert zu haben. 

Die hormonale Natur del' Wirkungsmittel eines solchen im Kopfe gelegenen 
Zentrums wird durch die interessanten Untersuchungen von WIGGLESWORTH 
(1934, 1936) an Rhodniu8, einem blutsaugenden Hemipter, in iiberzeugender 
"Weise demonstriert. Bei diesen Tieren, die zwischen je zwei Hautungen nur 
eine einzige Mahlzeit einnehmen, lieB sich in ursachlicher Verbindung mit, und 
in bestimmtem Zeitabstand von diesel' Mahlzeit eine "kritische Periode" nach
weisen. Innerhalb diesel' Periode, die auch histologisch durch das Einsetzen 
einer von vorn riach hinten sich verbreitenden Mitosenwelle charakterisiert wird, 
liWt sich das Eintreten einer Nymphenhautung in verschiedener Weise beein
flussen (Abb. 30). 

Durch Verschmelzung zweier entkopften Nymphen verschiedener Reife
stadien odeI' durch Verbindung derselben durch Capillarrohre in solcher Weise, 
daB del' Blutstrom durch beide Tiere frei passieren kann, ist es WIGGLESWORTH 
gelungen, nicht nur zwischen den verschiedenen Nymphestadien des Rhodni~t8, 
sondern auch zwischen Nymphe- und Imagostadien, eine gegenseitige Hormon
wirkung zustande zu bringen. So kann z. B. eine bestimmte Hautung in dieser 
Weise beschleunigt odeI' verspatet werden, odeI' es kann in einer jungen Nymphe, 
selbst einer solchen des ersten Stadiums, durch Zufuhr von Blut aus alteren 
Tieren anstatt einer Nymphenhautung eine Imagohautung hervorgerufen 
werden. Ebenso konnte in Nymphen des letzten Stadiums durch Blut eines 
jiingeren Tieres anstatt del' Imagohautung eine neue iiberzahlige Nymphen
hautung induziert werden. SpateI' (WIGGLESWORTH 1939) ist auch gezeigt 
worden, daB bei entkopften Imagines von Rhodni~t8 immer noch eine neue 
Hautung hervorgerufen werden kann, wenn man in dieselben Blut von Nymphen, 
welche ihre kritische Periode passiert haben, iibertreten laBt. 

Die Fahigkeit del' Hypodermis zur Nymphen- sowie auch zur Imagohautung 
scheint also auf allen Stadien gleich zu sein. Sie bedarf abel' eines durch Hormon
zufuhr gegebenen Impulses, del' als ersten Hautungsschritt eine Mitosenwelle 
auslost. W"elm abel' del' weitere Verlauf des Hautungsprozesses bei jiingeren 
und alteren Nymphen unter sich verschieden ist, kann dies, nach WIGGLES
WORTH (1934), nul' so erklart werden, daB hier zwei verschiedene Hormone 
im Spiel sind - ein "Hautungshorlllon" namlich, das fiir samtliche Stadien 
das gleiche ist, daneben abel' auch ein "Hemmungshormon", das in den jiingeren 
Nymphen eine volle Entwicklung der imaginalen Haut verhindern wird. 

Die weitere Frage iiber die Ursprungsstelle solcher Hormone ist auch von 
WIGGLESWORTH (1934) fUr Rhodniu8 beantwortet worden, und zwar durch eine 
histologische Analyse sallltlicher Kopforgane. Das einzige derselben, in welchem 
von Tag zu Tag cyclische Veranderungen, die mit del' kritischen Peri ode zu
salllmenfallen, nachgewiesen werden konnten, ist das kleine, dem Gehirn 
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naheliegende Corpus allatum. - Die Funktion dieses Karpel's ist dann (WIGGLES
WORTH 1937, 1939) experimentell durch Exstirpations- und Transplantations
versuche weiter untersucht worden, und zwar mit dem Resultat, daB das Corpus 
allatum als eine innersekretorische Druse betrachtet werden muB, die bei 
Rhodnius sowohl fur die nymphale als auch fUr die imaginale Hautung das 
Hormon liefert. In den jungeren Nymphen (Stad.l-4) wird dann nachher 
yom Corpus allatttm auch das Hemmungshormon abgegeben. Das Corpus 
allatum eines jungeren Nymphenstadiums, in eine Nymphe des letzten (5.) Sta
diums eingepflanzt, bewirkt namlich in del' Tat, daB anstatt einer Imago ein 
6., ja sogar auch ein 7. Nymphestadinm entstehen. 

Beide Hormone haben sich durch Injektion in andere Hemiptera (Triatoma, 
Cimex) als nicht artspezifisch erwiesen. 

Die Frage uber das Verpuppungshormon ist indessen auch von KUHN und 
seinen Mitarbeitern aufgenommen worden (CASPARI und PLA.GGE 1935, KUHN 
und PIEPHO 1936), VOl' allem an Ephestia und an del' Wachsmotte Galleria. 
Neben del' Feststellung einer kritischen Periode des Vorpuppenstadiums, die 
wie bei Rhodnius durch eine Mitosenwelle charakterisiert wird, werden hier 
auch interessante Mitteilungen uber eine sogenannte "Teilverpuppung" gegeben, 
bei welcher am selben Karpel' Merkmale del' Raupe und del' Puppe stiickweise 
nebeneinander zum Vorschein treten. Dies beweist, nach KUHN und PIEPHO, 
daB die Hypodermis nicht als ganzes auf den hormonalen AnstoB reagiert, 
sondern den einzelnen Hypodermisgebieten muE eine bestimmte, fUr verschiedene 
Stellen verschieden groBe Hormonmenge zufIieBen, damit sich Verpuppungs
veranderungen vollziehen. 

In spateren Arbeiten (KUHN und PIEPHO 1938, PIEPHO 1938a-d, 1939a-b) 
sind, durch Implantation von Hautstiicken verschiedener Stadien in den Fett
karper anderer Larven, die fUr die Haut charakteristischen Anlagen sowie auch 
del' jeweilige Determinationszustand diesel' Anlagen naher analysiert worden. 
VOl' del' Determination laBt sich auch hier stets eine kritische Periode markieren, 
innerhalb welcher das Verpuppungshormon seine Wirkung ausuben kann. 

PIEPHO (1938c) hat konstatieren kannen, daB Hautstucke von del' kleinen 
Wachsmotte Achroea in die groBe Wachsmotte Galleria implantiert nicht 
nul' am Leben bleiben, sondern auch eine typische Entwicklung durchlaufen. 
Von PLAGGE und BECKER (1938), BECKER und PLAGGE (1939) ist weiter gezeigt 
worden, daB auch Extrakte von Calliphora und anderen Fliegenarten einen 
Wirkstoff enthalten, del' in Galleria die Puparienbildung hervorruft, und vice 
vel'sa. Die Wirkung des Verpuppungshormons ist also wedel' art- noch gattungs
odeI' ordnungsspezifisch. - Eine chemische Untersuchung des Verpuppungs
hormons ist von denselben Forschern schon angefangen worden. 

In betreff del' Lokalisation del' Ausscheidung von Hormon scheint bei Schmetterlingen 
nach den bis jetzt durch Schniil'ungs- und Enthirnungsversuche sowie auch durch Gehirn
transplantationen gewonnenen Resultaten das Gehirn das produzierende Organ zu sein, 
indem die Anwesenheit von Corpora allata, neben demselben gleichgliltig erscheint (KUHN 
und PIEPHO 1936, PLAGGE 1938). PLAGGE lal3t jedoch die Frage offen, ob nicht vielleicht 
ein primarer Einflul3 des Corpus allatums auf das Gehirn notwendig sei. Dies scheint nun 
urn so mehr wahrscbeinlich, als SCHRADER (1938) trotz eingehender, histologischer und 
embryologischer Untersuchung des Ephestiagehirns iiberhaupt keine sekretorischen Nerven
zellen nachweisen konnte, wahrend die Zellen des Corpus allaturns mit Sicherheit als Driisen
zellen charakterisiert werden miil3ten. 

In Diptera, wo Corpora allata bei Chironomus-Larven, sowie bei Tipula nachgewiesen 
worden sind, tritt (BURT 1938, 1939) bei den eigentlichen Fliegen, wie Calliphora, an deren 
Stelle eine dem Gehirn dicht anliegende und die Aorta umschliel3ende "Ringdriise" zum 
Vorschein, die schon von WEISMANN (1864} wahrgenommen und beschrieben wurde. Dies 
Organ wird von BURT sowohl histologisch als auch funktionell als modifizierte Corpora 
allata betrachtet - eine Annahme, die HADORN (1937a) sowie SCHARRER und HADORN 
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(1938) auch ffir Drosophila bestatigt haben. Eingehende Untersuchungen von PFLUG
FELDER (1937a-b, 1938a-c) geben gleichzeitig fiber den Bau, die Entwicklung und die 
Funktion der Oorpora allata bei Dixippus und bei Termiten AufschluB. 

Durch die im obigen referierlen Arbeiten, die auch durch die experimentellen 
Untersuchungen von BOUNIDOL (1937, 1938), BODENSTEIN (1938a-c) und 
HADORN und NEEL (1938) sowohl an Dipteren als auch an Schmetterlingen 
supplierl und gestiitzt worden sind, ist eine hormonale Regulierung der Hautung 
und Puparienbildung bei Insekten in iiberzeugender Weise konstatiert worden. 

Eine weitere Verfolgung dieses Problems, bis auf die Gen-Manifestierung 
zuriick, ist vor allem durch die Untersuchungen von HADORN (1937a-b) und 
HADORN und NEEL (1938), und zwar zuerst an der Dmsophila-Mutante "lethal 
giant" (lgl) durchgefiihrt worden. - Die Letalitat dieser Mutante auBerl sich 
unter anderem in einer stark verspateten Pupariumbildung. Anstatt der normal 
etwa 5tagigen Larvenzeit findet man hier eine Verlangerung derselben bis auf 
81/ 2 Tage (HADORN 1937 a) und mehr. Einzelne Riesenlarven konnen bis zu 
25 Tagen ohne Verpuppung am Leben bleiben. 

Durch Implantation verschiedener Organe aus normalen Drosophila-Larven 
hat HADORN konstatiert, daB implantierte Ringdriisen eine Beschleunigung 
dieser Pupariumbildung hervorbringen konnen, wahrend keine andere der von 
ihm benutzten Implantate eine ahnliche Wirkung iibten. Es bildeten sich jedoch 
durch solche Beschleunigung nur "Pseudopuppen", aus denen keine Fliegen 
schliipfen, und HADORN (1938) hat gezeigt, daB dies in einer volligen Degeneration 
der Imaginalscheiben solcher letaler Riesenlarven begriindet ist. Die Imaginal
anlagen scheinen also von dem Letalfaktor erheblich schwerer angegriffen zu 
sein als die Haut, die auf Zufuhr von Verpuppungshormon immer noch eine 
normale Pupariumbildung durchfiihren kann. Gerade diese Hormonzufuhr 
scheint aber durch Unterentwicklung der larvalen Ringdriise (SCHARRER und 
HADORN, 1938) mehr oder weniger stark unterdriickt zu sein. 

Durch planmaBig durchgefiihrle Experimente mit Implantation von 1-3 
normalen Ringdriisen in 19l-Larven verschiedenen Alters haben HADORN und 
NEEL (1938) weiter gezeigt, daB bis zu einer bestimmten Grenze, oberhalb 
welcher eine gesteigerte Zufuhr keine weitere Beschleunigung der Puparien
bildung bewirken wird, die Quantitat des Hormons von Bedeutung ist. - Durch 
Implantation oder Injektion arlfremder (Drosophila melanogaster-+ Dr. hydei) und 
familienfremder (Lucilia -+ Drosophila melanogaster) Ringdriisensubstanz wurde 
weiter bewiesen, daB der von der Ringdriise abgegebene Stoff von artunspezi
fischer Wirksamkeit ist und daB er durch die Korperfliissigkeit iibermittelt wird. 

Die ursachliche Verbindung zwischen Pupariumbildung und genetischer 
Konstitution ist von HADORN und NEEL auch durch Implantation von normalen 
Ringdriisen in die letalen Bastardmannchen der Kreuzung Drosophila melano
gaster (~) X Drosophila simulans (c'n weiter gepriift worden. Auch hier macht 
sich die Letalitat durch eine stark verspatete Pupariumbildung geltend, die 
mit einer unternormalen Wirksamkeit der Ringdriise in Zusammenhang steht. 
Das reagierende Material, die larvale Haut, kann aber nicht primar betroffen 
sein, denn die Implantation normaler Ringdriisen-Substanz wirkt auch in diesem 
Fall beschleunigend auf die Pupariumbildung. 

Die verschiedenen entwicklungsphysiologischen Prozesse zeigen sich also in 
den eben besprochenen Fallen in ungleichem AusmaBe von den Auswirkungen 
des Letalfaktors betroffen, eine Situation, die von HADORN (1938) mit derjenigen 
der von ibm studierten Amphibien-Merogonen verglichen wird, in welchen eine 
disharmonische Kern-Plasmakombination zur Letalitat des Keimes fiihrt. 
Eine ahnliche Annahme hat schon BYTINSKI-SALZ (1933) fUr die letalen Bastard
puppen der Schmetterlingskreuzung Celerio gallii (&-) X Celerio euphorbia (~) 
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ausgesprochen, indem er die mangelhafte Entwicklung diesel' Bastarde durch 
das Fehlen del' normalen Balance zwischen dem vaterlichen X- und dem mutter
lichen Y-Chromosom (odeI' eventuell dem Plasma) erklart. 

Wahrend abel' von HADORN (1938) beim Bastard-Merogon ein ganzes artfremdes 
Genom in die entkernte Eizelle eingefuhrt worden war, handelt es sich in den 
hier besprochenen Fallen urn eine disharmonische Reaktion einzelner Mendel
einheiten. 

Ubersichtliche Darstellungen mit Literaturangaben uber verschiedene Seiten 
des Metamorphosenproblems werden bei HAN STROM (1937), GIERSBERG (1939) 
und SEIDEL (1939) vorgefunden. 

II. Vogel. 
1. J\lanifestierung ll1utierter Gene beill1 Kriiper- und Strupphuhn. 

Zwei Mutationen beim Haushuhn sind an "Storrs Agricultural Experiment
Station", Connecticut, von WALTHER LANDAUER und seinen Mitarbeitern unter
sucht worden. Sie geben in die verwickelten Wege del' Genmanifestierung einen 

Abb. 31. Chondrodystrophisehes (homozy
gote.) Embryo, 20 Tage, des Kriiperhuhns. 

(Naeh LANDAUER 1927.) 
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!Vorma/ 

Abb.32. Typisehe Griiflcn- und Gestaltverh1iltnisse von Femur 
und Tibia eines normal en (unten) und cines chondrodystro
phischen Embryos von 20 Tagen. (Nach LANDAUER 1927.) 

sehr interessanten Einblick. Beide FaIle supplieren sich gegenseitig, insofern 
als in dem einen das Gen sich auf sehr fruhen Stadien durch eine generelle Wir
kung manifestiert, die wahrend del' spateren Entwicklung sekundare, und weitere 
Manifestierungen spezifischer Art hervorruft, wahrend im zweiten :Fall ein 
peripher, in spezifischer Weise, angreifendes Gen weit verbreitete Manifesta
tionen genereller Art bewirkt. Auch ein weiteres Interesse bieten diese beiden 
Mutationen dar, weil sie in verschiedener Weise zur Beleuchtung krankhafter 
odeI' anomaler, bei Saugetieren und Menschen bekannten Zustande Material 
liefern. 

a) Kruperhuhn. 
Schon 1926 ist von DUNN und LANDAUER gezeigt worden, daB die durch ihre 

kurzen Beine ausgezeichnete "Kruper" -Variation des Haushuhns von einem 
einzigen dominanten Gen bedingt ist, das in hOll1ozygotem Zustand letal wirkt. 
Die Embryonen von Kruperkreuzungen zeigen auf fruhen Stadien eine hohe 
Mortalitat, und es ,,,"urde angenommen, daB es die hOll1ozygoten Kruper
embryonen sind, die meistens so fruh absterben. In einzelnen Fallen jedoch 
haben dieselben diese kritische Periode uberleben k6nnen und sind nahe VOl' 
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dem Ende der Brutperiode, einmal sogar am 23. Bruttag, immer noch lebend 
im Ei vorgefunden worden. Kein homozygotes Kriiperhiihnchen ist jedoch aus 
dem Ei geschliipft. Sowohl die erwachsenen heterozygoten Kriiperhiihner, als 
noch mehr diese alteren homo
zygoten Embryonen stimmen mit 
den als "chondrodystrophisch" 
bekannten Saugetieren auffal
lend iiberein (Abb. 31). 

Bei den alteren homozygoten 
Kriiperembryonen sind es (LAN
DAUER 1927) vor allem die 
langen Knochen des Hinterbei
nes, die charakteristische Ver
kiirzung und Knickungen zei
gen, und besonders die letzteren 
sind an der Tibia mehr auffal
lend als an Femur und Meta
tarsus (Abb. 32). Charakteri
stisch ist auch, dal3 die Fibula 
hier weniger reduziert ist als bei 
normalenHiihnchen. DieAbnor
mitat der langeri Knochen lal3t 
sich auf Unregelmal3igkeiten der 

Abb. 33. Proximales Epiphysenende der Tibia eines normalen, 
11 t1igigen Embryos mit in parallelen Reihen angeordneten 

Knorpelzellen. (Xach J,ANDAUER 1931.) 

jungen Epiphysenknorpel direkt zuriickfiihren, die sich besonders in einem 
Fehlen der normalen Saulenanordnung ihrer Knorpelzellen ausdriickt (Abb. 33 
und 34). Die enchondrale Ossifikation wird dadurch mehr oder weniger stark 
gestort , wahrend die 
perichondrale Ossifika
tion ungestDrt fort
schreitet oder sogar be
schleunigt wird. 

Auch die Biegungen 
der langen Extremita
tenknochen lassen sich, 
unter Beriicksichtigung 
der physiologischen Ent
wickl ungsv er hal tnisse, 
als Folgen dieser ab
norm en Weichheit der 
Knorpelanlagen direkt 
erklaren. Auch die Tat
sache, dal3 solche Bie
gungen in der distalen 
Halite der Tibia am 
haufigsten, am Femur 
dagegen am seltensten 
zu Tage treten, findet, 
obwohl die Abnormitat 

Abb. 34. Proximales Epiphysenende der Tibia eines 11 tiigigen Kriiper
embryos, mit nnregelmaBig zerstrenten Knorpelzellen. 

(Nach LANDAUER 1931.) 

des Epiphysenknorpels sich in diesen beiden Knochen mit gleicher Starke geltend 
macht, in der Lage derselben im Embryo eine Erklarung. Aile Biegungen des ab
norm weichenKnorpels geschehenja namlich unter demZugder embryonalenMus
keln und in der physiologischen Biegungsrichtung. Der Femur liegt aber in ganzer 
Lange dem Korper dicht an, und dasselbe ist mit dem proximalen Teil der Tibia 

Handbnch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 8 
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der Fall. Dadurch wird hier dem Muskelzug genugender Widerstand geboten, 
und so erklart sich, daB erst in der distalen Halite der Tibia hochgradige Ab
knickungen der bis dahin noch nicht ossifizierten Diaphysen zum Vorschein 
treten. Am freiliegenden Metatarsus kommen auch haufig Biegungen vor, hier 

a 

b 

Abb. 35a und b. Embryonen, 72 Stunden, von Kriipereltern. 
a normal, b homozygot. 

aber gewohnlich etwa in der Mitte 
des Knochens. 

Von prinzipiellem Interesse ist 
die von LANDAUER (1927) ge
machte Beobachtung, daB in die
sen verschiedengradigen Biegun
gen: "in jedem einzelnen :Falle die 
Anordnung der Knochenbalkchen 
genau mit dem ubereinstimmt, 
was wir nach dem Verlauf der 
Zug- und Drucklinien erwarten 
mussen" (S.261), eine Tatsache 
die fUr die viel diskutierte Frage 
nach einer phylogenetischen Be
deutung solcher funktionell er
worbener Strukturen von ent
scheidender Bedeutung ist. Tra
j ektorielle Strukturen an den 
Biegungsstellen der Diaphysen der 
Kruperembryonen beweisen ja 
namlich, daB hier "schon wahrend 
der Embryonalentwicklung eine 
vollstandige und unmittelbareAn
passungsfahigkeit der Ossifikation 
an neue Beanspruchungen" be
steht, was zu dem SchluB zwingt, 
"daB auch die Ausbildung del' 
nol'malen Knochenstl'uktur wah
rend der Embl'yonalentwicklung 
allein ein Resultat del' statischen 
Bedingungen des Muskeltonus dar
stellt" (S.275). 

N eben den schon besprochenen 
Anomalien del' Hintel'beine del' 
Krupel'huhnel' verlangt noch die 
hohe Entwicklung ihl'el' Fibula 
eineErklarung. Esscheint hiel' die 
sonst normal eintl'etende Rudi
mentierung dieses Knochens nicht 
zu rechtel' Zeit eingetreten zu 
sein. LANDAUER (1931) nimmt an, 
daB auch hier die Ul'sache in dem 

abnormen Vel'haltnis zwischen der enchondralen und der pel'iostalen Ossifikation 
zu el'kennen ist, indem die Rudimentierung der Fibula durch die gel'ade in 
diesem Knochen sehr ausgesprochene Beschleunigung der periostalen Ossifikation 
inhibiert worden ist. 

Auch im Cranium del' homozygoten Kl'uperembl'yonen lassen sich charak
teristische Anomalien erkennen. So findet sich z. B. haufig eine vollige Syno
stose von Basioccipitale und Basisphenoid sowie der das Foramen magnum 
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umgebenden Occipitalia. Der Winkel zwischen Basioccipitalia und Basisphenoid 
ist dabei ungewohnlich steil. Uberhaupt laBt sich in allen Teilen des Kopf
skeletes, auch den bindegewebigen Teilen, eine Beschleunigung der Ossifikation 
wahrnehmen, die zweifellos die Wachstumsfahigkeit und Plastizitat des Schadels 
stark beeinflussen. 

Punkt fiir Punkt lassen sich, wie schon erwahnt, die verschiedenen Mani
festationen des Kriipergens mit entsprechenden, bei Saugetieren und Menschen 
bekannten, Zustanden parallelisieren. Ein Vergleich der Befunde am Extremi
tatenskelet von Kriiperhiihnern und von menschlichen chondrodystrophischen 
Zwergen, laBt, nach LANDAUER, keinen Zweifel dariiber, daB wir es beim Kriiper
huhn mit Chondrodystrophie als 
Rasseeigenschaft zu tunhaben. FUr 
die im Ei gebliebenen alteren homo
zygoten Kriiperembryonen wird 
auf Grund morphologischer sowohl 
wie histologischer Befunde weiter 
gefunden (LANDAUER und DUNN 
1930a, LANDAUER 1932a), daB ihre 
Extremitatenbildung eine echte, 
der menschlichen MiBbildung in 
ihrer Ausdrucksweise sehr nahe 
stehende "Phokomelie" reprasen
tiert. In einem Punkt nur trifft 
der Vergleich mit chondrodystro
phischen Saugetieren nicht zu, nam
lich in betreff del' Vorderextremi
taten, die ja bei Saugetieren stets 
von del' Anomalie stark angegriffen 
sind, wahrend sie bei den Kriiper
hiihnern annahernd normal er
scheinen. Dies wird jedoch von 
LANDAUER (1927) auf die Tatsache 
zuriickgefiihrt, daB sich die Hinter

a b 

Abb. S6a und b. Embryonen, 48 Stunden, von Kriipereltern. 
a normal, b homozygot. 

beine der Vogel erheblich rascher entwickeln als die Fliigelanlagen. Dnd schon 
eine Betrachtung del' Skeletanomalien deutet darauf hin, daB die chondrodystro
phische Entwicklungsstorung wahrscheinlich sehr friih, und zwar in den Vorberei
tungsstadien oder allel'ersten Schritten der Knorpelbildung gesucht werden muB. 

Diese Annahme wird (LANDAUER, 1932a) durch eine Dntersuchung der 
wahrend der vier ersten Bruttage abgestorbenen, homozygoten Kriiperembryonen 
vollauf bestatigt. Genaue Messungen aller Teile dieser jungen Embryonen haben 
namlich ergeben, daB auf den zwischen 36 und 72 Stunden liegenden Alters
stadien eine progressive, generelle Retardation im Wachstum stattfindet, die sich 
allmahlich in del' Kopfregion am starksten geltend macht, ohne daB jedoch die 
Morphogenese eine entsprechende Retardation erleidet (Abb.35-36). Der all
gemeine Charakter dieser letal wirkenden Retardation wird dadurch betont, 
daB sie auch im extl'aembryonalen BlutgefaBsystem stark in Erscheinung tritt. 

Die im Skeletbau, besonders des Craniums und del' Hinterextremitaten, so 
auffallenden Manifestationen des Kriipergens scheinen also durch keine spezi
fische, direkt auf diese Teile wirkenden Faktoren hervorgerufen zu sein, sondern 
vielmehr als sekundare, und weitere Folgen einer durch das Gen bewirkten 
allgemeinen Hemmung des friihembryonalen Wachstums aller Korperteile auf
zufassen. Bei den wenigen homozygoten Embryonen, die diese kritische Periode 
der Wachstumshemmung iiberlebten, hat wahrend ihl'er weiteren Entwicklung, 

8* 
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innerhalb der allgemeinen Genwirkung, eine selektive Spezifikation stattgefunden, 
indem diejenigen Organanlagen, die schon zur Zeit der Retardation in voller 
Entwicklung begriffen waren, wie dies gerade mit den Vorstadien der Knorpel
bildung im Kopf und in den Hinterbeinen der Fall ist, auch am starksten von der 
St6rung betroffen worden sind. In diese Kategorie gehoren auch verschiedene 
Augenanomalien der Kriiperembryonen (LA..~DAUER 1932b) hinein. 

Diese Annahme LANDAUERS einer generellen, friihembryonalen Wachstums
retardation als Ursache der chondrodystrophischen und phokomelischen MiB
bildungen der Krtiperhtihner ist weiter auch durch in vitro-Kulturen geprtift 
und insofern gestiitzt worden, als FELL und LANDAUER (1935) durch Kulti
vierung normaler Extremitatenanlagen in einem wachstumshemmenden Medium 
in denselben eine chondrodystrophische Entwicklung hervorrufen konnten. 
DAVID (1936) hat gleichzeitig auch durch Explantation von Geweben aus ver
schiedenen Organanlagen homozygoter Krtiperembryonen gezeigt, daB dieselben 
samtlich im Stande sind iiber die kritische Periode hinaus am Leben zu bleiben. 
Keines der spezifischen Keimblatter (LANDAUER 1932a) oder Gewebe hat also 
hier seine Lebensfahigkeit verloren, sondern es sind die normalen Entwicklungs
korrelationen zwischen denselben gestort worden. 

Entsprechende Resultate hat auch HAMBURGER (1939b) durch seine Trans
plantationsversuche gewonnen, indem transplantierte Extremitatenanlagen von 
homozygoten Krtiperembryonen in normalen Wirten ihr letales Stadium tiber
Ie ben konnen. 

Seine Versuche haben aber gleichzeitig ergeben, daB eine allgemeine Ent
wicklungshemmung an und £itr sich nicht gentigt, um die chondrodystrophischen 
Krtiperphanomene hervorzurufen. In frtiheren Arbeiten (HAMBURGER 1938, 
1939a) war schon gezeigt worden, daB normale Beinanlagen aus 2-3 Tage 
alten Htihnerembryonen, die in andere normale Embryonen desselben Stadiums 
implantiert wurden, haufig eine Wachstumshemmung erleiden, deren GroBen
ordnung mit derjenigen der Kriiperembryonen vergleichbar ist. Obwohl bei 
solchen Transplantaten SkeletmiBbildungen oft wahrgenommen wurden, hat 
HAMBURGER jedoch niemals hier die fUr die Kriiperbeine charakteristischen 
Deformitaten vorgefunden. Durch Implantation von Extremitatenanlagen 
heterozygoter und homozygoter Kriiperembryonen in die Seitenflachen oder 
in das Coelom von normalen Em bryonen hat HAMBURGER (1939 b) gleichzeitig 
eine typische Entwicklung aller charakteristischen Kriiperanomalien konsta
tieren konnen, woraus er den SchluB zieht, daB der Krtiperfaktor, jedenfalis 
vom Stadium des ersten Hervortretens del' Extremitatenanlagen an, in den 
letzteren schon eine lokale Wirkung ausiiben kann. 

Spezielle Untersuchungen (LANDAUER 1934 b) sind auch durchgefiihrt 
worden, um in betreff del' Wirkungen eines D-Vitaminmangels - Rachitis -
die Krtiperhtihner mit normalen zu vergleichen. Es hat sich dabei gezeigt, daB 
die Kriiperhiihnchen, die entweder sogleich nach dem Schliipfen oder erst fUnf 
Wochen spater auf D-vitaminarme Nahrung gesetzt wurden, sowohl frtiher als 
auch starker von Rachitis angegriffen wurden als die entsprechend behandelten 
normalen Hiihnchen. Dies bedeutet aber nicht, daB sie an und fUr sich eine 
groBere Geneigtheit fUr diese Krankheit zeigen, sondern es schienen in den 
chondrodystrophischen Hiihnchen gewisse Reaktionen nicht einzutreten, die 
unter normalen Verhaltnissen die Wirkung del' D-vitaminarmen Nahrung teil
weise begrenzen. Hier werden sie daher verstarkt zum V orschein kommen. 

In betreff einer Zufuhr von Beinextrakt und del' Wirkung desselben auf den 
Phosphatasegehalt der Knochen war zwischen normalen und chondrodystro
phis chen Hiihnern kein Unterschied zu spiiren (LANDAUER 1935). Dasselbe ist 
auch mit der Wirkung einer Bestrahlung mit ultraviolettem Licht (LANDAUER 
1932 b) der Fall gewesen. 
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b) Strupphuhn ("Frizzle"). 
Auch die zweite, hier zu besprechende Mutation beim Haushuhn, ist schon 

lange in heterozygotem Zustand als Huhnerrasse bekannt, und zwar unter dem 
~amen "Strupphuhner" (englisch : "Frizzle" ). Charakteristisch fur diese Rasse 
ist, daB die Federn gebogen sind, so daB das ganze Federkleid lockig aussieht. 

Eine erste Mitteilung u ber die genetischen Verhaltnisse der Strupphuhner 
ist von DAVENPORT (1906) gegeben worden, indem er die Eigentumlichkeit 
dieser Rasse als von einem einzigen, dominanten Gen bedingt, bezeichnet hat. 
Sowohl CREW (1925) als auch WRIEDT (1925) sind zu dem Resultat gekommen, 
daB dies Gen eine recessive Letalwirkung hat, indem homozygote Strupphuhner 
von ihnen nie vorgefunden wurden. Spater konnten jedoch LANDAUER und 
DUNN (1930b) konstatieren, daB auch die 
homozygoten Strupphuhner schlupfen, daB 
also hier von einer Letalwirkung nicht die 
Rede ist. Dieselben reprasentieren aber 
einen neuen Typus von Strupphuhnern, mit 
extremen Anomalien ihres Federkleides, 
und mit sehr niedriger Vitalitat, -was wie
der dafiir eine Erklarung gibt, daB nur die 
Heterozygoten gezuchtet werden (Abb. 37). 

Die homozygoten Strupphuhner sind 
wahrend ihres ' crsten Lebensjahres an
nahernd nackt, jedoch mit variierenden 
B,udimenten eines Federkleides. Die so 
existierenden Federn sind in verschiedener 
Weise defekt und bruchig, und auch die 
Daunen, die langer als normal behalten 
bleiben, sind vielfach defekt. Wenn am 
Ende des ersten erwachsenen Jahres die Abb. 37. Englisches Strupphuhn. homozygot. 

(Nach LANDAUER und DUNN 1930.) 
Federn endlich erscheinen, sind sie er-
heblich starker aufgerollt als bei den heterozygoten Strupphuhnern. Dies neue 
Federkleid wird jedoch bald wieder abgeworfen, und auch die erwachsenen 
Homozygoten machen immer wieder mehr oder weniger nackte Perioden durch. 
Dies bewirkt, daB sie. der Zuchtung groBe Schwierigkeiten bieten, indem sie 
stets gegen Kalte geschutzt werden mussen. Meistens erreichen sie nicht volle 
Geschlechtsreife, was auch mit der Temperatur in ursachlicher Verbindung zu 
stehen scheint. Endlich hat sich, bei an und fur sich gelungeneu reziproken 
Kreuzungen zwischen normalen und homozygoten Strupphuhnern, auch gezeigt, 
daB die embryonale Mortalitat mit dem Genotypus der Mutter stark wechselt. 
In Eiern von Homozygoten ist die Mortalitat erheblich graBer als in denjenigen 
der normalen Huhnchen. Dies wird von den Verfassern so gedeutet, daB die 
starken Anspruche, die durch das defekte Federkleid an den Stoffwechsel der 
Strupphuhner gestellt werden, auch auf die Wirksamkeit der Gonaden herab
setzend wirken. 

Die zuerst, gleich nach dem Schhipfen, nachweisbare Manifestation des homo
zygoten Strupphuhnerzustandes ist hier also in den Daunen zu erkennen, deren 
Strahlen mehr oder weniger defekt sind und leicht abbrechen. Spater kommen 
dann, neben weiteren Anomalien des Federkleides, auch eine ganze Reihe von 
Manifestationen physiologischer Art, so besonders in betreff der Warmeproduktion 
des Karpers, der Fettablagerung, der Wirksamkeit endokriner Drusen und der 
eben besprochenen Tendenz zu Sterilitat. 

Die ursachlichen Verbindungen zwischen diesen verschiedenen, von dem 
Struppgen bedingten, Manifestationen sind nun in einer Reihe von Arbeiten 
aus "Storrs Agricultural Experimental-Station" klargelegt worden, und zwar 
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mit dem Resultat, daB hier, im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim Krtiperhuhn, 
ein in spezifischer Weise angreifendes Gen erst sekundar die weit verbreiteten 
physiologischen Manifestationen zur Folge hat. 

Es wurden hier zuerst (BENEDICT, LANDAUER und Fox 1932) unter variierenden auBeren 
Verhaltnissen Respirations- und Temperaturuntersuchungen an verschiedenen Typen 
(Hetero- und Homozygoten) von Strupphiihnern vorgenommen. Die Warmeproduktion 
hat sich bei denselben, im Vergleich mit den normalen Verhaltnissen, als mehr oder weniger 
stark erhoht erwiesen, und zwar annahernd proportional mit der Defektivitat des Feder
kleids. Besonders bei den homozygoten Strupphiihnern, teilweise aber auch bei den hetero
zygoten, zeigt sich die Fahigkeit eine gewisse Korpertemperatur aufrecht zu halten mehr 
oder weniger stark gestort, gleichzeitig wie die mangelhafte Fettablagerung ein Beweis 
dafiir ist, daB die Tiere, trotz erhohter ~ahrungsaufnahme, nicht imstande sind ihren 
starken Warmeverlust zu balancieren. Die auBere Temperatur spielt daher natiirlich fiir 
die Strupphiihner eine urn so viel groBere Rolle, je mehr defekt ihr Federkleid ist. Auch 
die Wirksamkeit der Gonaden hat sich als temperaturabhangig erwicsen, indem in beiden 
Geschlechtern eine Sterilitat weniger haufig auftritt bei hoher Temperatur als in der Kalte. 

Eine Steigerung des ganzen Stoffwechsels findet man, wie bekannt, bei Saugetieren unter 
dem EinfluB eines pathologisch oder experimentell hervorgebrachten Hyperthyreoidismus. 
Interessant ist nun, daB auch bei den homozygoten Strupphiihnern die Schilddriise abnorm 
vergroBert erscheint. Es hat sich aber trotzdem gezeigt, daB die Strupphiihner auf Zufuhr 
von Thyroidsubstanz weniger stark reagieren als normale Hiihner, daB sie also in Wirklich
keit keinen Hyper-, sondern im Gegenteil einen Hypothyroidismus zeigen. Erst durch 
plotzliche Erhohung der auBeren Temperatur werden auch hier aIle Zeichen eines starken 
Hyperthyroidismus zum Vorschein treten, wie rasches Auswachsen des Federkleides, starke 
Pigmentierung usw. 

Eingehende Untersuchungen iiber das Gewicht und die Funktion del' iibrigen Organe 
der heterozygoten und homozygoten Strupphiihner haben, besonders am Herzen und in 
der Zusammensetzung des Blutes (BOAS und LANDAUER 1933,1934; LANDAUER und DAVID 
1933), Anomalien klargelegt, die mit derjenigen Yom Hypertbyreoidismus bei Saugetieren 
sebr wohl iibereinstimmen. Beide Herzventrikel zeigen Hypertropie mit Steig!;rung ihrer 
Wirksamkeit, und der Hamoglobingehalt des Blutes erscheint, neben anderen Anderungen 
der Zusammensetzung des Blutes, berabgesetzt. Diese Anomalien waren nach Entwicklung 
der Tiere in niedriger Temperatur am starksten hervortretend. Auch in betreff der iibrigen 
Organe wurden vielfach (LANDAUER und UPHAM 1936) Gewicbtsanderungen vorgefunden, 
die samtlich in das Bild des abnorm beschleunigten Stoffwechsels der Struppbiibner sebr 
wohl bineinpassen. 

Die Hauptlinien dieses Bildes werden von LANDAUER und DAVID (1934) 
in folgender Weise zusammengefaBt: Bei den homozygoten Strupphtihnern ist 
wegen ihres abnorm starken Warmeverlustes eine Steigerung ihres Stoffwechsels 
eingetreten, deren GroBe von der umgebenden Temperatur abhangig ist. Die 
Schilddrtise hypertrophiert kompensatorisch, kann aber doch in kalter Um
gebung nicht eine gentigende Hormonmenge produzieren, urn die Ansprtiche des 
beschleunigten Stoffwechsels zu befriedigen, und die Vogel verbleiben in einem 
Zustand von Hypothyroidismus. Durch eine plotzliche trberftihrung in warme 
Umgebung wird jedoch der Warmeverlust herabgesetzt, und die Ansprtiche des 
Stoffwechsels an die Schilddrtise werden automatisch entsprechend herab
reguliert. Dies fiihrt dann temporar in einen Zustand von Hyperthyroidismus 
tiber. 

Diese Auffassung, die samtliche bis dahin gemachten Beobachtungen tiber 
die Strupphtihner unter einem gemeinsamen Gesichtspunkt erklart, fuBt gleich
zeitig auf der allgemein erkannten Tatsache, daB zwischen dem im Korper 
zirkulierenden Thyroidhormon und der Hohe des Stoffwechsels eine quantitative 
Relation besteht. Sie setzt aber auch voraus, daB diese Relation reziprok wirkend 
ist, eine Annahme die auch durch weitere Versuche geprtift und bestatigt 
worden ist. 

So sind von LANDAUER (1934c) drei verschiedene Versuchsserien durcbgefiihrt worden, 
urn die ursachlichen Verbindungen der verschiedenen Stoffwechselanomalien der Strupp
hiihner klarzulegen. - Erstens bat er an normalen Hiihnern, sowie auch an Strupphiihnern 
in kalter Umgebung, die Wirkung einer Zufuhr von Tbyroidbormon auf die Korpertemperatur 
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untersucht. Nur bei den Strupphiihnern ist dadurch die Korpertemperatur erhoht worden 
(Abb. 38), wie dies unter einem Zustand von Hypothyreoidismus zu erwarten wiire. -
Zweitens hat sich in glei
cher Weise geze.igt, daB 
eine plotzliche Uberfiih
rung in warme Umgebung 
bei den Strupphiihnern 
eine betriichtliche Erho
hung der Korpertempera
tur zur Folge hat, was 
wieder mit del' Tatsache in 
bester' Ubereinstimrnung 
steht, daB die Aktivitiit 
del' Schilddriise an Ande
rungen in del' iiuBeren Um

'13 
0C normal 
lIZ 

Thyreoidzufuhr 

111 Strupph //-----"' .... , 
---, ----..,,/ '---', 

',.,.,,,-_ .................. ,,/ ..... - '--
39~~ __ ~ ______ ~ ____ ~~ ____ ~ ____ ~~ __ ~~ 

2.Jan. 3. 'I. 5. 6. 8. 9. 
Abb, 38. Mittlere Kiirpertemperatur von zwei normalen Leghorn--- und 
zwei homozygoten Strupphiihneru ---, iu kaltem Raum (0- 14° C) 
gehalten und (vom 4.-8. Januar, zwischen den beiden Pieilen) Thyroid-

iiitterung unterworfen. (Nach LANDAUER 1934.) 

gebung langsamer adaptiert wird als der Stoffwechsel an und fUr sich, und daB daher bei 
den Strupphiihnern ein temporiirer Hyperthyroidismus eintritt (Abb. 39). - Drittens hat 
LANDAUER endlich auch I I 
versucht durch Zufuhr '13 kalt (3-1'1 °C) + warm (Z5-3S0C) + kalt(+2-150C) 
von p-Tetrahydronaph- ~ normal r-__ " 
thylamin dem sympathi- _"':"=",-__ 

schenNervensystemeinen 111 / 
allgemeinen Stimulus bei- I/(} Strupph /_ I 
zubringen. In kalten Urn- 39 --~ ........ ,/ ............ ,._-_../ 

S.Jan. 10. 11. 12. 13. 

, , .......... \ 
" , 

1'1. 

'v..,..--........... _--.... 
15. 16. gebungen wird dadurch 

die Korpertemperatur del' 
normalen Hiihner rasch 
herabgesetzt, wiim'end bei 
den Strupphiihnern, de

Abb.39. Mittlere Kiirpertemperatur von zwei normalen Leghorn--- und 
zwei homozygoten Strupphiihnern ---, unter wechselnder aunerer Tem

peratur. (Nach LANDAUER 1934.) 

ren Temperatur schon VOl' her subnormal erscheint, diese Wirkung ausbleibt. Auch die 
Respiration wird bei den normalen Hiihnern stark erschwert, bei den Strupphiihnern 
dagegen nur sehr wenig. 
Dies wird von LANDAUER 
so erkliirt, daB bei den 
letzteren, solange sie in kal
ter Umgebung leben, schon 
der starke 'Viirmeverlust an 
und fUr sich geniigt, um 
das sympathische Nerven
system bis zur Grenze seiner 
Leistungsfiihigkeit zu stimu
lieren, und daB daher die 
ehemische Stimulanz keine 
weitere Wirkung ausiiben 
kann. In warmer Umgebung 
verhalten sich die norrnalen 
und die abnormen Hiihner 
in diesel' Beziehung unter 
sich gleich, und zwar nimmt 
jetzt bei beiden die stimulie
rende Wirkung eine mittlere 
Lage ein. 

Urn das Verhalten der 
Schilddriise unter ver
schiedenen auBeren Urn
standen zu konstatieren, 
sind von LANDAUER und 
ABERLE (1935) weitere 
Versuche rnit histologi
schen Untersuchungen 

Abb. 40. Schnitt durch die hypertrophische Schilddriise eines homo
zygoten Strupphuhns, das in warmen Umgebungen mit gewiihnlicher 
Nahrung gefiittert worden war. (Nach LANDAUER nnd ABERLE 1935.) 

des jedesrnaligen Driisenzustandes durchgefiihrt worden. 
Die Versuchs- und Kontrolltiere wurden hier wiihrend ihrer Entwieklung auf drei 

Gruppen verteilt, und zwar so, daB die Tiere der ersten Gruppe im Freien und mit gewohn
Heher Nahrung gehalten wurden, diejenigen der zweiten im warmen Raum, wiihrend in 
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derdritten Gruppe den Tieren, neben del' gewohnlichen Nahrung, auch 50% vegetabilisches 
Fett (Crisco) gegeben wurde. Samtliche Tiere wurden im Alter von 8 Monaten getotet, 
nachdem ihr Korpergewicht gleich vorher notiert worden war. Die zu untersuchenden 

Abb,41. Normales Hiihnchen, anf welches cin Stiick Haut cines 
homozygoten Strupphuhns vor drei Monaten implantiert worden war. 

(Nach LANDAUER und ABERLE 1935.) 

inneren Organe wurden dann 
auch gewogen und nachher hi
stologisch untersucht. 

In betreff del' SchilddriIse 
haben sich nuninnerhalb del' drei 
erwahnten Gruppen zwischen 
StrupphiIhnern und normalen 
interessante Unterschiede fest
stellen lassen. Bei den in del' 
Kalteund auf gewohnlicher Nah
rung (I) lebenden StrupphiIh
nern hatte die SchilddriIse volle 
GroBe, wahrend das histologi
sche Bild auf funktionelle Ruhe, 
wahrscheinlich durch Uberan
strengung hervorgebracht, hin
deutete. Bei den in Warme 
lebenden Strupphlihnern (II) da
gegen war die SchilddriIse sowohl 
in Gewicht als in Funktion hy
pertrophisch (Abb.40), warn'end 
sie bei den entsprechenden nor
malen Kontrolltieren in typi
scher Ruhe vorgefunden wurde, 
In del' dritten Gruppe endlich, 
woneben Warme auch fettreiche 

:Nahrung den StrupphiIhnern gegeben wurde (III), gibt die immer noch groBe SchilddriIse 
ein Bild normaler Funktion, 

Auch diese Resultate stimmen mit del' 
Hypertrophie der Schilddriise sehr wohl 

Annahme einer kompensatorischen 
ii berein, einer Hypertrophie, die 

jedoch erst in warmer Um
gebung zu temporarem Hy
perthyroidismus zu fiihren 
vermag. In einem Punkt nur 
scheint zwischen den Befun
den dieser Versuchsreihe und 
den Erwartungen der Ar
beitshypothese LANDAUERS 
keine richtige Ubereinstim
mung zu bestehen, namlich 
in betreff der Schilddriise 
neugeschliipfter Strupphiihn
chen die, wenn die Hyper
trophie del' Driise erwach
sener Hiihner nur kompen
satorischer Art ist, normal 
sein sollte, Dies trifft nun 
nicht zu. Sowohl die GroBe 

Abb. 42. Homozygotes Strupphuhn mit Implantat von einem 
normalen Hiihnchen, 3 Monate nach der Implantation, 

(Nach LANDAUER und ABERLE 1935.) 
als auch das histologische Bild 

del' jungen Schilddriise deuten auf eine erhohte Wirksamkeit derselben hin. 
Die Frage jedoch inwieweit die Federanomalie del' Strupphiihner von einer 

solchen primaren Schilddriisenhypertrophie hervorgerufen sein konnte, ist schon 
in del' erwahnten Arbeit von LANDAUER und ABERLE beantwortet worden, 
und zwar in negativer Weise, Durch reziproke Transplantationen von Haut
stiicken zwischen abnormen und normalen Hiihnern hat sich namlich mit 
voller Sicherheit erwiesen, daB del' Charakter del' Federn schon in del' Haut der 
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Spender genetisch determiniert worden, und von den endokrinen Drusen des 
neuen Wirtes vollig unabhangig ist (Abb. 41, 42). Auch wenn, 12 Monate nach 
der Transplantation, die Strupphuhner ihre Federn verlieren, verhalt sich auf 
dem von einem normalen Spender transplantierten Hautstuck das Federkleid 
immer noch ganz normal. 

Eine spezifische Manifestierung des Gens in den Federfollikeln der Strupp
huhner ist dadurch sicher bewiesen, obwohl in diesem Fall nichts daruber bekannt 
ist, in welcher Weise und durch welche Mittel das Gen seine Wirkung ausgeubt 
hat. Eine embryologische Untersuchung der Haut, und besonders auch der 
jungen Federfollikel, der Strupphuhner im Vergleich mit denjenigen normaler 
Huhnchen wiirde hier von groBem Interesse sein. 

Auch ohne dies stellen indessen die Strupphuhner ein illustrierendes Beispiel 
einer in den allgemeinen Stoffwechsel eingreifenden Nachwirkung einer spe
zifischen, peripher lokalisierten Genmanifestierung dar. Sie geben gleichzeitig 
auch in die Ursachenkette der aus dem pathologischen, oder experimentell 
hervorgerufenen, Hyperthyroidismus folgenden Anderungen sowohl im Bau als 
in der Funktion verschiedener Organe einen tieferen Einblick. 

III. Saugetiere (einschl. l\iensch). 
1. Manifestierung und Rolle der Epidermispolster in der Entwicklung 

der Papillarmuster. 
Die Papillarrnuster der rnenschlichen Finger sollen in einem eigenen Kapitel 

dieses Handbuches von W. ABEL behandelt werden. Wenn ich sie jedoch an 
dieser Stelle ganz kurz erwahne, geschieht dies einerseits weil die embryologische 
Untersuchung dieser Strukturen (BONNEVIE 1927-1932) sowohl chronologisch 
als auch sachlich fUr die spater zu besprechende Frage der Genmanifestierung 
verschiedener Gehirnanomalien eine Grundlage bildet, andererseits aber auch weil 
in betreff der Genmanifestierung der Papillarmuster immer noch offene Fragen 
bestehen, deren Losung vielleicht in Verbindung mit derjenigen der letzteren 
gesucht werden mussen. 

In betreff einer genetischen Analyse der Papillarmuster, und besonders des 
quantitativen Wertes derselben (Anzahl von Leisten an der groBten Seite des 
Musters), sei hier nur so viel konstatiert, daB dieser quantitative Wert eines 
Individuums von drei unter sich unabhangigen Erbfaktoren bedingt wird, die 
samtlich, zur Zeit der ersten Musteranlage (2.-3. Embryonalmonat), in der 
Epidermisdicke der distalen Phalangen von Fingern und Zehen sich manifestieren. 
Auf diesem Stadium werden die Charaktere der zukunftigen Muster in allem 
wesentlichen in ihrer Voraussetzung festgelegt. Die Krafte, die fUr eine weitere 
Ausformung derselben bestimmend sind, bauen in verschiedener Weise an den 
schon hier bestehenden Anlagen. 

Die drei eben erwahnten Erbfaktoren der Epidermisdicke der embryonalen 
Finger- und Zehenhaut sind die folgenden: 1. Die Variation (V/v) der all
gemeinen Epidermisdicke. 2. Die Existenz einer polsterartigen Verdickung der 
Haut an der radialen Seite (Rjr), und 3. einer ebensolchen an der ulnaren Seite 
(Uju) der embryonalen Handplatte. Es sind die beiden letzteren Charaktere, 
das Auftreten von radialen oder ulnaren "Epidermispolstern", die neben ihrer 
Teilnahme an der Bestimmung der gesamten individuellen Variation der Papil
larmuster, auch an und fUr sich fur die Variation des quantitativen Wertes 
der Finger eines und desselben Individuums verantwortlich sind. Als Glied 
dieser Auswirkung greifen die Epidermispolster in die Druck- und Formverhalt
nisse der Fingerbeere ein und konnen so auch auf dies em Umweg die Ausformung 
der Papillarmuster beeinflussen. 



fa
 
~
 
~
 
~
 

.' 
..

 <~'
~~

!L
..

 
v 

.~
h
b

. 
4~

. 
l~
i"

l!
~r

ql
l
~ 
...

 th
"i

lt
c 

d
es

 n
ll

'l
l~
c
h1

i
e
h
r
n
 

J:
m

hr
yo

. 
K

r.
 

58
 

(S
rh

o
it

o
l·

S
tc

iO
lii

IlI
!C

 
s.n

 r
m

) 
n

n
 R

ij
lle

 <
I('

S 
p

rO
xi

ll
lu

lC
"ll

 
~a
ll
:(
'

lr
nn
tl
f'
s,
 

in
 

lI
o

ti
ir

li
l-

h
c

r 
gc
g(
'l
l:
5c
it
h~
l'
r 

St
c-

lIu
llJ

!: 
m

it
. 

f"
i
u
~

C"
z

('
i(

'h
n
c
tc

ll
 

;-'
;~·

Ii
Hl

\e
lr

i(
:'

:l
ch

~.
·1

1.
 

la
 

I-
V

 l
in

k(
' 

lI
u

ll
d

, 
2a

 
I 

r"
 re

ch
le

 I
-la

u
d

. 
U

 l
":

lp
il

h
u

l.i
,.'u

lf
lu

n
, 

Ih
 Q

Uf
'I
~c
hl
li
tt
 

d
llr

c'
" 

ll
ip

 
F

ill
g

f'l
'k

n
p

])
(' 

H
)I

I 
ll

i
~.
 
II

I
, 

2
10 

D
ig

. 
II

 r
. 

<
-"

nd
l 

1I
0~
~f
;\
'
JI

: 
]!

):
!!

).
) 

.....
. "" "" 

1
b
A
~
 

~
"
 •

 .
...

.:.
 

. 
1

_
-

~
 

to
 

0 !2i
 

!2i
 '" ~ '" ""3
 

[l:>
 

et
-

U
J [l:>

 
Q

 P
" § ~
 

CD
 '" (J

Q
 

CD
 " CD
 

et
- a;
' 

Q
 

2
a

 
P

" 
CD

 " t?J " et
- ~.
 

Q
 ~
 

S"
 " (J

Q
 

U
J 

"0
 

P
" 

'<
l 

U
J o· 0
' 

(J
Q

 fD'
 



Manifestierung und Rolle der Epidermispolster in der Entwicklung der Papillarmuster. 123 

Die Entdeckung der Epidermispolster, sowie auch die erste Kenntnis ihrer 
Natur und Wirkungsweise, verdanken wir gewissen Anomalien der Finger und 
Zehen menschlicher Embryonen, die in dem von BONNEVIE (1929, 1932) unter
suchten Material vorlagen. Einige dieser Anomalien sollen, urn die noch offenen 
Fragen der Genmanifestierung zu prazisieren, im folgenden kurz erwahnt werden. 

Bei einem Embryo des dritten Monats (Nr. 58, S.-S. Lange 8,9 em) war die 
linke Hand insofern abnorm, als ihre samtlichen Fingerquerschnitte auffallend 
schief waren, mit UnregelmaBigkeiten auch ihrer Epidermisdicke. Die Finger 
der rechten Hand dagegen waren ganz normal. Durch eine nahere Untersuchung 
der anormalen Finger dieses Embryos ist (BONNEVIE 1929) die Existenz eines 

Abb.44. Schematlsche Darstellung der Verbreitung der Epidermispolster an beiden Hiinden des Embryos 
Nr. 58. An der Volarseite der linken Haud sind die Papillarzentren als klelne Ovale eingezeichnet worden. 

(Nach BONNEVlE 1929.) 

Epidermispolsters zuerst nachgewiesen worden. Gerade weil dasselbe in diesem 
Fall eine abnorme Dicke hatte, konnte hier auch in die Natur und Wirkungs
weise solcher Polster ein Einblick erreicht werden. 

Ein Blick auf die zusammengestellten Querschnitte samtlicher Finger der 
abnormen linken Hand des Embryo Nr. 58 (Abb. 43), in Vergleich mit den nor
malen der rechten Hand, ergibt erstens, daB zwischen der Oberflachenkriimmung 
der Fingerbeere und der Epidermisdicke eine bestimmte Relation besteht, und 
zwar so, daB, je dicker die Epidermis, desto mehr abgeflacht erscheint an der 
betreffenden Stelle die Peripherie des Querschnittes. An Strecken mit diinner 
Epidermis dagegen laBt sich an diesen abnormen Fingerquerschnitten eine un
gemein starke Wolbung der Oberflache wahrnehmen, die anscheinend den An
spriichen des inneren Druckes gemaB kompensatorisch hervorgerufen worden ist. 
Zweitens sieht man aber auch, daB die gepolstertenEpidermisbezirke nicht regellos 
iiber die Fingerbeeren zerstreut sind, sondern daB sie, wenn die Hand als ein 
Ganzes betrachtet wird, einen Streifen bilden, der iiber die distalen Enden 
samtlicher Finger hinzieht, und zwar in einer solchen Weise wie wenn die Ent
stehung dieses Polsterstreifens auf einem Entwicklungsstadium,wo die embryonale 
Handplatte noch nicht in einzelne Finger zerlegt worden war, stattgefunden hatte 
(Abb. 44). Die aneinander stoBenden Seiten samtlicher Finger sind namlich iiberall 
diinnhautig, wahrend solche Bezirke, die friiher der distalenOberflache der Hand
platte angehort haben, mit dick gepolsterter Epidermis bedeckt erscheinen. Die 
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Verbreitung des Polsters ist an der Volarseite der Hand weiter als dorsal, und wenn 
die Finger einzeln betrachtet werden findet man, wie nach der eben erwahnten 
Annahme zu erwarten ist, das Polster an Dig. I und II radial gelegen, an Dig. IV 
und V dagegen ulnar, wahrend es an Dig. III endlich etwa median die Volarseite 
bedeckt. 

Auch an der ganz normalen rechten Hand desselben Embryos sind Epidermis
polster zu spuren. Sie sind aber hier lange nicht so stark verdickt wie an der 
linken Hand, und die Polsterung bedeckt die Fingerkuppen wesentlich nur dorsal, 
wahrend die Volarflachen derselben aIle dunnhautig sind. Die Fingerquerschnitte 
zeigen daher an der rechten Hand samtlich die normalen Symmetrieverhaltnisse 
mit schon abgerundeter WOlbung der Fingerbeere. 

Abh.45. BIasenfi:irmige Auftreibung des Epidermispolsters (Emhryo Nr. 11, S.,S. 7 em; Dig. II des rechtcn 
:Ful3es.) (Nach BO~~EVIE 1932.) 

In betreff des Auftretens von Epidermispolstern auch an den Fingern einer 
Anzahl normaler Embryonen, sowie del' Bedeutung derselben fUr die Genetik 
del' Papillarmuster mochte ich auf die im dritten Band dieses Handbuches 
gegebene Darstellung von W. ABEL hinweisen. Fur die Frage nach der Gen
manifestierung wird es jedoch hier von Interesse sein die bis jetzt bekannten 
Tatsachen zusammenzustellen, die uber die Natur und den Ursprung diesel' 
immer noch ratselhaften, fUr die Ausformung und Variation der Papillarmuster 
so bedeutungsvollen Epidermispolster Auskunft geben konnten. 

1. Die Verdickung der gepolsterten Epidermis ist nicht in einer VergroBerung 
del' Zellenzahl begrundet, sondern vielmehr in einer Steigerung del' ZellengroBe. 
Ein Vergleich zwischen del' gepolsterten und del' polsterfreien Epidermis ergibt 
als sehr wahrscheinlich, daB diese VergroBerung del' Zellen in einem mehr odeI' 
weniger hohen Flussigkeitsgehalt derselben besteht. Die Frage nach dem Ur
sprung diesel' Flussigkeit, ob sie an Ort und Stelle produziert oder von auBen her 
zugefUhrt worden ist, wird sich nur durch weitere Untersuchungen entscheiden 
lassen, 0 bwohl schon j etzt durch einen Vergleich der u bel' die menschlichen Finger 
vorliegenden Resultate mit ebensolchen an anderen Organism en gewonnenen, 
eine Antwort etwas naher geruckt werden darf. 

2. Die Annahme einer Flussigkeitsansammlung als Ursache del' Polsterung 
wird auch durch Anomalien bestatigt, wo innerhalb des Bereiches del' Polsterung 
die Epidermis in Blasen aufgetrieben erscheint (Abb. 45, BONNEVIE 1932). Die 
Zellen des Stratum intermedium konnen in solchen Fallen bis zur Sprengung 
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aufgetrieben werden, wahrend die Basalmembran und das Periderm der Epi
dermis noch eine zeitlang Stand halten. Zuweilen wird aber das letztere zer
rissen, wahrend in anderen Fallen auch unterhalb der Basalmembran eine Flussig
keitsansammlung vorgefunden werden kann. 

3. Die schon oben bespro chene , am Embryo Nr. 58 zuerst beobachtete, 
Relation zwischen Epidermispolsterung und Oberflachenkrummung der Finger
beere hat sich durch weitere Untersuchungen auch an normalen Fingern und 
Zehen als eine allgemein gultige Erscheinung erwiesen. Die Elastizitat der ge
polsterten Epidermis scheint mit steigender Dicke des Polsters verringert zu 
werden, und die embryonale Raut wird so dem inneren Druck der Fingerbeeren 

Abb.46. Qnerselmitt durch Dig. III der link en Hand vom Embryo Nr. 19 (S.-S. 8 em). Die dick gepolsterte 
nnd schon gefaltete Epidermis ist langs der Mitte der Volarseite des Fingers zersprengt, die Wnnde ist aber 
schon (lurch ein dunnes Regenerat gedeekt worden. Pn. Die mit der zersprengten Hant znr Seite gewgenen 

Papillarnerven, Ep. Epidermispolster, Reg. regenerierte Haut. (Nach BONNEVIE 1932.) 

einen entsprechend starkeren Widerstand leisten. Die "Wolbungswerte" polster
loser Fingerbeeren sind daher ganz allgemein betrachtlich hoher als diejenigen 
stark gepolsterter Finger. Dieser Unterschied macht sich beim Eintreten del' 
Papillarfaltung besonders stark geltend, indem die tiefen und kontinuierlich 
verbreiteten Falten der gepolsterten Epidermis eine schon fruher existierende 
Elastizitatsdifferenz akzentuieren. 

4. Die hier besprochene Relation zwischen Epidel'misdicke und Oberflachen
krummung del' Fingerbeere ist das Zeugnis eines wahrend der Entwicklung 
del' Papillarmuster vor sich gehenden Balancestl'eites zwischen inneren und 
auBel'en, in den Finger- (und Zehen-) Anlagen wirksamen Kraften. Der innere 
Druck wird einer Erweiterung und Abrundung der Finger- und Zehenbeeren 
zustl'eben, wahl'end die embryonale Raut gegen solche Erweiterung einen 
passiven Widerstand leistet. Unter normalen Verhaltnissen ist jedoch diesel' 
Wider stand nicht groBer, als daB die Beeren im ganzen eine harmonisch ab
gerundete Form bewahren, wenn auch ihre Wolbungswerte der Polstel'dicke del' 
Epidermis gemaB betrachtlich variieren konnen. Nur bei abnorm dicker Poiste
rung kann die Elastizitat del' Epidermis zu stark herabgesetzt werden, um eine 
Abrundung del' Beerenoberflache zu erlauben, wie dies schon an der linken 
Rand des Embryos Nr. 58 demonstriert worden ist. Andere Beispiele entspre
chender Art sind auch schon wahrgenommen und beschrieben worden (BONNE
VIE 1929). 
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Der eben besprochene Balancestreit kann jedoch auch zuweilen ein ent
gegengesetztes Resultat geben (BONNEVIE 1932), indem der innere Druck dem 
Widerstand der Epidermis gegeniiber sich als der starkere erweist. 

Dies ist z. B. an der linken Hand des Embryos Nr. 19 der Fall, ebenso wie auch an seinem 
linkcn FuB. Die Epidermis war him abnorm dick gepolstert und die Beeren erscheinen 
dementsprechend bis zur Deformierung abgeflacht. Dazu kommt aber noch (Abb.46), 
daB an cinem Finger und an nicht weniger als drei Zehen deutliche Spuren zu erkennen 
sind von einer gewaltsamen Zerst6rung der uberdicken und daher sehr wenig elastischen 
Epidermis, die jedoch schon vor dem Tod des Embryos durch Regeneration teilweise geheilt 
worden war. Durch Rekonstruktion der betreffenden Fingerbeere (Dig. III der linken 
Hand, Abb.47) sieht man die Narbe, die proximal spitz auslauft, sich gegen die Finger
spitze rasch verbreitern - genau was zu erwarten ware, wenn ein distalwarts gerichteter 
inncrcr Druck eine auBere Hulle zersprengt hatte. - Die rekonstruierten Zehenbeeren 
geben in gleicher Weise das Bild einer von innen bewirkten Zersprengung der Epidermis. 

Abb.47. Schematische Rekonstrnktion 
des Epidermispolsters an der Iinken Hand 
des Embryos 19. An der Volarflache des 
Dig. III sieht man die :Form und Aus
breitung des hier eingeschalteten Stlickes 
regenerierter Epidermis (vgL Abb. 44). 

(Nach BONNEVIE 1982.) 

Die bei den hier besprochenen Anomalien 
augenfallige Herabsetzung der Elastizitat der 
gepolsterten Epidermis stimmt mit der Auf
fassung wohl iiberein, daB die Polsterung in einer 
Steigerung del' in del' Epidermis enthaltenen 
Fliissigkeitsmenge besteht. 

5. In betreff del' Lokalisation del' Epidermis
polster laBt sich bis jetzt nul' sagen, daB sie 
bei einer Anzahl menschlicher Embryonen an 
den distalen Phalangen von Fingern und Zehen 
wahrgenommen worden sind. Ihre Lage ist dann 
stets eine solche, daB die Polster - wenn 
Hand- odeI' FuBpolster als ein Ganzes betrachtet 
wird -, zusammen kontinuierliche Streifen bil-"" 
den, die entweder von del' Radialseite odeI' von 
del' Ulnarseite mehr odeI' weniger weit gegen die 
Mitte hin verlaufen. Del' Daumen nimmt jedoch 

in betreff seiner Polsterung, den anderen Fingern gegeniiber, eine recht selb
standige Stellung ein. Die radialen sowohl als die ulnaren Polsterstreifen haben 
sich als unter sich unabhangig vererbbar erwiesen. 

Auch in betreff ihrer mehr odeI' weniger distalen Lage und Ausbreitung 
konnen die Polsterstreifen variieren. Sie konnen iiber die Fingerbeeren volar 
verlaufen odeI' sich iiber die Fingerkuppen auf die dorsale Seite des Fingers 
hiniiber ausbreiten, odeI' endlich, sie konnen ausschlieBlich dorsal, urn die Nagel
anlage herum, gelagert sein, ohne iiberhaupt die Fingerbeeren zu beriihren. 
Eine Vererbung solcher Verschiebung del' Polsterstreifen in proximal-distaler 
Richtung ist nicht nachgewiesen worden. 

Polsterung del' Epidermis ist weiter auch von BONNEVIE (unpubliziert) inter
digital an del' embryonalen Handflache wahrgenommen worden, ohne daB jedoch 
bis jetzt nahere Untersuchungen iiber ihre Verbreitung an diesel' Stelle vor
genommen sind. Dagegen wurden sie an digital gepolsterten Embryonen an den 
beiden proximalen Phalangen derselben nicht vorgefunden. 

6. Die Dickenvariationen vol'handener Polsterstreifen haben sich als ver
erbbar erwiesen. 1m allgemeinen verhalten sich dabei die Extremitaten beider 
Seiten eines Individuums annahernd abel' nicht ganz gleich. Eine Dissymmetrie 
macht sich namlich hier geltend, und zwar so, daB die Epidermispolster sich 
an der linken Seite etwas starker geltend machen als an der rechten. Die radialen 
oder ulnaren Epidermispolster konnen bei gewissen Individuen aueh ganz fehlen, 
ein Zustand der sieh der Polsterung gegeniiber recessiv vererbt. 

7. In betreff einer zeitlichen Begrenzung des Auftretens del' Epidermispolster
streifen laBt sich zur Zeit konstatieren, daB sie im allgemeinen schon auf einem 
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Stadium zum Vorschein treten, wenn die Rand- und FuBplatten noch nicht in 
ihre Radien zerlegt worden sind. Dies liWt sich nicht nur aus del' streifenformigen 
Anordnung del' Polster iiber die Volar- odeI' Dorsalflachen del' Finger odeI' Zehen 
erschlieBen, sondern auch aus ihrem Verhalten zur Nagelanlage, indem die mit 
diesel' Anlage eingebuchtete Epidermis haufig gepolstert, die auBere Raut da
gegen diinn und ungepolstert erscheint. Die Polsterung muB also mindestens 
ebenso alt sein als die Nagelanlage. 

Uber die Dauer del' Polsterung, die Frage also ob die Epidermispolster, 
wenn einmal gebildet, auch permanent bestehen bleiben, odeI' ob sie als temporare 
Bildungen zu betrachten sind, - dariiber laBt sich zur Zeit nichts weiteres sagen, 
als daB die digitalen Polster wesentlich nul' bei Embryonen von 6-10 cm, und 
iiberhaupt bei keinem Embryo iiber 12 cm S.-S. Lange beobachtet worden sind. 
Die Anzahl del' genau untersuchten Embryonen diesel' GroBenordnung ist jedoch 
bis jetzt zu klein, um sichere Schliisse zu erlauben. 

8. Die letzte Frage endlich, iiber den Ursprung del' Epidermispolster, odeI' 
richtiger del' in denselben enthaltenen Fliissigkeit, wird an normalen Menschen
embryonen kaum ihre Antwort finden konnen. Den bis jetzt gewonnenen Ein
blick in die Existenz und Wirkungsweise del' Polster verdanken wir wesentlich 
nul' den abnorm verdickten Poisterbildungen gewisser Embryonen. Man konnte 
daher vielleicht hoffen, durch ein weiteres Studium von Extremitatenanomalien 
bei Menschen odeI' Saugetieren auch diesen Fragen naher zu treten (vgl. weitere 
Bemerkungen S. 143). 

2. 3'Ianifestiel'ung des mbl-Gens in del' Entwicklung del' LI'l'TLE- und BAGGS chen 
Blasenmanse. 

Ein Mii1lsestamm mit vererbbaren Extremitatenanomalien war schon durch die 
Untersuchungen von LITTLE und BAGG (1924), BAGG und LITTLE (1924) BAGG 
(1926,1929) undMuRRAY 
(1929) bekanntgeworden, 
und zwar treten hier im 
allgemeinen Anomalien 
del' Augen mit denjenigen 
del' Extremitaten zusam
men auf (Abb.48). 

Diese Augenanoma
lien, die iiberaus haufig 
vorkommen, konnen ein
seitig odeI' beiderseitig, 
und auch in ihrem Starke
grad stark variierend sein. 
Von einer kurzen kaum 
merk baren Verminderung 
del' Lidoffnungen lassen 
sich alle Ubergange kon
statieren bis zum vollig 
von del' Raut iiberdeck
ten Auge, odeI' zu Augen 
die von Blutgerinnsel 
iiberdeckt odeI' umgeben 
sind. - Auch die Ab-
normitaten del' FiiBe sind 

a b c 

d e 
Abb. 4Sa-f. Beispiele charakteristischer Anomalien homozygoter Blasen

manse. a Augen, b-c VorderfiiBe, d-f HinterfiiBe. 
(Nach BONNEVIE 1932.) 

sowohl in ihrem Auftreten wie in ihrer Ausformung stark wechselnd. An Vorder
und an RinterfiiBen, an einer Seite odeI' an beiden, konnen die FiiBe abnorm 
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sein. KlumpfUBe kannen neben reiner Syndaktylie oder Polydaktylie zum 
V orschein treten, und gerade diese Mannigfaltigkeit der Manifestation der 
Vererbung hat natiirlich in genetischer und auch in embryologischer Hinsicht 
zahlreiche Probleme zur Lasung geboten. 

Durch Kreuzungsanalysen ist von den schon erwahnten amerikanischen 
Forschern festgestellt worden, daB die hier besprochenen Anomalien, neben 
mehr zerstreut auftretenden Deformitaten des Kopfes, auf eine einzige, recessive 

a b 
Abb. 49 a und b . Extremitiiteublaseu von Embryonen, 12- 13 Tage (a) und 14- 15 Tage alt (b). 

(Nach BAGG 1929.) 

Mutation zul'iickzufiihren sind. Dieselbe ist 1921 von LITTLE und BAGG beob
achtet worden, und zwal' in einem VOl' einigen Generationen mit Rantgenstrahlen 
behandelten Material. Ein Beweis dafiil', daB die Mutation von diesel' Bestl'ah
lung hervorgerufen wurde, ist jedoch nicht geliefert worden. SpateI' sind besonders 
von MURRAY (1929), von LITTLE (1931) und LITTLE und MCPHETERS (1932) 
innerhalb des mutierten Stammes spezielle Linien selektiert worden, in welchen 
einmal die Anzahl normaler Tiere, ein anderes Mal auch del' Tiere mit Augen
anomalien allein, erheblich gesteigert worden sind. In anderen Fallen waren es 
die Anomalien del' VorderfiiBe odeI' diejenigen del' HinterfiiBe, deren relative 
Anzahl durch Selektion verandert wurde. Nul' ist es, trotz langen Versuchen, 
nie gelungen eine Linie hervorzubringen, in welcher nach Ausschaltung del' 
Augenanomalien die FuBanomalien allein bestehen blieben. Die Resultate diesel' 
Selektionsversuche beweisen, daB wenn auch ein Hauptgen fUr die Entstehung 
samtlicher Anomalien verantwortlich ist, das variierende Auftreten derselben 
von modifizierenden Genen dirigiert wird, die durch Selektion in wechselnder 
Weise gruppiert werden kannen. 
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Auch in betreff der Manifestierung des 
Hauptgens lagen (BAGG 1929) interessante 
Beobachtungen vor. Durch ErOffnung des 
Uterus gravider Mause hat BAGG an den 
Extremitaten der Embryonen Blasenbildun
gen wahrgenommen, und zwar waren die
selben beijiingeren Embryonen (12-13 Tage) 
mit farbloser Fliissigkeit gefiillt, wahrend 
sie bei den alteren (14--15 Tage) als Blut
blasen oder Blutgerinnsel zum V orschein 
traten (Abb. 49a und b). BAGG hat auch 
weiter, nach Eroffnung der Amnionhaut, 
an blasentragenden Embryonendie Schwanz
spitze abgeschnitten, um nach der Geburt 
dieselben identifizieren zu konnen. In die
ser Weise hat er in einzelnen Fallen kon
statieren konnen, daB die embryonalen FuB
blasen fUr bleibende Anomalien die V or
laufer sind. 

Auf Grundlage solcher Beobachtungeri 
hat BAGG den SchluB gezogen, daB das hier 
wirksame Gen sich in einer Anomalie der 
LymphgefaBe manifestiert, die zur Blasen
bildung fUhrt und dadurch rein mechanisch 
eine normale Fl!Bentwicklung verhindert. 
Auch PLAGENS (1933) glaubt, nach Unter
suchungen wesentlich an Schnittserien, die 
zuerst manifestierte Anomalie in das GefaB
system lokalisieren zu miissen, und zwar vor 
allem als eine Tendenz zur Thrombenbildung 
in den GefaBen. Die Blasen sollen an und 
fiir sich dabei eine unwesentliche Rolle 
spielen, obwohl zwischen denselben und den 
Thromben jedoch irgendeine ursachliche 
Verbindung zu bestehen scheint. 

Die im folgenden zu referierenden Re
sultate von BONNEVIE (1931, 1934) stimmen 
mit keiner von diesen Auffassungen ganz 
iiberein insofern als sie beweisen, daB die 
embryonalen Blasen nicht an Ort und Stelle 
der spateren Anomalien zum Vorschein kom
men, sondern stets nur in der N ackenregion 
ganz junger Embryonen (11-12 Tage), und 
daB sie von dieser Stelle an, der Ober
Wiche entlang, in verschiedenen Richtun
gen verschoben werden, vordem ihre end
giiltige Lokalisation erreicht wird. Zu der 
Blasenfliissigkeit, die allem Anschein nach 
aus dem vierten Ventrikel des embryonalen 
Gehirns ausgetreten ist, kann jedoch unter 
Umstanden, nach Storung unterliegender 
Capillaren, sowohl Blut als Lymphe zuge
mengt werden. 

Handhnch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 
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Die Resultate BONNEVIES sind an Material aus dem LITTLE-BAGGschen Mausestamme 
gewonnen worden, jedoch mit zweimaliger Einkreuzung von anderen, in betreff der hier 
zu untersuchenden Anomalie normalen Stammen. Es wurden fUr die embryoJogische Unter
suchung nur homozygot recessive Tiere zur Kreuzung benutzt, so daB stets samtliche 
Embryonen aller Wiirfe als Trager des Hauptgens zu betrachten waren. Das Verhalten 

a b 
Abb. 50 a-c. Versehiedene Typen von KopfbJasen homozygoter m"J-Embryonen. a Embryo am Leben 

photographicrt, b lebel1d fixiert, e im Uterns gestorben. (Kaell BONNEVIE 1934.) 

der embryonalen Blasen und auch der bleibenden Anomalien ist vor allem an lebenden 
oder a,n frisch fixierten Embryonen studiert worden, indem jedoch stets die so gewonnenen 
Resultate an Schnittserien suppliert und kontrolliert wurden. Etwa 1300 Individuen, 
unter welchen etwa 1000 Embryonen verschiedener Stadien, sind fiir diese Untersuchung 
in Betracht genommen worden. 

Abb,5J. SattelfilrmigeSehul
terbJase eines mbJ-Embryos 
(10 mm). von der Dorsal
scite gesehen. (l(-!lbezeieh
net die Lage des ftir den 
Hinterrand ciner sieh be
wegenden Blase eharakte
ristischcn Regcnerations
herdes. P.l. linker Vorder
fuB, (Kaeh BONNEVIE 1934.) 

Die Frage nach der zu Augen- und FuBanomalien 
fiihrenden Genmanifestierung umfaBt, wie aus den schon 
besprochenen Kreuzungsresultaten hervorgeht, in Wirk
lichkeit zwei verschiedene Probleme, dasjenige namlich 
der Manifestierung des pleiotrop wirkenden Hauptgens, 
und weiter auch dasjenige der modifizierenden Gene. 

In betreff der Manifestation des Hauptgens ist zuerst 
eine statistische Untersuchung samtlicher Embryonen vor
genommen worden, indem hier etwaige Blasenbildungen 
unter Beriicksichtigung ihrer Lokalisation und des Alters
stadiums ihrer Trager gruppiert worden sind. Eine tabel
larische Zusammenstellung der so gewonnenen Resultate 
(Tabelle 5) ergibt sogleich, daB bei den embryonalen 
Blasen dieses Mausestammes eine Verschiebung zu be
merken ist, die auch iiber die Natur und den Ursprung 
derselben Auskunft geben kann. Man sieht bei den jiing
sten Embryonen (vor 7 mm Lange) keine einzige Blase, 
aber von dies em Stadium an sind sie stets vorhanden. 
Z uerst treten in rasch steigender Anzahl ganz klare Blasen 
in der N ackenregion und an den Seiten des Kopfes zum 
Vorschein. Bei Embryonen von 9-10 mm Lange sind 

dieselben bei tiber 90% der Embryonen in der dorsalen Medianlinie und bei 55% 
auch an jeder der beiden Kopfseiten zu finden (Abb. 50). Von diesem Alter an 
wird aber die Zahl der klaren Kopfblasen allmahlich verringert, wahrend an 
ilirer Stelle Blutblasen sich geltend machen, bis meistens vor der Geburt auch 
die letzteren im Schwinden begriffen sind. 

Gleichzeitig sind jedoch, schon bei etwa 8 mm langen Embryonen, auch 
an anderen Stellen des Korpers klare Blasen aufgetreten, die zum Teil mit den 
schon am Nacken vorgefundenen in Verbindung stehen. Dies ist mit den in der 
Schulterregion und auch weiter hinten am Riicken bemerkten Blasen der Fall, 
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:lie sehr oft mit den Nackenblasen kontinuierlich verbunden sind, odeI' als eine 
:lirekte Erweiterung derselben erscheinen (Abb. 51, 52). Auch an diesen Stellen 
,ieht man die Zahl del' klaren Blasen bis zu einem gewissen Altersstadium del' 
Embryonen (10 mm) rasch zunehmen, urn dann allmahlich zu sinken. In del' 
Schulterregion ist es auffallend, daB die Zahl del' median gelegenen klaren Blasen 
,chon auf einem Stadium stark verringert wird, wenn diejenigen del' beiden 
Vorderbeine immer noch in raschem Steigen begriffen sind, eine Verschiebung 
:leI' Blasen also von del' dorsalen Schulterregion gegen die beiden Vorderbeine hin. 
Auffallend ist dabei auch das Ubergewicht del' Anzahl linksseitiger Blasen libel' 
:liejenige del' rechten Seite. Wie am Kopfe, sieht man auch hier am Vorderk6rper 

u b 

c d 

Abb. 52 a-d. Embryonale Blasen am Hinterk6rper und Schwanz der mbJ-Homozygoten. (Nach BON!'!EVIE 1934.) 

nach einem gewissen Altersstadium (10-12 mm) die Zahl del' klaren Blasen 
zugunsten del' mit Blut gefiillten rasch schwinden. Als Folge del' eben be
sprochenen Verschiebung treten abel', in dem fur die Statistik der Tabelle 5 
zugrunde liegenden Material, die Blutblasen nicht in del' Medianlinie, sondeI'll 
vielmehr an den VorderfuBen zutage. 

Am Hinterk6rper gibt die Statistik insofern ein etwas anderes Bild, als die 
laterale Verschiebung der median zum Vol'schein getretenen klaren Blasen nicht 
sehr auffallend ist. Die Blutblasen machen sich daher hier nicht nul' auf beiden 
Seiten, sondeI'll auch am dorsalen Hinterrucken in steigender Anzahl geltend. 
Von hiel' aus geschieht abel' eine Verschiebung del' Blasenflussigkeit nach dem 
Schwanze hin, wo bald eine Reihe klal'er Blasen in steigender Anzahl zum Vor
schein tl'eten. Nachdem ihl'e Anzahl bei 10 mm langen Embryonen ihr Maximum 
erreicht hat, verschwinden abel' diese Schwanzblasen ganz p16tzlich, ohne von 
Blutblasen nachgefolgt zu werden, was wohl nul' so erklart werden kann, daB 
del' Blasendruck die noch zarte Haut del' Schwanzspitze durchbricht, so daB die 
klare Flussigkeit hier ausgeschieden wird. 

Noch eine Kategorie del' embryonalen Blasen macht sich in del' statistischen 
Zusammenstellung (Tabelle 5) in eigentumlicher Weise geltend, namlich die zuerst 
winzig kleinen "Randblasen", die, von den besprochenen Blasengruppen isoliert, 
meistens am tibialen Rand del' Hinterextremitaten, zuweilen abel' auch am 
fibularen Rand derselben odeI' an den Vorderbeinen, zum Vorschein treten 

9* 
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(Abb.53). Diese Randblasen sind schon frlih, bei Embryonen von 8-10 mm 
Lange, in groBer Menge zu erkennen, wahrend nach diesem Alter ihre Anzahl 
rasch bis zum volligen Schwinden herabgesetzt wird. Wie spateI' gezeigt werden 
soIl, laBt sich schon embryonal konstatieren, daB in ihrer Folge sehr charakteri
stische Anomalien auftreten, obwohl lange nicht so zahlreich wie die kleinen 
Randblasen selbst. Es laBt sich fur die 1etzteren nicht selten eine VergroBerung, 
abel' keine Verschiebung nachweisen, und diese winzigen F1ussigkeitsmengen 
scheinen, nach dem 10 mm-Stadium del' Embryonen, in vie1en Fallen ohne 
irgendwelche Spur nachzulassen resorbiert zu werden. 

Die hier besprochenen statistischen Resultate (Tabelle 5) geben, mit direkter . 
Beobachtung zusammen, das fo1gende Bild von dem ganzen Verhalten del' 
embryonalen Blasen: 

Man sieht die Blasenflussigkeit von der 
Nackenregion, wo die Blasen bei Embryonen 

lUI. 
Poll/rI. 

a b 

Abb. 53 a-c. a Embryo mit tibial en RandbHischen (R.bl.) und Verdoppelung des Dig. I am rechten Hinterful3. 
b Fliichenschnitt durch denselben. c Teil eines Sclmittes, die Druckwirknng einer Randblase zeigend. 

(Nach BONNEVIE 1934.) 

von 7 mm Lange zum Vorschein treten, sich am Kopf und Rucken ver
schieben, und von hier aus weiter nach den beiden Korperseiten hin. Dabei 
werden, sowohl an der Dorsalflache des Embryos als auch a!l beiden Seiten, cha
rakteristische Stellen und Wege deutlich bevorzugt. Am Kopfe verschieben sich 
die Blasen beiderseits, langs del' seichten Furchen unter dem stark gewo1bten, 
embryonalen Mesencephalon, gegen die Augen- und Nasenregion hin. In der 
Schulterregion wird sehr haufig ein sattelformig gelagerter Blasengiirtel ab
gegrenzt, dessen Inhalt jedoch bald latera1warts nach den VorderfuBen hin 
verschoben wird, indem hier in betreff del' Verschiebungsrichtung eine links
seitig betonte Dissymmetrie sich geltend macht. Am stark konvexen Rinterkorper 
verhalten sich die Blasen mehr wechselnd, indem sie entweder am Rucken liegen 
bleiben und dann oft stark anwachsen konnen, odeI' sie werden lateral warts odeI' 
auch dem Schwanz entlang verschoben, in 1etzterem Fall in Form von tropfen
ahnlichen Blasen, die zuletzt durch die Raut der Schwanzspitze entleert werden. 

Fur aIle diese Blasen des Kopfes und Ruckens gilt es, daB ihr Ursprung von 
den zuerst in del' N ackenregion erschienenen Blasen ganz klar hervortritt. 
Sichel' ist weiter auch, daB an solchen Stellen, wo die Blasenflussigkeit aus 
irgendeinem Grund zum Stillstand kommt und so bei fortgesetztem ZufluB 
einen steigenden Druck an ihre Unterlage ubt, die zuerst k1aren Blasen all
mahlich in Blutblasen umgewandelt werden. Direkte Beobachtung (BONNEVIE 
1934) an noch lebenden Embryonen hat ergeben, daB diese Umwandlung durch 
Blutung von unterliegenden, durch den Druck gestOrten, Capillaren geschieht. 

PLAGENS (1933) hat auch direkt durch Zahlungen konstatiert, daB in den 
GefaBen von alteren Embryonen, besonders solcher, die groBe odeI' zahlreiche 
Blasen tragen, die Anzahl del' Blutzellen gesteigert erscheint. Dies wird von ihm 
durch ein Austreten del' Blutflussigkeit in die Blasen erklart. 
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Unter den fur Blutblasenbildung bevorzugten Stellen sind VOl' allem die 
Augen- und Nasenregion zu erwahnen, dann auch die Extremitatenspitzen und 
nicht selten del' Hinterkorper, alles Stellen wo - wie weiter unten gezeigt werden 
solI - schon die klaren Blasen durch ihre Form odeI' GroBe deutliche Zeichen 
eines starken inneren Druckes erweisen. An anderen Stellen dagegen, wo die 
Flussigkeit wahrend del' Verschiebung del' Blasen ohne Druckwirkung nul' 
vorbeipassiert, werden keine Blutblasen gebildet. Dies gilt z. B. meistens fUr 
die sattelformigen Blasen del' Schulterregion, deren Flussigkeit auf die Vorder
beine hin verschoben wird, sowie auch fUr den Schwanz, wo die kleinen Blasen 
anscheinend ohne Druckwirkung abgleiten. 

Die Randblasen del' Extremitaten nehmen auch insofern eine Sonderstellung 
ein, als ihr ursachlicher Zusammenhang mit den im Nacken schon entstandenen 
Blasen nicht direkt nachgewiesen worden ist, gleichzeitig wie sie sichel' nicht 

a b 
Abb. 5" a und b. Beide Enden einer embryonalen Blase, die in die Richtnng der Pfeile verschoben wird. 

(Nach BONNEVIE 1934.) 

von den wei tel' hinten liegenden Ruckenblasen abzuleiten sind. Die letzteren 
kommen ja, wie aus Tabelle 5 zu sehen, auch erst spateI' zum Vorschein als die 
Randblasen. Vieles deutet indessen darauf hin, daB die winzigen Flussigkeits
mengen, die del' Bildung del' Randblasen zugrunde liegen, del' Ventralseite del' 
Embryonen entlang von del' Halsregion nach hinten flieBen, indem sie aus 
latero-ventral verschobenen Abzweigungen del' Nackenblasen herstammen. Fur 
diese Auffassung spricht nicht nur del' Zeitpunkt des ersten Auftretens del' 
l~andblasen unmittelbar nach dem Erscheinen del' ersten Nackenblasen, sondern 
auch die Tatsache, daB kleinste tropfenahnliche Blaschen an del' Ventralseite 
von Embryonen dieses Stadiums (7-8 mm Lange) mehrmals von BONNEVIE 
vorgefunden worden sind. 

Ein eingehendes Studium del' embryonalen Bla,sen auf Schnittserien (BON
NEVIE 1934) hat als Resultat ergeben, daB dieselben unterhalb del' dunnen 
Epidermis gelagert sind. Die letztere wird durch die hervordringende Flussigkeit 
von del' Unterlage emporgehoben, um dann nach eventueller Weiterverschiebung 
des Blaseninhalts wieder anzuheilen (Abb. 54). An Stellen, wo eine Blase eben 
vorbeipassiert ist, laBt sich sowohl in del' Epidermis als auch im Bindegewebe 
eine rege Zellteilung wahrnehmen, als Zeichen einer hier VOl' sich gehenden 
Regeneration gestorter Verbindungen. Als treibende Krafte bei del' Verschie
bung del' Blasen, ist VOl' allem die Elastizitat del' stark gespannten Blasenhaut 
in Betracht zu ziehen, deren Druck die unterliegende Flussigkeit libel' eine 
groBere Flache zu verteilen sucht, odeI' wenn moglich in die Richtung des ge
ringsten Widerstandes zu verschieben. Aber auch die eben besprochene regene
rative Wirksamkeit am Hinterrand einer solchen, in Verschiebung begriffenen 
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Blase muB hier in Betracht gezogen werden, insofern als sie dazu beitrag en 
wird, die einmal eingeschlagene Richtung der Bewegung moglichst aufrecht zu 
erhalten. 

In betreff des Ursprungs der Blasenfliissigkeit ist von BONNEVIE (1932,1934) 
die Auffassung begriindet worden, daB sie vom Inneren des embryonalen Gehirns 
herstammt. Bei jungen Embryonen von 7 mm Lange an wird sie namlich durch 
eine vor dem spateren Adergeflecht des 1YIyelencephalons liegende Durchtritts
stelle, das Foramen anteriU8, vom vierten Ventrikel ausgeschieden (Abb.55). 

-

b 
Abb. 55a nnd h. Embryo (7 llllll). a Qnerschnitt durch das i\Iyelen· 
cephalon, das Foramen anterinE zeigenrl. h i\Iediansehnitt durch die 
Decke des vierten Ventrikels mit :Foramen anterins (Pm.ant.), Anlage 
des l'lcxns chorioidcns (PI.cho,.,), Hinter dem letzteren (rechts) wird 
spater das Formen i\Iagendie hervortreten. (Nach BONNEVIE 1934,) 

Die Existenz dieses Fora
mens ist indessen nur tem
porar, indem die betref
fende Strecke des Gehirn
daches allmahlich in die 
V orderwand des Aderge
flechts einbezogen wird. 
Damit ist abel' auch, bei 
9-10 mm langen Em bryo
nen, eine weitere Blasen
bildung ausgeschlossen. 

Ais Stiitzen diesel' Auf
fassung sind, neben dem 
an Totalpraparaten sowie 
auch an Schnittserien kon
statierten Erstauftreten der 
Blasen an dieser Stelle, 
auch die von amerikani
schen Forschern (WEED 
1917, KEEGAN 1917 u. a.), 
schon friiher gemachten 
Befunde einer ebensolchen 
Ausscheidung cerebrospi
naler Fliissigkeit bei nor
malen Em bryonen anderer 
Wirbeltiere zu erwahnen. 
WEED hat so bei Schweine
embryonen experimentell 
nachgewiesen nicht nur die 
Existenz einer Durchtritts
stelle des Gehirndaches 
vor der Plexuseinbuchtung, 

sondern auch, daB auf einem bestimmten Entwicklungsstadium ein Austritt 
von Cerebrospinalfliissigkeit hier tatsachlich stattfindet, als Glied einer Regu
lierung des Gehirndruckes. KEEGAN hat beim Hiihnchen ganz entsprechende 
Verhaltnisse nachgewiesen, und die friihembryonale Existenz eines Foramen 
anteriU8 ist auch von BONNEVIE bei verschiedenen Saugetieren (Ratte, 1YIensch) 
konstatiert worden. Nur bei niederen Wirbeltieren scheint keine scharf begrenzte 
Austrittsstelle zu existieren, sondern die ganze Decke des vierten Ventrikels 
bleibt hier eine zeitlang auBerordentlich diinn. 

Eine Druckregulierung durch Ausscheidung von Gehirnfliissigkeit scheint 
also noch vor der Bildung eines Plexus chorioideus und gerade zur Zeit der starken 
Biegungen des Gehirnrohres ein normales Ereignis zu sein. Die Anomalie del' 
hier besprochenen 1YIauserasse besteht also nicht an und fiir sich in einer Aus
scheidung von Cerebrospinalfliissigkeit, sondern vielmehr darin, daB die Quantitat 
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der durch das Foramen anteriU8 aus
geschiedenen Fliissigkeit abnorm groB 
erscheint. Dies ist in der Tat auch die 
erste, und einzige, bis jetzt als "primar" 
zu charakterisierende 'Virksamkeit des 
Hauptgens. LITTLE (1932) hat fiir das 
letztere, wegen dieser Manifestation in 
Myelencephalonblasen, das Symbol m bl 

(normal ]}f EL) vorgeschlagen. 
Die fiir die Blasenmause charak

teristischGl1, bleibenden Anomalien sind 
samtlich als l1'olgeerscheinungen diesel' 
primaren Manifestation direkt erklar
bar. Wahrscheinlich wird es wohl durch 
eingehende Untersuchungen noch frii
herer Stadien moglich sein, die letztere 
weiter zuriick zu verfolgen. Ein "zu 
viel" von Gehirnfliissigkeit wird doch 
gewiB in irgendeiner Entwicklungs
anomalie seinen Grund haben, wenn 
auch bis jetzt die Zeichen einer solchen 
nicht nachgewiesen worden sind. 

Die bleibenden Anomalien des hier 
besprochenen Mausestammes sind, wie 
oben erwahnt, meistens nur an den 
Augen und denExtremitatenlokalisiert. 
Nur zuweilen werden, bei neugeborenen 
Jungen, auch Narbenbildungen nach 
groBen Blasen des Hinterriickens vorge
funden, die wohl allmahlich heilen, aber 
doch eine Verspatung des Haarwuch
ses an dieser Stelle bewirken konnen. 

Eine zahlenmaBige Zusammenstel
lung samtlicher in dem von BONNEVIE 
(1934) vorgelegten m bl _ Material auf
tretenden Anomalien ist in Tabelle 6 ge
geben worden. Die embryonalen Blasen 
figurieren also hier neben den bleiben
den Anomalien der Augen und der Ex
tremitaten. 

Die Anomalien von drei, nach ver
schiedenen Ausgangskreuzungen selek
tierten, Homozygotengruppen (Hom. I 
bis III) sind jedoch getrennt in Betracht 
genommen worden, urn neben der Mani
festierung des Hauptgens eventuell auch 
derjenigen modifizierender Gene auf die 
Spur zu kommen. 

Die so zusammengestellten Daten 
geben das Bild einer stark "variieren
den Manifestation". Die Penetranz des 
Hauptgens (mbl ) erscheint tiberall sehr 

I · <ftP-: 
'"' > 

:+1-

§ I""' ~ 
~ ! 
.$ ~ 

] 
~ i I~ 

I ~ 1;-

I~ 

I~ 

I~ 

I~ 

Ic-l 

.....,0 
C'l 

o I:-- c-l ctl c-l 0 

.0";< "'....:- ....:-'" <':)c-l ';<1:--

s s 
o o 

l:I1 l:I1 



136 K. BONNEVlE: Tatsachen der genetischen Entwicklungsphysiologie. 

hoch, indem beinahe 100% siimtlicher recessiver Homozygoten die Anomalie 
an Kopf oder FuBen manifestiert. 

Die Expressivitiit dagegen zeigt sich innerhalb jeder der drei Homozygoten
gruppen, durch einen Vergleich embryonaler und postembryonaler Stadien, stark 
variierend, und zwar an den FuBen viel stiirker als am Kopfe. Die Amahl der 
Individuen mit Anomalien des Kopfes oder der Augen erscheint embryonal 
und postembryonal gleichmiiBig hoch, oder mit anderen Worten: Die embryo
nalen Kopfblasen werden beinahe immer in postembryonalen AnomaHen eine 
Nachwirkung zeigen. Am Vorderkorper sowohl wie am Hinterkorper findet man 
dagegen uberall bei den Embryonen eine betriichtlich hohere Expresivitiit als 
nach der Geburt. Besonders auffallend ist dies am Hinterkorper, besonders 
an den Hinterbeinen der Homozygotengruppe I, wo 72 % embryonaler Ab
normitiiten den 15,8 % der postembryonalen entsprechen. Auch bei den Hom. II 
sieht man einen entsprechenden Unterschied sowohl am Vorder- als am Hinter
korper, und ebenso auch am Hinterkorper der Hom. III. Die embryonalen 
Blasen am Vorder- und Hinterkorper treten also bei siimtlichen Homozygoten
gruppen in erheblich groBerer Amahl zum Vorschein, als die von ihnen bewirkten 
postembryonalen Anomalien. Eine betriichtliche Anzahl dieser Blasen werden, 
mit anderen Worten, unter glatter Anheilung der hochgehobenen Epidermis 
obne Nachwirkung resorbiert. 

Ein Vergleich der Statistik siimtlicher Homozygotengruppen ergibt weiter 
auch in betreff der Spezifitiit der Manifestation des mbl-Gens interessante Er
liiuterungen. Wiihrend z. B. in Gruppe I die postembryonalen Fiille von Vorder
beinanomalien (75%) etwa funfmal so zahlreich sind wie die postembryonalen 
Anomalien der Hinterbeine (15,8%), so finden sich bei Hom. II uberhaupt relativ 
wenige (9,1-11,9%) Embryonen mit postembryonalen FuBanomalien, und die
selben sind an den Vorderbeinen noch weniger hiiufig als an den Hinterbeinen. 
In Gruppe III endlich, wo ubrigens das Material zu klein ist, um zuverliissige 
Daten zu geben, sieht man wieder postembryonal ein groBes Ubergewicht der 
Vorderbeinanomalien uber diejenigen der Hinterbeine. Auch in betreff del 
embryonalen Blasen ist zwischen den beiden Gruppen I und II ein auffallender 
Unterschied zu notieren, indem in der letzteren Gruppe die Anzahl von Blasen 
am Vorderkorper (22,5 %), derjenigen der Gruppe I gegenuber (78,5 %), sehr stark 
verringert ist. Die fUr die beiden Gruppen II und III zugrunde liegenden Kreu
zungen scheinen also in dem genetischen Milieu der ursprunglichen Homozygoten 
(Gruppe I) auffallende Anderungen bedingt zu haben, die sowohl die embryo
nale als auch die postembryonale Manifestation des Hauptgens beeinflussen. 

Es sei hier noch auf die Symmetrieverhiiltnisse der FuBanomalien aufmerksam 
gemacht, indem besonders in betreff del' Vorderbeinanomalien eine auffallende 
Bevorzugung del' link en Seite des Embryos sich geltend macht, wiihrend am 
Kopfe die Anomalien auf beiden Seiten mit etwa gleicher Hiiufigkeit zum Vor
schein treten. Als Ursache dieser Dissymmetrie del' FuBanomalien ist von 
BONNEVIE (1932) auf die spiralige Drehung der ganz· jungen Embryonen hin
gewiesen worden, die stets eine rechtsseitige ist. Dieselbe wird in den Spannungs
verhiiltnissen der embryonalen Haut an beiden Korperseiten des Embryos einen 
Unterschied bedingen mussen, und zwar besonders in der Region der Vorderbein
anlagen, wo die spiralige Krummung am stiirksten ist. Ein solcher Spannungs
unterschied der elastischen Haut gerade zu einer Zeit, welll1 durch diese Spalll1ung 
die Blasen verschoben werden, wird ganz automatisch auch eine Dissymmetrie 
der Lokalisierung del' Blasen bedingen mussen. Damit ist jedoch nicht die Mog
lichkeit ausgeschlossen, daB auch in dieser Beziehung modifizierende Gene 
eine Rolle spielen konnen, so z. B. wenn in del' Homozygotengruppe III die Dis
symmetrie weniger scharf hervortretend ist als in den beiden anderen Gruppen. 
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Ein Einblick in die Genmanifestierung del' mbl-Mause, besonders auch in 
diejenige modijizierender Gene, ist von BONNEVIE auch durch eine Analyse:der 
verschiedenen Typen del' bleibenden Anomalien und deren Entwicklungs
geschichte gewOImen worden. 

Die Augenanomalien gehoren trotz ihres variierenden Ausbildungsgrades 
doch samtlich einem und demselben Typus an (Abb.56) . Die ersten Anlagen 

a b 

d 

Abb. 56a- d. ~1:edianschnitte dnrchAngenanlagen der mb1-Homozygoten. a Normales, c-d abnormeAngen'VOll 
lilteren Embryonen, 15 mm, b Angenanlage eines Embryo", 9 mm. ret. Retina, I Linse, Ii. Angenlider, cor. Cornea, 

bl. embryonale Blasen, bl.dl. Blnt gerinnsel, Bl.ep. Blasenepidermis. (Xach BONNEVIE 1934.) 

del' Augen sind immer ganz normal, und auch die Weiterentwicklung von Retina 
und Linse geschieht in normaler V\T eise. Durch Blasenbildung in del' nachsten 
Umgebung diesel' Anlagen wird abel' sehr haufig die Epidermis hochgehoben, 
und wenn auch nach Resorption del' Blasenfliissigkeit eine vollige Regeneration 
del' Raut gelingen sollte, so ist indessen die Zeit verpaBt worden, in welcher eine 
normale Teilnahme del' Epidermis an Cornea- und Augenlidbildung stattfinden 
kann. Bei alteren Embryonen, deren Augenlider normal geschlossen sind, auBert 
sich die Anomalie daher sehr oft in einem Offenbleiben des einen odeI' anderen 
Auges, odeI' durch Verschiedenheit zwischen beiden Augen in betreff der GroBe 
oder Form ihrer noch offenen Spalte. Nach der Geburt treten dann in solchen 
Fallen weitere Storungen del' Rornhaut odeI' der Umgebung des Auges sehr 
haufig zutage. 
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Die verschiedenen Typen del' FufJanomalien, sowie auch die Lokalisation 
derselben an V order- odeI' Hinterbeinen, sind fUr die Frage nach del' Genmani
festierung insofel'n von besonderem Interesse, als sie in das Zusammenwirken 
zwischen Hauptgen und modifizierenden Genen einen Einblick geben. 

Samtliche FuBanomalien lassen sich 
(BONNEVIE 1934) auf funf verschiedene 
Typen verteilen, von denen jeder auf eine 

a b d e 
Abb. 57 a-e. FullanomaIicn des Typus I, Syndaktylie mit dorsaler Flexion in postembry(maler !a-b) und 
embryonaler (c-e) Manifestation. a linker Hinterfui3, b rcehter Vorderfll11, e-d Vorderfulle mlt dorsalen 

Blasen, clinker Hinterfllf.1. (Naeh BONNEVIE 1934.) 

Tabelle 7. FuBanomalien des Typus I in Prozent der Anzahl von Individuen 
mit mindestens einem abnormen FuB. (Nach BONNEVIE 1934.) 

FuEanomaIicn Typus I 1-·---· --, 
links , 

Dorsale Blasen 147 I 
Syndakt., dol'S. Flex. 136 

Vorderbcinc 

% rechts 

42,8 102 
65,5 101 

% 

29,7 
49,9 

Hinterbeine 

. - links 1%-' reehts 

14 \ 4,1 9 
8 3,3 3 1,2 

charakteristische Lokalisation von embryonalen FuBblasen zuruckzufuhren ist. 
Dorsal gelegene FuBblasen k6nnen (I) eine Syndaktylie mit dorsaler Flexion 
des FuBes (Abb. 57, Tabelle 7) hervorrufen, wahrend (II) eine viel seltener 

a b 
Abb.58a-e. FllBanomaIicn des Typus II, Syndaktylie mit ventraler Flexion. a linker, b reehter HinterfuE. 
c Hinterkorper eines Embryos von der Ventralseite gesehen, der rechte HinterfllLl mit ventraler Blase. 

(Nach BONNEVIE 1934.) 

auftretende Syndaktylie mit ventraler Flexion auf ebenso selten zum Vor
schein tretende ventrale FuBblasen zuruckzufUhren sind (Abb.58, Tabelle 8). 
Distal gelagerte Blasen liegen (III) fUr Hypodaktylie (Abb. 59, Tabelle 9), 
eine Unterdruckung del' Zehenbildung besonders im medianen Teil del' };'uB
platte, zugrunde. 
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Tabelle 8. Ful3anomalien des Typus II (vgl. Tabelle 7). (Nach BONNEVIE 1934.) 

Vorderbeine Hinterbeine 
}'uflanomalicn Typus II 1--- .------ - --- - -1 ------------ - -

I % reehts ,0 links % reehts % 

VentI'. Blasen ... \ 0,3 2 0,6 3 0,9 
Syndakt., ventr.Flex. 1 0,5 1 0,5 

it bed 
Abb.59a- d. FuJ.lauomalieu des Typus III, Hypodaktylie. a liuker VorderfuJ.l, blinker HinterfuJ.l, e- d Iinke 

HinterfiiJ.le zweier Embryonen. (Naeh BONNEVIE 1934.) 

Tabelle 9. Ful3anomalien des Typus III (vgl. Tabelle 7). 

Vorderbeine Hinterbeine 
Fuflanomalien Typus III - _. -

links " I reehts I % links I % 
I reehts I 

% ;0 
I 

I I 
1 

I 
I 

I Distale Blasen - - -
I 

- 7 2,0 I 0,3 
Hypodaktylie . 2 I 0,9 2 0,9 10 I 4,8 1 I 0,5 

Die zwei letzten Typen del' FuBanomalien, die partielle Syndaktylie mit 
dorso-tibialer Flexion (IV) und die Polydaktylie, oder Abduktion, des Daumens (V) 
stehen beide mit del' Existenz von Randblasen in ursachlicher Verbindung 
(Abb. 60-61, Tabelle 10). Wie fiir die Randblasen konstatiert wurde, so kommen 
auch diese zwei Typen von Fu13anomalien wesentlich nul' an den HinterfiiBen 
und zwar an del' tibialen 
Seite derselben zum Vor
schein, und dem Unter
schied zwischen beiden Ty
pen entspricht ein verschie
denes Verhalten del' Rand
blasen. Dieselben konnen, 
was in den meisten Fallen 
geschieht, ohne irgend
welcheNachwirkungresor
biert werden, oder sie kon
nen sich oberflachlich an 

Tabelle lO. Ful3anomalien d e r beiden Typen IV 
und V, als von Randblasen herstammenden 

S chwesteranomalien, zu sam menges tell t. 

FuBauomalien Typus IV und V 

Randblasen . . . . . 
Polydakt., Abduktion . 
Lat. Blasen, lat. Flex .. 
Zusammen (IV + V) . 

links 

177 
15 
20 
35 

Hinterbeine 

% I rechts : 

52,0 I 163 
2,7 52 
3,7 9 
6,4 61 

% 

47,0 
9,5 
1,6 

II,I 

del' FuBplatte mehr oder weniger stark ausbreiten und so partielle Syndaktylie 
mit tibio-dorsaler Flexion verursachen, oder endlich, die Randblasen konnen, ob
wohl sie oberflachlich ganz klein bleiben, jedoch nach innen eine Vergro13erung 
erleiden und auf das unterliegende weiche Bindegewebe einen so starken Druck 
iiben, daB eine Verdoppelung oder Abduktion del' Daumenanlage daraus resultiert 
(vgl. Abb. 53, S. 132). 
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Die beiden letzterwahnten Typen (IV und V) von FuBanomalien sind also 
insofern miteinander verwandt, als sie sich in divergierenden Linien von einem 
und demselben Ausgangspunkt, von den Randblasen aus, entwickeln. In gleicher 

a b d 

Abb. 60 a- d. FuBanomalien des Typus IV, partielle Syndaktylie mit tibiodorsaler Flexion. a-b liuke Hinter
fiiBe von del' ventralen (a) nnd dorsalen (b) Seite gesehen. e rechter, d linker HinterfuB zweier Embryonen. 

(Naeh BmrNEVIE 1934.) 

Weise lassen sich die beiden Typen I und III als zusammengehorig betrachten, 
weil die distal lokalisierten Blasen, die del' Hypodaktylie zugrunde liegen, aus 
fruher dorsalen FuBblasen entstanden sind. Es lassen sich daher auch viele 
Ubergiinge zwischen 
beiden Typen nach
weisen. 

c 

d e 

a h g 

Ahh. 61 a- g. FuBanomalien des Typus V, Polydaktylie oder Abduktion des Dig. I. a- b linker HinterfnB (a) 
mit Rontgenogramm (ll). c reehter Hinterfull. Dig. I mit drei Krallen. d-f reehte Hinterfiille, g linker 
Hinterfull versehiedener Embryonen mit noch sichtbaren Randblasen (d, f) odeI' mit Anlagen zur Abduktion 

oder Polydaktylie (e, g). (Naeh BONNEVIE 1934.) 

Die Annahme (BONNEVIE 1934) einer kausalen Verbindung zwischen del' 
Lokalisation embryonaler Blasen und charakteristischen Typen von FuB
anomalien wird auf zwei verschiedene Tatsachengruppen gestutzt, erstens auf 
direkte Beobachtung, indem in vielen Fallen die Anlagen der Anomalien schon 
bei den Embryonen zum Vorschein kommen konnen, bevor noch die letztenBlasen
reste der betreffenden Stelle resorbiert sind, zweitens abel' auch auf die Resultate 
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der statistischen Behandlung des gesamten Materials von Ful3anomalien, auf 
die erwahnten 5 Typen verteilt (Tabellen 7-10). 

Die durchgehende trbereinstimmung des zahlenmal3igen Auftretens sowohl 
wie auch der Lokalisation von embryonalen und postembryonalen Anomalien 
innerhalb samtlicher erwahnten Typen bedeutet flir die zuerst nur auf eine 
Formanalyse begriindete Annahme ihrer Zusammengehorigkeit eine sehr wesent
liche Stiitze. 

Die Spezifitat der drei in Tabelle 6 (S.135) 
dargestellten Homozygotengruppen, die sich 
in der Tat nicht nur in der Anzahl, sondern 
auch in den Typen ihrer Ful3anomalien aul3ert, 
mul3 daher in einer fiir jede Gruppe charakte
ristischen Lokalisation der embryonalen Ful3-
bIas en Ausdruck finden, oder mit anderen 
Worten in einem charakteristischen Verlauf 
der Blasenverschiebung. In welcher Weise 
ist der letztere durch modifizierende Gene 
verandert worden? 

Wenn die von BONNEVIE ausgesprochene 
Auffassung einer rein mechanischen Verschie
bung der embryonalen Blasen richtig ist, 
nach welcher der Verlauf dieser Verschiebung 
einerseits vom Druck der stark gespannten 
Blasenhaut, andererseits aber auch von dem 
Oberflachenrelief des embryonalen Korpers 
dirigiert wird, dann wurde jede Modifikation 
des letzteren die Spezifitat der Manifestation 
des Hauptgens (mbl ) beeinflussen konnen. 

Fur eine Analyse des Oberflachenreliefs 
der Mauseembryonen wnrden (BONNEVIE 
1934), als deutlich definierbare und zahlen
mal3ig ausdriickbare Charaktere derselben, 
besonders der Nackenwinkel und die Rucken
linie junger Embryonen benutzt. 

Auf einem Material von etwa 400 vergroBerten 
Profilphotographien von Embryonen (7,0-9,5 mm) 
sind diese Charaktere genau registriert worden. Sie 
andern sich beide mit der fortschreitenden Entwick
lung der Embryonen, und nur Embryonen eines und 
desselben Stadiums lassen sich daher fiir einen 
Vergleich beniitzen. 

Abb. 62. Photographicn von Embryonen 
(7-8 mm) dreier verschiedener JliIiiuserassen 
(C, D, A), die flir die Selektion der Homo
zygotengruppen I-In (Tabelle 6) alB Aus
gangsrassen benutzt worden sind. Nacken
winkel nebenbei noUert. (Nach BONNEVlE 

11)34.) 

Die drei, fiir die im obigen (Tabelle 6) schon besprochenen Homozygoten
gruppen zugrunde liegenden, Ausgangsstamme zeigen in betreff dieser beiden 
Charaktere auffallende Verschiedenheiten (Abb. 62). Der Nackenwinkel ist bei 
einer derselben (C) erheblich scharfer (125°) als bei den zwei anderen Stammen 
auf entsprechenden Stadien (135-138°). Dies wird ohne Zweifel fiir die Ver
schiebung der vor der Nackenbeuge ausgeschiedenen Blasenflussigkeit nach 
hinten eine Rolle spielen konnen, aber die Verhaltnisse liegen auf diesem Punkt 
flir eine statistische Behandlung immer noch zu kompliziert. 

In betreff des Profils der Ruckenlinie scheinen die Ursachenverhaltnisse da
gegen klar genug zu liegen, urn fiir eine weitere Analyse schon verwertet werden 
zu durfen. 

Die bei ganz jungen Embryonen stets konvexe Riickenlinie wird wahrend 
der weiteren Entwicklung zuerst in eine gerade geandert, die aber friiher oder 
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spateI' in del' Schulterregion eine deutliche Konkavitat aufweist. Nun hat sich 
bei den blasentragenden Embryonen konstatieren lassen, daB in einer solchen 
Konkavitat die haufig zum Vorschein tretenden sattelf6rmigen Schulterblasen 
(Abb. 51, S. 130) ihre Lage finden. Del' Inhalt diesel' Schulterblasen wird abel' 
meistens bald auf die VorderfuBe hin verschoben - und die zu priifende Frage 
ware dann, ob zwischen del' Anzahl del' auf einem gewissen Embryonalstadium 
zum Vorschein tretenden Konkavitaten del' Ruckenlinie auf del' einen Seite, 
und derjenigen del' Individuen mit VorderfuBanomalien auf del' anderen, 
eine Korrelation zu bestehen scheint. 

Diese Frage ist nun von BONNEVIE in positiveI' VVeise beantwortet worden, 
indem es sich gezeigt hat, daB mit del' Haufigkeit eines fruhzeitigen Auftretens 
einer konkaven Riickenlinie auch die Anzahl von embryonalen Blasen und post
embryonalen Anomalien del' Vorderbeine entsprechend gesteigert wird. 

Unter samtlichen Embryonen von 8 mm Lange del' drei schon oben erwahnten 
Ausgangsrassen (A, C und D) ist z. B. konstatiert worden, daB eine konkave 
Ruckenlinie bei 100% del' A-Tiere, bei etwa 60% del' D-Tiere abel' nur bei 8% 
del' C-Tiere zu erkennen war. Dies steht mit del' Tatsache in del' besten Uberein
stimmung, daB sowohl im D-Stamm selbst (Hom. I, Tabeile 6, S. 135) als auch 
in del' von einer Einkreuzung mit A herstammenden Homozygotengruppe III 
die postembryonalen Vorderbeinanomalien auBerordentlich viel haufiger (75% 
bzw. 73,2%) zutage treten als in del' von C herstammenden Homozygoten
gruppe II (9,1 %). Die zur Zeit del' Blasenbildung immer noch konvexe Schulter
region del' Embryonen diesel' letzteren Gruppe scheint also die Bildung einer 
quergelagerten Schulterblase zu erschweren, daher abel' weiter auch eine von 
diesel' Steile ausgehende Bildung von Vorderbeinblasen zu verhindern. 

Eine Anderung del' Spezifitat in entgegengesetzter Richtung wird, infolge 
BONNEVIE (unpubliziert), nach weiteren Einkreuzungen mit normalen Mausen 
des bekannten Stammes "Bagg Albino", del' auch schon fruher in del' Aszendenz 
del' recessiven Homozygoten D reprasentiert gewesen war, erreicht. Nach diesen 
neuen Einkreuzungen ist namlich eine mbl_Homozygotengruppe (IV) aus
gespalten worden, in welcher del' Rucken del' Embryonen breit und die Kon
kavitat del' Schulterregion ungemein tief waren. Die Statistik (n = 300) ergibt 
hier, in Vergleich mit dem ursprunglichen mbl-Stamm, eine Steigerung del' An
zahl medianer Riickenblasen auch bei alteren Embryonen, und zwar nicht 
nul' am Hinterrucken, sondern auch in del' Schulterregion, wo in dem fruher 
untersuchten Material iiberhaupt keine medianen Blasen bei Embryonen von 
12 mm Lange mehr zu finden waren (Tabelle 5, S. 129). Interessant ist dabei, 
daB in diesel' neuen Homozygotengruppe zum erstenmal auch Faile gefunden 
wurden, wo in del' Schulterblase ein Blutaustritt stattgefunden hatte - was 
nur an solchen Stellen des K6rpers geschieht, wo durch Anstauung stillstehender 
Blasen eine Drucksteigerung in denselben erfolgt ist. 

Diese Tatsachen geben eine neue Stutze fur die Annahme, daB durch Ein
kreuzung eingefUhrte modifizierende Gene neue Oberflachenformationen be
wirken, durch welche die Verschiebung und Lokalisation del' embryonalen 
Blasen und damit auch die bleibenden Anomalien beeinfluBt werden k6nnen. 

Ein Ruckblick auf das gesamte, bis jetzt untersuchte Material von Blasen
mausen laBt schlieBen, daB das Hauptgen (mbl) ailein, neben del' Auswirkung 
del' Blasenbildung an und fUr sich, auch fUr die uberail recht einf6rmigen Augen
miBbildungen im wesentlichen direkt verantwortlich ist. Trotz ailer Einkreu
zungen wird namlich an beiden Seiten des Kopfes ein Verschiebungsweg fUr die 
Blasenflussigkeit immer noch stets offen bleiben. 
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In betreff der FuBanomalien dagegen scheinen eine ganze Anzahl von ver
schiedenen modifizierenden Genen mit dem Hauptgen zusammenzuwirken in 
der Entscheidung sowohl der Typen als auch der Lokalisation bleibender Ano
malien. Nur so lassen sich die nach jeder Einkreuzung eintretendenAnderungen 
der Spezifitat der Manifestation des Hauptgens erklaren. 

BONNEVIE (1932a, b) hat zuletzt auch die Frage diskutiert, inwieweit aus 
den im obigen besprochenen Tatsachen etwaige Schltisse gezogen werden dtirfen 
tiber die Natur und den Drsprung der menschlichenEpidermispolster (vgl. S.127). 

In dieser Verbindung muB, unter einer Reihe an und fUr sich seltener Typen 
der FuBanomalien der Blasenmause, besonders ein Fall in Betracht gezogen 
werden. Bei einen Embryo der Homozygotengruppe III sind die klaren Blasen 
anscheinend an der Extremitatenspitze erst angelangt, nachdem schon die 

b 

Abb. 63a und b. Linker Hinterfufl (a) mit Blasen an den drei mittleren Zehen. b Schnitt durch die letztcren 
in der durch die Linie IX-X bezeichneten Richtung. (Nach BONNEVIE 1934.) 

Zehenbildung weit vorgeschritten war (Abb.63). Die Folge ist, daB in diesem 
Fall an jeder der drei mittleren Zehell eine kleine Blase, in solcher Weise gelagert 
wurde, daB dies Bild an die Polsterstreifen der menschlichen Fingeranlagen 
stark erinnert. An Schnittserien dieser Zehen sieht man, wie zu erwarten, die 
Epidermis hochgehoben, was bei einer abnorm tibertriebenen Polsterbildung der 
menschlichen Finger in ganz ahnlicher Weise an den letzteren geschehen kann. 

Eine solche Analogie allein wtirde wohl nicht gentigen, um die Fltissigkeit 
der Epidermispolster mit derjenigen der mbl-Blasen zu identifizieren. Es sind 
jedoch noch eine Reihe anderer Parallelism en zu notieren, denen eine gewisse 
Bedeutung beigelegt werden darf. Dieselben sind von BONNEVIE (1932b) zu
sammengestellt worden. 

Neben der blasenbildenden Tatigkeit beider Fltissigkeiten ist hier erstens 
zu erwahnen, daB die Epidermispolster, ebenso wie die mbl-Blasen, anscheinend 
temporare Bildungen sind, deren Lokalisation charakteristischen Variationen 
unterworfen erscheint. Sie sind weiter beide, in Auftreten sowohl als in Lokali
sation und Ausbreitung, jedenfalls teilweise genetisch bedingt. Besonders bietet 
in dieser Beziehung ein Vergleich zwischen den menschlichen Epidermispolstern 
und den Randblaschen der Mause interessante "Obereinstimmungspunkte, indem 
auch die ersteren an den Rand der Hand- oder FuBplatte in ihrer Erscheinung 
gebunden sind. Die radialen und die ulnaren Epidermispolster treten als von
einander unabhangig vererbbar zum Vorschein, und zwar die radialen in einer 
erheblich viel groBeren Anzahl als die ulnaren, genau wie bei den Mausen die 
genetisch bedingten tibialen Randblasen viel haufiger sind als die fibularen. 
Interessant ist weiter die in gleicher Richtung wirkende Dissymmetrie beider 
Bildungen, die sich sowohl in betreff der Epidermispolster wie auch der m bl_ 
Blasen in einem "Obergewicht ihrer Anzahl an der linken Seite der Embryonen 
ausdrtickt. 
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Die normal auftretenden Epidermispolster del' menschlichen Embryonen 
durfen indessen in del' Tat nicht mit den nur als Anomalien zum Vorschein 
tretenden embryonalen Blasen del' mbl - Mause direkt parallelisiert werden, 
sondern vielmehr mit dem entsprechenden normalen l1fBL-Zustand. Es ist daher 
wichtig zu erinnern, daB auch bei normalen Embryonen eine gewisse Menge von 
Cerebrospinalflussigkeit durch das Foramen anterius ausgeschieden wird, sowie 
daB auch diese Flussigkeit an den beiden Seiten des Kopfes in derselben Richtung 
verscho ben wird, wie bei den a bnormen die blasenbildende Flussigkeit (BON
NEVIE 1934). Diese normale Flussigkeitsmenge ist abel' so gering, daB ihr Verlauf 
wohl ohne spezielles Suchen kaum entdeckt worden ware. Er ist abel' am Kopfe 
del' Embryonen ganz konstant, und auBert sich in einer schwachen Schwellung 
del' Haut mit Verspaterung del' Coriumbildung, sowie auch in einer entsprechen
den Verspatung des Haarwuchses langs einem am Unterrand des Mesencephalons 
verlaufenden Gurtel del' Kopfhaut. 

Es darf wohl auch angenommen werden, daB eventuell andere Wege del' 
Blasenflussigkeit von del' normal ausgeschiedenen Gehirnflussigkeit benutzt 
werden konnen. Ein direkter Nachweis solcher winzigen FlUssigkeitsmengen 
wurde jedoch nul' an solchen Stellen zu erwarten sein, wo durch Anstauung del' 
FlUssigkeit an bestimmten Lokalitaten ihre Menge genugend gesteigert ware. 
Als solche Stellen einer natiirlichen Anstauung waren abel' gerade die Extremi
tatenspitzen besonders geeignet, wie dies bei del' haufigen Bildung von FuB
blasen bei den Blasenmausen deutlich genug demonstriert worden ist. 

Es bedarf abel' hier noch supplierender Untersuchungen, erstens in betreff 
del' menschlichen Epidermispolster, sowohl ihrer ortlichen Ausbreitung als auch 
del' zeitlichen Begrenzung ihres Auftretens, und zweitens auch in betreff des 
Verhaltens, auch bei anderen Saugetieren, del' normal aus dem embryonalen 
Gehirn ausgetretenen Flussigkeit. 

3. ~IanifestierU11g der Pseudencephalie. 
In einem Zweig del' eben besprochenen Blasenmause (BONNEVIE 1931, 

1934) wurden, im Oktober 1934, bei zwei mit ihrem Bruder gekreuzten Schwestern 
je ein Embryo vorgefunden, des sen Kopf stark deformiert war, indem das dorsal 
geoffnete Gehirnrohr oben auf dem Kopf wie eine Art Peru eke ausgewolbt 
dalag. - Es erinnerte dies an eine bei menschlichen MiBbildungen schon lange 
bekannte Anomalie, und eingehende Untersuchung del' vorliegenden Literatur 
hat auch die Identitat del' Manifestation beider Abnormitaten sichergestellt. -
In betreff des Auftretens diesel' Anomalie bei dem Menschen sei auf einen spateren 
Abschnitt dieses Handbuchs hingewiesen. Hier soli nur die wahrend del' Em
bryonalentwicklung zum Vorschein tretende Manifestation derselben besprochen 
werden. 

Ganz entsprechende Anomalien sind schon lange bei Vogeln beobachtet 
worden (LEBEDEFF 1881). Sie sind auch neuerdings von SNELL, BODEMANN 
und HOLLANDER (1934), SNELL und PICKEN (1935) durch X-Bestrahlung bei 
Mausen kunstlich hervorgerufen worden. 

Del' Hohepunkt del' Manifestation diesel' Anomalie scheint in allen Fallen 
nur embryonal erkennbar zu sein. Was an geborenen Individuen odeI' an nahe 
VOl' del' Geburt stehenden Embryonen vorgefunden worden ist, laBt sich namlich 
stets als eine mehr odeI' weniger ruckgebildete Manifestation derselben charak
terisieren. Dies findet auch seinen Ausdruck in den beim Menschen vielfach 
benutzten Namen, wie Anencephalie, Rhachischisis, Cranioschisis, Acranie, Hal
acranie u. a., die sich meistens nur auf Folgeerscheinungen del' zu besprechenden 
Anomalie beziehen. Auf del' vollen Manifestationshohe derselben ist namlich 
in del' Tat kein Teil des Gehirns fehlend, und auch die Spaltbildungen odeI' 
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andersartigen Defekte des Craniums sind der primaren Gehirnanomalie gegen
iiber als Folgeerscheinungen anzusehen. Daher hat BONNEVIE (1936) vorgezogen, 
nur den von VERAGUTH (1901) vorgeschlagenen Namen: Pseudencephalie zu 
benutzen. 

In betreff der formalen und kausalen Genese der Pseudencephalie schlie Ben 
sich die meisten jiingeren Verfasser mit ERNST (1909) einer schon von v. RECK
LINGHAUSEN (1886) ausgesprochenen Auffassung an, daB hier schon in der ersten 
Embryonalanlage eine Hemmung des VerschluBvermogens der Medullarplatte 
vorliegt. Zu dieser Gruppe schlieBen sich auch STROER und VAN DER ZWAN (1939) 
auf Grundlage einer Untersuchung menschlicher Embryonen. KERMAUNER (1909) 
auf der anderen Seite schlieBt sich einer von LEBEDEFF (1881) nach Unter
suchungen an Hiihnerembryonen vertretenen Ansicht an, 
nach welcher die Ursache der Pseudencephalie mechanischer 
Natur sein soll, indem abnorme Verkriimmungen des em
bryonalen Korpers einen soliden VerschluB del' Medullar
platte zum Gehirnrohr verhindern. 

Auch SNELL und seine Mitarbeiter (1934, 1935) schlieBen 
sich in betreff der von ihnen durch Bestrahlung hervor
gerufenen Defekte (Abb. 64) der ersten Auffassung an, 
indem sie das Fehlen eines Verschlusses der Medullarplatte 
als eine urspriingliche Anomalie bezeichnen. Sie haben an 
verschiedenen Embryonalstadien die Anomalie wahrgenom
men und teilweise genau studiert (SNELL und PICKEN 
1935), und zwar mit dem Resultat, daB keine zwei Em
bryonen in betreff ihrer Anomalien als ganz gleich be
zeichnet werden diirften. - Ein Vergleich mit der von 
BONNEVIE (1936) dargestelltenManifestationsserie der Pseud
encephalie ergibt jedoch, daB jedes einzelne derselben in 
diese Serie sehr gut hineinpaBt. Die Tatsachen beider 
Untersuchungen diirfen daher auch hier zusammen referiert 
werden. 

Abb. 64. Psendencepha
les Embryo der Hans
mans, 12' (, Tage alt, mit 
offenem Mes- nndMeten
cephalon, von einem ront. 
genhestrahlten Miinu-

chen herstammend. 
(Xach SNELL, BODE
~IANN, HOJ.LANDER 1934.) 

Obwohl in diesen beiden Fallen die Vererbbarkeit del' Pseudencephalie 
gesichert crscheint, kann das genetische Verhalten del' betreffenden Mutationen 
kaum als endgiiltig klargelegt betrachtet werden. - Die durch Bestrahlung 
hervorgerufene Mutation, die nicht nul' durch Inzucht, sondern auch durch 
Kreuzung bestrahlter, semisteriler Mannchen mit normalen Weibchen, verer bt 
wird, laBt sich nach SNELL und Mitarbeitern am besten als eine Translokation 
erklaren. - In dem von BONNEVIE untersuchten Stamm war del' Vererbungs
typus ein anderer. Samtliche abnorme Embryonen sind hier nur nach Inzucht 
erschienen, obwohl die so benutzten Mannchen auch vielfach, als Kontrolle, 
mit normalen Weibchen anderer Stamme gekreuzt worden sind. Ohne dafiir 
statistisch gesicherte Zahlenangaben als Beleg liefern zu konnen, findet BONNEVIE 
es daher wahrscheinlich, daB hier von einer spontanen, recessiv vererbbaren und 
letal wirkenden Mutation die Rede ist. 

Del' Vater del' beiden einleitungsweise erwahnten pseudencephalen Em
bryonen ist nach Auskreuzung mit normalen Weibchen del' BAGG-Albinorasse, 
als Ausgangspunkt eines durch Inzucht weiter verfolgten Stammes mit vererb
barer Pseudencephalie benutzt worden. Auch unter den nachsten Verwandten 
der besprochenen Geschwistergruppe sind spateI' einzelne Falle erschienen, und 
die Mutation muB daher etwa vor Anfang 1934 stattgefunden haben. - Es 
lagen, nach beendeter Ziichtung, iiber 30 abnorme Embryonen del' verschieden
sten Stadien VOl', die samtlich in eine Manifestationsreihe del' Pseudencephalie 
ganz ungezwungen eingeordnet werden diirfen. 

Handbnch der Erbbiologie des Mensch en. Bd. I. 10 
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Schon eine statistische Zusammenstellung dieses Materials laBt vermuten, 
daB hier wahrend der embryologischen Entwicklung der Anomalie wenigstens 
zwei kritische Stadien existieren. Die Anzahl abnormer Embryonen unter 
6 mm Lange erscheint erstens erheblich groBer (17,5%) als diejenige alterer 

Abb. 65. Schnitt durch cin abnormes Embryo des 
pseudencephalen }Hiusestanunes, dessen Elltwick
lung anf dem Keimblattstadium stehengebliehen ist, 
wiihrend die Schwesterembryonen schon vier Dr
segmentc aufweisen konnen, (Naeh BO:;-:;-EVIE 1936,) 

Abnormen (8,3%). Die ganz jungen 
Embryonen durchlaufen also gewiB ein 
Stadium, auf welchem eine Anzahl 
derselben in ihrer Entwicklung stehen 
bleiben. Es sind dies die von SNELL, 
BODEMANN und HOLLANDER (1934) als 
"solid moles" und als "small chorion" 
bezeichneten abnormen Keime, die auch 

II. L 
Abb. 68a und b. Ein abnormesElnbryo Initvier Urseg
menten (die Sehwesterembryonen habenll-16 D ,sgm,) 
und mit stark verengerten Embryonalhiiuten. Das ab
norme Verhaltcn der Chordaplatte ist in Abb. 79 dar
gestellt worden. a in dorsaler, bin ventraler Ansicht. 

(Nach BONNEVIE 1936.) 

von BONNEVIE (1936) als Gastrulastadien mit nicht getrennten Keimblattern 
(Abb. 65), sowie in einem abnormen Embryo mit vier Ursegmenten abel' mit 
stark verengertem Amnion (Abb.66) erkannt worden sind. 

a b 

Abb. 67a und b. Psendencephales Mauseembryo vall 
8 mIn Lange. a von der Seite, U von aben gesehen. 

(Naeh BO:;-NEVIE 1936.) 

a b 
Abb. 68 a und b. Pseudeneephales Embryo von 9 mm 
Lange. a von der Seite, b von oben gesehen, 
N N ackenoffnung, S Seheite16ffllung, Pl.ch. Plexus 

chorioideus. (Nach BONNEVIE 1936.) 

Das nachste kritische Stadium edolgt erst am Ende del' Embryonalentwick
lung, nachdem die Manifestation del' Pseudencephalie ihre Hohe schon passiert 
hat. So war unter den 30 Pseudencephalen, die von BONNEVIE studiert wurden, 
kein einziger bis zur Geburt entwickelt. Ein lebendig geborenes Junge ist 
zwar von SNELL und PICKEN (1935) notiert worden, und auch beim Menschen 
sind ja wiederholt ebensolche FaIle vorgekommen. Der Zustand solcher Friichte 
erscheint jedoch immer so schlecht, daB von einem wirklichen "Leben" der
selben kaum gesprochen werden dad. 
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Aus praktischen Grunden sollen hier die Mauseembryonen von mehr als 
6 mm Lange, deren Kopf schon eine ausgesprochene Pseudencephalie aufweist, 
zuerst besprochen werden. Nachher wird dann eine Analyse auch der Vor
stadien dieser Anomalie folgen. 

Die pseudencephalen Embryonen zeigen schon bei einer oberflachlichen 
Betrachtung, in all ihrer Verschiedenheit, gewisse gemeinsame Charaktere 
(Abb.67-69). Erstens sieht man das Gehirn in seiner dorsalen Medianlinie 
mehr oder weniger weit geoffnet, so dal3 seine beiden Haliten umgekrempelt 
daliegen, mit der Innenseite nach aul3en gekehrt. Bei grol3eren Embryonen, 
von 12-14 mm Lange, wo diese Umkrempelung am starksten hervortritt, 

a c 

Abb.69a-c. Pseudencephales Embryo von 14 mm Lange. a von oben, b von der Ventralseite, c von der Seite 
gesehen. Bezeichnungcn wie Abb. 68, weiter: Ger. Cerebellum, Th. Thalamus, P. Pallium der umgekrempelten 

Hemisphare. (Nach BONNEVlE 1936.) 

erinnert das Gehirn an eine den Kopf uberdeckende Allongeperucke, deren 
Oberflache symmetrisch zur Medianlinie schon gebuckelt daliegt. Die Buckeln 
der Perucke sind samtlich mit charakteristischen, an und fur sich ganz normal 
differenzierten, Gehirnabschnitten zu identifizieren, die im normalen Gehirn 
des entsprechenden Stadiums das innere Gehirnlumen begrenzen. Die Median
linie selbst zeigt immer zwei Vertiefungen, eine vordere Scheitel- und eine 
hintere Nackenoffnung. Eine Zusammenstellung samtlicher Embryonen, ihrem 
Alter nach, ergibt als Resultat, dal3 dieser Umkrempelungsprozel3 progressiv 
ist, und zwar in betreff sowohl der Lange der offenen Gehirnspalte als auch 
des Grades der Umkrempelung, die jedoch stets im hinteren Teil des Mes
encephalondaches ihren Anfang genommen zu haben scheint. - Zweitens findet 
sich stets, wenn auch nicht immer an Totalembryonen sichtbar, eine mehr oder 
weniger starke, unregelmal3ige Krummung des Medullarrohres in der Nacken
region - dasselbe also, was schon LEBEDEFF (1881) wahrgenommen hat. 

Durch eine Untersuchung kombinierter Sagittalschnitte (SNELL und PICKEN 
1935), und noch mehr durch Medianrekonstruktionen und Modellierung der 
Gehirne auf Grundlage von Querschnittserien (BONNEVIE 1936), sind die wahrend 
der Manifestation der Pseudencephalie sich abspielenden inneren Vorgange 
in ihren Hauptzugen klargelegt worden. 

Die progressiven Altersunterschiede der abnormen Gehirne sind zuerst, 
bei Embryonen von 7-11 mm Lange (Abb. 70) um den hinteren Hirnteil herum 

10* 
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zentriert, und zwar im wesentlichen in Form einer rasch fortschreitenden Aus
richtung des Nachhirnbodens. Die schon angelegte Bruckenbeuge schwindet 

Abb. 70a-c. Halbschematische Medianrekon
struktionen (a, b) d er G ehirne der beiden in 
Abb. 67- 68 abgebildet en pseudencephalen Em
bryoneu. Daneben (c) die Rekonstruktion eines 
normal on Gehirns. 1 Epiphyse, 2 Commissura 
posterior, 3 Vcntralfalte, 4 Infunclibulnm, • tief
ster P unkt des Bodens des vierten Ventrikels. 
I - X die entsprechend benannten Hirnnerven. 
- Au1lerdem sind eingezeichnet worden : mit 
einfach er Kontur Augen- und Ohranlagen, schraf
fi ert H emispharen, f ein punktiert Trigeminus
(ranglion, grob punkt i ert HY]Jophyse. Die Pfeile 
fiihr en durch die Scheitel6ffnung der abnormen 
Gehirne hinein, die mit dem normalen Aquae
ductus Syiviihomologist. (NachBoNNEVIE 1936.) 

dadurch ganz, indem die Ventralfalte nach vorn und dorsalwarts vorgeschoben 
wird. Die geoffnete Mesencephalondecke ist indessen nach vorn und zur Seite 

Abb.71. Querschnitt durch das Gehirn eines pseudencephalen Em
bryos (13mm). Man sieht die hochgehobene Hirnbriicke (H.b.) mit 
den iateralherabhangenden Cerebellarwiinden ( Cer.) _ Darunter liegen 
die stark zusammengedriickten vorderen Rehirnteile, Thalamus 
(Thal.) nud die beiden Hemisphiircn(Hem.). (NachBONNEVIE 1936.) 

geschlagen worden. Del' 
Nachhirnboden mit del' hin
teren Wand der Ventral
falte vermag so die mittlere 
Oberflache del' Gehirnpe
rucke zu bilden, wahrend 
die symmetrisch geordneten 
Buckeln derselben von der 
Decke und den Seitenwan
den des Mittel- und Nach
hirns gebildet werden. Die 
freien Rander dieser um
gekrempelten Gehirnteile 
setzen sich in dem undiffe
renzierten Ektoderm konti
nuierlich fort, indem jedoch 
um den vierten Ventrikel 

herum ein Gurtel von ganz typisch differenziertem Plexusgewebe zwischen 
beiden eingeschoben erscheint. In betreff der beiden dorso-medianen Offnungen 
der Peru eke gilt immer, daB die Scheiteloffnung in den dritten Ventrikel und 
die Nackenoffnung in den Zenttalkanal direkt hineinfUhren. 
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Die beiden vorderen Hirnabschnitte, die auf den hier besprochenen Stadien 
noch nicht umgekrempelt worden sind , werden jedoch auch von den Ver
schiebungen des Nachhirnbodens beeinfluBt. Die vordere Wand der Ventral
falte ist mit der hinteren Wand des Diencephalons identisch und das Hervor
schieben der Ventralfalte bedeutet daher eine entsprechende Drehung der dorso
ventralen Achse des dritten Ventrikels . Die Scheiteloffnung, die ja in der 
Tat nichts anderes ist 
als die Einmiindung des 
Aquaeductus Sylvii in 
den dritten Ventrikel, 
wird schrag nach vorn, 
die Epiphyse abel' ven
tralwarts gerichtet. 

Die beidenHemispha
ren werden dadurch auch 
mit nach vorn gepreBt, 
was in einer rasch stei
genden, unregelmaBigen 
Faltung ihres Palliums 
mit entsprechender Ver
engerung ihres Lumens 
zum Ausdruck kommt 
(Abb. 71). 

Die in dieser Weise 
hervorgerufene mechani
sche Spannung im vor
deren Teil des Gehirns 
wird noch dadurch ge
steigert, daB der hoch
geho bene N achhirnboden 
fest verankert ist, und 
zwar durch die Hirnner
yen mit ihren Sinnes
organen und Ganglien. 
Die W urzeln der Hirn
nerven leiden indessen 
die Verschiebungen des 
Gehirns mit, und sowohl 
die Augennerven als die
j enigen der Ohren werden 

1\ 

J 

b 

Abb. 72 a und b . Medianrekonstruktioneu der Gehirnc von zwei pseud
encephalen Embryonen, 13- 14mm. a Hiihcpunkt der pseudencephalen 
Spannung, die Trigeminuswurzeln liegen der hinter en Wand der Hemi
spharen dicht an. b Die Spannung ist durch Hervorwiilbung der H emi
spharen und Thalamus wieder ausgeJ6st worden. Bezeichnungen wie 

Abb.70. (Nach BONNEVIE 1936.) 

unter steigender Spannung lang ausgestreckt. Dies gilt besonders auch fiir 
die Trigeminusnerven, die flir die weitere Manifestation der Pseudencephalie 
eine wichtige Rolle spielen. 

Bei Embryonen von 12- 13 mm Lange (Abb.72), wo diese Spannungs
verhaltnisse ihren Hohepunkt erreicht haben, liegen namlich die Trigeminus
wurzeln der hinteren Wand der Hemispharen so dicht an, daB sie nicht mehr 
gerade gestreckt sind, sondern der Oberflachenkriimmung der Hemispharen 
gemaB in einem straff gespannten Bogen verlaufen. 

Diese katastrophale Spannung des embryonalen Kopfes ist, in den bis jetzt 
studierten Fallen, dadurch ausge16st worden, daB sich die Trigeminuswurzeln 
den Hemi$pharen gegeniiber als die starkeren erwiesen haben. Die letzteren 
sind dann mit dem Diencephalon zusammen zu einer mehr oder weniger totalen 
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Umkrempelung (Abb.73) gezwungen worden, wodurch wieder relativ stabile 
Verhaltnisse reetabliert worden sind. Dies laBt sich sogleich dadurch erkennen, 
daB die vorher hochgehobene Hirnbrucke durch Kontraktion der stark ge· 
spannten Trigeminuswurzeln annahernd in ihre normaleLage zuruckgezogen wird. 

Diese rein mechanische Gehirnkatastrophe, die sich wahrend der Mani· 
festation der Pseudencephalie abspielt, hat natiirlich eine mangelhafte Aus· 
formung des Craniums zur Folge, und auch die Lage der Augen und Ohren 
wird davon stark beeinfluBt. Nicht weniger gilt dies fUr die Hypophyse, die 
dul'ch das Hervorschieben des Diencephalons mehr oder weniger stark gestort 

wird, was, wie schon KOHN 
(1924) bemerkt, auch fiir die 
Entwicklung der Neben. 
nieren weitere Folgen haben 
mag. Diese sekundaren und 
tertiaren Folgeerscheinun. 
gen der Pseudencephalie 

Pi.ro. haben aber fiir die Frage 
nach der Genmanifestierung 
nur ein nebensachliches In· 
teresse. Dasselbe gilt auch 
in betreff der degenera. 
tiven Veranderung der ganz 
frei liegenden, und einer 
direkten Uberspiilung von 

Abb. 73. Querschnitt durch das uber die Nasenregion vorgewiilbte Ge· 
hirn des in Abb. 69 und 72 abgebildeten pseudencephalen Embryo 
(14 mm). Man sieht oben Teile von Thalamus ('l'hal.), darunter auf 
beiden Seiten die wohl entwickelten chorioidalen Plexen (Pl.ch.) der 
lateralen Ventrikel und weiter beiderseits das umgekrempelte Pal· 
lium (Pall .) der Hemispharen mit der Corticalisanlage nach innen 

seiten der Amnionflussig. 
keit ausgesetzten, inneren 
Gehirnflache. 

Viel wichtiger erscheint 
hier eine Analyse der bei den gekehrt. all. Lobi olfactorii. (Nach BONNEVIE 1936.) 

ganz jungen Embryonen, 
vor 6 mm Lange, bestehenden Voraussetzungen der Pseudencephalie, deren 
mechanische Natur die schon von LEBEDEFF (1881) gehegte Auffassung voll· 
auf bestatigt. Es scheint namlich ganz zweifellos, daB die von diesem Verfasser 
wahrgenommenen Krummungen der Nackenregion des Medullarrohres mit del' 
spateren Umkrempelung des Gehirns in ursachlicher Vel'bindung stehen, indem 
sie nicht nur den VerschluB des Medullarrohres erschweren, sondern auch die 
innel'e Spannung der Nachhirnregion verstarken konnen. 

Ganz offen stand aber bis dahin die Frage nach dem Ursprung dieser Krum. 
mungen, eine Frage, deren Beantwortung bei den jungeren und jungsten abo 
normen Embryonen des mit Pseudencephalie belasteten Mausestammes gesucht 
worden ist (BONNEVIE 1936). 

Unter den Embryonen von 3-6 mm Lange, oder etwa 9-11 Tagen, finden 
sich eine Anzahl Abnorme, deren ganzes Geprage von solchen unregelmaJ3igen 
Krummungen und Runzelungen des Medullarrohres charakterisiert erscheint, 
und zwar sind diese Runzelungen nicht nur in der Langsrichtung des Medullar· 
rohres, sondern auch an den dorsoventralen Wanden desselben zu erkennen. 
Man kann kaum umhin den Eindruck zu bekommen, daB das embryonale 
Gehirnrohr solcher Embryonen zu groB ist, urn innerhalb ihrer Umgebung 
genugenden Platz zu haben. Gleichzeitig sieht manaber auch, daB das VerschluB· 
vermogen des Medullarrohres an und fur sich ganz normal ist, nur wird es natiir· 
lich bei einer unregelmaBigen Runzelung des im VerschlieBen begriffenen Rohres 
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oft geschehen konnen, daB die VerschluBrander keinen geniigend intimen Kontakt 
erreichen. 

In dem vorliegenden Material (BONNEVIE 1936) ist eine ganze Reihe von 
Variationen solcher abnormen Verschliisse zum Vorschein gekommen, von 
solchen die mit groben Schadigungen oder weit offenen Spalten des Medullar· 
rohres verbunden waren, bis zu einzelnen Fallen, wo trotz schwacher Runzelung 

.n. b 

Abb. 74a~c. Drei Mauseembryoueu vou 4,5~6mm Lauge. a normal, mit fest verschlossener Mesencephalon
decke, b~c mit auffaUenden Kriimmungen des Medullarrohres und mit hervortretendem VerschluEsaum der 

Mesencephalondecke. (Nach BONNEVfE 1936.) 

seines Verlaufs das Medullarrohr doch fest geschlossen erscheint - Ausnahme
fallen also, in welchen auch die spatere Manifestation der Pseudencephalie 
wegfallen diirfte (Abb. 74). 

Die meisten abnormen Embryonen liegen jedoch zwischen den beiden hier 
erwahnten Extremen. Charakteristisch fUr dieselben ist stets neben schwachen, 

a b 

Abb. 75 a--c. Zwei abnorme Schwesterembryonen von 3 mm Lange mit auffallender Runzelung ihrer 
Medullarrohre. Das eine (a) in dorsaler, das andere (b~c) allch in seitlicher Lage. (Nach BONNEVIE 1936.) 

a ber deutlich nachweis baren Kriimmungen des Medullarrohres auch eine Schwache 
des Verschlusses im hinteren Teil der Mesencephalondecke, die sich schon an 
den Totalembryonen als eine vorragende Verdickung der Medianlinie kund gibt. 
Auch normal erscheint die Gehirndecke an diesel' Stelle am diinnsten. Dies 
stimmt mit der schon oben erwahnten Erfahrung wohl iiberein, daB gerade hier, 
im hinteren Teil des Mesencephalons, die spatere Umkrempelung der Gehirn· 
de eke zuerst einsetzt. Hier findet sich stets der Punkt geringsten Widerstandes, 
gegen welchen ein Ausgleich del' abnormen Spannung des Nachhirnrohres 
zuerst gerichtet werden wird (Abb. 75-77). 
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In betreff der frtihesten Embryonalstadien ist das BONNEVIE zur Ver
fiigung stehende Material wegen einer Erkrankung des betreffenden Mause
stammes noch nicht gentigend groB gewesen, um eine liickenlose Aufklarung 

Ahh. 76. Querschnitt dnrch das Gehirn 
(Mes- und Diencephalon) gerade vor der Au· 
genanlage (Au.), von einem abnormen Em
bryo (vgI.Abb. 75). (Nach BONNEVlE 1936.) 

1'. 

der Genmanifestierung zu erreichen. So viel 
ist jedoch schon sichel', daB keine Organ
anlage in Bau oder in Entwicklungspotenzen 
abnorm erscheint, und daB auch die Keim
blatter als solche in ihren ersten Anlagen 

a 

b 

c 

Abb. 77 a-c. Aus starker vergriillerten Querschnitten der auch in 
Abb. 76 reprasentierten Serie, um den Verschlullrand der hin
teren Mesencephalondeckc Zli dClllolL';trieren. a llormaler, b-c 
abnormer Verschlull des Medullarrohres. (N ach BONNEVlE 1936.) 

nichts Abnormes zeigen. Die Manifestierung des betreffenden Gens auBert 
sich hier vielmehr durch eine sehr friih eintretende Verschiebung der Wachs
tumsbalance dieser an und fiir sich normalen Anlagen. 

Eine Ursache solcher Verschiebung 
ist allem Anschein nach auf eine ver-

. Mes. spatete Trennung der beiden primaren 
Keimblatter zuriickzuftihren (Abb. 78). 

a h 

Abb. 7Sa und b. Querschnitte durch zwei Schwesterembryonen des pseudencephalen Miiusestammes, bald nach 
der Implantation. a normal, mit deutlich getrennten KeimbJattern. b abnorm, Trennung der Keimbliitter 

verspatet. (Nach BONNEVlE 1936.) 

Dieselbe kann in einzelnen Fallen allgemein verbreitet sein und schon auf dem 
Gastrulastadium zum Tod der Embryonen fiihren. Es ist dies das, schon ein
leitungsweise (Abb. 65) erwahnte, erste kritische Stadium del' pseudencephalen 
Entwicklung, die "Solid Moles" von SNELL, BODEMA.NN, HOLLA.NDER (1934). 
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In anderen Fallen ist das Festhalten beider Keimblatter aneinander auf die 
Region der Chordaplatte begrenzt. 1m vorderen Teil des Gehirnbodens, wo 

Abb. 79. Teil eines Qnerschnittes durch die Gehirnwiilste des auch in 
Abb.66 dargcstellten abnormen Embryo. Mansieht die Chordaplatte (Ck.) 
dem Gehirnboden breit anhiingend, wodurch auch der Vorderdarm (Ent.) 
dorsalwarts hochgehoben wird. Das Mesenchym (Mes.) der Gehirnwiilste 
(G.lV.) zeigt grone Fliissigkeitsansanllnlnngen, die auf abnormc Druck· 
verhKltnisse hindeuten. Am". Amnion, Ekt. Fktoderm, lI'I.ek. Anlage 

des Mesektoderms. (Naeh BONNEVIE 1936.) 

Abb.80. Tot.geborenes Jnnges, 
wahrscheinlich cine atypische 
Manifestation der Pseudencepha· 
lie. Ropf deformiert,b eideAugen 
uuter der Raut verborgen (au 
der rechten Scite eine starke 
subeutane Blutung an Stelle des 
Auges). (N'ach BONNEVIE1936.) 

wahrend der normalen Entwicklung die Ventralfalte sich von der unterliegenden 
Fortsetzung der Chordaplatte hochhebt, ist (BONNEVIE 1936) bei zwei abnormen 
Embryonen ein nach vorn verlangerter Zu
sammenhang zwischen Chordaplatte und Me
dullarrohr vorgefunden (Abb.79). 

Das eine dieser Embryonen (Abb.66, S.146), das 
den von SNELL und Mitarbeitern als "small chorion" 
bezeichneten Embryonen entspricht, zeigt in seinem 
Kopfmesenchym abnorme VerhiiJtnisse der Gehirn
wiilste mit Fliissigkeitsansammlungen im Mesenchym, 
die eine normale Weiterentwicklung ohne Zweifel 
beeinflussen wiirden. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB solche ab
norme Verhaltnisse, wenn sie auch nur auf 
einem kurzen Entwicklungsstadium zum Vor
schein kommen, genugen wurden, um eine Ver
scme bung in der W achstums balance zwischen 
dem Gehirnrohr und dem dasselbe umgebenden 
Mesenchym zu bewirken. Es wurde jedoch, 
wie schon erwahnt, gerade auf diesem Punkt 
von Bedeutung sein, ein reicheres Material 
untersuchen zu durfen. 

Eine interessante Abweichung von dem 0 ben 
dargestellten Manifestationsbild der Pseud
encephalie wird (BONNEVIE 1936) von einer 
bis zur Geburt entwickelten Maus reprasen
tiert, in welcher wohl die innere Spannung 
mit den daraus folgenden Umwalzungen der 
Kopforgane, nicht aber die typische Eraff
nung und Umkrempelung der Gehirndecke 
(Abb.80, 81). 

Abb.81. Schnitt durch das linke Ange derin 
Abb. 80 photographierten Maus . Lsp. Lid· 

spalte. Cor. Cornea, Ret. Retina. 
(Nach BONNEVIE 1936.) 

sich geltend gemacht haben 
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.Als Resultat sieht man, unter ganz intakter Raut und auch wesentlich intakten Gehirn
hauten, eine vollige Zerstorung der dorsalen und lateralen Teile des Gehirns, wahrend 
auch die noch deutlich erkennbaren medialen Teile derselben mehr oder weniger stark 
verschoben worden sind. Auch die Augen scheinen eine gewaltsame Revolution durchlebt 
zu haben. Die an und fiir sich normalen Anlagen derselben sind von ihrer urspriinglichen 
Verbindung mit dem Integument unter starker Zusammenpressung ihrer Retinabecher 
losgerissen worden. Dies ist auf der rechten Seite des Kopfes von einer das Bild storenden 
subcutanen Blutung begleitet gewesen, wahrend links die Augenlidspalte auf Schnitt
bildern deutlich erkennbar, aber von dem ventralwarts verschobenen Auge weit getrennt 
erscheint. 

Ein eingehendes Studium von Querschnitten und Rekonstruktionen laBt als sehr wahr
scheinlich vermuten, daB hier ein abortiver Versuch, die fUr die Pseudencephalie charakte
ristische Ausrichtung des Nachhirnbodens durchzufiihren gemacht worden ist, ohne daB 
jedoch die anscheinend schon fest verschlossene Gehirndecke nachgegeben hat. 

Auch der Ausgang des so entstandenen katastrophalen Spannungszustandes dieses 
Kopfes laBt sich in der Tat rekonstruieren. Die Schnittserie beweist namlich, daB auf beiden 
Seiten desselben die Augennerven gewaltsam zerrissen erscheinen, und zwar so, daB die 
hinteren und vorderen Teile derselben durch einen betrachtlichen Abstand (225--450 It) 
voneinander getrennt sind. Diese ZerreiBung der beiden, sicherlich vorher zur auBersten 
Grenze ihrer Elastizitat gestreckt gewesenen, Augennerven scheint in diesem Fall einen 
Ausgleich der Spannung gebracht zu haben demjenigen entsprechend, der wabrend der 
normalen Manifestation der Pseudencephalie durch eine progressive Umkrempelung der 
schon geoffneten Gehirndecke gebracht wird. 

4. Mutationen bei der Hausmaus, 
die u. a. eine Verkiirzung des Schwanzes hervorrufen. 

Verschiedene Mutationen der Hausmaus manifestieren sich unter anderem 
durch eine Verkiirzung des Schwanzes, bis zur volligen Schwanzlosigkeit. Genetisch 
haben sich solche Mutationen vielfach als voneinander unabhangig erwiesen, 
und die Degeneration eines kiirzeren oder langeren Stiickes des Schwanzendes 
scheint meistens nicht als eine primare Genwirkung, sondern vielmehr als ein Sym
ptom verschiedenartiger, vielleicht friihembryonaler Defekte aufzufassen zu sein. 

a) Manifestierung der Allelomorphgruppe T, to, t' der Brachy- und 
Anurymause. 

Manifestierung des T-Gens in der Entwicklung der Brachymiiuse. 
Von CHESLEY (1935), Columbia-Universitat New York, ist eine kurz

schwanzige Mutation der Hausmaus, die "Brachy" genannt wird, embryologisch 
untersucht worden. Das genetische Verhalten dieser Mutation ist von DOBRO
VOLSKAJA-ZAWADSKAJA (1927, 1928), sowie von CHESLEY und DUNN (1936) 
klargelegt worden. Ihre Vererbung ist dominant und die kurzschwanzigen Tiere 
sind samtlich heterozygot, indem die Mutation homozygot letal ist. CHESLEY 
hat nachgewiesen, daB die homozygoten Embryonen etwa am 11. Tag ihrer 
Entwicklung absterben. Die Anderungen, die schrittweise zum Tod der Em
bryonen fiihren, sind auch von ihm verfolgt worden und lassen sich in folgen
den Hauptpunkten resumieren: 

Die homozygoten Embryonen (TT) lassen sich vor einem Stadium mit vier 
Ursegmenten, oder etwa bis am Anfang des 9. Tages, von heterozygoten und 
normalen Embryonen nicht unterscheiden. Nun treten aber gleichzeitig dreierlei 
UnregelmaBigkeiten zum Vorschein, namlich erstens ein temporares Auftreten 
von paarigen oder unpaaren Blasenbildungen (Abb.82a) neben der dorsalen 
Medianlinie des Embryos, zweitens mehr oder weniger stark hervortretende 
UnregelmaBigkeiten im Verlauf des Medullarrohres, und drittens eine etwas 
unklare Abgrenzung der Ursegmente. 

Auf einem wenig spateren Stadium, mit 10--12 Ursegmenten, sind die 
Blasen nicht mehr zu erkennen, die beiden anderen Abnormitaten sind aber 
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deutlich gesteigert. Der hintere Teil des Medullarrohres zeigt auffallende Un
regelmiWigkeiten (Abb. 82b) und die Entwicklung der Ursegmente steht sowohl 
in betreff ihrer Anzahl als ihrer Formdifferenzierung derjenigen normaler 
Schwesterembrvonen deutlich nacho 

Am Ende des 10. Tages erscheint der ganze hintere Teil des embryonalen 
K6rpers stark reduziert (Abb. 83). Das auf diesem Stadium sonst spiralig 

a b 
Abb. 82 a und b. Querschnitt durch ein homozygotes Brachyembryo (9 Tage) mit 
Blasen, ohne Chorda dorsalis. b Aus einem .Frontalschnitt durch ein homozygotes 
Embryo. 1m oberen Teil des Bildes sieht man das Mednllarrohr unregelmiWig verzweigt. 

(Nach CHESLEY 1935.) 

c 
Abb. 83. Homozygo
tes Brachyembryo, 
9 Tage, 8 Stunden. 
Nach CHESLEY 1935. ) 

aufgerollte Hinterende des Embryos ist ganz fehlend, und auch weiter vorn 
fehlt jetzt jede Segmentation des K6rpers. Auch die Anlagen der Hinter
extremitaten fehlen, wahrend diejenigen der Vorderextremitaten, anstatt 
ventral warts , hier dorsalwarts gerichtet sind. Auch die Medianlinie des 
Embryos ist nun sehr unregelmaBig. Das Absterben der Embryonen folgt bald 

abc 
Abb.84a-e. Qnerschnitte durch die Leberregion zweier Embryonen, 10 Tage 9 Std. alt. a normal, mit Chorda 

dorsalis, b-c abhorm, ohne Chordaanlage.:" (Nach CHESLEY 1935.) 

nach diesem Stadium, auf welchem auch eine cellulare Degeneration durch das 
Auftreten von chromophilen Granula sich kundgibt. 

Eine Untersuchung der inneren Organe der hier besprochenen Embryonal
stadien hat als wesentliches Resultat eine Abnormitat des Materials der Chorda
platte klargelegt, die von dem Stadium an, wo normal eine Chorda dorsalis 
deutlich differenziert wird, sich immer mehr geltend macht. Auf Querschnitten 
durch den Hinterk6rper eines 10tagigen Embryos (Abb. 84b-c) ist iiber
haupt kein Chordastrang mehr zu spiiren. 

Auch bei den heterozygoten Embryonen sind, von CHESLEY, UnregelmaBig
keiten der Chordaentwicklung nachgewiesen worden, und zwar in Form von Aus
buchtungen, die sowohl in der Lumbal- und Sacral-, als auch in der Caudalregion 
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zum Vorschein treten konnen (Abb. 85). In der Lumbalregion der Hetero
zygoten, wo diese Ausbuchtungen wesentlich ventralwarts gerichtet sind, er
scheint das Medullarrohr ganz normal entwickelt. 1m Schwanz dagegen sind 
die Ausbuchtungen der Chordaanlage meistens dorsalwarts gerichtet und das 
hintere Ende des Medullarrohres zeigt ganz entsprechende Abnormitaten. 
Dieser abnorme auBere Teil des Schwanzes wird dann, wie schon von LANG 
(1912) bei kurzschwanzigen Mausen nachgewiesen, bei alteren Embryonen 
zuerst fadenformig verdunnt und spater abgeworfen. 

Dem ursachlichen Verhaltnis zwischen den Abnormitaten von Chorda und 
Medullarrohr ist auch, von CHESLEY, groBe Aufmerksamkeit gewidmet worden, 
und zwar mit dem Resultat, daB die Anomalie des Chordamaterials als die 
primare betrachtet werden muB. Abnormitaten des Medulla,rrohres erscheinen 
namlich an keiner Stelle des Embryos und auch zu keiner Zeit der Entwicklung 

a b 

Abb. Sfia-c. Aus l"rontalschnitten durch den Schwanz zweier heterozygoten Brachyembryonen, 13 Tage 
alt, auf dem Stadium der fadenfDrmigen Verdiinnung des Schwanzendes. a mit Verdoppelung des Chorda

endes; b-c Chorda Y-fDrmig, zwischen beiden Zweigen sieht man das Medullarrohr im Querschnitt. 
(Nach CHESLEY 1935.) 

fiir sich aIle in , sondern nur in Verbindung mit Chordaanomalien, wahrend 
umgekehrt die letzteren auch allein auftreten konnen, wie dies in der lumbo
sacralen Region der heterozygoten Embryonen der Fall ist. Diese Auffassung 
~~eht auch mit den experimentellen Resultaten an Amphibienkeimen in bester 
Ubereinstimmung, indem ja hier die Entwicklung eines Medullarrohres durch 
das Vorhandensein von Chordamaterial induziert wird (LEHMANN 1926, 1928; 
HUNT 1931, 1932; HOLTFRETER 1933). 

Auf Grundlage des urspriinglichen Brachy-Stammes haben DOBROVOLSKAJA
ZAWADSKAJA und KOBOZIEFF (1927b) drei verschiedene ganz schwanzlose 
Linien selektiert. Sie haben auch erwiesen, daB bei Inzucht innerhalb jeder 
dieser Linien die Schwanzlosigkeit (anury) bei samtlichen Nachkommen wieder
erscheint. 

Die eine dieser Linien, die A-Linie, ist von CHESLEY und DUNN (1926) sowohl 
genetisch als auch embryologisch untersucht worden, und zwar mit dem Resultat, 
daB die schwanzlosen Mause fiir zwei letale Gene heterozygot sind. Neben dem 
Brachy-Gen (T) tragen sie namlich auch ein recessives anury-Gen (to), welches 
in Verbindung mit T Schwanzlosigkeit hervorbringt. Die recessiven tOtO-Homo
zygoten sterben schon bald nach der Implantation des Eies ab, wahrend, wie 
schon oben besprochen, die homozygoten Brachy-Embryonen (TT) erst etwa am 
11. Tag ihrer Embryonalentwickung sterben. 

Untersuchungen der Embryonen im Uterus, etwa am 11. Tage, gaben also 
drei verschiedene Typen derselben, namlich 1. lebende schwanzlose Anury
Embryonen (T to), 2. abnorme, sterbende Brachy-Embryonen (TT) yom oben 
beschriebenen Typus, und 3. abnorme Embryonen (tOtO), die schon etwa am 
7. Tag gestorben waren. 
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Spater ist auch eine zweite der erwahnten schwanzlosen Linien, die 29-Linie, 
von DUNN (1937) genetisch analysiert worden. Er hat hier einen dritten, und 
zwar recessiven Letalfaktor (t') konstatieren konnen, der ebenso wie to eine 
Allelomorphe des dominanten Brachy-Gens (T) reprasentiert. Auch t' ist homo
zygot letal - die Embryonen sterben, nach GLUOKSOHN-SOHONHEIMER (1938a), 
wahrscheinlich schon vor der Implantation abo Interessant ist weiter auch, 
daB hier wieder einmal die Heterozygoten zwischen den zwei Letalfaktoren 
T und t', ebenso wie TtO, lebensfahige schwanzlose Mause sind, ja daB die 
Kombination tOt' sogar phanotypisch normale Mause ergibt. Diese Mutationen, 
die samtlich die Schwanzlange beeinflussen, greifen also schon in primare Ent
wicklungsprozesse ein, die fUr die Lebensfahigkeit entscheidend sind - zwar 
aber je in verschiedener Weise, so daB ihre Wirkungen sich gegenseitig auf
heben konnen. 

Ein erster Einblick in solche Primarwirkungen ist, wie schon mitgeteilt, 
von CHESLEY (1935) fur das T-Gen gegeben worden. - Neulich sind von 
GLUOKSOHN-SOHONHEIMER (1938b) auch fUr die schwanzlosen Heterozygoten 
TtO und Tt' der A- und der 29-Linien ebensolche embryologische Manifestations
daten klargelegt worden. 

Die Manifestierung der Schwanzlosigkeit, die sich vor dem 10. Embryonaltag 
nicht spiiren laBt, auBert sich in beiden Linien ganz gleich. 1m Laufe des 11. Tages 
sieht man eine Einschnurung am Grunde des Schwanzes, wonach das Wachstum 
des letzteren aufhort. Am 14. Tag ist del' Schwanz auBerhalb der Einschniirung 
dunn fadenformig geworden, was mit dem Abfallen des Fadens bald zu volliger 
Schwanzlosigkeit fiihrt. 

Die inneren Vorgange diesel' Manifestation lassen sich schon einen Tag 
fruher als die auBeren nachweisen, und zwar VOl' allem durch das Fehlen einer 
Chorda dorsalis in del' sich verlangernden Schwanzanlage. Die Chorda scheint also 
mit dem Erscheinen einer Schwanzknospe ihr groBtes Langenwachstum erreicht 
zu haben. Abel' auch im hinteren Teil des Korpers ist die Entwicklung von 
jetzt an unregelmaBig, mit fingerformigen Divertikeln sowohl von del' Chorda
anlage als auch vom hinteren Teil des Darmes. Als eine Moglichkeit wird er
wahnt, daB del' primare Zusammenhang zwischen Chorda- und Darmanlage 
im Hinterkorper des Embryos vielleicht uberhaupt nicht gelost worden ist -
oder mit anderen Worten, daB die Anomalien del' untersuchten schwanzlosen 
Linien auf eine primare Anomalie del' Region des Primitivstreifens zuruck
gefiihrt werden konnten. 

Die Ahnlichkeit dieser Manifestation mit del' von CHESLEY beschriebenen Mani
festation des T-Gen sbei den kurzschwanzigen Brachy-Mausen ist sogleich auffal
lend. Ein Unterschied ist jedoch darin zu sehen, daB die Verkurzung des Schwan
zes bei den letzteren stark variierend erscheint, wahrend in beiden schwanzlosen 
Linien die zur Verkurzung fiihrende Einschnurung del' Sch wanzanlage immer 
an einer und derselben Stelle, namlich am proximalen Ende derselben, einsetzt. 

b) Manifestierung des Sd-Gens der D-short-Mause. 
Aus demselben Laboratorium del' Columbia-Universitat New York stammt 

auch die Beschreibung einer neuen, dominanten Mutation der Hnusmaus 
(D-short, Sd), die in heterozygotem Zustand wieder Kurzschwanzigkeit, als 
Homozygot abel' Schwanzlosigkeit bewirkt (DUNN und GLUOKSOHN-SOm)N
HEIMER 1938, GLUOKSOHN-SOHONHEIMER 1939). 

Die Heterozygoten auch diesel' Mutation sehen den heterozygoten Brachy
mausen ahnlich, obwohl ihr Schwanz meistens starker verkiirzt oder sogar 
ganz fehlend erscheinen kann. Beide Mutationen haben sich jedoch als genetisch 
unabhangig erwiesen. 
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Die D.short-Heterozygoten zeigen bei Dissektion auch charakteristische, 
obwohl stark variierende Abnormitaten des Urogenitalsystems. So konnen die 
eine odeI' beide Nieren in verschiedenem Grade bis zum volligen Verschwinden 
verkleinert sein. Dasselbe ist auch mit den Ureteren del' Fall. Diese Abnormitaten 

a 

lIeoet7nler8170 o 

b 

zeigen in ihrem Auftreten 
eine Dissymmetrie, derjenigen 
del' Blasenmause entsprechend 
(vgl.S. 136), indem sie auf del' 
linken Seite erheblich hiiufi
gel' sind als auf del' rechten. 
So wurden unter 31 Fallen 
einseitig auftretender Anoma
lien nicht weniger als 27 auf 
der linken Seite vorgefunden. 

Die Homozygoten del' D
short-Mause sterben samtlich 
innerhalb 24 Stunden abo Sie 
sind, wie schon erwahnt, 
schwanzlos. Anus und auBere 
Genitalia fehlen, und auch im 
inneren zeigen sich vielerlei 
Anomalien aller Hinterkor
perorgane (Abb.86). Nieren 

o o Heoel7niere17 

!Jreler( f!!IcI,; 

Abb. 86 a lind b . Manifestation des Sd-Gens bei der D-short-Malls. a Homozygote, SdSd, Malls (links), Hetero
Zygote, Sel + (Mitte) n eben einer normalen Malls, + + (rechts). b UrogenitaIsyst em weiblicher lind mannlicher 

D-short-Homozygoten (vgl. Text). (Nach GLUCKSOHN,SCHONHEIMER 1939.) 

sind iiberhaupt nicht vorhanden, meistens auch nicht Ureteren und Urethra. 
Die inneren Genitalorgane, die bei den Mannchen normal sind, konnen bei 
den Weibchen variierende Anomalien zeigen, so Z. B. Verdiinnung odeI' kugelige 
Anschwellungen del' Uterushorner. An der stark verkiirzten Wirbelsaule del' 
Homozygoten fehlen nicht nur die Schwanz- und Sacralwirbel, sondern auch 
einige del' Lendenwirbel. Das Neuralrohr reicht weiter nach hinten als die 
Wirbelsaule und bildet hier eine Cyste. - Eine embryologische Analyse diesel' 
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interessanten Mutation, die homozygot als postnatal letal bezeichnet wird, ist 
mit Spannung abzuwarten. 

c) Manifestierung des st-Gens der kurzschwanzigen Tanzmause. 
Schon fruher (DUNN 1934) war die erste Mitteilung gegeben worden uber 

eine monohybrid recessive Mutation der Hausmaus (shaker-short st), die wie 
die eben besprochenen Mutationen Kurzschwanzigkeit hervorruft, die aber 
sonst sowohl genetisch als auch in ihrer Manifestation von denselben ganz 
verschieden ist. 

Eine eingehende embryologische Analyse diesel' kurzschwanzigen Tanzmause 
hat (BONNEVIE 1935a, b, 1936, samt bis jetzt unpublizierten Beobachtungen) 
die folgenden Hauptresultate gegeben: 

Die shaker-short-Mutation ist, ·· wie von DUNN (1934) 
erwiesen, monohybrid und recessiv. Das Gen ist in seiner 
Wirkung pleiotrop, und zwar bewirkt es neben den unten 
zu besprechenden embryonalen Abanderungen auch die 
folgenden Anomalien, die als bleibend charakterisiert wer
den durfen (vgl. Diagramm, S. 167): 

(1. u. 2.) Die beiden schon in den Namen dieser Muta
tion eingehenden Charaktere, Kurzschwanzigkeit und 
Tendenz zu zirkulierenden Bewegungen, (3. u. 4.) vollige 
Taubheit und Fehlen des Gleichgewichts, so daB sich 
die Tiere leicht auf den Rucken umwalzen und nur 
schlecht die Bewegungen ihrer FuBe koordinieren konnen, 
(5.) Abweichungen des Craniums und der Halswirbelsaule, 
unter welchen hier nur die eine erwahnt werden solI, Abb.87. Kurzschwiinzige 
d B d 0 1 · ff 11 d k db' d d 'l'anzmaus, 7 Tage alt. a ie ccipita regIOn au a en urz un relt un er N Xarbcl1. (OriginaL) 
Atlas stets dorsal offen bleibt, und (6.) eine mehr odeI' 
weniger absolute Sterilitat. Bei jungen Tieren, bis zu 1-2 Wochen nach del' 
Geburt, lassen sich endlich (7.) am Scheitel und eventuell auch in der Nacken
region, ein bis zwei deutliche Narben erkennen (Abb. 87), die jedoch spater von 
Haaren uberdeckt werden. 

Durch seine genetischen Untersuchungen hat DUNN den Beweis gebracht, 
daB diese samtlichen Anomalien durch die Mutation eines einzigen, recessiven 
Gens hervorgerufen werden. Die Wirkung dieses Gens ist schon zur Zeit der 
Implantation des Eies nachweisbar, und zwar in Form einer temporar zum 
Vorschein tretenden generellen Hypertrophie, die sich besonders im ektodermalen 
Keimblatt kundgibt. 

Aile spater erscheinenden Anomalien lassen sich in eine, an und fUr sich 
recht komplizierte, sekundar sich ausfaltende Ursachenkette ganz naturlich 
hineinfugen. Trotzdem die einzelnen Glieder dieser Ursachenkette nicht nur 
im Gehirn schwere Verletzungen hervorbringen, sondern auch in die Herz
tatigkeit des Embryos hineingreifen, steht doch die Tatsache fest, daB lebend 
geborene st-Homozygoten eine ebenso hohe Vitalitat aufweisen als die normalen 
Tiere. Die Anzahl von Totgeburten erscheint jedoch relativ hoch. 

Die neugeborenen odeI' gerade VOl' der Geburt stehenden homozygoten 
Jungen sind durch eine geradezu katastrophale Zerstorung ihres Gehirns charak
terisiert, und zwar besonders der Mes- und Metencephalondecken derselben. 
Diese Hirnteile werden auf Schnittbildern (Abb. 88), wie chaotisch vermischte 
Bruchstucke, als der Inhalt von groBen Hernien wiedergefunden. Die letzteren 
sind, von den meistens intakt gebliebenen Gehirnhauten umgeben, in der dorsalen 
Mittellinie zwischen den Kranienknochen hervorgedrangt und haben zuweilen 
sogar die daruberliegende Haut gesprengt. Die oben erwahnten Narbenbildungen 
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des Kopfes kommen in dieser Weise zustande. Der Inhalt solcher Gehirnhernien 
wird bei lebendgeborenen Jungen allmahlich resorbiert, wahrend die ubrig 

Abu. 88. Aus einem Querschnitt durch das Gehirn eines neugeborenen 
st-Homozygoten (Nr. 6858). Gehirnhernie mit Bruchstiicken von Mes

und Ilietencephalon. (Original.) 

gebliebenen Teile des 
Mes- und Metencephalon 
eine anscheinend normale 
innere Differenzierung 
durchlaufen. 

Neben der besproche
nen Hernienbildung der 
Gehirndecke sieht man 
den Hirnboden nach un
ten stark zusammenge
preBt , wo bei besonders 
die dunne hintere Wand 
des mitten Ventrikels a b
norm gefaltet oder sogar 
ganz zerstort wird. Von 
dieser Region aus drin
gen dann sowohl Blut als 
losgerissene Zellen in den 
dritten Ventrikel hinein. 

in dem halbschematischen, nach Querschnitten 
(Abb. 89) dargestellt worden. 

Diese Verhaltnisse sind 
rekonstruierten, Medianbild 

Abb.89. Halbschematische :lfedianrekonstruktion, nach einer Querschnitt;erie, durch das Gehirn einer neu
geborenen s' -Homozygote (20·6· 35), mit groll er Gehirnhernie. A tl. Atlas, C. ant., C. pall ., C. post. Comm. 
anterior, pallii und posterior; n .m. Dura mater, Ep. Epistropheus, Epif. Epiphyse, Inf. Infundibulum, L . olf. 
Lob. olfactorillS, Met. +Mes. Iliet- und Iliesencephalonbruchstiicke, Dc. Occipitale, Par. Parietale, I - X Gehirn
nerven. • Hintere Wand des dritten Ventrikels mit starker Blutung (fein punktiert) und mit Zeliaustretung 

(gestrich eJt). (Original.) 

Welche Krafte sind es nun, die eine solche explosionsartige Zerstorung des 
Gehirns bewirken konnen 1 

Man mochte wohl hier zuerst an irgend einen inneren Uberdruck denken, 
entweder im Gehirnlumen oder innerhalb der Gehirnwande. Auf etwas friiheren 
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Stadien (15-16 Tage) wird man jedoch nach Beweisen del' Existenz eines 
inneren Druckes vergebens suchen. 1m Gegenteil, das Gehirnlumen erscheint 
hier in allen seinen Teilen stark verengert, und auch die Gehirnwande zeigen 
in betreff ihrer inneren Differenzierung nichts Abnormes (Abb. 95, S. 164). 

For. 
aliI. 

abc d 
Abb. flO a-d. Zwei ~I1i1lsecmbryonen (12, 3·36. etwa 10 Tage). a-b Normal, c-d st-Homozyg., in dorsaler 

(a, c) 1lnd in seitlieher Ansicht (b, d), Por.ant. Foramen anterius. (Origiual.) 

Das ganze Gehirn macht vielmehr denEindruck, unter einem allseitigen auBeren 
Druck zu stehen, durch welchen seine Wande zusammengepreBt und teilweise 
zu Faltungen gezwungen erscheinen. 

a b 

Abb. 91 a und b. Medianschnitte durch die Nackeuregion eines normalen (a) und des in Abb. 90 dargestellten 
abnormen Embryo (b), mit verdickter Decke im hinteren Teil des vierten Ventrikels. Por.'I,nt. Foramen anterius, 

Por.mag. Foramen magendie, Pl.ch. Einbuchtnng zur Plexnsbildung. (Original.) 

Eine Betrachtung auch jiingerer Embryonen, bis zu 13 Tagen alt, ergibt, 
daB von del' urspriinglichen Genwirkung bis zur endgiiltigen Manifestation del' 
bleibenden Anomalien kein einfacher odeI' gerader Weg fiihrt, sondeI'll daB ein 
Zusammenwirken verschiedener Krafte und Organsysteme notwendig ist, urn 
die oben besprochene explosive Starung des Gehirns hervorzurufen. 

Diese jiingeren Embryonen zeigen aIle in del' Nackenregion eine auffallende 
Einsenkung (Abb.90), die nicht nul' eine laterale Verengerung, sondeI'll auch 

Handbuch del' Erbbiologie des Menschen. Bd. 1. 11 
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eine Verkiirzung der diinnen, epithelialen Decke des vierten Ventrikels mit sich 
bringt. Als epithelial bleibt eigentlich nur das Foramen anterius ubrig, oder 
mit anderen Worten der normal vor dem Plexus chorioideus liegende Teil dieser 
Decke, wahrend der ganze hintere Teil, wo unter normalen Umstanden das 
Foramen magendie seinen Platz findet, bei diesen abnormen Embryonen verdickt 
erscheint (Abb. 9la und b). 

Die laterale Verengerung des vierten Ventrikels, die auf Totalpraparaten 
sowohl wie auf Querschnitten deutlich erkennbar ist, scheint fUr die neben dem 
Gehirnrohr sich entwickelnden Ohrblasen von entscheidender Bedeutung zu 
sein (Abb. 92). Die bei ihrer Anlage zuerst kugeligen Ohrblasen kommen namlich 
dadurch wahrend ihrer Weiterentwicklung unter abnormen Druckverhaltnissen 

zu liegen, was weiter darin resultiert, 
daB die, mit der Bildung eines Ductus 
endolymphaticus in Zusammenhang 
stehende, fruhzeitige Abflachung der 

a b 
Abb. 92 a uud b. Querschuitte durch die Ohrenregiou zweier Embryoueu aus demselbeu Wurfe wie diejeuigeu der 
Abb. 90 uud 91 b. a uormal, b abnorm mit verengertem Gehirn, und Ohrblasen ol1ne Duct. endolympllaticus 

uud Bogengangeuanlagen. (Original.) 

medianen Wand dieser Ohrblasen ausbleibt (BONNEVIE 1936a). Es werden auch 
keine Bogengange gebildet, sondern die Ohranlagen bleiben als offene Blasen 
bestehen, jedoch mit normaler Differenzierung ihrer samtlichen Sinnesorgane, und 
auch mit abortiven Versuchen einer auBern Formdifferenzierung. Die Taubheit, 
sowie auch die Gleichgewichtsstorungen der Homozygoten finden hier ihre 
Erklarung. 

Die oben besprochene abnorme Verdickung der Decke des vierten Ventrikels 
hat aber auch andere und weitere Folgen. - In erster Reihe muB das Verhalten 
des Plexus chorioideus erwahnt werden, der sich normal unmittelbar hinter 
dem Foramen anterius einbuchten sollte. 

Eine Einbuchtung findet auch bei den Homozygoten an der ublichen Stelle 
statt, obwohl die hier dicke Decke des vierten Ventrikels keine Plexusfalten 
bilden kann. Die Blutzufuhr an dieser Stelle scheint jedoch ebenso reichlich 
zu sein wie unter normalen Umstanden, mit der Folge, daB in den dem Gehirn
rohr anliegenden Capillaren ein temporarer Uberdruck hervorgebracht wird. 
Prall gefUllte Capillaren suchen in das abnorm dicke Medullarrohrgewebe hinein
zudringen (Abb.93). Andere verlaufen dem Medullarrohr entlang, und zwar 
bis zur Schwanzspitze nach hinten. 

Bis zu diesem Stadium, etwa 12 Tage, ist der Schwanz der Embryonen ganz 
normal gewesen. Jetzt aber, gleichzeitig mit der abortiven Plexusbildung, wird 
seine Spitze durch die Blutspannung blasenformig angeschwollen (Abb. 94a und b), 
was weiter zu einer Entwicklungshemmung und zu der, auch von anderen 
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Mutationen bekannten, mehr oder weniger langen, fadenformigen Verdiinnung 
dieser Spitze fiihrt. 

Eine auffallende Eigentiimlichkeit der Plexusregion des vierten Ventrikels, 
auf dem eben besprochenen Stadium, ist auch darin zu sehen, daB eine an und 
fiir sich sehrvariable Verbindung 
zwischen dem Medullarrohr und 
dem dariiberliegendenEktoderm .. 
meistens existiert, und zwar ent
weder in Form einer Ektoderm
einbuchtung (BONNEVIE 1935a, 
Abb. 6), oder vielmehr als ein 
dorsaler Auswuchs von seiten 
des Medullarrohres. Es konnen 
auch mehrere solche Verbindun
gen hintereinander existieren. 
Bei etwas alteren Embryonen, 
13-14 Tage, werden dieselben 
wohl allmahlich gelost. Doch 
werden sie durch ihre bloBe Exi
stenz dazu beigetragen haben, 
in den gerade. zu dieser Zeit 
sichentwickelndenGehirnhauten 
eine lokalisierte Schwache zu 
bewirken. 

Abb. 93. Aus einem Medianschnitt durch die Nackenregion 
cines st-homozygoten Embryos (30. 10. 34), 14 Tagc, mit reich
lieher BIutzuiullf zur abortiven Plexusaulage. For.ant. ]'oramen 

anterius, Rap. stark erweiterte Capillaren. (Original.) 

Durch die eben besprochene abortive Plexusbildung, mit tiefer Einbuchtung 
und starker Blutfiillung der verdickten Ventrikeldecke, erreicht die ganze 
hintere Region des Gehirns einen abnorm groBen Umfang. Dies iibt natiirlich 
auch seine Wirkung auf die spater erfolgende Skeletbildung, sowohl der Occipital
region des Craniums als auch der vorderen Halsregion. Das dorsale Offenbleiben 

a b 
Abb. 94 a und b. Schwanzspitze eines homozygoten st-Embryos (29. 10. 34), 12 Tage, a median, zeigt die 
stark erwciterteu Capillaren, b seitlich, starker vergrallert, zeigt Starung der Ursegmentbildung in der 

Schwanzspitze. (Original.) 

des Atlas, sowie gewisse stets eintretende Abnormitaten des Craniums, finden 
in diesen Verhaltnissen ohne weiteres eine Erklarung. 

Auch in den vorderen Hirnteilen zeigen sich Abnormitaten, die ebenso wie 
im vierten Ventrikel in einer Entwicklungshemmung der unter normalen Um
standen diinnen epithelialen Partien der Gehirndecke Ausdruck finden. Auch 
hier bleiben namlich die chorioidalen Plexen rudimentar, und zwar so, daB nur 
die am weitesten lateral gelegenen Teile der paarigen Plexusanlagen iiberhaupt 
zum Vorschein treten (Abb.95). Auch diese lateralen Rudimente bleiben bei 
den homozygoten Embryonen dick und im wesentlichen unverzweigt, und 

. scheinen kaum funktionierend zu sein. 
ll* 
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Als Folgeerscheinung des Rudimentarbleibens samtlicher chorioidalen Plexen 
macht sich eine quantitative Verringerung der Cerebrospinalflussigkeit geltend, 

a b 
Abb. 95 a und b. Querschnitte durch die Hemispharen zweier Schwesterembryonen (9. 9. 36), 14 Tage. 

a normal, b abnorm. Pl.ch. Plexus chorioideus. (OriginaL) 

und zwar nicht nur in dem verengerten Lumen des Gehirnrohres, sondern auch 
in betreff der Menge der aus dem vierten Ventrikel austretenden GehirnfliIssigkeit, 

.V eI. . - eine Tatsache, die wieder sehr 
vel'hangnisvolle weitel'e Folgen 
hat. Dadurch wird namlich, wie 
aus del' Abb. 95b el'kennbar, auch 
der Abstand vel'ringert zwischen 

Qc. der Gehirnoberflache und den sie 
umgebenden bindegewebigen Ver
dichtungen, auf deren Grundlage 
nun bald sowohl die Gehirnhaute 
als auch die Knorpel- und Kno
chenbildungen des Craniums sich 
herausdifferenzieren werden. 

Diese abnorme Verengerung 
derraschderberwerdenden, binde

Oltr. gewebigen Kapsel, innerhalb wel-
---- cher das Gehirnrohr eingeschlossen 

Abb. 96. Querschnitt durch die Ohrenregion eines homo
zygoten s'-Embryos (2.3.36), etwa 16 Tage, eine verfriihte 
Hernienbildung zeigend. Met. zwischen den Occipitalknor
peln(Oc.) ansgetretenes Metencephalon, Ohr. Ohrblasen, ohne 

liegt, ist als eine erste direkte 
Ursache del' herannahenden, schon 
oben besprochenen Gehirnkata
strophe aufzufassen. 

Das in del' Nachhirnregion auf 
beiden Seiten sich entwickelnde 
Primordialcranium laBt ja nam
Hch mehr oder weniger weite Spal
ten in der dorsalen Medianlinie 
offen, und einzelne Beispiele be
weisen, daB schon vor dem Sta
dium der typischen Gehirnspren-

Bogengange. (OriginaL) 
gung groBe Teile des Gehirns, die 

Haute VOl' sich herschiebend, durch solche Fontanellen sich sozusagen hinaus
zwangen k6nnen (Abb.96). Dies geschieht durch starke und unregelmaBige 
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Faltungen der dorsalen Decke von sowohl Mes- als Metencephalon, aber ohne 
Blutung oder eigentliche Zerstorung der Gewebe des Gehirns. - Diese Tatsache 
ist von Bedeutung fur einen Vergleich mit der bei den Homozygoten typischen, 
mehr explosiven, Zerstorung der entsprechenden Gehirnteile, die allgemein erst 
am 17. Embryonaltag eintritt. 

Auf diesem Stadium ist namlich noch ein neues Moment in die Ursachenkette 
eingetreten - namlich eine p16tzliche und starke Verlangsamung des Herz
schlags - und zwar so, daB die beiden Herzventrikel beinahe blutlos in starker 
Systole verweilen, die Vorkammern und die groBen GefaBe dagegen stark 
erweitert und mit Blut prall gefUllt erscheinen. Das in Abb. 97 dargestellte 
Bild ist in der Tat fUr samtliche auf diesem Stadium fixierten Embryonen 
vollkommen typisch. - Als Ur- .1 . 1 f 

sache dieser p16tzlichen Anderung 
der Herztatigkeit liegt es hier 
nahe, an den auf den Vagus- sowie 
auf den sympathischen Zentren 
gerade lastenden, abnorm starken 
Druck zu denken. Besonderes 
Interesse hat in dieser Verbindung 
auch die von COREY (1935) ge
machte Beobachtung, daB beiRat
ten die Wirkung der Vagusnerven 
auf das Herz gerade in den letz
ten Tagen der Fetalperiode ein
setzt. 

Die lange dauernde Systole 
des embryonalen Herzens ubt 
sogleich auch auf die Capillaren 
der Gehirnwande ihre Wirkung, 
indem hier eine schwere Stase 
hervorgerufen wird. Zahlreiche 
Schnittbilder beweisen, daB da
durch sowohl innere als auBere 

t il 11/ 
Abb. 97. Schnitt durch das Herz eines s'-Embryos (7. 2. 36), 
17 Tage, in abnorm starker Systole. A Aorta, At Art. pulmon., 

Vk Vorkammer, rH, lH rechte und linke Herzkammer. 
(Original.) 

Blutungen bewirkt werden, sowie auch Zerstorungen des Ependyms, mit Zellaus
treten besonders aus der hinteren Wand desdritten Ventrikels. 1m dorsalen 
Teil des Mes- und Metencephalon, wo - wie schon 0 ben erwahnt - zwischen den 
Kranienknorpelplatten noch offene Spalten bestehen, werden durch den kata
strophalen inneren Druck mit explosiver Kraft die Gehirnhernien hervor
geschossen, die fur die Homozygoten der kurzschwanzigen Tanzmause so 
uberaus charakteristisch sind. 

Beinahe unglaublich erscheint es, daB Embryonen, die einer solchen, ihre 
vitalsten Organsysteme betreffenden Katastrophe unterworfen worden sind, 
uberhaupt weiterleben konnen, was, wie schon oben erwahnt, sehr haufig ge
schieht, obwohl die Mortalitat der spaten Embryonalstadien groBer als normal ist. 
Dies kann wohl nur so erklart werden, daB die starke mit der Systole des Herzens 
in Verbindung stehende Spannung durch die Zerstorung des Gehirns und seiner 
Capillaren bald genug wieder ge16st wird, urn das Leben des Embryos zu retten. 

Die hier in ihren Hauptpunkten dargestellte Ursachenkette, die auf Um
wegen, aber mit sicheren Schritten, zur Zerstorung des Gehirns der alteren 
homozygoten Embryonen fUhrt, konnte (Abb.91, S.161) auf eine abnorme 
Verdickung der epithelialen Teile des fruhembryonalen Hirndaches zuruck
gefUhrt werden. Nur noch ein paar Worte uber den Ursprung dieser Verdickung, 
die bei den 9 Tage alten Embryonen schon leicht nachweisbar war. 
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Dieselbe hat sich in der Tat, wie schon einleitungsweise erwahnt, bis 
zur Zeit der Implantation des Keimes riickwarts verfolgen lassen, ohne daB 
damit gesagt werden darf, daB schon jetzt ein volles Verstandnis der Natur dieser 

Abnormitat gewonnen worden ist. 
Sehr deutlich laJ3t sich die Abnor

mitat der ganz jungen Homozygoten 
auf Stadien von etwa 8 Tagen demon
strieren, wo die Dorsalseite des Em
bryos noch tief eingebogen erscheint, 
und auf welchen der Verschlul3 der 
Medullarplatte in der Nackenregion 

- Cs. 1 desEmbryosebeneinsetzt. Schonhier 
sieht man namlich bei den st-Homo
zygoten den dorsalen VerschluJ3rand 
des jungen Medullarrohres abnorm 
verdickt undseinLumendeutlich ver
engert (Abb.98). Das Zellmaterial, 
das zu dieser Verdickung beitragt, el'
scheint inForm einerstrangformigen, 

Abb. 98. Schnitt dnrch ein st-Embryo (9.6 . 37), 8 Tage, 
in der R~gion des ersten Ursegmentes (Us. I), mit hyper· 

trophisch verdicktem VerschlnJ.lrand (*) 

aber sonst ganz ungeordneten Zell
masse, in welcher jedoch kein sicheres 
Zeichen einer Degeneration zu er-

des MeduUarrohres. (Original.) kennen ist. Dieser Zellstrang steht 
mit dem darunterliegendenMedullargewebe in intimer Verbindung undreicht nach 
vorn bis zu den noch weit auseinandergespreizten Gehirnwiilsten, wahrend er nach 
hinten erst allmahlich verschwindet, indem auch am Hinterkorper der Verschlul3-
rand des Medullarrohres unregelmal3ig 
verdickt erscheint. Die oben (S. 163) 

a b 
Abb. 99 a und b. Zwei Mauseembryonen aus einem Wurf (8. 5. 37), zur Zeit der Implantation. 

a normal, b hypertrophisch, abnorm. 

besprochenen, bei 12-14 mm langen Embryonen vorgefundenen, abnormen Ver
bindungen zwischen der Dorsalwand des Medullarrohres und der Haut sind 
wohl als Uberbleibsel dieses Zellstranges aufzufassen. 

Auch auf jiingeren Stadien, an del' ganz offenen Medullarplatte, lal3t sich 
bei abnormen Embryonen eine Hypertrophie des Ektoderms erkennen, die 
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sich besonders am spateren, schon etwas hervorragenden, VerschluBrand deutlich 
geltend macht. - Und noch friiher, bis auf einem Stadium der Implantation, 
wo noch keine Mesodermzellen zwischen den beiden primaren Keimblattern 
zu bemerken waren, sind hypertrophische Embryonen vorgefunden worden, bei 
denen besonders das Ektoderm durch seine Dicke und das ungeordnete Anhaufen 
seiner Zellen abnorm erscheint (Abb. 99). 

Der ursachliche Zusammenhang dieser Hypertrophie der an der Implantation 
begriffenen Keime mit der oben dargestellten Manifestierung samtlicher fiir die 
kurzschwanzigen Tanzmause charakteristischen Anomalien darf als gesichert 
betrachtet werden. 

Uber die Natur der Hypertrophie selbst, sowie auch dariiber, ob dieselbe 
als eine Primarwirkung des Gens aufzufassen ist, laBt aber das vorhandene 
Material keinen begriindeten AufschluB zu. Welches auch die Ursachen einer 
hypertrophischen Entwicklung des Ektoderms sein mogen, soviel scheint 
jedoch sicher, daB sich ihre Wirkung nur als temporar betrachten laBt. Es sind 
namlich nur die am friihesten verschlossenen Teile des Medullarrohres, die 
Nackenregion derselben und die Gegend der Lamina terminalis, die irgend
welche Nachwirkungen der Hypertrophie kundgeben, wahrend im ganzen Ver
lauf zwischen der Epiphyse und dem vierten Ventrikel die VerschluBlinie des 
Gehirns an und fiir sich nichts Abnormes aufweist. 

Diagrammatische Darstellung der wichtigsten Manifestationsschritte des 
st-Gens. 

Alter Manifestationsbild Folgen Bleibende Anomalien 

12-13 " 

I 
Generelle Anomalie I VerschluBrand 

des ekt. Keimblattes -----;----+ des Medullarrohres 
I verdickt 

Hemmung d{'r--E-rw-ei-te---+-r Abnorme:ntwicklung 11 
rung des Geh~d~ches_I,_+ der Ohrenblase, L Taubheit, Storung 

(Lam. termmahs, I D. endol. und Bogen- I des Gleichgewichts 
Ventr. IV) gange fehlen 

1 I Wande des Ventr. IV ----'---+[ Atlas dorsal offen 
: abnorm verdickt 

PI. chorioid. I Temporarer mer- 11 
rudimentar. _1_+ druck. Blutschwel- -+ Schwanz verkiirzt 

Blutzufuhr normal lung in der Schwanz-
I spitze 

< 8 Tage 

9-11 " 

-). 
Cerebrospinalfliissig - Beim Weiterwachsen 

k~it verringert. Ge.- des Gehirns steigender 
hrrnlumen eng .. Menm-' I -+Druck auch an die 

,ges und. Cramu.m ab-, Gehirnzentren 

I 
norm dlCht anliegend I [ 

r ~ 

14-16 " 

Geburt 

-). I Austreten von Blut 
Verlangsamung des und Lymphe, Er-

I Herzschlags, Schwel- --+weiterung des Gehirn-
lung venoserCapillaren, I lumens Zersprengung 

I, Hypothalamusblutung des EPendyms, Zell-
~ austretung 

I r- I J1 I 
I -). I Storung d. HYPOPhYSe-'I-+ Sterilitat? 
I Gehirnhernien(Narben) 
Mes- und Metencepha- + Bewegungs-

[ Ion gestort I I storungen 

17-19 " 
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Die pleiotrope Manifestierung des "Shaker-Short"-Gens ist hier zuletzt, mit 
allen ihren Umwegen und Nebenwirkungen, diagrammatisch veranschaulicht 
worden, indem in der ersten Kolonne fUr die nacheinanderfolgenden Stadien der 
Embryonalentwicklung das charakteristische Manifestationsbild notiert wird. 
Dies Bild bezeichnet aber jedesmal auch einen neuen, statischen oder dynami
schen, Zustand, der als Ausgangspunkt verschiedenartiger Folgeerscheinungen 
dient. Die letzteren sind teils rein mechanischer Natur, wie Veranderung wich
tiger Druckverhaltnisse inner- oder auBerhalb des Gehirns, teils aber auch 
physiologischer Art. In erstcr Reihe muB hier die der ganzen abnormen Ent
wicklung zugrunde liegende Hypertrophie des jungen Keimes crwahnt werden, 
aber auch die plotzliche Verlangsamung des Herzschlages, die zuletzt zur volligen 
Zerstorung der Gehirndecke fuhrt. Einzelne dieser Folgeerscheinungen sind un
regulierbar, so z. B. die fehlende Formdifferenzierung der Ohrblasen, die 
Degeneration der Schwanzspitze u. a. Dieselben werden daher auch nach der 
Geburt als "bleibende Anomalien" der Homozygoten imponieren. Andere 
dagegen, wie z. B. die Erhohung des Blutdruckes zur Zeit und als Folge der 
abortiven Plexusbildung, sind in ihrem Auftreten temporar und lassen sich 
spater nur durch ihre weiteren Folgen erkennen. - Die Sterilitat der Homo
zygoten ist in dem Diagramm mit einem Fragezeichen markiert worden, erstens 
weil tatsachlich einzelne Mannchen fertil gewesen sind, zweitens aber auch 
weil die Geschlechtsdruscn an und fUr sich normal entwickelt erscheinen. Die 
allgemein auftretende Sterilitat wird daher wahrscheinlich auf die mehr oder 
weniger stark eingreifende Zerstorung der Hypophyse zuruckzufUhren sein. 

5. Manifestierung einer vererbbaren Hydrocephalie der Hausmaus. 
Neuerdings ist die Gen-Manifestierung auch eines Falles von vererbbarer 

Hydrocephalie untersucht worden (BONNEVIE 1939), und zwar in einer Mutation 
der Hausmaus, die zuerst von CLARK (1934) beschrieben worden ist. Die Muta

Abb.l00. (Ha' 11, 20 Ta,!,e.) Extremer Fall von Hydrocephalie 
bei der Hauomaus. AIle Ubergauge von dieser Kopfgr6Be bis znm 
normalen Kopf finden sich im untersuchien Material. (Original.) 

tion ist recessivmit stark variie
render Expressivitat, was cine 
statistische Behandlung des 
Materials sehr erschwert. 

Bei schon geborenen Indi
viduen stimmt diese Hydro
cephalie mit den beim Men
schen und auch bei verschiede
nen Tieren beschriebenenFallen 
8ehr wohl uberein. Sie ist bei 
schwacher Manifestation als 
"intern", in extremen Fallen 
jedoch gleichzeitig als "extern" 

zu charakterisieren. Zwischen den stark erweiterten vorderen Ventrikeln (I-III) 
und dem vielleicht noch starker erweiterten IV. Ventrikel kann, zur Zeit der 
Geburt oder spater, die Zirkulation der Cerebrospinalflussigkeit mehr oder 
weniger vollstandig gesperrt erscheinen durch eine Verengerung des Aquae
ductus Sylvii. 

Eine solche Verengerung wird, wie bekannt (s. Bd. VII, Kap. I), meistens 
als eine primare Ursache der Hydrocephalie betrachtet, was in betreff der er
worbenen sowie auch der experimentell hervorgerufenen Anomalie ohne Zweifel 
zutreffend sein wird. Wie aus der embryologi8chen Analyse hervorgeht, ist 
aber in diesem Fall kongenitaler Hydrocephalie die Verengerung nicht als die 
Ursache, sondern vielmehr als eine der sekundaren Folgeerscheinungen einer 
schon fruher bestehenden Anomalie zu betrachten. 
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Die typische hydrocephale Manifestation, eine allgemeine Erweiterung des 
Gehirnlumens, laBt sich bis auf den 12. Embryonaltag zuruckverfolgen - bis 
auf ein Stadium also, in dem die chorioidalen Plexen des Gehirns ihre Tatigkeit 
gerade eroffnen. Diese. Plexusbildungen sind indessen an und fur sich normal 
in betreff ihrer GroBe sowohl als ihrer Struktur. 

Die in einer fortgesetzten Uberproduktion von Cerebrospinalflussigkeit be
grundete Erweiterung des Gehirnlumens erreicht auf sehr verschiedenen Stadien 
der spateren Embryonalentwicklung ihr Maximum, was mit der Variation der 
definitiven Manifestation in engstem Zusammenhang steht. Diese Variation 
wird wohl unzweifelhaft vor allem in del' variierenden Intensitat del' primaren 

Mes 

d 

Abb. 101 a-d. Medianrekonstruktionen (oben) nnd Horizontalprojektionen (unten) eines normalen (links) 
nnd eines hydrocephalen Gehirns (rechts). Vgl. Text. (Original.) 

Mutationswirkung begrundet sein, oder mit anderen Worten in del' fUr jedes 
Individuum charakteristischen, abnorm gesteigerten Flussigkeitsproduktion. Sie 
wird aber auch von der Kompensationsfahigkeit der resorbierenden Gewebe 
abhangig sein, die augenscheinlich fruher odeI' spater eine Balance zwischen Pro
duktion und Resorption der Cerebrospinalflussigkeit wiederherstellen mag. Sobald 
eine solche Stabilisierung der Quantitat zirkulierender Flussigkeit stattgefunden 
hat, wird auch die Manifestation der Hydrocephalie ihren Hohepunkt erreicht 
haben. Spatere Veranderungen des hydrocephalen Kopfes werden dann in Ver
schie bungen innerhalb des weiter sich entwickelnden Gehirns ihre Erklarung finden. 

Die hydrocephale Manifestation des Gehirnlumens hat sich stets zuerst als 
eine Erweiterung samtlicher Gehirnabschnitte erwiesen. Je starker diese Er
weiterung, desto groBer werden in jedem einzelnen Fall auch die sekundaren 
Folgen derselben sein. Als solche ist in erster Reihe zu erwahnen: eine von hinten 
nach vorn sich verbreitende Verdunnung del' medianen Met- und Mesencephalon
decke, die bei starker Manifestation ganz membranartig dunn erscheinen kann, 
wahrend ihre Zellsubstanz mit allen nervosen Zentren lateral verschoben und 
auch mehr oder weniger stark reduziert wird (Abb.10l). Nul' vorn, um die 
Commissura posterior herum, behalt die Mesencephalondecke ihre ursprung
liche Dicke, und gerade an dieser Stelle tritt wahrend del' letzten Tage del' 
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Embryonalentwicklung die schon oben erwahnte Verengerung des Aquaeductus 
Sylvii zum Vorschein, die in extremen Fallen nahezu einen VerschluB del' 

a 

b 

Abb. ]02a und b. Transsudationsstadium zweier schwer abnormen 
Schwestcrembryone (Ha' q 94, 11. 4. 39),9-10 Tage (x 146). a Embr. IV. 
Sclmitt durch Mes- und Diencephalon, mit Augenanlagen. b Embr. III. 

Schnitt durch die Ohranlagen und das Nachhirn. (Original.) 

Zirkulationswege des Ge
hirns bewirken kann. 

Diese Verengerung 
steht augenscheinlich mit 
del' raschen Entwicklung 
del' stark erweiterten He
mispharen in engster ur
sachlicher Verbindung. 
Ein nach hinten gerich
teter Druck auf die Com
missum posterior von sei
ten del' abnorm groBen 
Hemispharen wird in del' 
membranartig verdiinn
ten, hinteren Gehirndecke 
keinen geniigenden Wi
derstand finden, was ganz 
natiirlich zu einer Riick
wartsverschiebung del' 
wulstartig verdickten 
Commissur fiihren muB. 

Die hier besprochene, 
typisch h ydrocephale Ma
nifestation del' Mutation 
gehart, wie schon er
wahnt , del' letzteren 
Halite del' Embryonal
entwicklung an. Die Vor
stadien derselben, die 
wesentlich auBerhalb des 
Gehirns sich abspielen, 
sind weiter riickwarts bis 
zur Implantation des Em
hryos verfolgt worden, 
wahrend eine Untersu
chung friiherer Stadien 
noch fortgesetzt wird. 

Auf dem Implanta
tionsstadium, am 6. bis 
7. Embryonaltag, gibt 
sich die Mutationswir
kung als eine Anderung, 
quantitativ sowohl als 
qualitativ, des Fliissig
keitsgehalts des Embryos 
kund. Eine abnorm groBe 
Fliissigkeitsmenge, mit 

abnorm reichlichen Niederschlagen, wird nicht nur im Dottersack, sondern 
auch in den embryonalen Geweben vorgefunden. Am 8.-9. Tag laBt sich aus 
dem Bindegewebe des jungen Embryos eine Transsudation von Fliissigkeit 
wahrnehmen, durch die hohen Epithelien des Karpel'S (Medullarrohr, Ohranlagen 
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usw.), und zwar am starksten wo dieselben als Teile der embryonalen Ober
flache immer noch offen daliegen (Abb. 102). Die Epithelien werden wahrend 
solcher Transsudation mehr oder weniger stark beeinfluBt, mit drusenartiger 
Aufquellung ihrer Zellen und Fehlen ihrer normal glatten Oberflachenmembran. 

Das am meisten kritische Stadium wird aber von solchen Embryonen erst 
am 10.-11. Tag ihrer Entwicklung passiert, nachdem die auBeren Offnungen 
des Medullarrohres und der Ohrblasen schon geschlossen sind, wahrend die 
chorioidalen Plexen des Ge-
hirnrohres noch nicht ihre 
Wirksamkeit eroffnet ha
ben. Zu dieser Zeit kann 
man im Bindegewebe, be
sonders auch in den Capil
laren, charakteristische 
Anderungen vorfinden, die 
auf einen abnorm star
ken Flussigkeitsdruck hin
deuten. In vielen Fallen 
sieht man, neben mehr 
oder weniger stark aufge
triebenen Capillaren, auch 
sch were Blutungen, die 
haufig direkt auBerhalb 
des Gehirns auftreten, und 
zwar an denjenigen Stellen, 
wo die Adergeflechte del' 
sich eben entwickelnden 
chorioidalen Plexen ge
hauft daliegen. Die jun
gen Hemispharenblaschen 
konnen durch solche auBe
ren Blutungen oft schwer 
deformiert, ihre Wande 
sogar zerbrochen werden 
(Abb. 103). 

1m Augenblick wo die 
chorioidalen Plexen, die 
hier augenscheinlich eine 

Abb. 103. Schnitt dnrch den Vorderlwpf eines Embryos, etwa 11 Tage 
(Ha' q 72, 20.3. 37, x 34) mit schwerer Blutung aus den zwischen der 
einen Hemisphare und dem Zwischenhirn sich befindenden Capillaren. 
Die Hemisphiirenblase ist durch die Blutansammlung zusammengeprellt 

worden. (Original.) 

transsudatorische Rolle spielen, ihre Tatigkeit eroffnet haben, fangt eine Uber
fUhrung des Flussigkeitsuberschusses von den auBeren Geweben in das Gehirn
lumen hinein an. Samtliche abnorme Embryonen, die ohne zu schweren 
Schaden die eben besprochenen Vorstadien durchlaufen haben, sind damit in 
eine neue Manifestationsphase hineingetreten, diejenige namlich der typisch 
hydrocephalen Gehirnerweiterung, deren Verlauf und Wirkungen schon oben 
beschrieben \\rurden. 

IV. Riickblick. 
Samtliche Analysen vererbbarer Anomalien, die bei hoheren Tieren durch

gefUhrt worden sind, stimmen darin uberein, daB die Manifestation der Gen
wirkung sich auf Abanderungen fruher oder sogar frUhester Stadien der Em
bryonalentwicklung zuruckfuhren laBt. Weiter ist ihnen auch allen gemeinsam, 
daB die einer primaren Genwirkung am nachsten stehende, zuerst nachweisbare 
Abnormitat ganz verschieden sein kann von den definitiven, letal wirkenden 
oder noch beim geborenen Individuum wahrzunehmenden Anomalien. 
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Die ganze Reihe von sekundaren und spateren Folgeerscheinungen der 
urspriinglichen Genwirkung tritt jedoch mit ebenso stark gebundener Gesetz
maBigkeit zum Vorschein, wie die entsprechenden Erscheinungen der normalen 
Entwicklung. Es sind auch vielfach dieselben physiologischen oder physiko
chemischen Prozesse, die sich in beiden Fallen geltend machen. Nur der Aus
gangspunkt des Geschehens ist durch die Mutation verandert worden. In 
welcher Weise eine solche Anderung hervorgerufen worden ist - ob im einzelnen 
Fall von einer Modifikation oder von einer spontanen, oder vielleicht kunstlich 
bewirkten Mutation die Rede ist -, dies alles wird daher fur eine gesetzmaBige 
Durchftihrung der Manifestation der betreffenden Anomalien keine Rolle spielen. 

1m Lichte oder zur Beleuchtung von GOLDSCHMIDTS "Theorie der abge
stimmten Geschwindigkeiten" werden die referierten Tatsachen der Gen
Manifestierung samtlich dazu dienen, die auf allen Stadien und in den ver
schiedensten Weisen entscheidende Bedeutung einer gegenseitigen "Abgestimmt
heit" gleichzeitig verlaufender Entwicklungsprozesse zu unterstreichen. In 
betreff der Art der Primarwirkung der mutierten Gene dagegen - ob dieselbe 
in einer Anderung der Geschwindigkeit irgendeiner Reaktion besteht oder ob 
sie vielmehr eine Anderung qualitativer Art hervorruft -, laBt sich auf Grund
lage der bis jetzt vorliegenden Manifestationsanalysen nichts Positives aussagen. 

Die am frtihesten nachweisbaren Manifestationen der mutierten Genwirkung 
haben sich jedenfalls recht verschieden erwiesen. In gewissen Fallen k6nnen 
zwar die Fruhmanifestationen auf eine zeitliche Verschiebung im gegenseitigen 
Verlauf fruhester Entwicklungsprozesse hindeuten. Die generelle Retardation 
der Entwicklung junger Kruperembryonen, die in betreff der Trennung der 
primaren Keimblatter manifestierte Verspatung bei der Pseudencephalie, viel
leicht auch bei den schwanzlosen Brachy-Mausen, lassen sich zugunsten einer 
solchen Auffassung anftihren. Auf der anderen Seite willden die Fruhmanifesta
tionen sowohl der kurzschwanzigen Tanzmause (8haker-8hort) als auch der 
vererbbaren Hydrocephalie vielmehr auf irgendwelche qualitative Anderungen 
des Ausgangsmateriales hindeuten. - Ein Nachweis der Primarwirkungen 
von Genmutationen wird jedoch bei den h6heren Tieren mit ihrer noch kom
plizierten Entwicklungsphysiologie wohl kaum erreichbar sein. 

Ein bedeutsamer Schritt weiter in dieser Richtung ist indessen bei den 
Insekten (Ephe8tia, Dro8ophila) schon gemacht worden, indem die Manifesta
tionen verschiedener, an und fill sich relativ einfacher, Pigmentierungsprozesse 
bis auf die Produktion bestimmter Gen-Wirkstoffe zuruckverfolgt werden 
konnten. Inwieweit hier wirkliche Primarwirkungen der Gene vorliegen, daruber 
laBt sich jedoch bis jetzt nichts Sicheres aussagen. Noch weniger lassen sich, 
auf dem jetzigen Standpunkt unseres Wissens, die an Insekten gewonnenen 
Resultate auch fill die h6heren Tiere oder fill mehr komplizierte Entwicklungs. 
prozesse generalisieren. 
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Del' Positionseffekt del' Gene. 

Von N. ,V. TnUOFEEFF-RESSOVSKY, Berlin-Buch. 

Mit 6 Abbildungen. 

1. Einleitung. 

In diesem Abschnitt wollen wir kurz auf Erscheinungen eingehen, die nach 
den bisherigen Versuchsergebnissen in das groBe Gebiet der Genrealisationen 
gehoren und die ersten, tiefsten Genwirkungen oder unmittelbare Genprodukte 
zu betreffen scheinen. Diese Erscheinungen, die als "Positionseffekt" der Gene 
bezeichnet wurden, stehen heute in der experimentellen Genetik im Vorder
grund des Interesses. Das experimentelle Material uber den Positionseffekt ist 
aber noch zu gering, um allgemeine weittragende SchluBfolgerungen zu ermog
lichen. Es ist aber andererseits schon moglich einen gewissen Einblick in dieses 
Gebiet zu gewinnen, und das soIl hier geschehen. 

Das gesamte, bisher genau analysierte Material uber den Positionseffekt 
bezieht sich zunachst auf Drosophila. 

2. Das Merkmal Bar. 

Bei Drosophila melanogaster ist seit langem eine geschlechtsgebundene 
Mutation bekannt, die sich intermediar in bezug auf Dominanz verhalt, die 
AugengroBe und -form beeinfluBt und die Bezeichnung Bar erhalten hat. Bar
Mannchen und homozygote Bar-Weibchen haben stark reduzierte Augen, von 
denen nur ein langer Streifen von etwa 70 Facetten (statt etwa 750 im normalen 
Auge) ubrig bleibt; heterozygote Weibchen haben Augen, die der GroBe nach 
ungefahr intermediar zwischen homozygotem Bar und Normal sind. Beim 
Bar-Faktor wurde eine weitere Mutation beobachtet, die die Bezeichnung 
I nfrabar erhielt und die Augen schwacher reduziert: homozygote Weibchen 
und Infrabar-Mannchen haben etwa 350 Augenfacetten, die heterozygoten 
Weibchen sind wiederum intermediar zwischen Infrabar und Normal. 

Nun wurde schon vor fast 20 Jahren beobachtet, daB sowohl in homozygoten Bar
Kulturen als auch in homozygoten Infrabar-Kulturen von Zeit zu Zeit mit im Vergleich 
zu sonstigen Mutationen sehr hoher Frequenz (ungefahr 1 pro 2-3000) Mutationen zuriick 
zur Norm, aber auch zu starker Bar-Manifestierung erfolgen. Zunachst wurde diese Er
scheinung als ein Fall besonders hoher Genmutationsrate betrachtet. Dann ist aber STUR
TEVANT und MORGAN (1923) aufgefallen, daB in allen Zuchten, in denen es nachkontrolliert 
werden konnte, die "Riickmutationen" von Bar und Infrabar und die Mutationen zur 
starkeren Wirkung von Bar oder Infrabar (die als double-Bar bzw. double-Infrabar be
zeichnet werden) immer bei Individuen auftreten, die gleichzeitig einen Faktorenaustausch 
in der Gegend des Bar-Locus aufwiesen. Es bestand auch eine gewisse Koinzidenz zwischen 
den "Riickmutationen" und den "Mutationen" zu starkerer Wirkung. Daraufhin hat 
STURTEV AN'!' die Theorie aufgesteIlt, daB Bar ein Etwas im Chromosom darstelit, was dem 
normalen X-Chromosom vollkommen fehlt, und daB die sogenannten Mutationen des 
Bar-Locus (mit Ausnahme von Infrabar) durch ungleichen Faktorenaustausch in diesem 
Locus entstehen. Diese Theorie wurde von STURTEVANT (1925, 1928) einer eingehenden 
Priifung unterworfen und hat sich voll und ganz bestatigt. Die Art der Priifung ist auf Abb. 1 
dargestellt. Durch ungleichen Faktorenaustausch, d. h. durch FaIle, in denen das eine der 
X-Chromosome links, das andere rechts von Bar den zum Austausch fwenden Bruch zeigt, 
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mussen zwei neue Chromosome 
entstehen, von denen das cine 
Bar nicht mehr enthiilt, das 
andere aber zwei Bar-Faktoren 
besitzt. Unter Benutzung von 
Stiimmen, die reehts und links 
von Bar bzw. Infrabar, "Signal
Gene" (forked und fused) zum 
Nachweis des Faktorenaustau
sches enthielten, konnte gezeigt 
werden, daB sogenannte Ruck
mutationen und sogenannteMu
tationen zu double -Bar und 
double-Infrabar tatsiiehlich aus-
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nahmslos an den Faktorenaus
tausch in der Gegend des Bar

Abb.1. Schema des Entstehens bei Drosophila meJanogaster: von 
double-Bar aus Bar und umgekehrt (A' nnd B'), von double-Bar
Infrabar aus dem Bar-Infrabar Componnd (C') und von Bar und In
frabar aus doubJe-Bar-Infrabar (D') durch "ungieichen" Faktoren
austausch. A - D "gieicher", A' - D' "ungieicher" Faktorenaustausch 

Locus gebunden sind. Eine 
weitere Bestiitigung dieser An
nahme besteht darin, daB, wie 
aus der rechten Seite der Abb.1 
zu ersehen ist, erwartungsgemiiB 
durch denselben Mechanismus 
aus double-Bar bzw. double-In
frabar auch "Riickmutationen" 
zu Bar bzw. Infrabar erhalten 
werden k6nnen. Neuerdings hat 
die Theorie des ungleichen Fak
torenaustausches eine zytogene
tische Bestatigung darin gefun
den, daB BRIDGES (1936) und 
unabhiingig von ihm MULLER, 
PROKOFYEV A. und KOSSIKOV 
(1936) an den Speicheldrusen
Riesenchromosomen von Droso
phila melanogaster feststellen 
konnten, daB Bar sich von Nor
mal durch eine kleine Duplika
tion eines Chromosomenstuck-

[am Bar-Locus. (Nach STURTEVANT.) 

Tabelle l. Die Zahl der Augen
facetten bei Bar-, Infrabar
und Bar-Infrabar-Weibchen 
von Drosophila melanogaster, 
in Abhiingigkeit von der Lage 
der betreffenden Faktoren in 
den Chromosomen. (Nach 

STURTEVANT 1925.) 

Kombinationen 
von Bar 

und Infrabar 

B 
13-
BB 

+ 
Bi 

-W 
BiBi 

+ 
Bi 
B 

BiB 

+ 

Durchschnittszahi 
der :Facetten pro Auge 

68,12 ± 1,09 

45,42 ± 0,24 

348,4 ± 12,4 

200,2 ± 8,6 

73,53 ± 1,29 

50,46 ± 0,40 

chens unterscheidet. 
Es wurde somit bewiesen, daB: erstens Bar 

bzw. Infrabar ein Etwas darstellt, was dem 
normalen Chromosom fehlt, zweitens die Ruck
mutationen zur Norm auf ungleichem Fak
torenaustausch beruhen, der eins der beiden 
X-Chromosome von dem Etwas wieder befreit 
und so den normalen Zustand wieder herstellt, 
und drittens. die ebenfalls durch ungleichen 
Faktorenaustausch entstandenen double-Bars 
bzw. -Infrabars in ihren X-Chromosomen je 
zwei nebeneinander liegende Bar- bzw. Infra
bar-Faktoren besitzen. Bei der Betrachtung 
der verschiedenen homozygoten und hetero
zygoten Bar, Infrabar, double-Bar und double
Infrabar-Kombinationen ist STURTEVANT wei
terhin aufgefallen, daB homozygote Bar- und 
heterozygote double-Bar-Weibchen bzw. homo
zygote Infrabar- und heterozygote double
Infrabar- bzw. Compounds aus Bar und In
frabar und heterozygote Bar-Infrabar-Weib
chen, die jeweils nach ihrem Genbestand gleich 
sein sollten, trotzdem gewisse phanotypische 
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Unterschiede aufweisen. Durchgefiihrte umfangreiche Messungen zeigten das in 
Tabelle 1 wiedergegebene Ergebnis. Aus dieser Tabelle ist zu ersehen, daB der 
EinfluB von Bar- und Infrabar auf die Facettenzahl immer bedeutend groBer ist, 
wenn beide Faktoren nebeneinander im gleichen Chromosom und nicht in den zwei ver
schiedenen X-Chromosomen gelagert sind. Dieses Ergebnis veranlaBte STURTE

v ANT die Behauptung aufzustellen, daB in gewissen Fallen die Lage des Gens 
im Chromosom bzw. seine unmittelbare Nachbarschaft die Wirkung des be
treffenden Gens beeinflussen kann. Das bildet den ersten gesicherten Fall und 
den Ausgangspunkt der Erforschung des Positionseffektes der Gene. 

Der Positionseffekt besteht also darin, daB in gewissen Fallen gewisse Gene, 
falls sie in Nachbarschaft mit anderen Genen als die normalerweise vorhandenen 
Nachbarn kommen, veranderte Wirkungen aufweisen konnen. 

FUr den Bar-Fall besteht sogar die Moglichkeit, daB das erstmalige Auftreten von Bar 
ebenfalls auf Positionseffekt beruht, dadurch, daB das duplizierte Chromosomenstiick zu
mindestens an der einen Seite nun eine neue Nachbarschaft haben mu.B; allerdings bleibt 
das zunachst eine unbeweisbare Vermutung, denn es konnte sich bei dem ersten Auftreten 
von Bar ebensogut um eine qualitative Mv.tation innerhalb des duplizierten Chromosomen
stiickes, oder um eine auf quantitativer Anderung des Genmaterials beruhende Wirkung 
handeln. Die Mutation von Bar zu Infrabar muB auf jeden Fall als ,,~wohnliche" qualita
tive Genmutation betrachtet werden. 

3. Weitere FaIle des Positionsefiektes. 
Inversionen, . Translokationen und andere Umgruppierungen des Chromo

somenmaterials werden oft von letalen oder morphologischen Wirkungen be-
gleitet. Es ist verlockend, nach f fu en vg 
dem Muster des Bar-Falles (, . .--.···1·1< __ 3D _ 

solche FaIle auf Positionseffekt 
zuriickzufiihren. Eine gewisse 
derartige Tendenz besteht auch 
bei manchen Forschern, sie ist 
aber in dieser radikalen Form 
sicherlich iibertrieben. Durch 
die Analyse der unzahligen, im 
Laufe der letzten Jahre durch 
Rontgenbestrahlung bei Droso

vg fu en f ., ..... : .. ~ 
'borgi" 

•. I:.;~ :;; :":'"'. ) 

Abb. 2. Schema der X-II-Translokation bel Drosophila melano
gaster mit dem Bruchpunkt 1m X-Chromosom in der Niihe des 
Bar-Locus, die zum Auftreten von barold fiihrte. Oben normale 

X- uud II-Chromosome; unten Translokation. 
(Nach DOBZJlANSKY.) 

phila ausgelosten Chromosomenmutationen ist es aber doch gelungen, mmge 
weitere FaIle von Positionseffekt zu finden oder wahrscheinlich zu machen. 

Auf Abb. 2 ist der sogenannte baroid.FaH von DOBZHANSKY (1932) schematisch dar
gestellt. Es wurde eine Bar-ahnliche Mutation in der Nachkommenschaft eines bestrahlten 
normalen Mannchens beobachtet. Die zytogenetische Analyse ergab, daB es sich. wie aus 
Abb. 2 hervorgeht, um eine reziproke Translokation zwischen dem X- und dem II. Chromo
som handelt, bei der der Bruch des X-Chromosoms in der Gegend des Bar-Locus erfolgt ist. 
Da baroid sich wie ein Allel zu Bar verhiilt, und zusammen mit dem Chromosomenbruch 
am Bar-Locus entstanden ist, liegt es nahe anzunehmen, daB der phiinotypische Effekt auf 
Positionseffekt der Gene an der Bruchstelle im X-Chromosom beruht. OFFERMANN (1935) 
hat beobaehtet, daB eine Translokation zwischen dem X-und dem IV. Chromosom, bei der 
der Bruch im X-Chromosom neben dem vorhandenen Bar-Faktor erfolgte, eine verstarkte 
Bar-Wirkung gezeigt hat. Neuerdings haben DUBININ und VOLOTOV (1936) und VOLOTOV 
(1937) eine ganze Reihe von Fallen gesammelt, in denen die zytogenetische Analyse emen 
EinfluB der in der Nahe des Bar-Locus erfolgenden Translokationen auf die Manifestation 
von Bar zeigt. 

SIVERTZEV-DoBZHANSKY und DOBZHANSKY (1933) haben eine Reihe von Fragmenten, 
die das normale .AlIel von bobbed enthalten, in Kombination mit verschiedenen bobbed
Allelen untersucht, und dabei wurde festgestellt, daB in einem Fall, in dem der Bruch des 
X-Chromosoms in der Nahe des normalen Allels von bobbed erfolgt ist, dieses normale 
AHel von bobbed anDominanz iiber die mutanten bobbed-Allele eingebUBt hat. DOBSHANSKY 
(1936) fiihrte auch diesen Fall auf Positionseffekt zuriick. 
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SchlieBliclf werden auf Positionseffekt einige Falie von sogenannten mottled (gefleckten) 
Augenmutationen und einige Erscheinungen in der fast uniibersehbar langen und kompli
zierten 8cute-Allelenreihe von Drosophila melanogaster zuriickgefiihrt (MULLER 1932, 
MULLER und PROKOFYEVA 1934, NOUJDIN 1935, 1936, SACHAROV 1935, 1936, SCHULTZ 1936). 
In alien diesen Fallen, ebenso wie in eiuigen Translokationen, bei denen der Bruchpunkt in 
der Gegend des Faktors Plum im zweiten Chromosom von Drosophila melanogaster liegt 
(DuBININ 1936), laBt man die Annahme des Positionseffektes als plausibelste Erklarungs
hypothese zu. 

Ein strenger Beweis des Positionseffektes konnte aber an Hand dieser Faile 
nicht durchgefiihrt werden. Eine solche Beweisfiihrung wurde erst an den im 
nachsten Abschnitt beschriebenen Failen von cubitus interruptus und hairy 
ermoglicht. 

4. Analyse des Positionseffektes an den normalen Allelen von cubitus interruptus 
und hairy. 

Von DUBININ und SIDOROV (1934) wurden eine Reihe von Transiokationen 
zwischen dem III. und IV. Chromosom von Drosophila melanogaster untersucht. 

In vielen von den Kreuzungen, die 
zur Analyse dieser Transiokationen 

A 

.B=~ 

CD 
ci 

+ ) 

+ durchgefiihrt wurden, wurde die re
cessive Mutation cubitus interruptus 
(ci) im IV. Chromosom als ,,Indi
cator" benutzt . 

+ Dabei wurde eine Erscheinung fest-

+ci' 

+ ) c ______ _ 

gestellt, die schematisch auf Abb. 3 dar
gestellt ist. Das Ailel ci ist normalerweise 
voilkommen recessiv; die heterozygoten 
ci-Fliegen sind deshalb phiinotypisch nor-

+ mal. In vieleIi III-IV-Transiokationen, 
in denen das translokierte Chromosom das 
normale Allel von ci enthalt, zeigen da
gegen die ci-Heterozygoten, die also ein JJ _____ _ + ) ci recessives ci-Allel im normalen, nicht 
translokierten IV. Chromosom enthalten 
(Abb. 3D), phanotypisch das ci-Merkmal 
(das in Verkiirzung der 4. Langsader der 
Fliigel besteht). Diese Erscheinung wurde 
auf Positionseffekt zuriickgefiihrt und es 
konnte eine weitere Analyse der Positions
effekt-Hypothese durchgefiihrt werden. 
Die Alternative zu der Annahme eines 
Positionseffektes, die in der Annahme 
einer gleichzeitig mit der Translokation 
stattfindenden Genmutation am ci-Locus 
besteht, wird erstens dadurch hiichst 
unwahrscheinlich gemacht, daB das he-

Abb.3. Schema einer III-IV-Transiokation bei Dro· 
sophila melanogaster, die einen Positionseffekt des nor
malen Alleis von cubitus interruptns (ei) zeigt. A nor
male Struktur des III. und IV. Chromosomenpaares, 
heterozygot fiir ci, phanotypisch normal; B homozygot 
fiir die Translokation und das normale Allel von ci 
( + <'1' normales Allel von ci im translokierten Chromo
som), phanotypiseh normal; C heterozygot fiir die Trans
lokation, haploid fiir das IV. Chromosom, phanotypisch 
normal; D heterozygot fiir die Translokation, das nor
male Allel von ci im translokierten Chromosom und 
das recessive ci-Allel im normalen IV. Chromosom, 
phiinotypisch ci wegen Abschwaehung der Dominanz 

des normalen AlIeIs von ci· durch Positionseffekt. 
(Naeh DUBININ und SmoRov.) terozygote Manifestieren von ci in sehr 

vielen unabhangig voneinander entstan
denen III-IV-Transiokationen beobachtet wurde; die Annahme einer zufalligen Kom
bination von Chromosomenbruch und Mutation ist dadurch ausgeschlossen, und man 
kiinnte hiichstens an ein spezifisches Mutieren des normalen + ei Aileis in den Fallen, wo in 
der Nahe ein Chromosomenbruch erfolgt ist, denken. Diese letztere Annahme ,vurde in der 
Weise gepriift wie es auf Abb. 3B und C dargestellt ist. Ein Teil der III-IV-Transloka
tionen ist homozygot lebensfahig; wiirde das normale Ailel von ci im translokierten Chromo
som mutiert sein, so miiBte man bei Fliegen, die homozygot fiir die Translokation sind, 
das ci-Merkmal beobachten Mnnen; das ist aber nie der Fall gewesen (Abb. 3B). Es wurden 
auch Fliegen hergestellt, die heterozygot fiir die Translokation waren, bei denen aber das 
zweite normale IV. Chromosom fehlte (sogenannte Haplo-IV-Fliegen). Sollte das normale 
Ailel von ci recessiv mutiert sein, so miiBte sich auch in diesem FaIle, wegen des Fehlens 
eines kompensierenden normalen Allels, das ci-Merkmal zeigen; Solohe Haplo-IV-Fliegen 
waren aber samtlioh phiinotypisch normal (Abb.3C). 
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Durch diese Analysen wurde somit sehr wahrscheinlich gemacht, daB es sich 
nicht um richtige Mutationen des normalen + ci Allels handelt, sondern um Ab
schwachungen der Dominanz des normalen Allels iiber das recessive ci in den 
Fallen, in denen das normale + ci Allel sich in der Nahe des Bruchpunktes in 
einer Translokation befindet. 

Eine ausftihrliche zytogenetische Nachprtifung der den Positionseffekt von ci zeigenden 
III-IV-Translokationen, die an den Speicheldrtisen-Riesenchromosomen durchgeftihrt 
wurde (DUBININ und SOKOLOV 1935) hat bestatigt, daB es sich tatsachlich jedesmal urn 
Brtiche in der Nahe des ci-Locus im IV. Chromosom handelt. Es hat sich aber dabei auch 
gezeigt, daB der zum Positionseffekt flihrende Bruch nicht unmittelbar am betroffenen 
Gen erfolgen muB; in einigen Fallen lagen sicherlich zwischen dem Bruchpunkt und dem 
Locus ci einige andere, allerdings nur wenige Gene. Diese letztere Feststellung machte es 
noch unwahrscheinlicher, daB beim Posi-
tionseffekt das in Frage kommende Gen 
sich andert. 

Die Haufigkeit des Positionseffektes 
von ci bei Translokationen, in denen das 
IV. Chromosom mit einbegriffen ist, ist 
so hoch, daB man ruesen Positionseffekt 
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als einfache und bequeme Methode der 
Feststellung von Translokationen nach II 
Rontgenbestrahlung und ahnlichen Reizen 
benutzen kann (CHVOSTOVA und GAVRI
LOVA 1935). PAN SHIN (1936) konnte 
durch zytogenetische Analyse der Trans
lokationen, die an dem Auftreten des 
ci-Positionsef£ektes festgestellt wurden, C 
zeigen, daB unter ihnen III-IV-Trans
lokationen die II-IV -Translokationen 
stark tiberwiegen. Ftihrt man eine Fest
stellung von Translokationen ohne Rtick
sicht auf den Positionseffekt des ei-Gens 
durch, so erhalt man einerseits eine tiber
haupt hohere Totalrate von Translokatio
nen, und andererseits findet man dann, 
daB II-IV- und III-IV-Translokationen 
mit ungefahr gleicher Haufigkeit auftreten. 
Daraus geht hervor, daB nicht alle Trans
lokationen des IV. Chromosoms einen 
Positionseffekt des ci-Gens zeigen, und 
daB anscheinend es nicht gleichgtiltig ist, 

Abh.4. Schema ciner IlI-IV-Translokation bei Droso
phila melanogaster, die cinen Positionseffekt des normalell 
Allels von hairy (h) zeigt. A normale Strnktnr des III. 
lind IV. Chromosoms, heterozygot fiir h, phanotypisch 
normal; B heterozygot fiir die Translokation, das nor
male Allel von h im translokierten Chromosom lind das 
recessive h-Allel im normalen III. Chromosom (+'" nor
males Allel von h im translokierten Chromosom), phano
typisch hairy wegen Abschwachling der Dominanz des 
normalen Allels von h durch Positionseffekt; C hetero
zygot fiir die Translokation lind fiir hairy (wobei sich 
aber das normale Allel im normalen lind das h-Allel im 

translokierten Chromosom befindet), phanotypisch 
normal. (Nach DUBIXIN lind SIDOROV.) 

welches neue Chromosomensttick sich an die Bruchstelle des IV. Chromosoms anheftet; 
mit anderen Worten geht daraus eine gewisse Spezifitat des Zustandekommens des Positions
ef£ektes hervor. CHVOSTOVA (1936) konnte zeigen, daB in den Fallen, wo an die Bruch
stelle des IV. Chromosoms sich die sogenannte inerte Region der Autosomen anheftet, 
kein Positionseffekt des ci-Gens entsteht; dagegen zeigen viele Translokationen zwischen 
dem IV. Chromosom und den inerten Regionen des X- und Y -Chromosoms einen 
Positionseffekt von ci. Diese Versuche zeigen ebenfalls eine gewisse Spezifitat des 
Positionseffektes. 

Eine in gewissem Sinne noch weitergehende Analyse des Positionseffektes 
konnte mit Hilfe des normalen Allels der im linken Arm des III. Chromosoms 
liegenden recessiven Mutation hairy durchgefiihrt werden. 

DUBININ und SIDOROV (1935) haben festgesteUt, daB in Translokationen, bei denen der 
Bruchpunkt im III. Chromosom in der Nahe des hairy-Locus liegt, bei Fliegen, die auBer
dem heterozygot flir die recessive Mutation hairy sind (die im normalen III. Chromosom 
bei diesen Fliegen sich befindet), sich unerwarteter Weise das hairy-Merkmal zeigt. Diese 
Erscheinung, die schematisch auf Abb. 4 dargestellt ist, wurde auf Positionseffekt zurtick
geftihrt. Der Fall des Positionseffektes des normalen Allels von hairy zeigte genau dasselbe 
wie der vorhin beschriebene Fall von ci. Es konnten auBerdem noch einige weitere, fUr das 
Verstandnis des Positionseffektes >l-ichtige Schritte in der Analyse durchgeflihrt werden. 
Erstens konnte gezeigt werden, daB falls im translokierten Chromosom sich das mutante 
recessive hairy-Allel befindet und im normal gebliebenen III. Chromosom das dominante 
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normale Allel, das hairy-Merkmal nicht manifestiert wird (Abb.4C). Zweitens konnten in 
gewissem, allerdings sehr geringem Prozentsatz FaIle von Faktorenaustausch zwischen dem 
Normal-Allel von hairy und dem Bruchpunkt im III. Chromosom erhalten werden. Auf 
diese Weise ist es gelungen (DUBININ und SIDOROV 1935) zu zeigen, daB ein anderes nor
males Allel von hairy, das durch Faktorenaustausch in das translokierte Chromosom an Stelle 
desjenigen normalen Allels von hairy, welches zur Zeit del' Translokation in dem Chromo
som drin war, gebracht wurde, ebenso wie das erste nun in heterozygoter Kombination 
mit dem recessiven hairy-Allel den Positionseffekt zeigt (Abb.5B). 

Dadurch wird in strenger und endgiUtiger Form die Annahme, daB es 
sich doch urn eine gleichzeitig mit del' Translokation stattgefundene Muta
tion des hairy-Locus handelt, ausgeschlossen. In ahnlicher Weise, ebenfalls 
durch einen sehr seItenen Faktorenaustausch zwischen del' Bruchstelle und dem 
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Abb. 5. Schema der Priifung der Frage, ob der Po
sitionseffekt des normal en Allels von hairy in einer III 
bis IV -Translokation bei Drosophila melanogastcr, nicht 
eventuell auf gleichzeitiger Translokation und Gen
mutation beruht. A Faktorenaustausch zwischen dem 
Locus des normalen Allcls von h und der Bruchstelle 
der Translokation in cinem ~ das fiir die Translokation 
und ein normale. III. Chromosom heterozygot iot (da
durch wird in das translokiertc Chromosom ein neue. 
normales Allel von h hineingebracht, und das normale, 
cinen Positionseffekt zeigende Allel von h aus dem 
translokierten Chromosom in ein normales III. Chromo
som iibergcfiihrt); B heterozygot fiiI' die Translokation 
(mit einem neuen normalen Allel von h) und das re
cessive hairy-Allel, phanotypisch hairy; C heterozygot 
fiir das aus dem translokierten Chromosom stammende 
normale Allel von h und das recessive hairy-Allel, pha
notypisch normal. (Nach DUBININ und SIDOROV und un
verilffentlichten Versuchen von TIMOFEE1'F-RESSOVSKY.) 

hairy-Gen, ist es an einem ande
ren Fall von Positionseffekt des nor
malen Allels von hairy (TIMOFEEFF
RESSOVSKY, unveroffentlicht) ge
lungen, die reziproke Erganzung zu 
den eben beschriebenen Befunden 
zu machen. Man konnte annehmen, 

h daB del' Positionseffekt zwar nicht 
durch Koinzidenz des Bruches mit 
einer Genmutation entsteht, doch 
abel' auf einer irreversiblen Anderung 
des betreffenden Gens, induziert 

+ durch die neue fremde Nachbar
schaft in die es durch Transloka
tion gebracht wurde, beruht. In 
diesem Fall miiBte das den Posi
tionseffekt zeigende normale Allel 
auch in dem Fall, wenn es sich 
wieder in einem normalen Chromo
som befindet, den Positionseffekt 
weiter zeigen. Durch Faktorenaus
tausch konnte ein III. Chromosom 
hergestellt werden, in dem sich nun 
das normale Allel von hairy aus 
dem translokierten Chromosom, das 
den Positionseffekt gezeigt hatte, 
befindet. In heterozygoter Kombi-

nation mit dem recessiven hairy-Allel (Abb. 5 C) zeigte es abel' keine Spur 
des friiheren Positionseffektes und benahm sich als vollkommen normales 
dominantes Allel. Dadurch wurde gezeigt, daB del' Positionseffekt nicht auf 
einer irreversiblen, mutationsartigen Anderung des betreffenden normalen 
Allels beruht; eine Feststellung, die iibrigens ganz den anfangs beschriebenen 
Befunden an Bar und double-Bar bzw. an Infrabar lind double-Infrabar ent
spricht. 

SchlieBlich konnte in letzter Zeit PANSHIN (1938) noch zeigen, daB del' 
Positionseffekt des Gens white (del' bei Translokationen und Inversionen, die 
den Locus w in die Nahe heterochromatischer Gebiete des X-Chromosoms odeI' 
del' Autosomen bringen, in dem Auftreten von gefleckten mottled-Augen besteht) 
ebenfalls revel'sibel ist. 

Sekundare Inversionen und Translokationen des wmtll-Chromosoms (das einen relativ 
starken Positionseffekt zeigt) konnen - je nachdem ob noch mehr heterochromatisches 
Material in die Nahe von w gebracht wird, odeI' ob durch die sekundaren Chromosomen-
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mutationen der Locus w von heterochromatischen Tellen weiter entfernt wird - den 
"mottled"·Effekt weiter verstarken oder reduzieren (in einigen Fallen bis zur volligen 
Riickkehr zur Norm). AuBerdem hat PANSBIN die friiheren eigenen (1936) und von CHvo
STOVA (1936) gemachten Feststellungen bestatigt und erweitert, daB die heterochromatischen 
Partien der Autosomen und ein Tell der inerten (heterochromatischen) Region der 
Geschlechtschromosome, die gerade starkes "mottled" hervorrufen, keinen Positionseffekt 
von cubitus interruptus erzeugen. 

Somit verhalten sich die Gene w und ci in bezug auf Positionseffekt grund
satzlich ahnlich; nur ist eine gewisse negative Korrelation beziiglich der die 
Wirksamkeit des normalen Alleis herabsetzenden Teile des Ohromosomen
materials vorhanden, indem das normale AIlel von w durch Nachbarschaft 
"fremder" inerter Teile des Genoms, und das normale AIlel von ci durch die 
der "fremden" aktiven Teile in seiner Wirkung abgeschwacht wird. 

5. Deutung des Positionsefiektes. 

Auf dem Gebiet der Analyse des Positionseffektes sind bisher vier Faile beson
ders eingehend untersucht worden: Bar, cubitus interruptus, white (mottled) und 
ha.iry. AIle ¥ier Faile weisen ge
.meinsame Ziige auf, indem es sich 
um eine reversible Anderung der 
Wirksamkeit des betreffenden A 
AIlels, hervorgerufen durch einen 
Bruch in der Nahe des betreffen-

{L b c d e 

den Locus und Anheftung "frem
den" Genmaterials handelt. Samt
liche anderen, weniger eingehend 
analysierten Faile des Positions

Tn o d e 

effektes widersprechen den an den .B -A~~_'\:+_~"~"~"'8o)--tl~----r
drei gut nntersuchten Fallen ge
wonnenen Ergebnissen nicht. 

Es ist selbstverstandlich noch 
verfriiht, einigermaBen endgiiltige 
Theorien .des Positionseffektes zu 
entwickeln. Es konnen aber Ar
beitshypothesen allgemeiner Art 
aufgestellt werden, die in weite
ren Versuchen gepriift und even
tuell geandert werden mussen. Am 
plausibelsten erscheint folgende 
Vorstellung, die in allgemeinsten 

Abb. 6. Schema der Erklarung des Positionseffektes durch 
Annahme einer gegenseltlgen Beeinflussung der unmlttel
baren Genumgebung, die von den Genen mltbeeinfluJ3t wird, 
aber auch eine Riickwirkung anf ihre Tatigkeit ausiibt. 
A normales Stiick eines Chromosoms mit den Genen a-f und 
den von Ihnen beeinfluBten Gebieten ihres unmlttelbaren 
Milieus; B der rechte Teil desselben Chromosomenstiickes 
mit den Genen d-f. an den ein anderes Chromosomenstiick 
mit den Genen m--<l an dem durch den Pfeil bezeichneten 
Bruchpunkt slch angeheftet hat; die normale unmittelbare 
Umgebung von d-f wird durch die neuen Nachbargene 

beeinfluBt und eventuell geiindert. 

Ziigen schon in der STURTEVANTschen Idee des Positionseffektes angedeutet 
war, und dann von MULLER (1935) und anderen weiter ausgebaut wurde. 
Man muB annehmen, daB die normale Wirksamkeit der Gene an ihre un
mittelbare Umgebung angepaBt ist, bzw. daB diese unmittelbare Umgebung 
der Gene in ihrer chemischen Struktur von den Genen selbst mitbestimmt 
wird. Es kann dabei angenommen werden, daB diese unmittelbare Umgebung 
von jedem einzelnen Gen in einem bestimmten Umkreis beeinfluBt wird; 
diese "Wirkungsfelder" der Gene mussen sich weitgehend uberschneiden, so 
daB jedes Gen sich in einem engeren Milieu befindet, das von ihm selbst und 
den Nachbargenen gebildet wird. Bei Translokationen und Inversionen muB 
dann an dem Bruchpunkt insofern eine Anderung eintreten, als nun das un
mittelbare Genmilieu durch neue Gen-Kombinationen (neue "Nachbarn") ge
bildet wird. Es ist zunachst in der allgemeinen Form dieser Hypothese belanglos, 
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ob man sich diese unmittelbare Genumgebung lediglich als Substrat der Gen
wirkung, oder schon in Form primarer Wirkungsprodukte der Gene vorstellt; 
in beiden Fallen muB angenommen werden, daB eine am Bruchpunkt des 
Chromosoms stattfindende Anderung des unmittelbaren Genmiliells unter Um
standen die Wirksamkeit der in der Nahe des Bruchpunktes liegenden Gene 
beeinflussen kann. Das braucht nicht immer der Fall zu sein; es brauchen 
auch nicht unbedingt die zum Bruchpunkt nachsten Gene auf die Anderung 
zu reagieren. N ach dieser V orstellung ist es auch am wahrscheinlichsten, 
daB durch Positionseffekt im wesentlichen die normale Wirksamkeit eines 
Gens herabgesetzt und keine neuen spezifischen Wirkungen ausgelost werden. 
Das alles entspricht den vorher beschriebenen bisherigen Versuchsergebnissen, 
aus denen hervorging, daB das Gros der FaIle von Positionseffekt in einer 
Herabsetzung der Dominanz des yom Positionseffekt betroffenen normalen 
Allels liber ein recessives mutantes Allel besteht. Eine derartige Vorstellung 
wird auch dadurch bekraftigt, daB, wie wir vorhin gesehen haben, zwar 
eine gewisse Spezifitat des Positionseffektes darin besteht, daB nicht aHe 
Translokationen und Inversionen, die einen Bruchpunkt in der Nahe eines 
bestimmten Gens haben, einen Positionseffekt des betreffenden Gens auf
weisen; daB aber andererseits sehr viele verschiedene Chromosomenumgrup
pierungen im wesentlichen dasselbe, namlich eine Herabsetzung der Dominanz 
des normalen Allels, also irgendeine Storung seiner Funktionsfahigkeit her
vorrufen. Es ist aHerdings nicht ausgeschlossen, daB in gewissen Fallen durch 
Positionseffekt auch spezifische, "mutationsahnliche" Wirkungen erzeugt wer
den konnten. So etwas ist vor aHem bei Genen zu erwarten, die auch durch 
richtige Genmutationen hypomorphe Allele (MULLER 1932) ergeben, d. h. 
solche, die an sich im Vergleich zum normalen Ausgangsallel nichts spezifisch 
neues erzeugen, und denselben EntwicklungsprozeB wie das normale Aus
gangsaHel nur in schwacherer Form beeinflussen. Auf Abb. 6 ist die eben 
entwickelte VorsteHung liber den Positionseffekt schematisch dargestellt. 

6. SchluBbemerkungen. 

Die theoretische Deutung des Positionseffektes ist zunachst bei weitem 
noch nicht endgiiltig. Das Phanomen selbst ist aber von groBer Bedeutung 
sowohl fUr die weitere, tiefere Analyse des Problems liber die Genstruktur und 
Genmutation, als auch fUr die Analyse der Genwirkungen. Die Wichtigkeit 
des Positionseffektes besteht vor aHem darin, daB es zunachst der einzige Weg 
ist, auf dem wir analytisch bis in die unmittelbare Genumgebung vordringen 
konnen. Durch Rontgen- und Radiumbestrahlung ist die Moglichkeit gegeben 
bei giinstigen Versuchsobjekten unzahlige, verschiedenste Chromosomenumgrup
pierungen zu erzeugen. An diesem umfangreichen Material werden in absehbarer 
Zeit unsere Kenntnisse liber verschiedene mogliche Auswirkungen des Positions
effektes erweitert werden. 

Es ist zum Beispiel denkbar, daB durch Anderung der unmittelbaren Gen
umgebung unter anderem die Mutabilitat der in der Nahe des Bruchpunktes 
liegenden Gene beeillfluBt werden konnte; man konne sich dabei vorstellen, daB 
z. B. die Bedingungen des Energietransportes in der Nahe des Gens fUr die 
Mutationswahrscheinlichkeit entscheidend sein konnten. 

Gewisse, allerdings bei weitem noch nicht gesicherte, Andeutungen dar
auf scheinen die Versuche von SIDOROV (1936) liber die rontgeninduzierte 
Mutabilitat von yellow, scute und achaete in Kulturen, die Inversionen 
enthalten, bei denen einer der Bruchpunkte im extremen linken Ende des 
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X-Chromosoms von Drosophila melanogaster liegt, zu enthalten. Die neuer
dings an sehr groBem Material durchgefiihrten Versuche von GEPTNER (1938) 
zeigten, daB Inversionen einen, allerdings sehr geringen, EinfluB auf die Mu
tabilitat einiger Gene im Vergleich zu der des normalen Chromosoms haben 
k6nnen. 

Vor allem werden aber in der Zukunft unsere Vorstellungen fiber den 
Mechanismus der Genwirkungen sich an die Ergebnisse der Positionseffekt
forschung anpassen mfissen; auBerdem werden begrfindete Ansichten fiber 
die Primarvorgange der Genwirkung sich wahrscheinlich vorwiegend aus der 
Analyse des Positionseffektes ergeben. 
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ScllluBbemerkungen. 

Von K. BONNEVIE, Oslo und N. W. TmOFEEFF-RESSOVSKY, Berlin-Buch. 

In den drei Hauptabschnitten dieses Kapitels wurden die bisherigen Er
gebnisse der Untersuchungen uber die phanotypische Realisation genbedingter 
Merkmale zusammengefaBt; sie wurden dabei nach den drei wesentlichsten 
Gesichtspunkten und Untersuchungsmethoden eingeteilt: 1. der Klassifikation 
der hauptsachlichsten und allgemeinen Phanomene der Genmanifestierung; 
2. der entwicklungsphysiologischen Analyse genbedingter Merkmale; und 3. der 
Analyse des "Positionseffektes" der Gene. Das Gesamtgebiet der Genreali
sation enthalt, wie wir gesehen haben, eine FUlle von Material, von exakt und, 
in einigen Fallen schon recht tief, analysierten Tatsachen. 

Dabei ist hervorzuheben, daB, unabhangig davon, ob der Weg von einer 
primaren Genwirkung zu dem endgultigen Merkmal kurz oder lang ist und ob 
es sich um relativ einfache oder sehr komplizierte Entwicklungsprozesse handelt, 
in solchen Analysen immer ein enger Zusammenhang der betreffenden Gen
wirkung mit dem "inneren Milieu", in welchem diese Wirkung ausgeubt wird, 
festgestellt werden kann. Der ontogenetische Aufbau eines Organismus und 
die dabei wirksamen entwicklungsphysiologischen Prozesse sind gegenseitig so 
scharf und exakt abgestimmt, daB eine beliebige frUh eintretende Abanderung 
der Struktur, Funktion oder Entwicklungsmoglichkeit einer Anlage, auch fUr 
andere Organsysteme bzw. fUr den gesamten Organismus tiefstgehende Folgen 
haben kann. 

Verschiedene Anlagen haben meistens auch je eine bestimmte, oft ganz 
kurze "sensible Periode", innerhalb welcher sie regulierbar sind. Wenn eine 
Organanlage auBerhalb dieser Periode irgendwelchen Einflussen ausgesetzt wird, 
so bleiben diese Einflusse wirkungslos, falls sie nicht stark genug sind, um die 
weitere Entwicklung der Anlage zu storen oder sie auf blinde, abnorme Seiten
wege der Entwicklung zu zwingen. Die entwicklungsphysiologischen Potenzen 
eines Organismus bestimmen und begrenzen somit seine Abanderungsmoglich
keiten. Es liegt sozusagen schon im Keim des lebenden Organismus nicht nur 
ein "Wegplan", sondern auch ein "Stundenplan" seiner Entwicklung vor, in 
welchen jede Erbanderung des normalen Verlaufes sich einordnen muB, um 
uberhaupt zu einem lebensfahigen Individuum fuhren zu konnen; dadurch 
wird die groBe Anzahl letaler Mutationen ohne weiteres erklart. Dadurch wird 
aber auch erklart, daB ganz verschiedene Abanderungen (Modifikationen und 
Mutationen oder Mutationen verschiedener Gene) oft zu einem und demselben 
phanotypischen Endergebnis fUhren konnen ("heterogene Merkmalsgruppen "). 
Die Anzahl der auf verschiedenen spateren Entwicklungsstadien feststellbaren 
Anomalien, besonders bei hoheren Tieren mit komplizierter Entwicklung, muB 
daher auch stets geringer sein als die Zahl der verschiedenen Abanderungen der 
normalen Entwicklungsvorgange auf fruhen Entwicklungsstadien. Es ist des
wegen auch klar, daB dieselbe, auch noch so komplizierte Anomalie in ver
schiedenen Stammen sehr wohl auf verschiedenen Primarvorgangen beruhen, 
also verschiedene Ursachen haben kann. 
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Es ist aber zunachst noch unmoglich, eine alle diese Tatsachen umfassende 
und erklarende strenge Theorie zu bilden. Die GOLDSCHMIDTSche "Physio
logische Theorie der Vererbung" und das auf S.69 und Abb. 26 von einem von 
uns entworfene statischformale Schema konnen lediglich als Ansatze betrachtet 
werden, die in erster Annaherung die Fiille des Tatsachenmaterials kurz be
schreibend zusammenfassen. Sie sind unseres Erachtens trotzdem wichtig, 
einerseits als Wegweiser durch das sonst uniibersehbare Tatsachengewirr, und 
andererseits als Klassifikation und vergleichende Betrachtung der Haupt
phanomene del' Genrealisationen. 

Einen tieferen Einblick in die Gen-Merkmal-Beziehungen gestattet die Ent
deckung und Analyse von genbedingten Wirkungssubstanzen oder Genwirk
stoffen (CASPARI und KUBN bei Ephestia; EPHRUSSI und BEADLE bei Droso
phila). Dadurch wird die Frage der Genrealisation mit einigen allgemeinen 
Problemen del' Entwicklungsphysiologie eng verkniipft. Weitgehende Gene
ralisationen sind aber, ausgehend auch von diesel' Arbeitsrichtung, zunachst 
nicht moglich. Denn einerseits wissen wir gerade auf Grund dieser Unter
suchungen (und auch einiger friiher bekanntgewordener Tatsachen), daB nicht 
alle Merkmale "nicht-autonom" sind und auf extracellulare Wirkstoffeinfliisse 
reagieren. Andererseits wissen wir, unter anderem aus dem Positionseffekt
phanomen, daB intracellulare, in del' unmittelbaren Genumgebung sich ab
spielende Vorgange fiir die Genrealisation wichtig sind; wir miissen sogar an
nehmen, daB in allen Fallen die uns zunachst vollig unbekannten, intracellu
laren, unmittelbaren Genwirkungen und Gen-Plasma-Beziehungen letzten Endes 
entscheidend fiir den Verlauf der Ontogenese sind. 

Somit wird eine wirkliche, strenge Theorie der Genrealisation erst dann 
aufgebaut werden konnen, wenn, wenigstens in erster Annaherung, etwas Kon
kretes und experimentell FaBbares iiber die intracellularen Genwirkungen be
kannt sein wird. Dieses Ziel wird hoffentlich in absehbarer Zeit, und zwar auf 
verschiedenen Wegen erreicht werden konnen: durch Ausbau del' allgemeinen 
Theorie libel' die Natur del' Gens, durch Verkniipfung der Gentheorie mit ge
wissen Seiten der modernen Virus- und WirkstoH-Forschung, durch weitere Ver
tiefung der genetischen Entwicklungsphysiologie und deren engere Verkniipfung 
mit der Analyse der Positionseffekte und der "Morphie" mutanter Allele (VOl' 
allem der Hypo- und Antimorphie) und, schlieBlich, durch den Ausbau del' 
Kern- und Genwirkstoff-Untersuchungen an einzelligen Organismen (methodische 
Ansatze dazu sind z. B. schon in den Acetabularia-Arbeiten von HAMMERLING 
gegeben). 



Die Entstehung neuer Erbanlagen. 

Allgemeines fiber die Entstehnng nener Erbanlagen. 

Von N. W. TIMOFEEFF-RESSOVSKY, Berlin-Buch. 

Mit 20 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
In diesem Kapitel solI eine kurze Darstellung der gegenwartigen Tatsachen 

und Vorstellungen liber die Entstehung neuer Erbanlagen gegeben werden. 
Es sollen also die allgemeinen Zlige der modernen experimentellen Mutations
forschung dargestellt werden. Dieses Forschungsgebiet gehort zu den jiingsten 
innerhalb der modernen Genetik, hat aber, besonders in den letzten 10 Jahren, 
sich sehr schnell entwickelt. Diese rasche Entwicklung der experimentellen 
Mutationsforschung kann wohl in der Hauptsache auf zwei Faktoren zurlick
gefiihrt werden: 1. ist bei einigen besonders giinstigen Objekten der Genetik 
die Mutationsforschung, dank einer Reihe spezieller Kreuzungsmethoden, zu 
einem sehr exakten Gebiet geworden, auf dem streng quantitativ gearbeitet 
werden kann; und 2., und das ist vielleicht das Wichtigste, gehoren die Kenntnisse 
liber Art, Umfang und Ursache der erblichen Variabilitat der Organismen, 
was den eigentlichen Inhalt der experimentellen Mutationsforschung ausmacht, 
zu den Arbeitsgebieten, die einen Biologen sowohl praktisch als auch theoretisch 
am meisten verlocken und faszinieren konnen. Denn damit hangt das tiefere 
Eindringen in zwei Hauptprobleme der Biologie zusammen: in das Problem 
der Grundlagen der organischen Evolution einerseits, und in das Problem des 
Wesens der Erbfaktoren, die die elementarsten Grundeinheiten des Lebens 
darstellen, andererseits. Da wir auBerdem heutzutage zuverlassige Methoden 
der Beeinflussung der Mutabilitat besitzen, wird das Interesse fUr die Mutations
forschung noch mehr gesteigert. Das alles flihrt dazu, daB diese Forschungs
richtung sich quantitativ und qualitativ So rasch entwickelt, daB eine zusammen
hangende, abgerundete und einigermaBen abschlieBende Darstellung dieses 
Gebietes auf groBte Schwierigkeiten stoBt. 

AuBerdem hat die Moglichkeit, experimentell die Mutabilitat zu beeinflussen, 
in fast aIle Gebiete der experimentellen Genetik eingegriffen. Das ist verstand
lich, wenn man bedenkt, daB letzten Endes Mutationen das Material fiir aIle 
experimentell- genetischen Versuche darstellen, ganz gleich welche speziellen 
Fragestellungen als Ziel der Versuche gesetzt werden. Wir sehen deshalb auch, 
daB die experimentelle Mutationsforschung in den letzten J ahren sowohl die 
Weiterentwicklung der Chromosomentheorie der Vererbung, als auch eine Reihe 
von Arbeitsrichtungen liber die Wirkung und das Wesen der Erbfaktoren 
stimuliert hat. Daraus entstehen Schwierigkeiten der Abgrenzung des Gebietes 
der Mutationsforschung, da dieses Gebiet eigentlich mit fast allen Teilen der 
Genetik irgendwie zusammenhangt. 

1m Rahmen dieses Kapitels wollen wir uns folgende Grenzen setzen. 
Die Darstellung soIl auf das eigentliche Gebiet der Mutationsforschung sich 
beschranken, das heiBt vorwiegend die Fragen liber das qualitative und 
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quantitative Bild des spontanen und induzierten Mutierens behandeln. AuBerdem 
soll in diesen Rahmen eine kurze Darstellung des V orkommens von Mutationen 
in freilebenden Populationen aufgenommen werden, da dieses fiir das Ver
standnis der Ursachen und des Mechanismus der erblichen Belastung mensch
licher Populationen von Bedeutung ist. Die Darstellung solI keinerlei Anspruche 
auf vollstandige Berucksichtigung und Erschopfung der Tatsachen und An
sichten der experimentellen Mutationsforschung erheben: eine in diesem Sinne 
erschopfende Darstellung wiirde die Grenzen des zulassigen Umfanges dieses 
Kapitels weit uberschreiten. Wir wollen uns auf die Darstellung der wesent
lichsten und gesicherten Tatsachen und der allgemein wichtigen Vorstellungen 
auf dies em Gebiete beschranken. Dadurch wird dem Zweck dieses Handbuches 
entsprochen, da die allgemeinen genetischen Ergebnisse vorwiegend als Grund
lage der Vererbungserscheinungen am Menschen dienen sollen. 1m letzten Teil 
dieses Kapitels werden dann auch einige Grundlagen fiir Analogieschlusse aus 
der experimentellen Mutationsforschung auf die Verhaltnisse beim Menschen 
gegeben werden. 

II. Historisches. 
Die Fragen nach Art und Ursachen der erblichen Variationen haben seit 

jeher die Biologen lebhaft interessiert. Auch der auBerwissenschaftlichen Be
obachtung fallt es auf, daB die Organismen zwei Haupttendenzen auBern: die 
"konservative" Tendenz der Vererbung und die "andernde" Tendenz der 
Variation. Die Biologen des 18. und 19. Jahrhunderts haben zunachst die erste 
dieser Tendenzen ins Auge gefaBt, was auch zweckmaBig gewesen ist und die 
Schaffung eines klassifizierenden Systems der Lebewesen ermoglicht hat. 
Nachher kam die Epoche des evolutionistischen Denkens in der Biologie. Als 
Grundlage fiir die Aufstellung von Evolutionstheorien muBte die zweite Tendenz 
der Organismen, die Variation, dienen. In der zweiten Halfte des 19.Jahrhunderts 
entbrannte der Streit zwischen zwei Hauptrichtungen der Evolutionsforschung, 
den Darwinisten und den Lamarckisten. Die ersteren hielten die natiirliche 
Auslese fur den eigentlichen Evolutionsfaktor; als Material der Evolution 
sollten dabei ungerichtete, zufallige erbliche Variationen dienen, deren V or
handensein bei allen Organil!lmen beobachtet wurde und uber deren Ursachen 
man sich zunachst keine besonderen Vorstellungen bildete. Die Lamarckisten 
dagegen wollten sowohl die Anpassung als auch die Differenzierung der Lebe
wesen, und vor allem das Gerichtete im EvolutionsprozeB, durch die Fahigkeit 
der Organismen, auf bestimmte Milieueinflusse mit im Sinne der Anpassung 
und des gerichteten Evolutionsvorganges sinnvollen Erbvariationen direkt zu 
reagieren, erklaren. Dieser Streit zwischen zwei verschiedenen Evolutions
theorien hat selbstverstandllch das Interesse fUr die Variabilitat der Organismen bei 
den Biologen geweckt. 1m letzten Drittel des 19. Jahrhunderts wurden aber diese 
Fragen, mit ganz wenigen Ausnahmen, in Form der Bildung rein abstrakter Hypo
thesen diskutiert. Erst relativ spat, um die Jahrhundertwende und am Anfang des 
20. Jahrhunderts, setzten Versuche ein, in denen hauptsachlich die Lamarckisten 
die Vererbbarkeit erworbener, milieubedingter Merkmale beweisen wollten. 
Wir wollen hier auf diese Versuche nicht naher eingehen, einerseits da sie in 
allgemein bekannten lamarckistischen Werken zusammengefaBt wurden (KAM
MERER 1925; SEMON 1912), andererseits weil sie alle auch den elementarsten 
Anforderungen, die man an solche Versuche stellen muB, nicht standhalten. 
Es wurden denkbar ungiinstige Versuchsobjekte gewahlt, auf die Erbreinheit 
des Ausgangsmaterials nicht geachtet, und die Versuchstechnik und der Umfang 
der Versuche waren derart, daB, wie wir heute wissen, uberhaupt kein einiger
maBen zuverlassiges Ergebnis erhalten werden konnte. 
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Ziemlich unabhangig von den herrschenden Evolutionstheorien wurde am 
Ende des 19. Jahrhunderts ungefahr gleichzeitig von mehreren Forschern das 
Problem der Entstehung von Erbvariationen von einer ganz anderen Seite in 
Angriff genommen. Seit langem war den Pflanzenzuchtern, Tierzuchtern und 
vor allem den Gartnern bekannt, daB bei verschiedenen Tier- und Pflanzenarten 
manchmal mehr oder weniger starke Merkmalsabweichungen p1i:itzlich auf
treten und weiterhin sich konstant erhaIten. Die ersten registrierten undbe
schriebenen FaIle dieser Art stammen noch aus dem 17. Jahrhundert. Eine 
groBe Anzahl von Fallen solcher plotzlichen Erbanderungen wurden von KOR
SCHINSKY gesammelt, unter dem Namen "Heterogenesis" zusammengefaBt und 
fUr die typische Art der Entstehung neuer Merkmale gehalten (KORSCHINSKY 
1898). Einen weiteren Schritt in derselben Richtung machte DE VRIES (1901 bis 
1903), der in seinen genau kontrollierten Aussaaten solche plotzlichen Merkmals
anderungen bei Oenothe1"a direkt beobachtete und deren Erblichkeit in weiteren 
Kreuzungsversuchen prufte. Er nannte sie "Mutationen", und sein Haupt
verdienst besteht darin, daB er den Begriff der Mutation mit dem der mendelnden 
Erbeinheit verband. Damit wurde die bis jetzt geltende allgemeine Vorstellung 
uber Mutation als plotzliche Ande1"ung mendelnde1" E1"beinheiten geschaffen. 

Wiederum von einer anderen Seite, namlich aus der am Ende des 19. Jahr
hunderts entstehenden experimentellen Biologie und Cytologie, kamen die 
ersten sinnvollen Versuche, das Keimplasma experimentell zu beeinflussen. 
Es waren Versu6he, die Kernstrukturen, deren Wichtigkeit fUr das Leben der 
Zellen und fUr die Vererbung klar erkannt wurde, experimentell zu beeinflussen. 
Den Ausgang dieser Richtung bildeten die klassischen Versuche von GERASSIMOW 
(1901), dem es gelang, bei Spimgym durch Kaltereiz den Chromosomensatz 
zu verdoppeln, also eine experimentelle Polyploidie zu erzeugen. Es stellte sich 
dabei in derartigen Versuchen immer wieder heraus, daB das Keimplasma 
gegenuber den meisten Reizen auBerordentlich resistent ist; der wesentliche Teil 
der Kernstrukturen schien gut gegen auBere Einflusse isoliert zu sein. Nachdem 
aber der starke histopathologische EinfluB der tief eindringenden Rontgen- und 
Radiumstrahlungen gezeigt wurde, schien es wieder aussichtsreich, auf diesem 
Wege die Kernstrukturen zu beeinflussen. Es konnte auch schon 1907 BARDEEN 
zeigen, daB durch Rontgenbestrahlung von Krotenspermien Entwicklungs
hemmungen auftreten. Ahnliches, und das Auftreten abnormer Kernstrukturen, 
konnte ein Jahr spater von REGAUD und DUBREUIL (1908) bei Kaninchen und 
von GAGER (1908) und GUILLEMINOT (1908) bei Pflanzen gezeigt werden. Eine 
weitere Entwicklung erfuhr diese Richtung durch die Arbeiten von O. HERTWIG 
und seinen Mitarbeitern an Eiern und Spermien von Seeigeln, Fischen und 
Amphibien (1911-1920) und in den Arbeiten von E. STEIN (1922) am Garten-
1i:iwenmauI. In allen diesen Versuchen gelang es zwar, das Substrat der Gene 
experimentell zu beeinflussen, die Versuche wurden aber vorwiegend cyto
logisch, nicht aber zuchterisch ausgewertet. 

Die moderne Mutationsforschung setzte erst ein, als einige Objekte der 
experimentellen Genetik so weit und gut untersucht wurden, daB man an sehr 
groBen Zahlen einwandfrei das Auftreten neuer Mutationen verfolgen konnte. 
Die endgultige Klarung der Grundzuge des Vererbungsmechanismus und der 
Genlokalisation hat der exakten Beobachtung und eventuellen Beeinflussung 
des Mutationsprozesses neuen Inhalt und Bedeutung verliehen. Dieser modernen 
Mutationsforschung, die in der Registrierung und genetischen Prtifung spontaner 
oder unter EinfluB besonderer Bedingungen auftretender Mutationen besteht, 
werden die nachsten Abschnitte dieses Kapitels gewidmet. Als Versuchsobjekt 
spieIt neben einigen Pflanzen (Mais, Weizen, Ge1"ste, Anti1"1"hinum) die, Tau
jliege D1"osophila in der experimentellen Mutationsforsclwng eine besonders 
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groBe Rolle. Exakte Ergebnisse und bindende Schliisse in bezug auf die Mu
tabilitat konnen nur in Versuchen erreicht werden, die einer ganzen Reihe von 
Anforderungen entsprechen. Die wichtigsten dieser Anforderungen sind folgende: 
das Ausgangsmaterial solcher Versuche muB erbrein oder genetisch genau 
bekannt sein; es miissen sehr groBe Zahlen von Individuen untersucht werden, 
und in den Versuchen miissen solche Kreuzungsanordnungen benutzt werden, 
die eine einwandfreie Feststellung der auftretenden Mutationen ermoglichen; 
schlieBlich miissen die neu auftretenden Variationen genetisch gepriift werden. 
Nur solche Versuche, die allen diesen Anforderungen entsprechen, konnen 
ernstlich im Rahmen der Mutationsforschung beriicksichtigt werden. Da diesen 
Anforderungen nur Versuche an besonders giinstigen Objekten geniigen konnen, 
so sind aus praktischen Griinden eine Reihe von Pflanzen- und Tierarten von 
einer Priifung ihrer Mutabilitat von vornherein ausgeschlossen. Deshalb muB 
in den Versuchen an giinstigen Objekten besonders danach getrachtet werden, 
das Allgemeine, mit groBer Wahrscheinlichkeit fUr aIle Lebewesen Geltende 
zu priifen und herauszuschalen, um die dann so gewonnenen allgemeinen Er
gebnisse auch auf genetisch ungiinstige Objekte in Form wohlbegriindeter 
Analogieschliisse iibertragen zu konnen. 

III. Spontane Mutabilitat. 
Mutationen, die wir ganz allgemein, in Ubereinstimmung mit KORSCHINSKY 

und DE VRIES, als p16tzliche, erstmalig vereinzelt auftretende Erbanderungen, 
die sich dann nach Mendelregeln vererben, defirueren wollen, werden bei allen 
daraufhin gepriiften pflanzlichen und tierischen Objekten von Zeit zu Zeit 
beobachtet. Solche unternormalen Bedingungen, ohne daB spezielle Aus
losungsreize angewandt werden, auft1'etende M utationen nennt man "spontane" 
Mutationen. An fiir genetische Versuche giinstigen Objekten, die in geniigenden 
Individuenzahlen geziichtet werden, wurden in den letzten 20 Jahren sehr viele 
spontane Mutationen beobachtet, so daB wir heute iiber ein recht vollstandiges 
qualitatives Blld des spontanen Mutierens und auch iiber eine Reihe quanti
tativer Angaben verfUgen. 

Spontanes Mutieren ist eine ganz allgemeine Erscheinung bei den Organismen 
und wurde bei allen Lebewesen - Protisten, Pflanzen und Tieren.- beobachtet. 
Bei allen Lebewesen zeigt die Mutabilitat insofern eine Reihe gemeinsamer Ziige, 
als alle im nachsten Paragraphen beschriebenen Typen von Anderungen bei allen 
daraufhin geniigend untersuchten Objekten beobachtet werden konnten. Daneben 
aber hat jede Organismengruppe ihre spezifischen Ziige in der Mutabilitat, was 
die relativen Haufigkeiten verschiedener Typen und Formen von Mutationen 
betrifft. Sogar nahe Arten konnen auffallende Unterschiede in diesem Sinne 
aufweisen; als Beispiel ist auf den Tabellen 1 und 2 ein Vergleich der Mutabilitat 
von D1'osophila melanogaster und Drosophila funebris angefiihrt. Tabelle 1 zeigt, 

Tabelle 1. Die Zahien von dominanten (in der Heterozygote sich deutlich und 
alternativ von der Norm abhebenden), schwach und unregelmaBig dominanten 
(nur in geringem und schwankendem Prozentsatz oder in sehr .schwacher 
Auspragung bei den Heterozygoten sich manifestierenden) und recessiven 

IDutierten AIleIen bei Drosophila melanoga8te1' und D1'osophila funebl'is. 
(Nach TIMOFEEFE-RESSOVSKY 1936.) 

Zahl mutierter Allele Prozentsatz 
Drosophila-

I 

I 
aller dominanten 

Arten dominant, dominant, I schwach und I und schwach 
total homozygot unregelmal3ig recessiv dominanten Ie bensfahig 

I 
letal dominant Allele 

I I I 

I 

I 
melanogaster. 502 15 61 

I 
10 416 17,1 % 

funebris 94 5 9 25 55 41,5% 
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daB bei Drosophila melanogaster der Anteil recessiver Mutationen groBer als 
bei Drosophila funebris ist. Und Tabelle 2 zeigt, daB bei diesen Arten verschiedene 
Merkmale als am haufigsten durch Mutation betroffen auftreten. In der spon
tanen Mutabilitat treten somit einerseits eine Relie von allgemeinen, fUr alle 
Lebewesen grundsatzlich gleichen Ziigen auf und andererseits solche, die man 
als artspezifisch bezeichnen kann. Letztere beziehen sich hauptsachlich auf 
quantitative Beziehungen verschiedener Mutationstypen und -formen. Die 
Mutabilitat kann einigermaBen vollstandig nur an einigen besonders giinstigen 
Objekten untersucht werden. Da aber solche Objekte zum Teil zu sehr verschie
denen Gruppen gehoren, und da an einer Reihe anderer Objekte weniger ausfiihr
liche "Stichproben" gemacht werden konnen, so sind wir schon jetzt in der Lage, 
ein allgemeines, fUr samtliche Organismen giiltiges Bild des Mutierens zu entwerfen. 

Tabelle 2. Die Zahlen mutierter Allele, klassifiziert nach den durch sie 
beeinfluBten Merkmalen, bei Drosophila melanogaster und Drosophila funebris. 

(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1936.) 

Zahl mutierter Allele, beeinflussend die 

Drosophila-Arten 
Korper-I Augen- I Augen-I Fliigel- I Borsten I Fliigel- I SOIL~tige I fiirbung farbe struktur form und und adern Merkmale Total 

Lagc Haare 

melanogaster 40 89 63 112 94 34 77 509 
7,8% 17,5% 12,4% 22,2% 18,5% 6,6% 15,0% 100% 

funebris - 3 4 19 32 39 17 114 
- 2,6% 3,5% 16,7% 28,1% 34,2% 1 14,9% 100% 

1. Qualitatives Bild des Mutierens. 
Die cytogenetische Analyse verschiedener neu auftretender Mutationen bei 

verschiedenen Objekten hat gezeigt, daB man 3 grundsatzlich verschiedene 
Typen von mutativen Erbander:~lllgen unterscheiden kann. Den ersten Typ 
bilden Mutationen, die in der Anderung eines einzelnen Gens bestehen. Den 
zweiten Typ bilden Chromosomenmutationen, bei denen einzelne Gene nicht 
geandert werden, sondern lediglich quantitative Anderungen oder Umgruppie
rungen innerhalb einzelner oder mehrerer Chromosomen stattfinden. Es ist eine 
ganze Reihe verschiedener Formen von Chromosomenmutationen bekannt, die 
man oft auch als Chromosomenaberrationen bezeichnet: einfacher Verlust eines 
durch Bruch abgetrennten Chromosomenstiickes, durch Doppelbruch erfolgen
der Chromosomenstiickausfall, Inversion (Umdrehung eines Stiickes innerhalb 
des Chromosoms), Translokation eines Stiickes von einem an ein anderes Chromo
som und gegenseitige oder reziproke Translokation. Den dritten Typ bilden 
schlieBlich Genommutationen, also solche, bei denen weder einzelne' Gene noch 
Chromosome geandert werden, sondern lediglich die Chromosomenzahl herab
gesftzt oder erhoht wird; dieser Typ zerfallt in zwei groBe Untergruppen: 
Heteroploidien, bei denen die Zahl einzelner oder mehrerer Chromosome sich 
andert, und Polyploidien, bei denen der ganze Chromosomensatz verdoppelt 
oder vervielfacht wird. Diese verschiedenen Mutationstypen sind schematisch 
auf Abb. 1 dargestellt. Eigentliche qualitative Anderungen des Genotyps liegen 
nur in Fallen von Genmutationen vor. Chromosomenmutationen und Genom
mutationen stellen nur quantitative Anderungen des Genotyps dar; sie konnen 
aber spaltende Merkmalsunterschiede hervorrufen, die nur durch eingehende 
cytogenetische Untersuchungen von Genmutationen zu unterscheiden sind. 
Kleine Deficiencies (Chromosomenstiickausfall) und Inversionen konnen oft 
iiberhaupt nicht von Genmutationen unterschieden werden; es konnen sich 
auch Gen- und Chromosomenmutationen kombinieren. 



198 N. W. TrMOFEEFF-RESSOVSKY: Allgemeines iiber die Entstehung neuer Erbanlagen. 

Mutationen k6nnen in verschiedenen Geweben und in verschiedenen Ent
wicklungsstadien der Organismen auftreten. Man unterscheidet vor allem 

c 

Abb.1. Schematische Darstellung verschiedener 
Mutationstypen. A Genmutationen (a recessive 
Mutation des Gens A.; B dominante Mutation des 
Gens b; C, c' und c' multiple Allele). B Chromo
somenmutationen (a einfacher Bruch; b Deletion 
= Stiickausfall; c Inversion; d einfache Trans
lokation; e gegenseitige Translokation). C Ge
nommutationen (a normaler haploider Chromo
somensatz = n; b-cHeteroploidien: n-Iund 
n + I Chromosomen; d Polyploidie : 2 n Chromo
somen). (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1937.) 

"germinale" und ,,8omati8che" Mutationen: 
von ersteren spricht man, wenn die Muta
tion in einer Gamete oder in einer Zelle der 
Keimbahn erfolgt ist, wobei desto mehr 
mutante Gameten gebildet werden, in je 
friiheren Stadien der Gametogenese die Mu
tation entstanden ist; dieses wird schema-' 
tisch durch Abb. 2 erlautert. Somatische 
Mutationen k6nnen nur dann beobachtet 
werden, wenn das entsprechende mutante 
Merkmal in der Lage ist, sich als Mosaik
fleck in einem Teil des Organismus zu mani
festieren; es miissen also Merkmale sein, 
die sich in dem betreffenden K6rperteil iiber
haupt zeigen k6nnen (z. B. kann ein Haar
farbungsmerkmal sich nur an behaarten 
Stellen des K6rpers manifestieren), und 
dessen Manifestierung in einem kleineren, 
begrenzten Gewebegebiet nicht auf hormo
nalem oder ahnlichem Wege yom iibrigen 
Soma unterdriickt wird. J e friiher in der 
Ontogenese eine somatische Mutation auf
tritt, desto gr6Ber ist der K6rperteil, der 
diese Mutation enthalt, was schematisch 
auf Abb. 3 dargestellt ist. Rein somatische 
Mutationen werden selbstverstandlich nicht 
weiter vererbt und konnen deshalb in vielen 
Fallen nicht mit Sicherheit als solche identi
fiziert werden; wenn aber die Furchungs
zelle, in der eine Mutation aufgetreten ist, 

spater noch Keimbahnzellen abspaltet, so enthalt das betreffende Indivi
duum, neben einem somatischen Mutationsfleck, auch eine gewisse Anzahl 

abc 
Abb. 2 a-c. Schema der verschiedenen Zeitpunkte des Anf
tretens einer Mutation in der Keimbahn. a Die Mutation ist 
in einem spaten Stadium der Gametogenese entstanden 
nnd ist dann nur in einer oder wenigen Gameten ent
halten; b die Mutation ist friiher entstanden, und es bilden 
sich dann mehr Gameten, die diese Mutation enthalten. 
c Die Mutation ist in einem noch friiheren Stadium der 
Gametogenese entstanden und ist dann in mehreren, von 

der mutierten Zelle abstammenden Gameten enthalten. 
(Nach TmOFEEFF-RESSOVSKY 1937.) 

die Mutation enthaltender Ga-
meten. 

Somatische Zellen der meisten 
hOheren Organismen und nicht 
reduzierte Keimbahnzellen sind 
normalerweise diploid. Es ent
steht nun eine theoretisch sehr 
wichtige Frage: ob Mutationen 
homozygot oder heterozygot in 
einer diploiden Zelle entstehen. 
In einer Reihe von Fallen kann 
diese Frage in exakter Form ge
priift werden. Wir wollen hier 
als Beispiel die Priifung dieser 
Frage an Hand somatischer Muta
tionen bei Dr080phila anfUhren. 
Bei Dro8ophila melanogaster wur

den im Laufe der letzten 25 Jahre unzahllge Falle von somatischer Mutation 
beobachtet. Dabei wurden bei Weibchen und Mannchen mit ungefahr 
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gleicher Haufigkeit nur solche Mosaikflecke gefunden, die dominanten Muta
tionen entsprachen. Recessive autosomale Mutationen werden als somatische 
Mosaikflecke nur dann beobachtet, wenn 
in dem betreffenden Gewebe eins der ent- I 
sprechenden zwei homologen Chromosome 
durchNichttrennen oder andereZellteilungs- II 
storungen eliminiert wird. Ganz anders 
verhalten sich geschlechtsgebundene Muta
tionen: recessive geschlechtsgebundeneMuta- Iff 
tionen werden haufigst als somatische Muta
tionen bei Mannchen (die nur 1 X-Chromo

CD CD 

som haben) beobachtet, kommen aber bei 
Weibchen nie (mit Ausnahme der seltenen 
FaIle heterozygoter X-Chromosomenelimina
tion, wie auch bei autosomalen recessiven 
Mutationen) vor. Diese Beobachtung, zu
sammen mit ahnlichen an einer Reihe an
derer Objekte, zeigen deutlich, daB die Mu
tationen auch in diploiden Zellen wahr
scheinlich nur heterozygot, also nur in dem 
einen der zwei homologen Gene, auftreten. 
Gesicherte Fane der homozygoten Ent
stehung von Mutationen gibt es bisher nicht. 
Dieses ist eine theoretisch bedeutungsvolle 
Feststellung, denn sie zeigt, daB der Muta
tionsvorgang ein eng lokaler ist, der jeweils 
nur eines der zwei in der diploiden Zelle 

a b c 
Abb. 3 a-c. Schema des Zcitpunktes des Auf
tretens eincr somatischen Mutation. a Die Mn
tation ist in cincm sehr fruhen Furchungs
stadium cntsanden. und das entsprechende 
MerkmaI zeigt sich dann in cinem grof3en, von 
der mnticrten Furchungszelle abstammenden 
Teil des Individuums; b DieMutation ist spater 
cntstandcn und das eutsprcchende McrkmaI 
wird sich in einem kIeineren Teil des Indivi
dunms manifestieren. c Die Mutation tritt noch 
spater anf, nnd das betreffende Individnnm 
wird nur einen kIcinen mntanten Fleck zeigen. 

(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1937.) 

vorhandenen homologen Gene erfaBt. Auch im selben Chromosom erstreckt 
sich der Mutationsvorgang nicht auf benachbarte Gene, so daB bei neu ent
stehenden Mutationen normalerweise jeweils 
nur ein Gen mutiert ist. 80 

Durch Mutation konnen verschiedenste 
Merkmalsabweichungen erzeugt werden. 1m 
Erbgang konnen Mutationen sich dominant, ~ GO 

~ 

70 

intermediar, oder recessiv verhalten. Der ~ 50 

weitaus groBte Teil der Mutationen ist lS 
recessiv oder intermediar; vollkommene :.: '10 

Dominanz der Mutationen kommt selten ~ 
'~JO vor. Was die Art der mutanten Merkmale 1i 
~ betrifft, so konnen durch Mutation aIle ~ eO 

moglichen, bei dem betreffenden Objekt 
uberhaupt vorkommenden morphologischen 
und physiologischen Merkmalsabweichungen 
erzeugt werden. Die morphologischen Ab
weichungen erstrecken sich von grobsten, 
schwer pathologischen Anomalien und sol-

10 
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chen Merkmalsunterschieden, die als syste
matische Art- und Gattungsmerkmale be
wertet werden konnten, bis zu ganz ge
ringen quantitativen, alternativ nicht mehr 

Abb. 4. Mutationcn des X-Ohromosoms von 
Drosophila melanogaster, dic eine Vitalltiits

hcrabsetzung hervorrnien. 
(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1935.) 

feststellbaren Abweichungen von der Ausgangsform. Dieselbe breite Skala 
gilt auch fur physiologische Eigenschaften der Mutationen, die von schwer
sten Funktionsstorungen, die die Lebensunfahigkeit in homozygotem Zustand 
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erzeugen (recessive Letalfaktoren), bis zu ganz geringen Abweichungen, die 
schwache quantitative Anderungen der relativen Vitalitat oder bestimmter 
allgemeiner physiologischer Funktionen hervorrufen, sich erstreckt. Schwache 
Merkmalsabweichungen, die man oft als "Kleinmutationen" bezeichnet, sind 
bei allen daraufhin geniigend untersuchten Objekten weitaus haufiger als 
"groBe" Mutationen. Die weitaus meisten Mutationen rufen im Vergleich 
mit dem "normalen" Ausgangstyp herabgesetzte Vitalitat hervor, und nur 
wenige sind diesbeziiglich neutral oder gar positiv. Abb. 4 zeigt das Er
gebnis eines Versuches, in dem durch Rontgenbestrahlung im X-Chromosom 
von Drosophila neben recessiven Letalfaktoren doppelt so haufig Mutationen, 
die eine intermediare bzw. schwache Herabsetzung der Vitalitat hervorrufen, 
erzeugt wurden. Die Tatsache, daB die meisten Mutationen die Vitalitat herab
, setzen, ist nicht verwunderlich, wenn 

If! \ \ b man bedenkt, daB jeder Organismus im 
./ WO ~\ Laufe seiner Evolution durch natiirliche 

./ '" Auslese dauernd auf dem "optimalen W_we_w 

WCO 

~ /' Niveau" gehalten wird, so daB jede 
'\. ......... wij neue Anderung eher stOrend als fordernd 

'" in dieses harmonische System eingreifen w 

Abb.5a-c. Mutabilltat der white-Allelenreihe von 
Dro8ophila melanogaster. Durch Rontgenstrahlung 
wurden: a white-Mutationen aus verschiedenen an
deren AUeleu erzeugt; b gleiche Mutationen (blood, 
e08in und buff) aus Normal und aus white erzeugt; 
c verschiedene Mutationsschritte von und zu e08in 

ausgelOst. (Nach TnroFEEFF·RESSOVSKY 1932.) 

miiBte. Viele Mutationen zeigen einen 
deutlichen pleiotropen Effekt, d. h. daB 
sie nicht nur ein, sondern mehrere ver
schiedene Merkmals- oder Eigenschafts
abweichungen bedingen. 

SchlieBlich muB noch erwahnt wer
den, daB der V organg der Mutation 
innerhalb von multiplen Ailelenreihen 
durchaus nicht nur in einer Richtung 
verlaufen kann. J edes Ailel kann zu 
verschiedenen anderen mutieren, das 

gleiche Ailel kann durch Mutation aus verschiedenen entstehen, und es konnen 
auch Riickmutationen auftreten. Auf Abb. 5 sind verschiedene Mutations
schritte innerhalb der daraufhin ausfiihrlich untersuchten multiplen white
Allelenreihe von Drosophila melanogaster graphisch dargestellt. 

2. Quantitatives Bild des Mutierens. 

Besonders wichtig ist fiir die Mutationsforschung die quantitative Arbeit, 
d. h. die moglichst genaue Erfassung von Mutationsraten. Dabei kann es sich 
vor allem um zweierlei "Mutationsraten" handeln: um die gesamten Raten aller 
Mutationen bei einigen bestimmten Objekten, oder um bestimmte "Teil
mutationsraten" (wie z. B. die Mutationsrate eines Gens oder einer bestimmten 
Gruppe von Genen, die Mutationsrate eines bestimmten Merkmals oder einer 
Gruppe bestimmter Merkmale, die Mutationsrate eines bestimmten Chromosoms). 
Auf den ersten Blick scheint es, daB die Feststellung von Mutationsraten ledig
lich eine Frage von Zeit und Arbeitsleistung sei, da wir wissen, daB aIle iiber
haupt vorkommenden Mutationstypen und -formen zwar in sehr geringen, aber 
an geniigend groBem Material doch feststellbaren Raten auftreten. Bei naherer 
Betrachtung treten aber grundsatzliche Schwierigkeiten auf. Wir haben vorhin 
gesehen, daB durch Mutation Merkmalsabweichungen verschiedenster Art, 
darunter auch sehr geringe, erzeugt werden konnen. Es gehen somit alternative 
mutante Merkmalsabweichungen gleitend in die "Normalfluktuation" des 
Ausgangstyps iiber. Mit anderen Worten miissen sicherlich viele Mutationen 
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einfach durch die Art der durch sie bedingten Merkmalsanderungen der Be
obachtung entgehen; kleine physiologische Abweichungen konnen z. B. meistens 
nur mit Hille bestimmter, zeitraubender Spezialmethoden festgestellt werden. 
Daraus geht hervor, daB die volle Erfassung der gesamten Mutabilitat eines 
Objektes unmoglich ist, und daB auch jeder Versuch einer moglichst vollkom
menen Erfassung der Mutabilitat einen schwankenden, unkontrollierbaren 
Beobachtungsfehler enthalten muB. Dieselben Schwierigkeiten trifft man auch 
beim Versuch, die gesamte Mutabilitat eines einzelnen Gens zu erfassen. Auch 
hier haben wir Grund anzuneh-
men, daB jedes Gen neb en klaren 9 9 
alternativen Allelen auch solche Clil 

de! 

Mutanten ergeben kann, die der p ====] 
Beobachtung entgehen mussen. ~ 
In der vorhin schon erwahnten 
white-Allelenreihe von Drosophila ~ t 
melanogaster wurden z. B. Allele If ell] 
entdeckt, die sich lediglich durch x ~ 

"~l 
-:::;:::::;--==-

Unterschiede in der Mutabilitat, \ 
nichtaberdurchirgendwelchefest- ~ ... 
stellbaren phanotypischen Merk- " 
male unterscheiden. Aus diesen 12 C'lD 

11 t ;;;;;;;;::-

Grunden muB auf eine wirklich 
vollstandige quantitative Erfas
sung sowohl der Gesamtmuta
bilitat eines Objektes als auch 
der Gesamtmutabilitat eines be
stimmten Gens von vornherein 
verzichtet werden, und man muB 
sich darauf beschranken, mog
lichst genau erfaBbare, wohldefi
nierte Ausschnitte aus der Gesamt
mutabilitat festzustellen. Solche 
wohldefinierten Ausschnitte kon
nen dann in quantitativen Ver
suchen als Indikator fUr das Ver
halten der Gesamtmutabilitat be

Abb. 6. Schema der "cm"- und der "attachedX"-Kreuzungs
methoden bei Drosophila melanogaster. Die "Cm"-!f!f ent
halten in einem der X-Chromosomen den dominanten Faktor 
Bar (B) und eine Inversion, die den Faktorenaustausch ver
hiudert (C) und recessiv-Ietal wirkt (I); die Halite ihrer Sohue, 
die das ClB-Chromosom enthalten, kommt nicht zur Ent
wicklung; in F2 erhalt die iiberlebende Halite der ~~ das 
groBvaterliche X-Chromosom; falls in einem der grollvllter
lichen X-Chromosome (in einem P-Spermium) eine neue 
Mutation entstanden ist, so werden aile F 2-Mllnnchen der ent
sprechenden Kultur diese Mutation zeigen; die F 2-Kulturen, 
die ein groBvaterliches X-Chromosom mit einem neU ent
standenen Letaifaktor erhalten, ergebeu gar keine Manuchen. 
Die "attached X"-!f!f enthaitcn zwei aneinander geheftete 
X -Chromosome und ein iiberziihliges Y -Chromosom; in l<\ 
bleibennur "matrokliue" 'I !f nnd "patrokline" ~ ~ am Leben ; 
die F,-~~ erhalten also ihr X-Chromosom vom Vater und 
miissen alie, anch recessive Mntationen, die im X-Chromosom 
der vaterlichen Spermien entstehen, zeigen. Die durch diese 
Krenzungsmethoden zu priifenden X-Chromosome sind dick 

gezeichnet. (Aus TIMOFJ:jEFF-RESSOVSKY 1937.) 

nutzt werden; durch Spezialversuche gewonnene Angaben uber die relative 
Haufigkeit verschiedener schwer erfaBbarer Mutationsformen konnen dann dazu 
benutzt werden, auf indirektem Wege zu ungefahren Schatzungen der wirk
lichen Gesamtmutabilitat zu gelangen. 

Bei gunstigen Objekten konnen spezielle Kreuzungsmethoden benutzt werden, 
die es ermoglichen, bestimmte wohldefinie;rte Ausschnitte aus der Gesamt
mutationsrate mit groBer Genauigkeit und geringem Arbeitsaufwand zu er
fassen. Auf Abb. 6 sind zwei solche Kreuzungsmethoden bei Drosophila melano
gaster dargestellt. 

Die eine, die sog. CIB-Kreuzungsmethode von MULLER, erlaubt, samtliche recessiven 
Letalfaktoren und groBen morphologischen Mutationen des X-Chromosoms der groBvater-
lichen Spermien in F2 festzustellen; die andere, die sog. "attached X"- oder XXY-Kreu
zungsmethode von Frau MORGAN, gestattet es, die in den Spermien der P-c3'c3' auftretenden 
geschlechtsgebundenen groBen morphologischen Mutationen schon bei ihren F1-S6hnen 
zu erfassen. Die meisten quantitativen Mutationsuntersuchungen werden bei Drosophila 
mit Hille dieser Kreuzungsmethoden am X-Chromosom durchgefiihrt. Auch fur einzelne 
Autosome k6nnen bei Drosophila mit Hille von Signalgenen und balancierten Letalfaktoren 
der ClB-Methode ahnIiche Kreuzungskombinationen benutzt werden. Bei Pflanzen kann 
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es zweckmaBig sein, sich z. B. auf solche Mutationen zu konzentrieren, die, wie z. B. 
Chlorophylldefekte oder Zwergformen, schon bei Keimlingen deutlich erkennbar sind. 

Das Benutzen der Mutabilitat nur eines Chromosoms ist durchaus zulassig, 
denn Spezialversuche haben gezeigt, daB verschieden haufig mutierende Gene 
statistisch zufallig im Genom verteilt sind, so daB jeder groBe Abschnitt des 
Genoms, z. B. ein Chromosom, eine seiner Lange proportionale Mutabilitat 
aufweist (s. Tabelle 22). 

In die Definition der Mutationsrate muB auBer der zu erfassenden Gruppe 
von Mutationen noch die Zeit, in der die Mutationen entstehen, und die Be
dingungen, unter denen sich die Organismen befin9-en, aufgenommen werden. 
Praktisch erfolgt die Feststellung der spontanen Mutationsrate moistens pro 
eine Generation und unter fiir die betreffende Art "normalen" Zuchtbedingungen. 
Daraus ist aber noch nicht ersichtlich, ob und wie die Mutationsrate von den 
zwei wichtigsten Faktoren, die die meisten chemischen und biologischen V or
gange beeinflussen, der Zeit und der Temperatur, abhangig ist. A priori konnte 
man ja annehmen, daB die Mutation lediglich an einen biologischen Zyklus, 
eine Organismen- oder Zellgeneration gebunden ist. 

Die Beziehung der Mutationsrate zur Zeit kann an Ruhestadien der Keirn
zellen (reife Spermien und Pollenzellen) oder Pflanzensamen festgestellt werden. 
Auf Tabelle 3 sind Versuche mit verschieden alten Pollenzellen von Antirrhinum 
majus zusammengefaBt; die festgestellte Mutationsrate ist zeitproportional. 
Dasselbe Ergebnis zeigten auch Versuche mit verschieden alten ruhenden Samen 
bei verschiedenen Pflanzenarten. Versuche mit verschieden alten reifen 
Spermien von Drosophila melanogaster, die auf Tabelle 4 angefiihrt sind, zeigen 
ebenfalls eine Zeitproportionalitat der spontanen Mutationsrate. 

Tabelle 3. Erhohung der spontanen Mutationsrate mit VerIangerung der Zeit
spanne; Genmutationsraten in Pollenzellen verschiedenen Alters bei 

Antirrhinum rnajus. (Nach STUBBE 1937.) 

Pollenalter (von der Reduk- I Zahl der F •. Kulturen Zahl der im Pollen auf· I 
tlonsteUung ab gerechnet) getretenen Mntationen 

1 Woche. 
5 Wochen 
9 Wochen 

II Wochen 

312 
574 
506 
417 

3 
24 
31 
35 

Prozentsatz der 
Genmutatlonen 

0,96 ± 0,55 
4,18 ± 0,83 
6,12 ± 1,06 
8,63 ± 1,37 

Tabelle 4. Erhohung der spontanen Mutationsrate mit Verlangerung der Zeit
spanne; Raten geschlechtsgebundener Letalfaktoren in frischen (sofort nach 
Schliipfen) und in alten (20 Tage nach dem Schliipfen) reifen Spermien der 
Drosophila melanogaster-CJCJ. (Nach T!MOFEEEF-RESSOVSKY 1935 und unveroff. Versuchen.) 

Zahl der 
Art der Versuche Alter der Spermien Prozentsatz der 

K I .1 Letal- Letaifaktoren 
u turen faktoren 

"CIB" -Versuche 1. P-CJCJ sofort nach dem I dauernd bei etwa 220 C Schliipfen gepaart 13481 

I 
14 0,104 ± 0,028 

2. P-CJCJ 20 Tage nach 
Schliipfen gepaart 18659 49 0,263 ± 0,038 

Differenzl _ 2 = 0,159 ± 0,047. 

Schon vor fast 20 Jahren konnten MULLER und ALTENBURG (1919) zeigen, 
daB bei Drosophila die Mutationsrate mit steigender Temperatur zunimmt. 
Die damals statistisch nicht ganz gesicherten Versuchsergebnisse konnten in 
spateren Versuchen von MULLER (1928) und TIMOFEEFF-RESSOVSKY (1935) 
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bestatigt werden, und es wurde der Temperaturquotient der spontanen Mu
tationsrate (fiir den "normalen" Temperaturbereich zwischen 100 C :and 300 C) 
bestimmt, der, wie aus Tabelle 5 zu ersehen ist, ungefahr to QI0 = 6 ausmacht. 

Tabelle 5. Versuche iiber die Abhangigkeit der spontanen Rate der geschlechts. 
gebundenen Letal£aktoren von der Temperatur (innerhalb normaler 

Temperaturgrenzen) bei Dro8ophila melanoga8ter-(J(J. 

Art der Versuche 

"OIB-Versuche iiber 
geschlechtsgebundene 

Letalfaktoren 

(Nach T!MoFEEFF-RESSOVSKY 1935.) 

Behandlung 

1. P-(J(J dauernd 
in 140 0 

2. P-(J(J dauernd 
in 220 0 

3. P-(J(J dauernd 
in 280 0 

Zahl der 

I geschlechts-
F,-F,- gebundenen 

Kulturen Letal-
faktoren 

I 

10417 9 

7841 15 

I 8936 31 

Prozentsatz der 
Letalfaktoren 

0,086 ± 0,029 

0,191 ± 0,051 

0,347 ± 0,062 
Differenzl _ 3 = 0,26% ± 0,07%; Entwicklungsdauer: 140 0 - 22 Tage, 220 0- 14 Tage, 

280 0 -11,5 Tage; korr. Mutationsraten: 140 0 -0,055%, 220 0-0,191 %, 28° 0-
0,441 %; to QIO = 2,9; korr. to QIO = 5,7. 

Somit ist die spontane Mutationsrate zeitproportional und temperatur
abhangig. Eine exakte Definition der spontanen Mutationsrate ist also: Prozent
satz mutationshaltiger haploider Gameten pro Zeiteinheit, unter bestimmter 
Temperatur und bei sonst normalen und konstanten Lebensbedingungen. 
Praktisch gilt die vorhin gegebene Definition (pro Generation, unter normalen 
Zuchtbedingungen), da ja bei jeder Art die Generationsdauer (unter "normalen" 
Bedingungen) um einen modalen Wert schwankt. 

tJber die spontanen Gesamtmutationsraten bei verschiedenen Pflanzen und 
Tieren ist noch wenig Exaktes bekannt. Bei Antirrhinum majus wird die Rate 
feststellbarer Mutationen von 0,5% bis iiber 1 % geschatzt. Bei Drosophila 
ist die Totalrate leicht-feststellbarer Mutationen (Letalfaktoren und- "groBe" 
morphologische Mutationen) gleich etwa 0,75%, und die Gesamtrate aller Muta
tionen muB auf etwas iiber 2% geschatzt werden. Die Raten einzelner, be
stimmter Mutationen konnen sehr verschieden sein und ungefahr zwischen 
0,001 % und 0,0001 % schwanken. 

3. Mutationen in freilebenden Populationen. 
Friiher (und manchmal noch jetzt) wurde von einigen Biologen behauptet, 

daB Mutationen sozusagen Kunstprodukte bei domestizierten oder im Labora
torium geziichteten Organismen darstellen, und in freier Natur nicht, oder auf 
jeden Fall nicht so haufig, vorkommen. Diese Ansicht beruht wohl darauf, 
daB die freilebenden Organismen im allgemeinen eine wesentlich geringere 
intraspezifische Variabilitat als Haustiere, Kulturpflanzen und im Laboratorium 
fiir genetische Zwecke geziichtete Arten zeigen. Letzteres beruht aber darauf, 
daB in freier Natur die meisten Mutationen, da sie, wie wir vorhin gesehen haben, 
in homozygotem Zustande eine im Vergleich zum Ausgangstyp herabgesetzte 
Vitalitat besitzen, durch natiirliche Auslese ausgemerzt werden, oder in nur 
geringer Konzentration in heterozygotem Zustande erhalten bleiben. Geht man 
von der Ansicht aus, daB der MutationsprozeB in freier Natur ebenso wie im Labor 
verlauft, so fiihren theoretische tJberlegungen zu dem SchluB, daB Populationen 
viele, vor allem recessiv-autosomale Mutationen in heterozygotem Zustand und 
in verschiedenen, meist ziemlich geringen Konzentrationen enthalten miissen. 
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Abb. 7. Mutationen in freilebenden Populationen von Drosophila funebris (TrnOFEEI'F-RESSOVSKY) und Droso
phila mela.no(Jaster (DUBININ). Auf den Abszissen sind verschiedene Mutationen (numeriert) aufgetragen, 
und die Ordinaten stellen die Haufigkeiten dieser Mutationen in den verschiedenen Popuiationen, oder in der 

gleichen Population zu verschiedener Zeit dar. 

Abb. 8. Rassenbildung durch Yerbreitung einer meianistischen Mutation beim Hamster. In der Kama-Gegend 
hat diese Mutation im Laufe der ietzten 150 Jahre die Stammiorm ganz ersetzt und breitet sich Hings der 
Nordgrenze des Artareals nach Westen aus. Yereinzelt, als Aberration, kommt sie iiberall gelegentJich vor. 
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Diese SchluBfolgerung kann experimentell gepriift werden, indem Indivi
duen aus freilebenden Populationen durch zwei bis drei Generationen Inzucht 
auf Heterozygotie fiir verschiedene Mutationen gepriift werden. Solche Ver
suche wurden von verschiedenen Autoren an verschiedenen Drosophila-Arten 
systematisch durchgefiihrt. Auf Abb. 7 ist das Ergebnis derartiger Versuche 
bei Drosophila junebris und Drosophila melanogaster dargestellt; es zeigt, daB 
die untersuchten Populationen eine ganze Reihe von Mutationen in verschiedenen, 
zum Teil sogar recht hohen Konzen
trationen enthalten. Ahnliche Versuche 
wurden mit gleichem Ergebnis auch an 
anderen Populationen derselben Arten 
und an anderen Drosophila-Arten durch
gefiihrt; bei einer Reihe anderer Or
ganismen haben weniger ausfiihrliche 
und systematische Beobachtungen im 
wesentlichen auch zum gleichen Ergeb
nis gefiihrt. Es muB also angenommen 
werden, daB aIle freilebenden Populatio
nen durch eine ganze Reihe von Muta
tionen, von denen der groBte Teil in 
homozygotem Zustande unter negative 
Auslese fallen wiirde, sozusagen "bela
stet" sind. Ein kleiner Teil dieser dauernd 
wieder auftretenden und in verschiede
nen Teilen der Artpopulation in geringer 
Konzentration vorhandenen Mutationen 
wird auch unter bestimmten Umstanden 
fiir die intraspezifischen Evolutionsvor
gange als Material benutzt; in sol chen 
Fallen bilden die betreffenden Mutationen 
Rassen- und spater eventuell auch Art
unterschiede. Auf Abb. 8 ist ein solcher 
Fall von Rassenbildung dargestellt, wo 
beim gewohnlichen Hamster (Cricetus 
cricetus) eine melanist.ische Mutation sich 
gegeniiber der Ausgangsform in einem 
bestimmten (nordostlichen) Teil des Art
areals durchgesetzt und dort die "nor
male" Form ersetzt hat. 
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verschiedene Inversionen 
Abb. 9. Chromosomenmutationen in freilebenden 
Populationen von Drosophila melanogaswr. Auf den 
Abszissen sind verschiedene Inversionen (nume· 
riert) aufgetragen, und die Ordinaten stellen die 
Haufigkeiten der betreffenden Inversionen in ver
schiedenen PopuIationen dar. Kankasus: A Kutals, 
B Gori, C Batum, D Baku, E GelendZik, F Derbent; 
Turkestan: A Osch, B Samarkand, C Buchara, 

D Stalinabad, E Leninabad. 
(Nach DUBININ und Mitarbeiter 1937.) 

Es werden bei geeigneten Objekten und Benutzung geeigneter Untersuchungs
methoden auch Chromosomenmutationen in freilebenden Populationen in 
gewisser Konzentration. gefunden. Auf Abb.9 ist das Vorkommen von 8 ver
schiedenen Inversionen in einer Reihe von Populationen im Kaukasus und in 
Turkestan bei Drosophila melanogaster dargestellt. Dabei enthalten einige von 
den geographisch benachbarten Populationen gleiche Inversionen, was (bei 
geringer Wahrscheinlichkeit einer exakten Wiederholung der gleichen Inversion) 
auf unmittelbare genetische Zusammenhange dieser Populationen hindeutet. 
Auf den Abb. 10 und II ist die geographische Verbreitung verschiedener In
versionen des dritten Chromosoms bei den sogenannten Rassen A und B von 
Drosophila pseudoobscura in Nordamerika dargestellt. Da manche Chromosomen
mutationen eine Herabsetzung der Fertilitat nach Kreuzung mit der Ausgangs
form erzeugen, so kann wohl die "Belastung" der Populationen durch Chromo
somenmutationen ala Grundlage fiir den V organg der Bildung. physiologisch 
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isolierter Untergruppen betrachtet werden einen organg, der die Artdifferen
zierung begleitet und ihr in vielen Fallen wahr cbeinlich sogar zugrunde liegt. 

Wir sehen also, daB die im MutationsprozeB bei jeder Art auftretenden Gen
und Chromosomenmutationen erwartungsgemaJ3 in freilebenden Populationen 
vorhanden sind. Diese in verscruedenen J{onzentrationen und verschiedenen 
Zusammensetzungen in allen opulationen vorhandenen Mutationen bilden 
einer eit die Gmndlage und da Material fliT den volutionsvorgang; anderer

seits, da die meisten Mutationen unter normalen Berlin
gungen eine herabue etzte Vitali tat besitzen, bilden sie bei 
jeder Organi rnenart da ,wa beirn Menschen als "erbliche 

" Slandarfi.. 
• Arrowlleatf . 
• C/Jirica/Jua 
v Pikes Peak 
o li'eefJne 
+ SonIa {'ruz 

R(lsse A 

Ahh. 10. Geographische Verhreitung verschiedener Inversionen 
des III. Chromosoms von Drosophila psewioobscura Rasse A in 

Nordamerika. (Nach DOBZHANSKY und STURTEVANT 1938.) 

• 
" Slandari/ · 
• l'/amolll 
• Se'1uoio 1 
<D Se'1uoio 2 
o t7owicllon 
+ Mlwono 

Ahh. 11. Geographische Verhreitung 
verschiedener Inversionen des III. Chro
mosoms von Drosophila pseudoobscura 
Rasse B in Nordamerika. (Nach DOB-

ZHANSKY und STURTEVANT 1938.) 

Belastung" durch Erbkrankheiten bezeichnet wird. Eine solche erbliche Be
lastung von Populationen ist durchaus nicht spezifisch fiir den Menschen; 
nur da,B bei geringer Intensitat der natiirlichen Auslese, die durch standiges 
Wachsen der Populationen und geringe Friihsterblichkeitsziffer bedingt ist, 
diese erbliche Belastung beim Menschen schwerer ins Gewicht falit. 

IV. Auslosung von lUutationen durch Strahlungen. 
In der Einleitung worde schon kurz erwahnt, daB Versuche, durch auBere 

Reize Erbanderungen, also Mutationen, zu erzeugen, recht friih angesetzt worden. 
Diese alteren Versuche k6nnen in zwei Gruppen eingeteilt werden: Versuche, 
die in Zusammenhang mit lamarckistischen Fragestellungen standen und bei 
denen an verschiedenen Objekten, hauptsachlich Schmetterlingen, Temperatur 
und Licht als auBere Reize benutzt worden; und die groBe Gruppe von Alkohol
behandlungsversuchen, die an Mausen, Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen 
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durchgefiihrt wurden. Aus Griinden, die in der Einleitung schon erwahnt 
wurden, haben aile diese Versuche zu keinen klaren Ergebnissen gefiihrt. AuBer
dem wllrden schon vor dem Kriege auch an Drosophila, einerseits spater zu 
erwahnende Versuche tiber chemische Mutationsauslosung, und andererseits 
Ultraviolettbestrahlungsversuche angesetzt. Beide Versuchsreihen sind negativ 
verlaufen. Seit 1920 wurden Ve,suche iiber AuslOsung neuer stabiler Formen 
bei den niederen Pilzen Nadsonia und Sporobolomyces durch Rontgen- und 
Radiumbestrablungen mit positivem Ergebnis durchgefiihrt (NADSON, PRILIPPOV 
und ROCHLINA). Da aber bei diesen Objekten die Genetik nicht geniigend 
ausgearbeitet war und deswegen eine exakte Analyse der neu entstehenden 
Formen nicht durchgefiihrt werden konnte, haben diese an sich schonen 
Versuche keinen wesentlichen EinfluB auf die Entwicklung der experimentellen 
MutationsauslOsung gehabt. Erst die Versuche von H. J. MULLER, der unter 
Benutzung exakter quantitativer Methoden die mutationsauslosende Wirkung 
von Rontgenstrahlen an Drosophila klar und eindeutig beweisen konnte, bildeten 
den Ausgangspunkt der modernen experimentellen Mutationsforschung. 

1. Einleitung; Allgemeinheit des Effektes •. 
Die groBe Bedeutung der Versuche von MULLER liegt darin, daB sie durch 

Untersuchungen an der spontanen Mutabilitat vorbereitet und mit einer ganz 
einwandfreien quantitativen Methodik durchgefiihrt wurden. Seit 1918 hat 
MULLER eingehend die Mutabilitat von Drosophila melanogaster untersucht 
(MULLER 1918, 1920, 1922, 1923, 1927; MULLER und ALTENBURG 1919); dabei 
wurden spezielle Kreuzungsmethoden zur Erfassung nicht nur der grob morpho
logischen, sondern auch der recessiv-letalen Mutationen ausgearbeitet. Diese 
Vorbereitung hat es ermoglicht, auf quantitativer Grundlage einen Versuch 
zur Beeinflussung der Mutationsrate durchzufiihren. Die Wahl der Rontgen
strahlen als Reiz lag nahe, da, wie wir vorhin gesehen haben, der Mutations
vorgang ein streng lokaler ist und kurzweilige ionisierende Strahlen besonders 
giinstig sind, um an beliebiger Stelle des durchstrahlten Objektes, also auch in 
einzelnen Teilen des Genoms der Gameten, durch Energiezufuhr streng lokale 
Anderungen zu ermoglichen. Diese Umstande haben dazu gefiihrt, daB schon 
die ersten Bestrahlungsversuche von MULLER zu ganz klaren, einwandfreien 
Ergebnissen gefiihrt haben. 

Auf Tabelle 6 ist das Ergebnis des ersten ClB-Bestrahlungsversuches von 
MULLER angefiihrt. Die Bestrahlung der Mannchen rief eine starke ErbOhung 

Tabelle 6. Resultate des "OIB.Rontgenbestrahlungsversuches" von H. J. MULLER 
mit Drosophilamelanogaster. Bestrahlt wurden d'd', die mi t OlB- ~ ~ gekreuzt wurden; 
in F2 wurden die Letalfaktoren, die im bestrahlten X-Ohromosom der P1-d'd' 

en tstanden sind, registriert. (Nach MULLER 1928.) 

Behandlung 

Unbestrahlte Kontrolle . . . . . 
Rontgenbestrahlt mit der Dosis t2 
Rontgenbestrahlt mit der Dosis t4 

Zahl der auigetretenen Mutationen Zahl der fertilenl 
];\-F2-Kulturen II--l-et-al-e--,--------.-----

semiletale sichtbare 

198 
676 
772 

o 
49 
89 

o 
4 

12 

o 
1+ 
3+ 

der Mutationsraten in den bestrahlten Spermien hervor; es zeigte sich auch 
daB der Effekt dosisabhangig ist, denn durch starkere Dosis wurde auch eine 
hohere Mutationsrate erzeugt. Schon im AnschluB an seine ersten Versuche 
hat MULLER eine ganze Reihe weiterer Bestrahlungen durchgefiibrt, durch die 
einige wesentliche Eigenschaften des strahleninduzierten Mutationsvorganges 



208 N. W. TIMOFEEFF-RESSOVSKY: Allgemeines iiber die Entstehung neuer Erbanlagen. 

geklart werden konnten. Es hat sich gezeigt, daB unter konstanten Bedingungen 
der Effekt ein auBerst konstanter ist, falls selbstverstandlich die Versuche an 
geniigend groBen Zahlen von Individuen durchgefiihrt werden. Weiter konnte 
gezeigt werden, daB die Mutationsrate durch Rontgenbestrahlung bei allen Indi
viduen und Stammen der Drosophila im wesentlichen in gleicher Weise beeinfluBt 
wird. Die Analyse der auftretenden Mutatjonen zeigte, daB alle Typen und 
Formen von Mutationen, die aus dem spontanen MutationsprozeB von Drosophila 
bekannt sind, durch Rontgenbestrahlung hervorgerufen werden konnen. Wesent
liche qualitative Unterschiede zwischen der spontanen und rontgenindu
zierten Mutabilitat konnten nicht gefunden werden; es konnte aber ange
deutet werden, daB gewisse quantitative Unterschiede (abgesehen von der 
enormen Erhohung der Totalrate) insofern bestehen, als der Anteil der Chro
mosomenmutationen verschiedenster Art nach Rontgenbestrahlung ein relativ. 
groBerer ist. 

Die ersten Bestrahlungsversuche von MULLER (1927, 1928) konnten sofort 
von verschiedenen Seiten bestatigt werden. Von einer Reihe von Autoren 
konnten an Drosophila in Versuchen mit Rontgen- und Radiumstrahlung im 
wesentlichen gleiche Ergebnisse erzielt werden (HANSON 1928, HANsoN und 
HEYS 1928, 1929, HARRIS 1929, PATTERSON 1928, 1929, SEREBROWSKY und 
Mitarbeiter 1928, 1929, TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1928, 1929, WEINSTEIN 1928). 
AuBerdem wurden sehr bald Ergebnisse an anderen Objekten publiziert, in 
denen ebenfalls durch Rontgen- und Radiumstrahlung eine wesentliche Er
hohung der Mutationswerte erzielt werden konnte. Ein Teil dieser Versuche 
(WHITING 1928 an Schlupfwespen, GOODSPEED 1928 an Tabak) wurden durch 
MULLERS Ergebnisse angeregt; andere (GAGER und BLAKESLEE 1927 an Datura; 
STADLER 1928 an Mais, Gerste, Hafer und Weizen) wurden unabhangig von den 
ersten Versuchen von MULLER begonnen. In allen diesen Versuchen anderer 
Autoren wurden zum Teil verschiedene Qualitaten ionisierender Strahlungen 
benutzt (verschieden harte Rontgenstrahlen, Gamma- und Betastrahlen des 
Radiums), und es wurden auch verschiedene Gewebe und verschiedene Ge
schlechter bei den betreffenden Organism en bestrahlt; so daB es sich sehr 
bald herausgestellt hat, daB die mutationsauslosende Wirkung kurzwelliger 
ionisierender Strahlen als eine ganz allgemeine Erscheinung bezeichnet 
werden kann. 

Die Allgemeingiiltigkeit der mutationsaus16senden Strahlenwirkung driickt 
sich in folgendem aus. Bei geeigneten Untersuchungsmethoden und ausreichen
den Individuenzahlen kann durch Bestrahlung die Mutationsrate bei allen 
daraufhin gepriiften Organismen erhoht werden. In Tabelle 7 sind die bisher 
mit Erfolg in strahlengenetischen Versuchen benutzten pflanzlichen und tieri
schen Objekte zusammengefaBt; da die verschiedensten systematischen Gruppen 
von Pflanzen und Tieren grundsatzlich gleiche Ergebnisse geliefert haben, so 
kann behauptet werden, daB die mutationsauslosende Wirkung kurzwelliger 
ionisierender Strahlen fUr samtliche Lebewesen gilt. Ein weiterer Ausdruck 
der Allgemeinheit der mutationsauslosenden Strahlenwirkung ist die Fahig
keit dieser Strahlen, samtliche bekannten Mutationstypen zu erzeugen, 
wobei diese Fahigkeit nicht auf irgendein bestimmtes Gewebe beschrankt 
ist; samtliche Mutationstypen konnen durch Bestrahlung in allen den Ge
weben erzeugt werden, in denen Mutationen iiberhaupt festgestellt werden 
konnen. 

Die Allgemeinheit der mutationsauslosenden Strahlenwirkung und gleich
zeitig die Wohldefinierbarkeit des Strahlenreizes ermoglichen eine weitgehende 
Analyse der Eigenschaften und Bedingungen der mutationsaus16senden Strahlen
wirkung. Diesen Fragen ist der nachste Abschnitt gewidmet. 
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Ta.belle 7. Tier- und Pflanzenarten, die als Objekte in strahlengenetisohen 
Versuchen benutzt wurden. 

Gruppe 

Tiere: 
Protozoa 

OTusiacea 
Insecf,a . 

Aves ... 
Ma'l'l1lmalia 

Pflanzen: 
Mucoraceae 

Ascomyceiae 

Hepaticae . 
Filicinae 
Gramineae . 

Polygonaceae 
N yctaginaceae 
Papilionaceae 

Malvaceae . 
Onagraceae 

Primulaceae . . . 
Oonl)olvulaceae . . 

Art 

Paramaecium caudatum 
Ohilodon uncinatus 
Daphnia magna 
A potettix eurycephalus 
Loxoblemmus articulus 
Oircotettix verruculatus 
M acrosiphum rosae 
H abrobracon juglandis 
Pteromalus puparum 
Bombyx mori 
Bruchus obteculus 
Epilachna chrysomelina 
Drosophila melarwgaster 

Drosophila simulans 
Drosophila funebris 

Drosophila virilis 
Drosophila pseudoobscura 
Drosophila subobscura 
Gallus domestica 
Mus musculus 

Oavia cobaya 
Lepus cuniculus 
Ovis aTies 

Nadsonia 
Sporobolomyces 
Glomerella lycopersici 
BombaTdia lunata 
Neurospora sitophila 
Sphaerocarpus Donnellii 
Aspidium filix mas 
Oryza sativa 
Zea Mais 
S ecale ceTeale 
Triticum monococcum 
TTiticum dicoccum 
Triticum dUTum 
Tl'iticum vulgaTe 
Hordeum sativum 
A vena bT€vis 
A vena stTigosa 
Avena byzantina 
Avena sativa 
Rumex acetosa 
M irabilis jalapa 
Pisum sativum 
V icia sativa 
Gossipium hirsutum 
Epilobium hirsutum 
Oenothera Lamarckiana 
Oenothera franciscana 
Oenothera Hookeri 
Oenothera biennis 
Primula sinensis 
Pharbitis nil 

Handbuch der Erbbiologie des l'IIenschen. Bd. I. 

Autor 

R.AFFEL, MIDDLETON 
MACDOUGALL 
BRONSTEIN 
NABOURS, ROBERTSON 
SUZUKI 
HELWIG 
PIROCCHI 
WHITING, DUNNING, STANCATI 
DOZORCEVA, GHUL 
ASTAUROFF 
HEY 
H. TIMOFEEFF-RESSOVSKY 
MULLER, HANSON, OLIVER, PATTERSON, 

DEMEREC,TIMOFEEFF-RESSOVSKYU. a. 
KOSSIKOV, TIMOFEEFF-RESSOVSKY 
H. TIMOFEEFF-RESSOVSKY, LUERS, 

KELLER 
DEMEREC, FUJII 
SCHULTZ 
CHRISTIE 
KRAJEVOJ, TARNAVSKY 
DOBROVOLSKAJA-ZAVADSKAJA, SNELL, 

HERTWIG 
STRANDSKOV, KRONING 
PAP ALASCHWILI 
ROKIZKY 

NADSON, PmLIPPOV, ROCHLINA 
NADSON, PHILIPPOV, ROCHLINA 
HUTTIG 
ZICKLER 
DORING 
KNAPP 
Dopp 
1MAI, 1SmJIMA 
STADLER 
LEVITSKY 
STADLER, YEFEIKIN, CAMARA 
STADLER 
STADLER, SAPEHIN, DELAUNAY 
STADLER, SAPEmN, DELAUNAY 
STADLER, LUTKov, NILSSON·EHLE 
STADLER 
STADLER 
STADLER 
STADLER, DERICK und LOVE 
YAMAMOTO 
BRITTINGHAM 
KRAJEVOJ, RASSMUSSEN 
LEVITSKY, SAVTCHENKO 
HORLACHER, GOODSPEED 
STUBBE 
BRITTINGHAM 
BRITTINGHAM 
RUDLOFF und STUBBE 
LANGENDORFF 
HALDANE 
1M.!I 

14 
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Gruppe 

Solanaceae 

Scrophulariaceae 
Oompositae 

Tabelle 7 

Art 

N icotiana tabaccum 
N icotiana rustica 
l)atura stramonium 
Solanum tuberosum 
Solanum lycopersicum 
Antirrhinum majus 
Orepis teetorum 

(Fortsetzung). 

I Autor 

'I GOODSPEED, TOLLENAAR 
GOODSPEED 
BLAKESLEE, GAGER u. a. 
ASSEJEV A, TERNOVSKY 
LINDSTROM, TERNOVSKY 
STUBBE 
NAVASCHIN, LEVITSKY 

2. Analyse der mutationsauslOsenden Wirkung der Strahlungen. 
Schon in den ersten Versuchen von MULLER und in den unmittelbar daran 

ankniipfenden Versuchen anderer Autoren wurde eine Reihe von Fragen iiber 
die Art der Strahlenwirkung auf den Mutationsvorgang angeschnitten. Die 
wichtigsten dieser Fragen sind folgende: a) ob die Strahlenwirkung eine direkte 
oder indirekte sei, b) inwiefern verschiedene Begleitbedingungen die Strahlen
wirkung beeinflussen, c) wie die Beziehungen der ausgelosten Mutationsrate 
zur Bestrahlungsdosis und d) zur Intensitat und der zeitlichen Verteilung der 
Dosis sind, e) welche sind die Grenzen der wirksamen Strahlenqualitaten und 
f) welchen EinfluB die Wellenlange der Strahlung auf die ausge16ste Mutations
rate hat,. 

a) Direktheit der Strahlenwirkung. 
A priori konnte zweierlei in bezug auf die Art der Strahlenwirkung ange

nommen werden: daB die Strahlenwirkung insofern eine direkte ist, als nur dann 
eine Mutation ausge16st wird, wenn die betreffende Stelle des betreffenden 
Chromosoms durch die Strahlen oder ihre Sekundarprodukte direkt getroffen 
wird; oder daB die Strahlung einen indirekten EinfluB ausiibt, indem die Muta
tionen sekundar auf irgendwelchen chemisch-physiologischen Umwegen erzeugt 
werden, die primar durch Strahlung an anderen Stellen der Zellen oder des 
Organismus hervorgerufen wurden. Diese Alternative kann experiment ell 
gepriift werden. Die Priifungsmoglichkeiten sind folgende: Man kann priifen, 
ob eine Nachwirkung der Bestrahlung vorhanden ist, ob also in Chromosomen, 
die wahrend der Bestrahlung mutationsfrei geblieben sind, spater durch irgend
welche allgemeinen Anderungen im bestrahlten Organismus Mutationen in 
erh6htem Prozentsatz auftreten; man kann weiterhin priifen, ob die Bestrahlung 
des Zellplasmas einen EinfluB auf die Mutabilitat von nichtbestrahlten Chromo
somen, die sich in dem bestrahlten Plasma befinden, ausiibt; schlieBlich kann 
man priifen, ob die Bestrahlung des Somas die Mutabilitat in nicht bestrahlten 
Geschlechtszellen beeinfluBt. Solche Versuche wurden an Drosophila von ver
schiedenen Autoren durchgefiihrt. 

Auf Abb. 12 sind Kreuzungsmethoden fur die zwei ersten Priifungsmiiglichkeiten 
schematisch dargestellt. Die Siihne aus den Kreuzungen bestrahlter Mannchen mit fiy
Weibchen enthalten bestrahlte X-Chromosome; die am Leben bleibenden und keine 
geschlechtsgebundenen Mutationen zeigenden unter diesen F1-Mannchen haben also 
X-Chromosome, in denen wahrend der Bestrahlung keine Mutationen aufgetreten sind; 
durch Kreuzung dieser Mannchen mit ClB-Weibchen kann man priifen, ob ihre friiher 
bestrahlten X-Chromosome eine erhiihte Mutabilitat aufweisen. Werden dagegen XXY
Weibchen bestrahlt und mit nicht bestrahlten Mannchen gekreuzt, so enthalten die 
F1-Mannchen nicht bestrahlte X-Chromosome, die in bestrahlte Eizellen eingekreuzt wurden; 
durch Kreuzung dieser Fr-Mannchen mit ClB-Weibchen kann gepriift werden, ob die nicht
bestrahlten X-Chromosome in bestrahlter Umgebung eine erhiihte Mutabilitat aufweisen. 
Die dritte Frage, iiber die Bedeutung der Somabestrahlung, kann auf zwei Wegen gepriift 
werden: entweder durch Versuche, in denen die vordere oder hintere (die Gonaden ent
haltende) Halfte der Fliegen der Strahlung ausgesetzt und die andere jeweils abgeschirmt 
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wird; oder durch Benutzung weicher Rontgenstrahlen, die ganz oder fast ganz in dem 
Soma absorbiert werden, ohne in die Tiefe der Gonaden durchzudringen. 

Auf Tabelle 8 ist das Ergebnis verschiedener Versuche zur Prufung der 
Direktheit der Strahlenwirkung angefuhrt. AIle Versuche sind negativ ver
laufen, woraus zu schlieBen ist, daB Mutationen nur durch direkte Wirkung der 
Bestrahlung auf die betreffenden Chromosomen erzeugt werden konnen. 

In dieser Tabelle sind die Versuche tiber Bestrahlung des hinteren bzw. vorderen 
Fliegenendes nicht angefUhrt. Bei der Kleinheit des Objektes stollen solche Versuche auf 
grolle technische Schwierigkeiten beziiglich der Vermeidung von Streustrahlen. Diese 

Abb.12. Links: Krenzungsschema zur Priifung einer eventuellen "Nachwirkung" der Riintgenbestrahlung 
auf die Mntationsrate bei Drosophila melanogaster; Mannchen werden bestrahlt (Pn~ cl') und mit "attachedX"- ~ 'i' 
gekreuzt; die Sohne aus diesen Kreuzungen (P,-cl'cl'), die am Leben bleiben nnd keine Mutationen zeigen (also 
aus Spermien entstanden sind, in deren X-Chromosom wahrend der Bestrahlung keine Mutationen aufgetreten 
sind), werden mit ClB- 'i' I' gekreuzt, und an den ]',-cl'cl' wird die Rate der Mutationen in den vorher bestrahlten, 
aber direkt nach Bestrahlung mutationsfreien X-Chromosomen der P,-cl'cl' festgestellt. Die bestrahlten 
X-Chromosome sind dick gezeichnet. Rechts: Kreuzungsschema zur Priifung, ob bei Drosophila melano{Jaster 
riintgenbestrahltes Plasma die Mutationsrate der nichtbestrahlten Chromosome beeinfluBt; "attached X" - 'i' I' 
(P" I' 'I) werden bestrahlt nnd mit nichtbestrahlten cl'cl' (P,-cl'cl') gekrenzt; die Sohne aus diescn Kreuzungen 
(P ,- cl' cl'), die ein nichtbestrahltes X -Chromosom im bestrahlten Plasma enthalten, werden mit CIB- I' I' gekreuzt, 
und in F 3 wird die Mutabilitat des nichtbestrahlten X-Chromosoms im bestrahlten Plasma festgestellt. Das 
bestrahlte Plasma ist schraffiert und das zu priifende nichtbestrahlte X-Chromosom dick gezeichnet. 

(Nach TIMOFEEFF-BESSOVSKY 1931.) 

Tabelle 8. Raten geschlechtsgebundener Mutationen bei Drosophila me/anogaster 
in: 1. unbestrahlten Kontrollkulturen; 2. eine Generation nach Bestrahlung 
mit 3000-5000 r Rontgenstrahlen, in X·Chromosomen, die direkt nach Be
strahlung mutationsfrei waren; 3. nichtbestrahlten X·Chromosomen der 
Spermien, die sich nach Befruchtung in rontgenbestrahlten (3000 r) Eiern 
befanden; 4. direkt nicht bestrahlten X-Chromosomen, die sich aber in CfCf 
befanden, die mit einer sehr hohen Dosis sehr weicher, bis in die Gonaden 
nicht durchdringender Grenzstrahlen (2,5 kV) bestrahlt wurden; 5. X-Chromo-

somen direkt nach Rontgenbestrahlung mit 3000 r. 
(Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1931-1937.) 

Versuche I Zahl der Zahl der Prozent der 
Chromosomen Mutationen Mutationen 

Unbestrahlte Kontrollen 3708 7 0,19 ± 0,Q7 
Frtiher bestrahlte X·Chromosome 1839 4 0,22 ± 0,10 
Unbestrahlte X-Chromosome in 

bestrahlten Eiern ..... 2163 3 0,14 ± 0,07 
P-CfCf bestrahlt mit sehr weichen 

Rontgenstrahlen . 945 3 0,32 ± 0,18 
X-Chromosome direkt mit 3000 r 

rontgenbestrahlt . 2239 198 8,84 ± 0,59 

14* 



212 N. W. TIMOFEEFF-RESSOVSKY: Allgemeines iiber die Entstehung neuer Erbanlagen. 

Schwierigkeiten haben auch dazu gefiihrt, daB Versuchsergebnisse publiziert wurden 
(GULBENKIAN 1934), in denen angeblich eine "somatische Induktion" bei der Mutations
auslosung durch Rontgenstrahlen beobachtet wurde. Die Nachpriifung dieser Versuchs
ergebnisse mit einer sauberen Methodik ist aber vollkommen negativ verlaufen (KERKIS 
1935). 

Die kurzwelligen Strahlungen iiben somit einen direkten EinfluB bei der 
Mutationsauslosung aus. Auf indirektem Wege, durch irgendwelche chemisch
physiologische Umstimmungen der Zellen, wird die strahleninduzierte Mutations
rate nicht wesentlich beeinfluBt. 

b) Art der Strahlenwirkung und EinfluB von Begleitumstanden. 
Man ist geneigt anzunehmen, daB Rontgen- und Radiumstrahlen lediglich 

zerstorende Wirkungen ausiiben. Man konnte deshalb annehmen, daB ihre 
Wirkung auf die Gene ebenfalls eine lediglich zerst6rende ist, und da der strahlen
induzierte MutationsprozeB qualitativ dem spontanen ahnlich ist, so konnte 
daraus der SchluB gezogen werden, daB Mutationen iiberhaupt lediglich aus 
Genzerstorungen und nicht in Anderungen bestehen. Diese Frage kann gepriift 
werden an Hand von Riickmutationen. Falls durch Rontgenbestrahlung auch 
die Rate von Riickmutationen erhoht werden kann, so kann es sich bei den 
strahleninduzierten Mutationen nicht lediglich um Genzerst6rungen handeln: 
denn es kann entweder der Mutationsschritt A -J>- a, oder der Mutationsschritt 
a -J>- A eine Zerst6rung sein, nichtaber beide entgegengesetzte Mutationsschritte. 
Auf Tabelle 9 sind Versuche angefiihrt, in denen durch Rontgenbestrahlung 

Tabelle 9. Riickmutationen recessiver mutanter Allele von Drosophila melano
gaster, erzeugt durch Rontgenbestrahlung in Versuchen von TIMOFEEFF-RESSOVSKY 

(5000 r) und von JOHNSTON und WINCHESTER (3900 r). 

Bestrahlte Allele 
und ihre Loci 

x -Chromosom: 
0 Y 
0 sc 
1,5 w 
1,5 we 
1,5 w' 
5,5 ec 

14 cv 
20 ct 
33 v 
36 m 
44 g 
56 f 
62 car 

3-Chromosom: 
0 ru 

26 h 
42 th 
44 st 
48 PI' 
50 eu 
59 ss 
62 sr 
71 e' 

101 ca 

Total: 

Unbestrahlte 
Kontrolle: 

TIMOFEEFF·RESSOVSKY 

Zahl der Allele 

21897 
17676 
29233 
23472 

-
17676 
16460 
12914 
29384 

-

12914 
348Il 

-

12755 
27155 

5681 
27155 
21474 

5681 
21474 
5681 

27155 
5681 

390709 

152352 

I Zahl der Mutationen 

I 
0 
3 
2 
2 

-
0 
2 
0 
2 

-
0 
8 

-

0 
1 
0 
1 
4 
0 
0 
0 
I 
0 

26 
0,0066% 

o 

JOHNSTON und WINCHESTER 
-----~ 

Zahl der Allele 

69923 
101042 

-
-

69302 
57723 

-
57323 
61119 
39923 
57323 

130421 
69302 

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

713001 

700000 

I Zahl der Mutationen 

I 
I 
i 

i 
I 

I 

I 
I 

I 

I 
I 

1 
5 

-
-

0 
0 

-
1 
I 
4 
5 

17 
2 

-
-
-
-

-
--
-
-
-

-

36 
0,0051 % 

o 
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eine ganze Reihe von Riickmutationen erzeugt werden konnte. In vielen 
Fallen konnten durch weitere Bestrahlung Riickmutationen von .Allelen, die 
selbst in friiheren Bestrahlungsversuchen aufgetreten sind, erzeugt werden. 
Diese Ergebnisse zeigen, daB die Strahlenwirkung eine nicht lediglich zerstOrende, 
sondern umandernde Wirkung auf die Gene ausiibt, und sind gleichzeitig ein 
wichtiges Argument gegen die Annahme, daB die meisten Mutationen Gen
zerstOrungen seien. 

Es ist nicht leicht, in exakter Form die Frage nachzupriifen, ob in verschie
denen Geweben und bei Bestrahlung verschiedener Entwicklungsstadien der 
Organismen die ausgelosten Mutationsraten verschieden sind. Die Schwierig
keiten liegen darin, daB sehr oft kreuzungstechnische Bedingungen die Erfassung 
·von in verschiedenen Geweben auftretenden Mutationen erschweren und kaum· 
vergleichbar machen. EinigermaBen gesicherte Ergebnisse liegen deshalb zu
nil-chst nur vereinzelt vor. Es hat z. B. den Anschein, daB die Augenfarben
mutation white bei Drosophila melanogaster als somatische Mutation im Ur
facettengewebe nach gleicher Bestrahlung eine etwas geringere Rate ergibt als 
in reifen Spermien. 

Bei Bestrahlung geschliipfter Drosophila-Mannchen werden bei ihnen die 
zur Zeit des Schliipfens schon reichlich vorhandenen reifen Spermien, und da
neben verschiedene Entwicklungsstadien der unreifen Geschlechtszellen be
strahlt. Falls man diese Mannchen sofort nach Bestrahlung mit Weibchen paart, 
so gelangen zunachst die zur Zeit der Bestrahlung reifen Spermien zur Be
fruchtung; inzwischen reifen allmahlich neue Spermien heran, die also zur Zeit 
der Bestrahlung sich noch in unrei;fem Stadium befanden. Falls man diese 
Mannchen nun aIle paar Tage mit frischen unbefruchteten Weibchen paart 
und dann getrennt die Mutationsraten dieser nacheinander folgenden Paarungen 
vergleicht, so erhalt man ein Bild davon, wie hoch die Mutationsraten in ver
schiedenen Entwicklungsstadien der Keimbahn nach gleicher Bestrahlung sind. 
Die Ergebnisse solcher Versuche sind auf Tabelle 10 zusammengefaBt. Sie 
zeigen, daB die letalen geschlechtsgebundenen Mutationen einen wesentlichen 

Tabelle 10. Mutationen des X- (Letalfaktoren.und sichtbare Mutationen ge
trennt) und des II-Chromosoms von Dro8ophila melanogMter nach Rontgen
bestrahlung reifer Spermien und unreifer Geschlechtszellen (mit gleicher 

Dosis), aus Versuchen verschiedener Autoren. 

Raten der letalen Raten der sicht- Raten der letalen 
Mutationen des baren Mutationen Mutationen des Versuchs- X-Chromosoms in Versuchs- des X-Chromosoms Versuchs- II-Chromosoms in ergebnisse ergebnisse in ergebnisse 

von von von 
reifen I unreifen reifen I unreifen reifen I unreifen 

Spermien Spermien Spermien Spermien Spermien Spermien 

HANSON 
H.ARRIS 9,1% 1,0% U.WINKEL- 0,47% 0,15% SIDOROFF 24,8% 22,7% 

1929 MANN 1929 1931 
HANSON TmOFEEFF- SAPIRO 
u. HEYS 5,6% 2,1% RESSOVSKY 0,47% 0,42% U.NEUHAUS 9,1 7,8 

1929 1930 1933 
TmOFEEFF- SEREBROV-

SAPIRO 8,6% 1,3% RESSOVSKY 0,48% 0,28% SKAJA U.SA- 26,0% 12,0% 
1936 1932 PIRO 1935 

TIMOFEEFF-

I 

MOORE SAPIRO 
RESSOVSKY 8,8% 1,6% 1934 0,28% 0,11% 1936 23,0% 7,3% 
TIMOFEEFF- T!MOFEEFF-

10,32% 
TIMOFEEFF-

RESSOVSKY 9,2% I 1,5% RESSOVSKY 0,46% RESSOVSKY 21,6% 11,2% 

Total- 1 8,3% !1,o% 1 Total- 1 0,43% ! 0,29% 1 Total- 120,9% !12,2% 
durch8chnitt (100%) (18,1%) durchschnitt (100%) (67,4%) durchschnitt (100%) (58,4% 
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Unterschied in reifen und unreifen Spermien aufweisen; dieser Unterschied flir 
nicht letale geschlechtsgebundene und flir letale autosomale Mutationen ist 
wesentlich geringer. Daraus kann geschlossen werden, daB wenigstens ein Teil 
des Unterschiedes nicht auf entsprechendem Unterschied der Mutationsraten, 
sondern auf germinaler Selektion, durch die die sich noch teilenden unreifen Ga
meten, in denen (vor aHem letale) Mutationen aufgetreten sind, benachteiligt sind 
und zum Teil ausgemerzt werden. Daneben ist aber sicherlich auch ein geringer 
Unterschied in der Entstehungsrate von Mutationen nach gleicher Bestrahlung 
in reifen Spermien einerseits und im unreifen germinativen Gewebe andererseits 
vorhanden. .Ahnliche kleine Unterschiede weist auch die Mutationsrate nach 
gleicher Bestrahlung von Weibchen und Mannchen bei Drosophila auf; dabei 
ist wahrscheinlich in reifen Spermien die Rate der Chromosomenmutationen 
besonders hoch. 

Es wurde auch der EinfluB einer Reihe von auBeren Begleitfaktoren auf die 
mutationsaus16sende Wirkung der Rontgen- oder Radiumbestrahlung gepriift. 
STADLER (1928) hat bei Gerste vor der Bestrahlung die Samen mit Schwermetall
salzen impragniert; dadurch wurde die ausge16ste Mutationsrate erhoht, was 
auf Erhohung der Strahlenabsorption durch Anwesenheit von SchwermetaH
atomen zuriickzufiihren ist. .Ahnliche Versuche wurden auch an Drosophila 
mit gleichem Ergebnis durchgefiihrt, in denen die SchwermetaHsalze verfiittert 
oder injiziert wurden (MEDVEDEV 1933, 1935; BUCHMANN und HOTH 1937). 

Weniger klare Ergebnisse lieferten Versuche, in denen man wahrend der 
Bestrahlung verschiedene Temperaturen einwirken lieB. Versuche von STADLER 
an Pflanzen, in denen bei Temperaturen von unter 00 bis 500 C bestrahlt wurde, 
haben keinen EinfluB der Temperatur auf den Bestrahlungseffekt gezeigt. Ein 

Tabelle 11. Raten der geschlechtsgebundenen Mutationen bei Drosophila melano-
gaster nach Bestrahlung mit gleicher R6ntgendosis bei verschiedener Tem-
peratur wahrend der Bestrahlung (Strahlenqualitat: 50kV, 1 mm Aluminium). 

Zahl der I Zahl der I Prozentsatz der Versuche Bestrahlungsbedingungen Chromo- l\futationen l\futationen sonlen 

Letalfaktoren ("olB"): 
Kontrolle . 1827 2 0,11 ± 0,10 

TIMOFEEFF-RESSOVSKY I Etwa 3000 r, bei 10° a wah-
rend der Bestrahlung 401 37 9,22 ± 1,44 

1931 I Etwa 3000 r, bei 35° a wah-
rend der Bestrahlung 368 30 8,15 ± 1,45 

{ 
R6ntgenbestrahlt bei 0° a 1336 143 10,70 ± 0,84 

MEDVEDEV 1935 Dieselbe R6ntgendosis b",i 
20° a . 1594 102 6,40 ± 0,59 

Etwa 2750 r, bei 3° a wahrend 
TIMOFEEFF-RESSOVSKY ( der Bestrahlung ..... 838 73 8,71 ± 0,97 

1936 Etwa 2750r, bei 33°0 wahrend 
der Bestrahlung . 748 57 7,62 ± 0,97 

Etwa 1200 r, bei 7°0 wahrend 
TIMOFEEFF-RESSOVSKY ( der Bestrahlung . . . . . 976 23 2,36 ± 0,48 

1937 . Etwa 1200r, bei 32°0 wahrend 
der Bestrahlung . 465 15 3,23 ± 0,82 

Sichtbare Mutationen 
("attached X"): 

Konrolle 7936 0 0 
Etwa 3OO0r, bei 10°0 wahrend 

TIMOFEEFF-RESSOVSKY ( der Bestrahlung ..... 4852 13 0,27 ± 0,07 
1931-33 Etwa 3000r, bei 35°0 wahrend 

der Bestrahlung . 5341 12 0,22 ± 0,07 
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ebenfalls negatives Resultat ergaben Versuche von MULLER (1930) und von 
TIMOFEEFF-RESSOVSKY (1931) an Dro8ophila. Dagegen haben die Versuche 
von MEDVEDEV (1935) hohere Mutationsraten bei Bestrahlung in tiefer Tem
peratur ergeben. Spatere, dosimetrisch moglichst genau durchgefiihrte Versuche 
von TIMOFEEFF-RESSOVSKY haben wieder ein negatives Resultat ergeben. 
Einige solche Versuche sind auf Tabelle 11 angefiihrt. Es ist wohl ziemlich 
sicher, daB die Temperatur wahrend der Bestrahlung keinen ausgesprochenen 
EinfluB auf die strahleninduzierte Mutationsrate ausiibt. 

Tabelle 12. Auslosung gesehleehtsgebundener Mutationen bei Drosophila melano
gaster durch Gammastrahlen des Radiums: 1. ohne Narkose und 2. unter dauern
der Athernarkose. Bestrahlung: 200 mg Radiumelement, Filter 0,2 Platin 
+ 0,8 Messing, homogenes Feld, 2,25 em A bstand, etwa 220 r/h, 12 Stunden 

(Dosis etwa 2640r). P-d'd' bestrahlt und mit "ClB".~~ gekreuzt. 
(Naeh PICKHAN, TrMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1936.) 

Zahl der. Prozentsatz 
Versuche Zahl der F,-F,- geschlechts- geschlechts-

Kulturen gebundenen gebundener 
Mutationen Mutationen 

Unbestrahlte Kontrollen 943 2 0,21 ± 0,15 
Radiumbestrahlung (12 Std.) ohne 

Narkose. ........... 417 30 7,19 ± 1,26 
Ra:!liumbestrahlung (12 Std.) unter 

Athernarkose .. . . . . . . . . 454 31 6,83 ± 1,18 

V ollkommen negativ sind Versuche ausgefallen, in denen gleichzeitig mit der 
Bestrahlung Narkose angewandt wurde. Dro8ophila-Fliegen, die mit gleicher 
Dosis in wachem Zustand und in '!thernarkose bestrahlt wurden, ergaben 
gleiche Mutationsraten (KOSSIKOV 1935, PICKHAN, TIMOFEEFF-RESSOVSKY und 
ZIMMER 1936, Tabelle 12). Ebenfalls negativ sind Versuche verlaufen, in denen 
wahrend der Rontgenbestrahlung intermittierend Dro8ophila mit Kurzwellen be
handelt wurde (PICKHAN, TIMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1936, Tabelle 13). 

Tabelle 13. Raten gesehleehtsgebundener Mutationen bei Drosophila melanogaster 
nach Behandlung von P-d'd' mit Rontgenstrahlen (125 KVeff, 6 mA, 1mm AI, 
Exposition 202 Min. auf Drehrad bei 22 Umdrehungen pro Min., Dosis etwa 
2050 r) und gleichzeitig intermittierend mit K urzwellen (6 m; Siemens-Rohren
sender "Ultratherm"; Kondensatorplattena bstand 3,8 cm; Indicator 35 Skalen
teile; Exposition intermittierend auf Drehrad insgesamt 202 Min., bei etwa 
22 Umdrehungen pro Min.) und Rontgenstrahlen (Exposition, Bedingungen 
und Dosis wie oben), vergIiehen mit unbestrahlten Kontrollkreuzungen. 
"ClB"-Kreuzungsmethode. (Nach PICKHAN, TlMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1936.) 

Zahl der Prozentsatz 
Versuche Zahl der F,-F.- geschlechts- geschlechts-

Kulturen gebundenen gebundener 
Mutationen Mutatlonen 

Kontrolle . 943 2 0,21 ± 0,15 

Rontgenstrahlen . ...... 1032 69 6,68 ± 0,78 
Kurzwellen und Rontgen, inter-

mittierend. . . . . . . . . . 1055 62 5,87 ± 0,72 

Auf Grund der bisherigen Versuche muB angenommen werden, daB einige 
Begleitumstande, wie z. B. verschiedenes Gewebe, verschiedene Entwicklungs
stadien des Organismus und einige auBere Faktoren, einen gewissen, allerdings 
geringen EinfluB auf die strahleninduzierten Mutationsraten ausiiben konnen. 
Entscheidend fiir die GroBenordnung der Mutationssteigerung sind diese 
Begleitumstande aber sicherlich nicht. 
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c) Dosisproportionalitat. 

Eine der wichtigsten Fragen in Zusammenhang mit der Art der Strahlen
wirkung auf den MutationsprozeB ist die nach der Beziehung zwischen Mutations
rate und Strahlendosis. Schon die ersten Versuche von MULLER und die daran 
ankniipfenden Versuche anderer Autoren haben gezeigt, daB mit steigender 
Dosis auch die ausgeloste Mutationsrate ansteigt. Schon bald wurden an Pflanzen 
und an Drosophila Spezialversuche zur genauen Feststellung der Dosispropor
tionalitat der ausgelOsten Mutationsrate durchgefiihrt. Auf Abb. 13 sind die 
Ergebnisse groBer Versuchsserien verschiedener Autoren an Drosophila melano
gaster dargestellt. Diese Versuche haben eine klare direkte Proportionalitat 
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der ausgelosten Mutationsraten 
zu den Bestrahlungsdosen gezeigt. 
Nach Abzug der spontanen Muta
tionsraten steigen die ausgelOsten 
Raten mit steigender Dosis vom 
O-Punkt nach einer der gradlinigen 
Proportionalitat entsprechenden 
Sattigungskurve an. Ganz ahnliche 
Versuchsergebnisse wurden von 
KELLER und LUERS (1937) an Dro
sophila funebris gewonnen. Ver
suche von STADLER an Mais und 
Gerste und von STUBBE an Antir
rhinum majus sowie verschiedene 
kleine Versuchsserien anderer Auto
ren an zum Teil anderen Objekten 
zeigten, daB auch bei Pflanzen die 
ausgelosten Mutationsraten den Be
strahlungsdosen direkt proportional 
sind. Abb. 13, Direkte Proportionalitiit der Raten geschlechts

gebundener Mutationen zu R6ntgenbestrahlungsdosen bei 
Drosophila melanogaster. Gestrichelt ist die der direktcn 
Proportionalitiit entsprechende Siittigungskurve gezeichnet. 

(Aus TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1937.) 
Es kann als gesichert angenom

men werden, daB die durch kurz
wellige ionisierende Strahlung aus

gelOsten Mutationsraten bei allen daraufhin gepriiften Pflanzen und Tieren 
eine direkte Proportionalitat zu den Bestrahlungsdosen aufweisen. Eine Ab
weichung von dieser Regel zeigen nur (wie auch zu erwarten ist) die auf 
mindesten zwei Briichen beruhenden Chromosomenmutationen; darauf werden 
wir in einem spateren Abschnitt genauer eingehen. 

d) Intensitat und zeitliche Verteilung der Dosen. 

Schon aus der direkten Proportionalitat der ausgelOsten Mutationsraten zu 
den Bestrahlungsdosen geht hervor, daB kein Schwellenwert der minimal wirk
samen Dosis zu erwarten ist, daB also belie big kleine Dosen wirksam sind, indem 
sie entsprechend kleine Mutationsraten auslosen. Dieser Befund macht es auch 
von vornherein unwahrscheinlich, daB die Intensitat oder zeitliche Verteilung 
der Dosis als solche (der sog. Zeitfaktor) einen EinfluB auf die ausgelOste 
Mutationsrate ausiiben konnte. Da aber bei vielen physiologischen Reaktionen 
(z. B. der Erythembildung durch Strahlen) die Konzentration der Strahlung 
einen bestimmten Schwellenwert iiberschreiten muB, urn die Reaktion iiber
haupt auszulOsen, muBte diese Frage fiir die MutationsauslOsung einer beson
deren Priifung unterzogen werden. 
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Auf Abb.14 ist das Ergebnis von Versuehen versehiedener Autoren an 
Drosophila melanogaster graphiseh dargestellt. In diesen Versuehen wurden 
Bestrahlungsdosen benutzt, die dureh Fraktionierung oder Herabsetzung des 
Dosiszuflusses (Intensitat) in versehiedener Zeit verabreieht wurden. Die Unter
sehiede der Expositionsdauer variierten in den einzelnen Versuehen von unter 
einer Minute bis zu iiber 500 Stunden. Auf Grund der Dosisproportionalitat 
kann fUr jeden Versueh (trotzdem zum Teil versehiedene Gesamtdosen ange-
wandt wurden) aus dem Ergebnis die Dosis bereeh- 100 0 
net werden, die 10% gesehleehtsgebundener Muta- 11. 
tionen auslOsen miiBte. Ware ein EinfluB des Zeit- sa 

, 
'0 .' 

faktors vorhanden, so miiBte sieh mit Verlangerung 
der Expositionsdauer eine geriehtete Abweiehung 
der bereehneten Dosis ergeben. Falls kein EinfluB 
des Zeitfaktors vorhanden ist, so miissen die bereeh
neten Dosen riehtungslos um die Linie herum
sehwanken, die eine durehsehnittliehe, 10% Muta
tionen auslOsende Dosis darstellt; letzteres ist aueh 
der Fall. 

Diese Versuehe zeigen also, daB der Zeitfaktor 
als soleher keinen EinfluB auf die mutationsaus
lOsende Wirkung der Bestrahlung hat. Die Muta
tionsrate hangt lediglieh von der verabreiehten Ge
samtdosis abo Damit ist gesiehert, daB es fUr die 
Mutationsauslosung keine untere, minimale Strahlen
dosis gibt, unter der die Strahlung unwirksam bleibt; 
jede aueh kleinste Strahlenmenge ruft eine ent
spreehend kleine Mutationsrate hervor, und kleine 
Dosen summieren sieh, so daB fUr die Gesamt
mutationsrate lediglieh die verabreiehte Gesamtdosis 
aussehlaggebend ist. 

e) Grenzen wirksamer Strahlungen. 
Die meisten der bisher erwahnten Versuche wurden 

mit mittelharten Rontgenstrahlen durchgefiihrt. Es 
entsteht die Frage nach den Grenzen der im Sinne 
der Mutationsauslosung wirksamen Strahlenarten. 

Kurzwellige ionisierende Strahlungen im Bereich 
von harten Gammastrahlen des Radiums iiber Ront
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Abb.14. Unabhiingigkeit der strah
lenindnzierten Mutationsrate bei 
Dro8ophilamelanOllaster vom "Zeit
faktor" (Intensitiit und zeitliche 
Verteilung der Dosis). Aus Be
strahlungsversuchen verschiedener 
Autoren berechnete Dosen (in r), 
die eine geschlechtsgebundene Mu
tationsrate von 10% ausliisen, auf
getragen gegen dieBestrahlungszeit 
(diese im logarithmischen MaE
stab). Diese Dosen schwanken 
innerhalb der statistischen Fehler
grenzen urn den aus der Propor-

tionalitatskurve entnommenen 
Idealwert von etwa 3600 r, und 
zeigen somit eine Unabhiingigkeit 
vom Zeitfaktor. (Nach TIMOFEEFF
RESSOVSKY und ZIMllER 1935.) 

genstrahlen verschiedener Harte bis zu ganz weichen Rontgenstrahlen, den 
sogenannten Grenzstrahlen, wurden von verschiedenen Autoren zum Teil an 
verschiedenen Objekten in verschiedenen Versuchen als wirksam gefunden. 

Speziell gepriift wurden auBerdem Korpuskularstrahlungen, die sowohl von 
radioaktiven Substanzen als auch von kiinstliehen Quellen geliefert werden 
konnen. Auf Tabelle 14 ist das Ergebnis von Versuchen mit Betastrahlen 
angefUhrt. Durch Betastrahlen konnten bei Drosophila in ungefahr gleicher 
Weise wie durch Rontgenstrahlen Mutationen ausgelOst werden, wobei die 
Mutationsraten den Bestrahlungsdosen proportional sind. Bei Drosophila und 
bei Antirrhinum (STUBBE 1937) konnten Mutationen auch durch Kathoden
stralilen (von kiinstlichen Quellen gelieferte Betastrahlen) erzeugt werden. 
In Versuchen mit Betastrahlen, Kathodenstrahlen und weichen Rontgen
strahlen (Grenzstrahlen) werden Mutationen in den Gameten selbstverstandlich 
nur dann ausgelost, wenn die betreffende Strahlung die Geschlechtszellen 
erreicht, ohne in den dariiber liegenden Gewebsschiehten vollstandig absorbiert 
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Tabelle 14. Ausliisung geschlechtsgebundener Mutationen durch fi-Strahlen 
des Radiums bei Drosophila melanogaster. P-c3'c3' wurden in einer Kammer mit 
dtinnem Cellophanfenster mit Radiumemailpraparaten bestrahlt. Die Ioni
sation am Ort der Fliegenhoden war der von einem Riintgenstrahldosiszulauf 
von etwa 4,03 r/min. erzeugten aquivalent. Die bestrahlten P-c3'c3' wurden mit 

ClB-~~ gekreuzt. (Nach ZIMMER, GRIFFITH und TIMOFEEFF-RoSSOVSKY 1937.) 

Zahl Bestrahlungszeit uud DOBis in r-Eiuheiten I Zahl der Kulturen I der Mutationen 
Prozentsatz der 

]I{utationen 

Unbestrahlte Kontrolle 
360 min (etwa 1450 r) 
720 min (etwa 2900 r) 

1440 min (etwa 5800 r) 

943 
833 
747 
335 

2 
30 
56 
45 

0,21 ± 0,15 
3,60 ± 0,65 
7,36 ± 0,96 

13,43 ± 1,95 

zu werden. Deswegen machen Versuche mit sehr weichen Rontgenstrahlen 
und Kathodenstrahlen schon bei so kleinen Objekten wie Drosophila recht 
groBe Schwierigkeiten. Noch groBer werden diese Schwierigkeiten bei Ver
wendung von Alphateilchen, die im Gewebe nur ein sehr geringes Durch
dringungsvermogen besitzen. Schon bei Drosophila konnen durch Applikation 
von Alphastrahlung von auBen Mutationen in den Gameten nicht mehr erzeugt 
werden. Die mutationsaus16sende Wirksamkeit der Alphastrahlung kann aber 
bewiesen werden, indem man entweder abgelegte Eier bestrahlt (WARD 1935), 
oder die Fliegen emanationshaltige Luft einatmen laBt (ZIMMER und TIMOFEEFF

Tabelle 15. Ausliisung geschlechtsgebundener Muta
tionen durch a-Teilchen bei Drosophila melanogaster 
nach Einatmung von Radiumemanation durch die 

Fliegen. (Nach BELEITES 1939.) 

Dauer I der Elnanations~ 
einatmung 

Kontrolle .. 
20 Stunden . 
40 Stunden . 
80 Stunden . 

Zahl der 
F 2-Kulturen 

4206 
2125 
1879 
1815 

Zahl der 
J\futationen 

7 
21 
32 
67 

Prozentsatz der 
J\futationen 

0,16 ± 0,06 
0,98 ± 0,21 
1,70 ± 0,30 
3,65 ± 0,45 

RESSOVSKY 1936); auf 
letzterem Wege wird 
die Alphastrahlung von 
innen appliziert, indem 
die gasformige Radium
emanation, die durch 
weiteren Zerfall Alpha
teilchen liefert, in die 
Gewebe der Fliege ein
dringt. Auf Tabelle 15 
sind Versuche zur Aus
losung von Mutationen 

bei Drosophila mit Hille dieser Emanationseinatmungsmethode angefiihrt; sie 
ergaben ein klares positives Resultat. 

Physiologisch in ihrem Wirkungsmechanismus den Alphateilchen im wesent
lichen ahnliche Partikel konnen neuerdings durch Anwendung von Neutronen
bestrahlung gepriift werden. Neutronen dringen leicht in die meisten Stoffe 

Tabelle 16. EinfluB schneller Li + D-Neutronen auf die Rate der geschlechts
gebundenen Mutationen von Drosophila melanogaster. P-c3'c3' wurden bestrahlt 

und mit ClB-~~ gekreuzt. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1938.) 
---

Versuche Zahl der Zahl der Prozentsatz der 
F2-Kulturen J\futationen J\futationcn 

---
Unbestrahlte Kontrolle 5619 8 0,14 ± 0,05 

h { Dosis etwa 400-500 r 1976 19 0,96 ± 0,21 
Vorversuc Dosis etwa 700-900 r 2012 33 1,64 ± 0,28 

{ Dosis 1: etwa 490 r 2108 24 1,14 ± 0,23 
1. Versuch Dosis 2: etwa 930 r 1661 36 2,17 ± 0,36 

Dosis 3: etwa 1760 r 1273 45 3,53 ± 0,51 

{ Dosis 1: etwa 360 r 2211 18 0,81 ± 0,19 
2.Versuch Dosis 2: etwa 680r 1395 20 1,43 ± 0,31 

Dosis 3: etwa 1280 r 1109 23 2,07 ± 0,40 
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ein. Wird dabei wasserstoffhaltiges Material von Neutronen bestrahlt, so werden 
beim Aufprall der Neutronen auf Wasserstoff-Atomkerne, sog. RiickstoBprotonen 
erzeugt. Diese Protonen fliegen ahnlich den Alphateilchen uber eine gewisse 
Strecke und rufen langs ihrer Bahn eine dichte Ionisation hervor. Da ihre 
physikalischen Eigenschaften ahnlich denen der Alphateilchen sind, so mussen 
sie ebenfalls Mutationen auslosen konnen. Die in Tabelle 16 zusammengefaBten 
Versuche zeigen, daB das auch der Fall ist. 

Ahnliche Schwierigkeiten wie in Versuchen mit korpuskularen Strahlen und 
sehr weichen Rontgenstrahlen ergeben sich auch bei der Priifung der mutations
auslosenden Wirkung langwelligerer Strahlen. Die ultravioletten Strahlen werden 
schon in dunnen Schichten von Gewebe, besonders wenn letzteres Pigment 
oder Chitin enthalt, stark absor.biert. Deshalb haben die ersten Versuche von 
ALTENBURG (1928) ein negatives Resultat an Drosophila melanogaster ergeben. 
Diese Unwirksamkeit muBte aber hauptsachlich auf das Nichtdurchdringen 
der verabreichten Strahlen in die Gonaden der Fliegen zuriickgefiihrt werden. 
Weitere Versuche von ALTENBURG und auch von anderen Autoren haben ge
zeigt, daB bei Drosophila, und auch bei anderen Objekten, Mutationen durch 
ultraviolette Strahlen im Bereich von 250-350 mf-l erzeugt werden konnen. 
Auf Tabelle 17 sind die Ergebnisse solcher Versuche zusammengefaBt. 

Tabelle 17. EinfluB der Ultraviolettbestrahlung auf die Rate der geschlechts
gebundenen Mutationen von Dro8ophila melanogaster und auf die Gesamtmuta
tionsrate von Antirrhinum rnajus. Bestrahlt wurde mit Quarzquecksilberlampe, 

eventuell mit Filter, oder mit monochromatischem Ultraviolettlicht. 

I 
Zahl der Zahl der Prozentsatz Objekt und Autor Behandlung gepriiften Mutationen der Mutationen Gameten 

Dro8ophila, 

{ Kontrolle .. 613 1 10,16 ± 0,15 Imagostadium; 
PROMl'TOV 1932 UV, gefiltert (254-313 ml') 696 3 0,43 ± 0,25 

Dro8ophila, 

{ Kontrolle .. 13063 16 0,12 ± 0,03 befruchtete Eier; UV, ungefiltert 14059 48 0,34 ± 0,05 ALTENBURG 1934 

1 

Kontrolle . 1615 2 0,12 ± 0,08 
Dro8ophila UV, ungefiltert; cJcJ vom 

Imagostadium ; Rucken bestraWt . 9239 23 0,26 ± 0,05 
REUSS 1935 UV, ungefiltert; cJcJ vom 

Bauch bestraWt 3160 115 3,64 ± 0,34 

""""kinum. I UV, 265mI'. 2087 61 1,32 ± 0,24 

Pollen; UV, 297mI'. 706 41 4,20 ± 0,75 

STUBBE u. NOETHLING UV, 303mI'. 147 10 5,19 ± 1,82 

1936 UV, 313mI'. 309 20 4,87 ± 1,22 
UV, 366mI'. 147 3 0,96 ± 0,80 

Von besonderer Wichtigkeit wird in Zukunft ein genauer Vergleich der durch 
verschiedene Spektralteile des ultravioletten Lichts ausgelosten Mutabilitat, 
einerseits mit dem spontanen und andererseits mit dem rontgeninduzierten 
Mutationsvorgang, sein. 1m Gebiet der kurzwelligen ionisierenden Strahlen 
und der Korpuskularstrahlungen ist die Wirkung eine ganz unspezifische; es 
werden alle moglichen Mutationen nach statistischen Zufallsgesetzen erzeugt. 1m 
Gebiete der ultravioletten Strahlung ware dagegen eine mehr selektive Wirkung 
auf bestimmte Gene denkbar, da wir eine entsprechende selektive oder spezi
fische photochemische Wirksamkeit verschiedener ultravioletter Strahlen kennen. 
Auch im Zusammenhang mit der Ultraviolettabsorption der in den Chromosomen 
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vorhandenen Thymonucleinsauren (CASPERSON 1936) ware eine sorgfaltige 
Priifung der quantitativen und qualitativen Mutationsauslosung durch ver
schiedene Wellenlangen des ultravioletten Lichtes von groBer Bedeutung. Solche 
Versuche stoBen aber auf groBe technische Schwierigkeiten, und Ansatze dazu 
wurden zunachst nur von STADLER an Mais gemacht (STADLER und SPRAGUE 
1936, 1937). In diesen Versuchen konnte festgestellt werden, daB die mtra
violettbestrahlung in ihrer Wirksamkeit von den Rontgenstrahlen zumindest 
einen auffallenden Unterschied aufweist: irn Gegensatz zu Rontgenstrahlen 
werden durch ultraviolettes Licht beirn Mais nur sehr wenig Chromosomen
mutationen ausgelost. Nach Ausarbeitung der Methodik der kiinstlichen Be
samung bei Dro8ophila (GOTTSOHEWSKI 1937) konnen weitere Versuche an 
freigelegten Spermien auch bei Dro8ophila mit Erfolg durchgefiihrt werden. 

Tabelle 18. Raten geschlechtsgebundener Mutationen bei Drosophila melarwgaster 
nach Behandlung von P-d'd' mit Kurzwellen (6 m; Siemens-:&ohrensender 
"Ultratherm"; Kondensatorplattenabstand 3,8 cm; Indicator 35 Skalenteile; 
Exposition intermit tier end auf Drehgestell, insgesamt 202 Min., bei etwa 
22 Umdrehungen pro Min.) und in unbehandelten Kontrollkreuzungen. 
"ClB"-Kreuzungsmethode. (Nach PWKHA.N, TIMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1936.) 

Kontrolle . 
Kurzwellen 

Versuche I 

: : : : : : : : : : : I 

Zahl der 
F1-F.-Kulturen 

943 
1117 

Zahl der 
geschlechts
gebundenen 
lIfutationen 

2 
2 

Prozentsatz 
geschlechts
gebundener 
lIfutationen 

0,21 ± 0,15 
0,18 ± 0,12 

AlIe bisherigen Versuche mit langeren Wellen, also sichtbarem und infra
rotem Licht, Radiowellen (auch sog. Kurzwellen, Tabelle 18) und mtraschall
wellen, sowie Versuche mit elektrischem Strom und elektromagnetischem Feld 

1f! sind negativ ausgefallen. Langere 
% Wellen sind nicht mehr imstande, /~. x jJ-Sl/YTIl/en 

f-- • Ill'enzs/rt7lllen 

12 C-
• Rifn/gensll'Ql!/en 
y 7-J'//YTIl/cn 

.f 
/x 

/ /. 

~ . 

/;/: 
/,/' 

vl(,/ .... "" 

Mutationen zu erzeugen. 

f)Wellenlangenuna bhangigkeit 
der mutationsauslOsenden 

Wirkung. 

Eine weitere Frage betrifft den 
Vergleich der mutationsauslosenden 
Wirkung verschiedener kurzwelliger 
ionisierender Strahlen. Die Dosis der 
ionisierenden Strahlungen wird in 
Ionisationseinheiten, den sog. r-Ein-V 

o 2000 '1000 
Beslrt7l!/unpo'osen 

6YJOOT' heiten gemessen; das ermoglicht, eine 
vergleichbare Dosierung verschiede
ner ionisierender Strahlungsarten 
durchzufiihren und somit gleiche (in 
r-Einheiten gemessen) Dosen ver
schieden harter Gamma- und Ront
genstrahlen und auch korpuskularer 

Abb. 15. Wellenlii.ngenunabMngigkeit der mutations
auslOsenden Wirkung verschiedener Strahlenarten. Ver
gleich der Raten geschlechtsgebundener lIfutationen bei 
Drosophila melanogaster aus Versuchen mit Grenzstrahlen 
(sehr weiche Rlintgenstrahlen, 10 kV), mittelharten Ront
genstrahlen (50-150 kV), Gammastrahlen und Beta
strahlen des Radiums. (Nach ZIMMER, GRIFFITH und 

TDlOFJ1iEli'F-RESSOVSKY 1937.) 

Strahlungen zu verabreichen. 
Auf Abb. 15 ist das Ergebnis von Versuchen mit verschiedenen Strahlen

qualitaten bei Dro8ophila melanogaster angefiihrt. Die Mutationsraten' aus 
allen diesen Versuchen fiigen sich sehr gut in dieselbe Proportionalitatskurve 
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ein. Daraus geht hervor, daB die mutationsauslosende Wirkung der Gamma
strahlen, Rontgenstrahlen, Grenzstrahlen und Betastrahlen wellenlangen
unabhangig ist, so daB die ausgelosten Mutationsraten lediglich der in r-Ein
heiten gemessenen Dosis der betreffenden Strahlenarlen proportional sind. 

Auf Grund theoretischer V orstellungen, die weiter unten entwickelt werden, 
schien es wahrscheinlich, daB besonders dicht ionisierende Strahlen, wie 
die Alphateilchen und Protonen, ein etwas abweichendes Ergebnis liefern 
konnten. Da Versuche mit Alphateilchen auf technische Schwierigkeiten stoBen, 
so wurden zum Vergleich mit Rontgenstrahlen die bei Neutronenbestrah
lung entstehenden Protonen benutzt. Nachdem eine mit der der Rontgen
strahlen vergleichbare Dosierung (in r-Einheiten) der Neutronen ausgearbeitet 
wurde, wurden die durch Neutronen
bestrahlung und Rontgenbestrahlung 
ausgelosten Mutationsraten verglichen 
(TnwFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 
1938). Auf Abb. 16 ist das Ergebnis 
dieses Vergleiches dargestellt; die Ver
suche haben gezeigt, daB bei gleichen 
Dosen die Neutronen (eigentlich die 
durch Neutronen ausgelosten Protonen) 
um etwa 30--40 % geringere Muta
tionsraten als die Rontgenstrahlen aus
IOsen. 

Es hat sich somit gezeigt, daB im 
Bereich von harten Gammastrahlen des 
Radiums bis zu sehr weichen Rl-ntgen
strahlen (Grenzstrahlen) die mutations
auslosende Wirkung wellenlangenunab
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.~ 
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.Abb. 16. Raten geschlechtsgebundener Mutationen 
bei Drosophila melanogaster nach Bestrahlung mit 

Rontgenstrahlen und N eutronen. 
(Nach TmOFEEFF - RESSOVSKY und ZIM:MER 1938.) 

hangig ist; daB aber bei Strahlungen, die langs. ihrer Bahn sehr dicht ioni
sieren, eine gewisse Herabsetzung der mutationsauslOsenden Wirkung eintritt. 

3. Analyse der durch Strahlung ausgelOsten Mutabilitat. 
a) Allgemeines. 

Die strahlenerzeugte Mutabilitat ist, wie schon erwahnt wurde, der spon
tanen Mutabilitat der betreffenden Art im wesentlichen ahnlich. Das auBert 
sich darin, daB dieselben Mutationstypen und -formen in beiden Fallen auf
treten, und daB man von keinen spezifischen "Rontgenmutationen" sprechen 
kann. Wie schon erwahnt wurde, konnen lediglich quantitative Unterschiede 
in dem relativen Anteil verschiedener Mutationstypen zwischen dem spontanen 
und dem strahleninduzierten MutationsprozeB festgestellt werden. Die Tat
sache der weitgehenden Parallelitat der beiden Mutationsvorgange geht daraus 
besonders deutlich hervor, daB jedes Objekt nach Bestrahlung die spezifischen 
Ziige seines eigenen spontanen Mutationsvorganges behalt. Anfangs (Tabellen 1 
und 2) wurde auf die Unterschiede in der Mutabilitat von Drosophila melano
gal!ter und Drosophila funebris hingewiesen; dieselben Unterschiede bleiben auch 
erhalten nach Rontgenbestrahlung, bloB daB, wie vorhin schon erwahnt wurde, 
bei Drosophila nach Bestrahlung die Chromosomenmutationen relativ haufiger 
auftreten. Qualitative Unterschiede der Mutabilitat nach Bestrahlung mit 
verschiedenen Dosen der g1eichen Strahlung oder mit verschiedenen ionisierenden 
Strahlungen konnten nicht festgestellt werden. 

Quantitative Vergleiche der strahleninduzierten Mutabilitat bei verschiedenen 
Arten stoBen auf groBe Schwierigkeiten. Bei der Besprechung der spontanen 
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Mutationsrate wurde schon darauf hingewiesen, daB eine vollstandige Erfassung 
der Gesamtmutabilitat auf uniiberwindbare Schwierigkeiten stoBt. Die Fest
stellung von Unterschieden qualitativer Art in der Mutabilitat auch naher Arten 
laBt vermuten, daB bei verschiedenen weiter entfernten Arten die Schwierig
keiten der Erfassung der Gesamtmutabilitat verschieden sein konnen, so daB 
qualitativ und quantitativ verschiedene Gruppen von Mutationen der Be
obachtung entgehen konnten. Das bringt selbstverstandlich einen wesentlichen 
Unsicherheitsfaktor in die Vergleiche der feststellbaren Mutationsraten bei 
verschiedenen Objekten hinein. Auf Tabelle 19 sind die Ergebnisse von Be
strahlungsversuchen an Drosophila melanogaster, Drosophila simutans und 
Drosophila funebris angefiihrt; bei diesen Arten sind die geschlechtsgebundenen 
Mutationsraten nach Bestrahlung mit gleicher Dosis annahernd gleich. 

Tabelle 19. Vergleich der durch gleiche Rontgen bestrahlung ausgelosten Raten 
geschlechtsgebundener Mutationen bei Drosophila simulans und Drosophila melano
gaster (KOSSIKOV 1935) und bei Drosophila funebris und Drosophila melanogaster (KELLER 

und LUERS 1937). 

Art Behandlung Zahl der Zahl der Prozentsatz der 
Gameten Mutationen Mutationen 

Drosophila { Kontrolle 1446 12 0,41 
simulans Rontgen 842 42 4,57 

Drosophila { Kontrolle 469 1 0,22 
melanogaster Rontgen 1019 42 4,12 

Ii 
Kontrolle 1117 3 0,27 

Drosophila 1500r 1156 47 4,07 
funebris 3000 r 976 77 7,89 

6000 r 940 158 16,81 

I 
Kontrolle 3058 4 0,13 

Drosophila 1500 r 805 34 4,23 
melanogaster 3000 r 619 53 8,56 

6000 r 416 65 15,62 

Einen wesentlichen Unterschied in die Mutabilitat auch naher Arten muB 
die Verdoppelung von Chromosomenstiicken, ganzer Chromosomen oder gar 
ganzer Chromosomensatze bei der einen Art im Vergleich zu einer anderen nahen 
Art mit sich bringen. Bei solcher Verdoppelung werden recessive Mutationen 
der in den verdoppelten Genomgebieten liegenden Gene sich nicht manifestieren 
konnen, solange keine vollstandige Wirkungsautonomie der verdoppelten Gen
paare erreicht ist. Diese Annahme kann bei Pflanzenarten, die in ihren Chromo
somenzahlen polyploide Reihen bilden, gepriift werden. Auf Tabelle 20 sind 
Versuche von STADLER an Hafer- und Weizenarten angefiihrt; diese Versuche 

Tabelle 20. Durch Rontgenbestrahlung ausgeloste Mutationsraten bei Hafer
und Weizenarten mit verschiedenen Chromosomenzahlen (STADLER 1929). 

Haploide I Mutationsraten nach Bestrahlung von lIIutationsrate 
Art Chromo- pro Dosis-

somenzahl 5·lIIin. I 10 Min. I 20 Min. 30 Min. 40 Min. einheit 

Avena brevis . 7 °/266 °/24 2/51 %3 :f: 4,1 

" strigosa 7 2/_ 3/484 1/101 1/44 2,6 

" byzantina 21 - °/116 °iI02 °/64 °/55 0 

" sativa. 21 - °/133 °/124 °/101 °/55 0 

Triticum monococcum 7 

I 
- 4/133 - - - 10,4 

" 
dicoccum 14 - °/61 1/26 °/20 - 2,0 

" 
durum 14 - °/55 %37 1/73 2/79 1,9 

" 
vulgare 21 - °/52 °/17 °/377 °/299 0 
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zeigen, daB die polyploiden Arten wesentlich weniger, oder auch gar keine 
Mutationen nach gleicher Bestrahlung ergeben. 

Es ist somit zunachst ganzlich unmoglich, genaue vergleichbare Angaben 
tiber die Gesamtmutationsrate bei verschiedenen Arten zu machen. Es kann 
nur allgemein angenommen werden, daB einzelne Gene bei verschiedenen Arten 
recht groBe Stabilitatsunterschiede aufweisen konnten; daB aber neben Gen
stabilitatsunterschieden wahrscheinlich auch Manifestations- und Maskierungs
erscheinungen der Mutationen eine wesentliche Rolle in dem Zustandekommen 
von feststellbaren Mutationsunterschieden bei verschiedenenArten spielen konnen. 

Von SEREBROVSKY und seinen Mitarbeitern (1928, 1930) wurde die Frage 
geprtift, ob verschiedene Individuen innerhalb einer Art Unterschiede in der 
strahleninduzierten Mutabilitat aufweisen. Es wurde berechnet, ob die Zahlen 
der Mutationen in der Nachkommenschaft einzelner, mit gleicher Dosis be
strahlter Drosophila melanogaster-Mannchen von einer zufalligen statistischen 
Streuung solcher Zahlen wesentlich abweichen; da keine Abweichung ge
funden wurde, so muB angenommen werden, daB keine individuellen Resistenz
unterschiede gegentiber Mutationsauslosung vorhanden sind. Gelegentlich konnen 
vielleicht (DEMEREc 1938) gewisse Unterschiede in der strahlenausgelosten 
Mutabilitat bei verschiedenen Rassen beo bachtet werden; solche Unterschiede 
sind aber wohl nur gering und sehr selten, wie aus den auf Tabelle 21 angefiihrten 

Tabelle 21. Durch eine Rontgendosis von 3000 r ausgeloste Raten geschlechts
gebundener Mutationen in 8 Stammen von Drosophila melanogaster aus geogra
phisch verschiedenen Gegenden. Die P-Mannchen aus diesen Stammen wurden 
bestrahlt und mit "ClB"-Weibchen gekreuzt, wonach in F2 die Mutationsraten 

in iiblicher Weise bestimmt wurden (TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1940). 

Stamme aus I ZahI der gepriiften I ZahI Prozentsatz 
X-Chromosomen I der Mutationen der Mutationen 

I 
I 

Spanien 4163 367 8,81 74 0,44 
Frankreich 3283 284 8,65 74 0,48 
England 

I 
4336 352 8,11 74 0,42 

Deutschland I . 4561 371 8,13 74 0,41 
Deutschland II 

I 

5081 422 8,31 74 0,39 
RuBland 4832 415 8,61 74 0,40 
Turkestan 3926 331 8,43 74 0,44 
Amerika 5274 419 7,94 74 0,37 

Total 35456 2961 8,35 74 0,15 

Erge bnissen einer Priifung von 8 geographisch verschiedenen Stammen von 
Drosophila melanogaster hervorgeht, die ganz negativ ausgefallen ist. 

Bei der Besprechung der spontanen Mutabilitat wurde schon erwahnt, daB 
die Mutabilitat verschiedener Chromosome einfach ihrer Lange proportional 
ist. Auf Tabelle 22 ist das Ergebnis von Bestrahlungsversuchen an Drosophila 

Tabelle 22. Vergleich von Mutationsraten (die dUtch gleiche Rontgenbestrah
lung in verschiedenen Chromosomen ausgelost wurden) mit den cytologischen 

Chromosomenlangen bei Drosophila melanogaster. 

Versuche von 

BERG .......... . 
SAPIRO und SEREBROVSKAJA 
TIMOFEEFF-RESSOVSKY . . . 

VerhiUtnisse der Mutationsraten 

Verhaltnisse der Chromosomenlangen: 
in der Mitose . . . . . . . . . . 
in den Speicheldriisen . . . . . . 

I Chromosome von Drosophila melanogaster 

1. Chromosom 12. Chromosom 13. Chromosom I 4. Chromoso~ 

8,4% 
8,4% 
9,1% 

1 

1 
1 

23,4% 
21,9% 
21,2% 

2,5 

1,5 
2,2 

24,2% 

2,6 

1,5 
2,4 

0,3% 

0,04 

0,05 
0,06 
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melanogaster zusammengefaBt, die gezeigt haben, daB die Mutationsraten der 
einzelnen Chromosome eine gute Proportionalitat zur Lange der entsprechenden 
Riesenchromosome in den Speicheldriisen aufweisen; aus cytogenetischen 
Erfahrungen an Drosophila ist bekannt, daB gerade die Speicheldriisenchromo
some die relativen Langen der genhaltigen Teile der einzelnen Chromosomen
paare gut wiedergeben. 

SchlieBlich bleibt noch die Frage nach den Raten einzelner Mutationsschritte 
und der Stabilitat einzelner Gene zu klaren. Einzelne Mutationsschritte, oder 
auch Gruppen leicht feststellbarer Mutationen einzelner Gene, konnen sehr 
groBe Unterschiede in ihren Raten aufweisen. Auf Tabelle 23 sind die Raten 
einzelner Mutationen bei Drosophila melanogaster und beim Mais angefiihrt, 

Tabelle 23. Durch Rontgenbestrahlung ausgeloste Mutationsraten von vier 
verschiedenen Genen beim Mais (STADLER 1930) und von drei verschiedenen 

Genen bei Drosophila melanogaster (TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1937). 

Art I Gene Zahl der Zahl der Mutationsraten 
Gameten Mutationen in % 0 

\ 
R 554800 273 0,492 

Zea mais J 265400 28 0,106 
Pr 647100 7 0,01l 
Sh 2469300 3 0,001 

Drosophila 
{I 

W-+w 69500 28 0,403 
F -+f 43000 II 0,256 melanogaster P-+p 52000 1 0,019 

die sich groBenordnungsmaBig unterscheiden lassen. Auch innerhalb multipler 
Allelenreihen konnen verschiedene Mutationsschritte wesentliche Unterschiede 
in ihren Raten nach gleicher Bestrahlung aufweisen. Auf Tabelle 24 sind quanti-

Tabelle 24. Vergleich verschiedener, durch gleiche Rontgenbestrahlung (etwa 
5000 r) erzeugter Mutationsraten innerhalb der multiplen white-Allelenreihe 

von Drosophila melanogaster. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1932.) 

Mutationen Zahl der Zahl der Mutationsraten Differenz der 
Gameten Mutationen in %0 Mutationsraten 

Alle direkten Mutationen . 136000 63 0,463 ± 0,061 0,432 ± 0,062 AIle Riickmutationen 190000 6 0,031 ± 0,013 

W -+wx 48500 37 0,763 ± 0,125 0,708 ± 0,128 
w ---* W X 54000 3 0,055 ± 0,032 

W-+w 48500 25 0,515 ± 0,102 } 0,264 ± 0,106 
W X -?- w 87500 22 0,251 ± 0,056 
we -?- \V- e 72000 22 0,306 ± 0,064 } 0,266 ± 0,069 
we ----7 w+ e 72000 3 0,040 ± 0,024 

W -+wx 48500 37 0,763 ± 0,125 } 0,393 ± 0,136 
we-('O ---7-- wx 73000 27 0,370 ± 0,071 
W-hf -+ W x 68500 5 I 0,073 ± 0,032 } 0,297 ± 0,078 

tative Angaben iiber die Mutabilitat innerhalb der white-Allelenreihe von 
Drosophila melanogaster angefiihrt. Und die Tabelle 25 zeigt das Material iiber 
Auslosung von Mutationen der normalen Allele der white-Serie aus zwei 
verschiedenen Stammen von Drosophila melanogaster; diese Versuche zeigten, 
daB die zwei auBerlich nicht unterscheidbaren "normalen" Allele nach gleicher 
Bestrahlung Mutabilitatsunterschiede aufweisen, und somit in ihrer Struktur 
verschieden sein miissen. 
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Tabelle 25. Durch gleiche Rontgenbestrahlung ausgeloste Gesamtmutations
rat en der normalen Allele der white-Serie von Drosophila melanogaster aus einem 
amerikanischen (WA) und einem russischen (WR) Stamm, sowie der W-Allele 
des einen Stammes in dem ubrigen Genom des anderen. Mannchen wurden 
mit etwa 5000 r mittelharter Rontgenstrahlen bestrahl t und mit LXY-Weibchen 

gekreuzt. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1932a und spateren Versuchen.) 

Stamme 

WA in eigenem Stamm 
WR in eigenem Stamm. 
W A in russischem Stamm . . 
WR in amerikanischem Stamm 
WA total. 
WR total ........ . 

I Zahl der gepriiften I 
X-Chromosornen 

61200 
68000 
28200 
26100 
89400 
94100 

Zahl 
d er Mutationen 

56 
35 
28 
14 
84 
49 

Prozentsatz 
der Mutationen 

0,091 
0,051 
0,100 
0,054 

0,094 ± 0,010 
0,052 ± 0,007 

DiffWA_ WR = 0,042 ± 0,012. 

b) Auslosung von Chromosomenmutationen. 
Die in den Abschnitten 2 und 3a erwahnten Versuche bezogen sich fast 

ausschlieBlich auf Gen- oder Punktmutationen. Chromosomenmutationen, d. h. 
Umgruppierungen von Stlicken eines oder mehrerer Chromosome, die auf 
mindestens zwei Chromosomen
bruchen beruhen, zeigen ein etwas 
abweichendes Verhalten. 

AmAnfang des Abschnittes 3a 
"wurde erwahnt, daB zwischen 
dem spontanen und strahlenindu
zierten MutatiomlprozeB ein weit
gehender Parallelismus besteht. 
Der einzige bisher feststehende 
Unterschied bezieht sich darauf, 
daB nach Bestrahlung relativ 
mehr Chromosomenmutationen 
auftreten. Es sind zwar auch aus 
dem spontanen MutationsprozeB 
von Drosophila samtliche Typen 
von Chromosomenmutationen be
kannt; sie sind aber im Verhaltnis 
zu del' Rate del' Punktmutationen 
sehr selten. Nach Rontgenbe
strahlung dagegen ist die Rate 
derChl'omosomenmutationen zwar 
immer noch geringer als die der 
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Rifnfgendosis 

Abb. 17. Graphische Darstellung der direkten Proportio
nalitat zur Rontgenbestrahlungsdosis der letalen und sicht
baren geschlechtsgebundenen Mutationen und dcr quadra
tischen Dosisproportionalitat der Aberrationen des X-Chra .. 
mosoms (Inversionen, Deletionen und Translokationen) bei 
Drosophila melanoqaster. (Nach TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1939.) 

Punktmutationen, aber l'elativ zu ihrem Anteil im spontanen MutationsprozeB 
wesentlich hoher. 

Chromosomenmutationen verhalten sich auch anders als die Punktmutationen 
in bezug auf die Bestrahlungsdosis. Fur Punktmutationen gilt, wie wir vorhin 
gesehen haben, eine direkte Pl'opol'tionalitat der ausgelOsten Mutationsraten 
zu den Bestl'ahlungsdosen. Die bisher von vel'schiedenen Autoren durch
gefUhl'ten Versuche liber AuslOsung vel'schiedener Typen von Chromosomen
mutationen el'geben dagegen den Anfang einer S-formigen Kurve (BAUER 
1939, BAUER, DEMEREC und KAUFMANN 1938, BELGOVSKIJ 1937, SAX 1938, 
1939, TIMoFEEFF-RESSOVSKY 1939). Die Chromosomenmutationsraten steigen 
quadratisch odeI' fast quadratisch mit del' Dosis an. Auf Abb. 17 ist die 

Handbnch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 15 
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Dosisproportionalitat del' Chromosomenmutationen im X-Chromosom von Droso
phila melanogaster mit denen del' letalen und sichtbaren geschlechtsgebundenen 
Punktmutationen verglichen. 

Da samtliche feststellbaren Chromosomenmutationen auf mindestens zwei 
Chromosomenbruchen beruhen, so ist dieses Ergebnis auch nicht verwunderlich; 
die Chromosomenbruche treten wohlmehr odeI' weniger unabhangig voneinander 
auf, so daB die endgilltigen Chromosomenreorganisationen als Kombination von 
unabhangig entstandenen Fragmenten angesehen werden kann. Dieses Zufalls
spiel wird allerdings wahrscheinlich etwas dadurch eingeschrankt, daB die 
gegenseitige Lage del' einzelnen Chromosome eine gewisse Rolle spielen muB; 
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Abb. 18. Direkte Proportionalitiit der Raten von ci-Translokationen zn den Rontgenbestrahlungsdosen uud 
Vergleich der mutationsausltisendeu Wirkung vou Grenzstrahleu (10 kV) und mittelharten Rontgenstrahlen 

(ISO k V) bei Drosophila rnelanogaster; zusammengestellt nach Versuchsergebnissen von KHVOSTOVA 
und GAVRILOVA (1935, 1938) und von EBERHARDT (1939). 

die Lage del' Chromosome ist zwar in manchen Zellarten (z. B. in den Spermien
k6pfen) fest fixiert, abel' zur Zeit del' Fixierung befinden sich die einzelnen 
Chromosomen in den einzelnen Zellen in verschiedener gegenseitiger Lagenmg, 
so daB ihre Lage zwar fest, abel' nicht eindeutig fixiert ist. 

In gewissen Fallen kann durch Benutzung spezieller Kreuzungsanordnungen 
bei DTOsophila melanogaster die Aufmerksamkeit auf einen Bruch eines be
stimmten Chromosoms gerichtet werden und del' zweite Bruch, del' zu del' end
gilltigen Chromosomenmutation fUhrt, vernachlassigt werden (BaUER und 
WESCHENFELDER 1938, EBERHARDT 1939). In diesen Fallen kann man in Be
strahlungsversuchen die Dosisproportionalitat eines Ein-Bruch-Geschehens ver
folgen. An Translokationen zwischen dem vierten und den anderen Chromo
somen von Drosophila melanogaster, die zum Positionseffekt des Locus ci (cubitus 
interruptus) fUhren, wurden ausgedehnte Rontgenbestrahlungsversuche mit 
verschiedenen Dosen und verschiedenen Wellenlangen durchgefuhrt (KHvOSTOV A 
und GAVRILOVA 1935, 1938, EBERHARDT 1939). Das Ergebnis dieserVersuche 
ist auf Abb. 18 dargestellt. Aus del' Abbildung geht klar hervor, daB ein 
Chromosomenbruch eine direkte Proportionalitat zur Bestrahlungsdosis und eine 
Wellenlangenunabhangigkeit zeigt. Die Erzeugung eines Chromosomenbruches 
durch ionisierende Strahlung ist somit del' AuslOsung einer Punktmutation 
ahnlich. 
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SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB, wiederum im Gegensatz zu 
den Punktmutationen, die Chromosomenmutationen zeitfaktorabhangig sind. 
Sowohl in Versuchen von SAX (1939) an Pflanzen als auch in den Versuchen 
von EBERHARDT (1939) an Drosophila wurde festgesteilt., daB die Rate der aus
gelosten Translokationen von der Verdiinnung bzw. Fraktionierung der Be
strahlungsdosis abhangig ist. Dieses kann nur so interpretiert werden, daB 
die erzeugten Chromosomenbruchstiicke eine begrenzte Verweilzeit haben, vor 
deren Ablauf die Reorganisation der Chromosomen erfolgen muB. 

1m allgemeinen sind die Erfahrungen iiber Auslosung von Chromosomen
mutationen noch recht gering, so daB zunachst keine endgiiltigen Ansichten 
iiber ihr Zustandekommen geauBert werden konnen. Als vorlaufige Arbeits
hypothese kann aber angenommen werden, daB: 1. die Chromosomenmutationen 
auf Rekombinationen unabhangig voneinander entstandener Chromosomen
bruchstiicke beruhen, und 2. die StrahlenauslOsung eines einzelnen Chromosomen
bruches der einer Punktmutation in manchen Hinsichten ahnlich ist. 

Wir wollen jetzt kurz die wesentlichsten Ergebnisse der Strahlengenetik zu
sammen/assen. Sie konnen folgendermaBen formuliert werden: 

Kurzwellige und korpuskulare ionisierende Strahlungen iiben einen all
gemeinen EinfluB auf die Mutabilitat insofern aus, aJs durch diese Strahlungen 
die Rate samtlicher bekannter Mutationstypen bei samtlichen daraufhin ge
priiften Objekten wesentlich erhoht wird. Dabei iibt die Strahlung einen 
direkten EinfluB auf die Chromosomen aus. Verschiedene Gewebe, physiologische 
Zustande, Entwicklungsstadien und auch einige AuBenfaktoren konnen die 
strahlenausgeloste Mutationsrate in gewissem Umfang beeinflussen. 

Die strahlenausgelOsten Mutationsraten sind den Bestrahlungsdosen direkt 
proportional und unabhangig von der Intensitat der zeitlichen Verteilung der 
applizierten Dosis. Es ist somit kein Schwellenwert vorhanden, unter dem die 
Strahlung wirkungslos bleibt. 

1m Bereich von harten Gammastrahlen bis zu Grenzstrahlen und den Beta
strahlen des Radiums ist die mutationsauslosende Wirkung wellenlangen
unabhangig. Bei sehr dicht langs ihrer Bahn ionisierenden Korpuskularstrahlen 
ist die mutationsauslOsende Wirkung gleicher Dosen etwas geringer als bei 
harteren Wellenstrahlungen. Die ultravioletten Strahlen sind ebenfalls noch 
wirksam, mit langeren Wellen konnen aber keine Mutationen mehr ausgelost 
werden. 

Der durch ionisierende Strahlungen ausgelOste Mutationsvorgang ist quali
tativ dem spontanen im wesentlichen ahnlich. Verschiedene Gene scheinen 
recht groBe Stabilitatsunterschiede zu haben, was sicherlich fiir verschiedene 
einzelne Mutationsschritte gilt. GroBere Abschnitte des Genoms, z. B. einzelne 
Chromosome, haben aber Mutationsraten, die einfach ihren Langen proportional 
sind. Individuelle Resistenzunterschiede gegeniiber der mutationsauslosenden 
Strahlenwirkung scheinen nicht vorhanden zu sein. Quantitative Vergleiche 
der Mutabilitat bei verschiedenen Arten stoBen auf groBe Schwierigkeiten und 
konnen zunachst noch nicht mit geniigender Exaktheit durchgefiihrt werden. 

4. Physikalische Analyse des Mutationsvorganges. 
Die Anwendung der Bestrahlung zur Mutationsauslosung ergibt nicht nur 

eine starke Steigerung der Mutationsraten, sondern auch die Moglichkeit, einen 
Einblick in den Mechanismus des Mutationsvorgangs zu tun (TIMOFEEFF-RES
SOVSKY 1937, 1939). Letzteres ist deshalb moglich, weil im Gegensatz zu vielen 

15* 
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anderen AuBenfaktoren die kurzwellige Strahlung an allen Stellen des durch
strahlten Materials Energie in physikalisch wohldefinierter Form dem bestrahlten 
Stoff abgibt. Es kann deshalb versucht werden, sich begriindete Vorstellungen 
iiber den Mechanismus der Mutationsentstehung zu bilden, woraus spater auch 
Konsequenzen in bezug auf die Struktur der Gene und Chromosome gezogen 
werden konnten. Wir wollen hier kurz einige Ansatze zu einer derartigen Ana
lyse bringen, wobei aber besonders betont werden solI, daB man auf diesem 
interessanten und wichtigen Gebiete zunachst noch zu keinen abschlieBenden 
und endgiiltigen Anschauungen gelangen kann. 

Auf Abb. 19 ist schematisch der physikalische Vorgang der Energieabgabe 
eines eingestrahlten Quants an das durchstrahlte leichtatomige Material (z. B. 
Gewebe) dargestellt. Fiir unsere weiteren Dberlegungen ist folgendes dabei 

l'-J'lronlen (Ila) 
t:ol!lpione/ek/rone(1(J(J%J 

-----o------~------o-----_e_------_o_ ... -~ 

I1biJfgenstrahlen (oOkV) 

tlrenzslrahlen(10kV) ~----o-----e---~ 

PlJoloelekll'one (7.f %J 

PlJoioe/ekll'one (1(J(J"!oJ 1?=}?,5 J1 

Abb.19. Schematische Darstellung der Elementarvorgange bei der Absorption dar Energie der Quanten ioni
sierender Strahlungen in leichtatomigem Material. R = mittlere Reichweite der Sekundarelektronen; durch
strichener Kreis = Ionisation eines Atoms; Kreis = Atomamegung; wellige Linien= Quanten verschiedener Harte. 

wichtig. Die Enregieabgabe erfolgt diskontinuierlich. Von der Wellenlange der 
Strahlung hangt zweierlei ab: 1. sind bei harten Strahlen die Reichweiten der 
Sekundarelektrone und die Gesamtzahlen der Ionisationen und Anregungen von 
Atomen pro Sekundarelektron und Quant groBer als bei weichen Strahlen; und 
2. ist bei weicheren Strahlen die zeitliche und raumliche Dichte der Ionisationen 
langs der Bahn des Sekundarelektrons hoher. Die Energie einer Ionisation ist 
annahernd konstant; da die Gesamtzahl der Ionisationen pro Sekundarelektron 
und Quant mit Harte der Strahlung steigt, so ist die Energie harterer Quanten 
groBer als die der weichen, und daraus geht hervor, daB man bei gleicher Dosis 
desto weniger Quanten hat, je harter die Strahlung ist. 

Auf den physikalischen Vorstellungen iiber die Energieabgabe durch ioni
sierende Strahlungen beruht das Trefferprinzip der biologischen Strahlenwirkung. 
Das Trefferprinzip besagt, daB die Strahlenwirkung (wegen der diskontinuier
lichen Natur der Energieabgabe) mit einem BeschieBen des betreffenden Stoffes 
verglichen werden kann. In den Fallen, wo die biologische Reaktion in wohl
definierte Reaktionseinheiten eingeteilt werden kann (z. B. Totung von Zellen 
oder Auslosung von Mutationen), kann somit die Frage nach Zahl und Art der 
zur Auslosung einer Reaktionseinheit notigen Treffer gestellt werden. 

Die Zahl der zur Auslosung ellier Reaktionseinheit notigen Treffer wird aus 
der Dosisproportionalitatskurve berechnet (BLAU und ALTENBURGER 1922, 
TIMOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1935). Einer direkten Dosisproportionalitat 
entspricht dabei die Trefferzahl 1. Da, wie wir gesehen haben, die strahlen
induzierten Mutationsraten den Bestrahlungsdosen direkt proportional sind, so 
wird also zur AuslOsung einer Mutation ein Tretter benotigt. 
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Etwas schwieriger ist die Frage nach der Art des Treffers. Auf Abb. 20 ist 
schematisch dargestellt, daB drei Vorgange als Treffer betrachtet werden 
konnten: die Absorption del' ganzen Energie eines Quants (1), der Durchgang 
eines Sekundarelektrons durch ein bestimmtes Volumen (empfindliches Vo
lumen), in dem die Reaktion erfolgen muB und in dem das Sekundarelektron 
die Energie mehrerer Ionisationen und Anregungen hinterliWt (2) und schlieB
lich eine einzelne Ionisation bzw. Anregung (3). Zwischen diesen Moglichkeiten 
kann experimentell auf Grund von Versuchen mit verschiedenen Wellenlangen 
entschieden werden. SoUte die erste Annahme uber die Art des Treffers richtig 
sein, so muBten harte Strahlen weniger wirksam als weiche sein, denn bei gleicher 
Dosis ist bei den ersteren die Zahl del' Quanten wesentlich geringer. Fur die 
Mutationsrate trifft das, wie wir vorhin gesehen haben, nicht zu (Abb. 15). 
Die Prufung der zweiten 
Annahme ist etwas schwie
rigel'; wir wollen deshalb 
auf die Einzelheiten hier 
nicht eingehen und auf 
Spezialarbeiten verweisen 

(TIMOFEJEFF-RESSOVSKY 
und ZIMMER 1935, TIl\W
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Abb.20. Schematische Darstenung von 3 theoretisch denkbaren An
nahmen iiber die Art des Treffers. 1. Der Treffer besteht in der 
Absorption der ganzen Energie eines Quants; 2. Der Treffer besteht 
in dem Dnrchdringen eines bestimmten V olumens dnrch ein Sekundar· 
elektron, wobei letzteres in diesem Volumen die Energie mehrerer 
Ionisationen hinterHiBt. 3. Der ,Treffer ist eine einzige Ionisation. 

tatskurve ergeben muBte. Wie aus Abb. 15 zu ersehen ist, trifft das eben
falls fur die Mutationsrate nicht zu. Es bleibt die Annahme (3), die den experi
mentellen Befunden voll entspricht. Als Treffer muf3 somit eine Ionisation 
(odeI' hochstens nul' sehr wenige) angesehen werden. 

Der physikalische V organg, del' zur Auslosung einer Mutation fuhrt, besteht 
also darin, daB in unmittelbarer Nahe del' zu andernden Stelle ein Atom ionisiert 
wird. Auf Grund del' Kenntnis del' Raten einzelner Mutationsschritte und der 
zu ihrer AuslOsung benotigten Strahlendosen, kann in gewisser Annaherung 
der Treffbereich, also das Volumen, in dem die vorhin erwahnte Ionisation 
erfolgen muB, urn die betreffende Mutation mit Sicherheit auszulosen, berechnet 
werden. FiiT derartige Berechnungen ist aber zunachst noch recht wenig Material 
vorhanden, so daB Treffbereiche nul' in erster Annaherung (MinimalgroBen del' 
Treffbereiche) und nur fur einige wenige Mutationen von Drosophila bisher 
berechnet werden konnten (TIMOFEEFF-RESSOVSKY und DELBRUCK 1936). Diese 
Berechnungen ergaben Werte von 100 bis uber 1500 Atome pro Treffbereich. 
Es sei bemerkt, daB die GroBe des Treffbereiches nichts mit der GengroBe zu 
tun zu haben braucht; wahrscheinlich ist sie meistens kleiner als die letztere. 

Auf Grund del' durchgefuhrten Analysen kann man folgendes Modell des 
stmhleninduzierten Mutationsmechanismus entwerfen. Die Mutation besteht in 
einer Anderung, die dadurch ausgelost wird; daB in del' Nahe del' sich andernden 
Stelle (im Treffbereich) Energie in Form einer Ionisation absorbiert wird; diese 
Energie wird an die sich andernde Stelle geleitet, wodurch die Anderung des 
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betreffenden Allels zustande kommt. Auf Grund der bisherigen Kenntnisse 
iiber die photochemische Wirkung von Rontgen- und Radiulllstrahien und des 
Vorkommens von Riicklllutationen ist es wahrscheinlich, daB die lfnderung 
die Struktll,r· eines wohldefinierten Atomverbandes (M olekiil, Micelle, KTystall, 
Kolloidteilchen) betTifft. Ein Chrolllosomenbruch, der (in KOlllbination mit 
einem anderen Bruch) zu einer Chrolllosomenmutation fUhren kann, konnte in 
grundsatzlich gleicher Weise erfolgen, indelll die Losung von Bindungen der 
Langsstruktur der Chrolllosomenmicellen zwischen zwei "genischen" SteUen 
durch die in einem passenden Treffbereich erfolgte lonisa,hon induziert wird; 
letzteres kann mit oder ohne Veriinderung der benachbarten "genischen" Stellen 
geschehen (TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1939). 

Aus dieser VorsteUung konnen gewisse Konsequenzen gezogen werden, die 
zum Teil experimentell priifbar sind (TIMOFEEFF-RESSOVSKY, ZIMMER und 
DELBRUCK 1935). Eine ,dieser Konsequenzen betrifft den Mechanismus der 
spontanen Mutabilitat. Da wir gesehen haben, daB eine weitgehende qualitative 
Ubereinstilllmung zwischen dem spontanen und strahleninduzierten Mutations
vorgang besteht, so muB angenommen werden, daB in beiden Fallen ahnliche 
Mechanismen dem Mutieren zugrunde liegen. Die urspriingliche Annahme, 
daB spontane Mutationen auf natiirliche QueUen ionisierender Strahlung zuriick
gefUhrt werden konnten, trifft auf jeden Fall als eine allgemeine Erklarung 
nicht zu; denn Berechnungen haben gezeigt, daB die Dosis der natiirlichen 
Strahlung etwa 500 bis 1500mal zu schwach ist, um die spontane Mutationsrate 
von Drosophila melanogaste1' auszulosen (MULLER und MOTT-SlIUTH 1930, TIMo
FEEFF-RESSOVSKY 1931); durch Anderung der Intensitat der kosmischen Strah
lung konnte bei Drosophila auch keine Anderung der spontanen Mutationsrate 
hervorgerufen werden (unveroffentlichte Versuche). Es kann aber die Annahme 
gemacht werden, daB der groBte Teil der spontanen Mutationen keiner beson
deren Auslosungsfaktoren bedarf und lediglich der Ausdruck der beschrankten 
Stabilitat aller chemischen Strukturen (Molekiile) ist, die von der Bindungs
starke der Atome im Molekiil und den standig vorhandenen, zufallig fluktu
ierenden sog. Temperaturschwingungen der Atome gegeneinander abhangt. 
SoUte das del' Fall sein, so miiBten die spontanen Mutationen denselben Regeln 
wie die Stabilitat aller chemischen Molekiile folgen, namlich zeitproportional 
und temperaturabhangig sein. Wie wir vorhin gesehen haben (Tabellen 3, 
4 und 5), ist das auch del' Fall; dabei zeigte die spontane Mutationsrate 
einen recht hohen Temperaturquotienten, der gerade fUr stabile Strukturen 
charakteristisch ist, zu denen j a die Gene auf Grund ihrer geringen spontanen 
Mutationsraten gerechnet werden mllssen (TIMOFEEFF-RESSOVSKY, ZIMMER 
und DELBRUCK 1935). Es scheinen die gewonnenen Tatsachen mit diesel' 
Konsequenz aus dem entworfenen Modell des Mutationsvorganges llberein
zustimmen. 

Eine weitere Konsequenz besteht darin, daB, falls man als Grundvorgang 
bei der Auslosung von Mutationen durch Strahlung einen Treffer in Form einer 
Ionisation annimmt, bei sehr dicht langs ihrer Bahn ionisierenden Korpuskular
strahlungen, wegen des "nutzlosen" Hineintreffens vieler lonisationen in den
selben Treffbereich und des dadurch bedingten "Sattigungseffektes",die Wirk
samkeit solcher Strahlungen bei gleichen Dosen geringer als die der Rontgen
strahlen sein miiBte. Das trifft auch, wie wir £riiher gesehen haben, zu (Abb. 16; 
TnvIOFEEFF-RESSOVSKY und ZIMMER 1938). 

Aus den eben angedeuteten Vorstellungen iiber den Mutationsmechanismus 
wird man auch gewisse Konsequenzen in bezug auf die Genstruktur ziehen 
konnen. Sie zu konkretisieren, ist abel' zunachst verfriiht; denn eine begriindete 
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Theorie iiber die Genstruktur muB, neben bestimmten Eigenschaften des Gen
mutierens, auch einer Reihe von Eigenschaften der Genwirkung und der Gen
vermehrung geniigen. Auf diesen letzteren Gebieten verfiigen wir aber zunachst 
noch iiber zu wenig gut begriindete Anschauungen iiber die betreffenden Primar
vorgange. Es muB nur mit groBer Wahrscheinlichkeit behauptet werden (TIMo
FEEFF-RoSSOVSKY, ZIMMER und DELBRUCK 1935, TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1939) 
daB die Gene (oder vielleicht auch ganze Chromosome) einzelne physikochemische 
Struktureinheiten darstellen (groBe Molekiile, Micellen, oder krystallartige 
Strukturen) . 

Wie anfangs erwahnt; kann der bisherige Versuch einer biophysikalischen 
Analyse des Mutationsvorganges zunachst nur den Anfang eines exakten natur
wissenschaftlichen Angriffs auf das Genproblem bedeuten. In absehbarer Zeit 
wird hoffentlich eine wesentliche Erganzung und Unterstiitzung dieses Arbeits
gebietes von seiten der modernen Virusforschung erfolgen konnen, da bei den 
chemisch rein darstellbaren Viren eine biologische Elementarstruktur mit den
selben grundsatzlichen Definitionseigenschaften wie das Gen (konvariante 
Reduplikationsfahigkeit und spezifische Wirkung) wesentlich leichter als die 
Gene in vitro untersucht werden kann. 

V. AuslOsung von Mutationen durch Temperatur 
und Chemikalien. 

Es wurden neben kurzwelligen Strahlungen auch verschiedene andere AuBen
faktoren zur experimentellen MutationsauslOsung benutzt. Ein so ausgespro
chener Effekt auf die Mutationsrate wie bei Bestrahlung konnte aber mit 
keinem anderen AuBenfaktor erzielt werden. Es sind iiberhaupt bisher die 
meisten MutationsauslOsungsversuche, in denen abnorm hohe oder tiefe Tem
peraturen, oder Chemikalien als auslosende Faktoren benutzt wurden, mehr 
oder weniger negativ ausgefallen. Auf Grund der vorher entwickelten V or
stellungen iiber den Mutationsvorgang sollte man erwarten, daB auch eine 
Reihe chemischer Faktoren, falls sie in unmittelbare Nahe der Gene gelangen, 
fahig sein sollten, die Mutabilitat zu beeinflussen. Bei chemischen Faktoren 
miiBte man auch erwarten, daB, im Gegensatz zur allgemeinen, undifferenzierten 
Wirkung der Strahlen, man hier eventuell spezifisch selektive Mutationsauslosung 
erzielen konnte. Die Schwierigkeit liegt wohl aber darin, daB, im Gegensatz 
zu den iiberall gleichsinnig durchdringenden kurzwelligen Strahlungen, es sehr 
schwierig ist, chemische Anderungen der unmittelbaren Genumgebung experi
mentell zu erzeugen. Darauf beruhen wohl die unsicheren, schwankenden und 
quantitativ unzureichenden Ergebnisse der weiter zu beschreibenden Versuche. 

1. Temperaturversuche. 
Wir wollen hier nicht die vorhin schon behandelte normale Temperaturreak

tion der spontanen Mutationsrate besprechen, sondern solche Versuche, in denen 
die Wirkung von Temperaturshocks, d. h. kurzen, aber auBerhalb des normalen 
Toleranzbereichs der Art liegenden Erhohungen· bzw. Herabsetzungen der 
Temperatur, zur MutationsauslOsung benutzt wurden. Einige alte, noch aus 
der Vorkriegszeit stammende Versuche an Schmetterlingen lassen wir aus den 
im zweiten Abschnitt erwahnten GrUnden weg. In neuerer Zeit wurde die 
Methode der Temperaturshocks zur Auslosung von Mutationen erstmalig von 
MULLER (1928) bei Dro8ophila melanoga8ter angewandt. Es wurde in diesen 
Versuchen eine geringe, statistisch aber nicht ganz gesicherte Erhohung der 
spontanen Mutationsrate erzielt. Zu gleichen Ergebnissen fiihrten auch ungefahr 
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gleichzeitig durchgefiihrte unveroffentlichte Versuchevon T!MOFEEFF-RESSOVSKY. 
Danach wurden von GOLDSCHMIDT (1929) und von JOLLOS (1930, 1931), eben
falls an Drosophila, Versuche durchgefiihrt, in denen altere Larven mit Tem
peraturshocks von 35°-38° C 10-20 Stunden lang behandelt wurden. Diese 
Autoren fanden, daB durch Temperaturshocks Mutationen en masse erzeugt 
werden, daB die Temperaturwirkung anscheinend insofern spezifisch ist, als 
vorwiegend bestimmte Mutationsformen ausgelost werden, und daB (JOLLOS) 
durch Temperatur gerichtete Mutationsschritte vom normalen Ausgangstyp 
zu immer starker abweichenden AIlelen erzeugt werden konnen. Da in diesen 
Versuchen eine Reihe von allgemein interessanten Problemen angeschnitten 
wurden, so wurden sie von verschiedenen Autoren (DEMEREC, FERRY, RED
FIELD, ROKIZKY, STURTEVANT) nachgepriift. AIle Nachpriifungen sind insofern 
negativ verlaufen, als die Ergebnisse ahnliches wie die vorhin erwahnten Ver
suche von MULLER, namlich lediglich eine ganz geringe Steigerung der spontanen 
Mutationsrate zeigten. Sehr ausfiihrliche Temperaturshockversuche an Droso
phila wurden von PLOUGH und IVES und von BUCHMANN und TIMOFEEFF
RESSOVSKY durchgefiihrt. In diesen Versuchen konnten die SchluBfolgerungen 
von GOLDSCHMIDT und JOLLES ebenfalls nicht bestatigt werden; die Behandlung 
mit Temperaturshocks ruft lediglich eine geringe Steigerung der Mutationsrate 
hervor, die in der GroBenanderung einer 2-3fachen Erhohung der spontanenRate 
liegt. Auf Tabelle 26 sind solche Versuche zusammengefaBt. Ahnliches scheinen 
auch tiefe Temperaturshocks zu erzeugen (GOTTSCHEWSKI 1934, BIRKINA 1938.) 
An Pflanzen konnte durch Temperaturshocks die Mutationsrate bisher auch nicht 
wesentlich gesteigert werden. 

Tabelle 26. Versuche tiber Auslosung geschlechtsgebundener Mutationen durch 
Temperaturshocks bei Drosophila melanogaster und Vergleich der mutations

auslosenden Wirkung von "Temperaturshocks und Rontgenstrahlen. 
(Nach BUCHMANN und TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1936.) 

Versuche 

Dber 
geschlechts
gebundene 

Letalfaktoren 
("OlB") 

, 

I Behandlung 

I 

Kontrolle . .1 
P-c3'c3' Temperatur

shocks ..... 
P- 'f 'f Temperatur

shocks ..... 
Total behandelt 
P-c3'c3' rontgen

bestrahlt (3000 r) 

Kontrolle .. 
tiber P-c3'c3' Temperatur-

geschlechts- shocks . . . . . 
gebundene P-'f'f Temperatur-
sichtbare shocks . . . . . 

Mutationen 1 Total behandelt . 
("attached X") P-c3'c3' rontgen

bestrahlt (3000 r) 

ZahI 
gepriifter 
Gameten 

6 495 

4635 

7052 
II 687 

619 

84015 

88198 

64300 
152498 

8598 

I 
ZahI I Prozentsatz 'I Diff. 1-, 

geSChlechts-1 geschlechtsgebundener . ± 
gebundener M" . m" .. 
Mutationen utatlOnen! Ddt. 

10 

19 

15 
34 

53 

8 

17 

II 
28 

25 

0,154 ± 0,048 

0,410 ± 0,093 

0,213 ± 0,054 
0,29] ± 0,049 

8,560 ± 1,120 

0,0095 ± 0,0033 

0,0193 ± 0,0046 

0,0171 ± 0,0051 
0,0183 ± 0,0034 

0,2675 ± 0,0552 

{ 
0,~88 

0,0047 

Durch Temperaturshocks kann somit hochstens eine ganz geringe Steigerung 
der spontanen Mutationsrate erzielt werden. Trotzdem liegt wohl diese Er
hohung auBerhalb der Grenzen der normalen Temperaturabhangigkeit der 
Mutationsrate; man konnte vielleicht annehmen, daB Temperaturshocks auf 
dem Umwege allgemeiner physiologischer Storungen im Organismus eine gewisse 
chemische Beeinflussung der Gene ausiiben konnen. 
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2. Beeinflussung durch Chemikalien. 
Wie schon fruher erwahnt wurde, gehoren Versuche, Erbanderungen durch 

chemische Beeinflussung zu erzeugen, zu den altesten Mutationsauslosungs
versuchen. Die alteren Versuche, sowie die ganze Reihe von Alkoholbehandlungs
versuchen, fUhrten aber zu keinen gesicherten Ergebnissen. Negativ sind auch 
Versuche von MORGAN (1914) und von MANN (1923), bei Drosophila durch 
Ather, Alkohol, Chinin, Morphium, Methylenblau, Blei, Lithium, Kupfer und 
Arsen die Mutabilitat zu beeinflussen, verlaufen; Die Versuche von HARRISON 
und GARRET (1926), in denen bei Selenia bilunaria durch Blei und Mangan 
angeblich in hoherem Prozentsatz melanistische Mutationen erzeugt wurden, 
enthalten eine Reihe methodischer Fehler. Negativ verlaufende NachprUfungen 
und die Tatsache, daB melanistische Mutationen in hoher Konzentration in 
Selenia-Populationen vorkommen, lassen es als wahrscheinlich erscheinen, daB 
es sich in diesen Versuchen um das Herausspalten schon vorhandener recessiver 
Mutationen handelte. An Pflanzen wurden von STADLER (1928) Versuche tiber 
Beeinflussung der Mutationsrate durch Bel:J.andlung der Samen mit Schwer
metallsalzen durchgefUhrt. Das Ergebnis war negativ. In groBem MaBstabe 
an Antirrhinum angesetzte Versuche tiber Behandlung .der Samen mit ver
schiedenen Chemikalien (BAUR 1936, 1932; STUBBE 1930, 1934) sind zum groBten 
Teil ebenfalls negativ verlaufen. Von STUBBE werden jetzt Versuche tiber 
Beeinflussung der Mutabilitat einzelner Gene durch verschiedene Chemikalien 
fortgesetzt; das ·Ergebnis scheint positiv zu sein, diese Versuche sind aber noch 
nicht ganz abgeschlossen. Positive Ergebnisse scheinen die noch nicht ganz 
abgeschlossenen Versuche von STUBBE und DORING tiber Behandlung des 
Nahrbodens zu ergeben. 

MULLER (1928, 1930) hat Drosophila mit subletalen Konzentrationen von 
Bleiacetat, Arsen, Magnesiumchlorid und J anusgrun im Futter mit negativem 
Erfolg behandelt. Ebenso negativ verliefen die Versuche von MEDVEDEV (1934), 
der Drosophila Schwermetallsalze verfutterte und injizierte. In letzter Zeit 
scheint es aber einer Reihe von Autoren zu gelingen, in groBen Versuchsserien 
die Mutationsrate von Drosophila durch verschiedene chemische Behandlungs
weisen (vor allem Ammoniak, Bleinitrat, Kaliumpermanganat, Kupfersulfat und 
Jod) etwas zu steigern. Diese Versuche sind auf Tabelle 27 zusammengefaBt. In 
allen positiv verlaufenden Versuchen ist aber die Steigerung der Mutationsrate 
nur sehr gering. 

Tabelle 27. Versuche iiber den EinfluB von Chemikalien auf die Rate ge
schlechtsgebundener Mutationen bei DrD80phila melanogaster nach Behandlung 
befruchteter Eier, Larven, oder Imagines (sublet ale Dosen, verabreicht durch 

Eintauchen, Verfiittern, Inhalationen oder Injektion). 

Behandlungsart und Autor 

Dest. Wasser (LOBASOHOW 1937) .... 
Wasserstoffasphyxie (LOBASOHOW 1934) . 
Ammoniakdampf (LOBASCHOW 1937) . . 
Essigsa.ure (LOBASCHOW 1937) . . . . . 
Salzsaure (GOLDAT und BELIAJEVA 1935) 
Bleinitrat (PONOMAREV 1937). . . . • 
KaIiumpermanganat (NAUMENKO 1936) 
Kupfersulfat (MAGRZHIKOVSKAJA 1936) 
Jod in Jodkali (SACHAROV 1933) . . . 
Kupfersulfat (MAGRZHIKASKAJA 1938) . 

Zahl der 
F,

Kulturen 

1839 
2289 
3567 
2970 
1568 
6293 
1693 
3405 

703 
10268 

3 
12 
18 
5 
4 

45 
31 
32 

7 
64 

Prozentsatz 
der Mutationen 

0,16 ± 0,09 
0,52 ± 0,15 
0,50 ± 0,12 
0,17 ± 0,07 
0,26 ± 0,13 
0,72 ± 0,10 
1,89 ± 0,33 
0,93 ± 0,17 
0,99 ± 0,37 
0,62 ± 0,08 

Auf dem Gebiete der chemischen Mutationsauslosung muB zunachst noch 
viel Arbeit geleistet werden; vor allem mussen Methoden gefunden werden, mit 
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deren Hille man die zur Behandlung verwendeten Stoffe mit einiger Sicherheit 
in die unmittelbare Genumgebung bringen kann. Aussichtsreich erscheint 
dabei die Arbeit mit in vitro-Behandlung freigelegter Spermien von Drosophila 
(GOTTSCHEWSKI 1937) und mit freien Spermien einiger Moose und Farne (z. B. 
dem von KNAPP in seinen Versuchen benutzten Sphaerocarpus). Durch even
tuelle Aufdeckung spezifischer Ansprechbarkeit bestimmter Mutationsschritte 
einzelner Gene auf bestimmte chemische Stoffe konnte vielleicht in Zukunft' 
eine konkretere chemische Analyse der Genstruktur gefordert werden. 

VI. SchluLlbemerkungen. 
Die experimentelle Mutationsforschung, die, wie wir gesehen haben, schon 

iiber eine Reihe umfangreichen Materials verfiigt, hat zweierlei allgemeinere 
Bedeutung. Erstens bildet sie, als eins der wichtigsten Kapitel der modernen 
Genetik, eine Grundlage fur theoretische Uberlegungen allgemein biologischer 
Art; zweitens kann sie als Grundlage fur einige praktische Anwendungen benutzt 
werden. 

Die theoretischen Anwendungen der Mutationsforschung liegen hauptsach
lich auf zwei Gebieten: auf dem Gebiete des Genproblems und dem Gebiete 
der Analyse von Evolutionsvorgangen. Auf dem ersten dieser Gebiete werden 
die Ergebnisse der Mutationsforschung eine wesentliche Rolle spielen, weil bei 
den Mutationen es sich um V organge, die unmittelbar das Gen und das Chromo
som betreffen, handelt. Die Kenntnis dessen, wie Gene und Chromosome sich 
andern konnen, wird auch wesentliche Aufschlusse uber ihre Struktur ergeben. 
Fiir die Evolutionstheorie. ist die Mutationsforschung insofern von groBer Be
deutung, als Mutationen im weiteren Sinne des Wortes da~ Material fUr die 
Anpassungs- und Differenzierungsvorgange bilden. 

Die praktischen Anwendungen der Ergebnisse der Mutationsforschung be
ziehen sich vor allem auf die Zuchtung. In vielen Fallen kann die Auslosung 
neuer Mutationen von groBem Wert fur die Herstellung neuer Sorten von 
Kulturpflanzen sein. Von besonderer Bedeutung wird die Moglichkeit der 
experimentellen Auslo8ung von Chromosomen- und Genommutationen sein. 
Denn auf diesem Wege konnen ganz neue, eventuell sehr wertvolle Sippen von 
Kulturpflanzen ziichterisch kombiniert werden. Schon jetzt hat die Herstellung 
von amphidiploiden Artbastarden dazu gefUhrt, daB fertile neue Formen erzeugt 
wurden, die die Eigenschaften von zwei Arten oder sogar Gattungen von Pflanzen 
vereinigen. 

In der Anwendung auf den Menschen hat die Mutationsforschung insofern 
eine Bedeutung, als sie einerseits im Rahmen allgemein genetischer Kenntnisse 
dem Verstehen und-der Analyse der komplizierten Erbverhaltnisse beim Menschen 
methodisch helfen kann, andererseits mahnt sie zur V orsicht in der Anwendung 
solcher Faktoren beim Menschen, die eine wesentliche Steigerung der Mutabilitat 
erzeugen konnen; denn die meisten Mutationen wurden vom medizinischen 
Standpunkt aus als Erbkrankheiten, oder auf jeden Fall als Faktoren, die die 
Vitalitat des Organismus herabsetzen, betrachtet werden mussen. I~eider ist 
es zunachst unmoglich, exakte Grundlagen fur die Abschatzung eventueller 
Erbschadigungsgefahren beim Menschen anzugeben. Man wird sich noch lange 
mit nur ungefahren, groBenordnungsmaBig geltenden Analogieschlussen be
gnugen mussen. Fur vorsichtige Anwendungen sind aber derartige Grundlagen 
brauchbar, da die allgemeineren Erscheinungen der Mutabilitat groBenordnungs
maBig sicherlich fiir aIle Organismen im wesentlichen gleich sind. 

Es solI hier zum SchluB ein Versuch angegeben werden, die Erfahrungen 
an dem bestuntersuchten Objekt, der Drosophila, als Grundlage fur eine 
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Abschatzung eventueller Erbschadigungsgefahren zusammenzufassen. Auf Ta
belle 28 ist eine ungefahre Verteilung del' Mutationen von Drosophila auf ver
schiedene Vitalitatsgruppen angegeben, woraus ganz deutlich hervorgeht, daB 

Tabelle 28. Ungefahre Schatzung des relativen Anteils von in bezug auf mor
phologische Abweich ung und Vitali ta t vcrschiedener Mutationen in dem durch 

Ron tgenstrahl ung bei Drosophila a usgelosten Gesam tm u tationsproze B. 

Morphologisch unauffiillig Morphologisch auffiillig 
Gesamtzahl 

der ~futationen homozygot 'I' I herab- I normale 
letal· sub Ictal I '~~tseltzt~et Vitalitiit , i " a 1 a 

homozygot I herab- I normale 
letal fn~frt~\ Vitalitiit 

100% I etwa30%1 etwa 5% letwa 60%1 etwa 2% etwaO,4 % I etwa2,4 % 1 etwa 0,2 % 

die allermeisten Mutationen vitalitatsherabsetzend sind. Ais starkster mutationE'
auslosender Faktor ist uns die kurzwellige ionisierende Strahlung bekannt. 
Da sie in Industrie, Technik und Medizin immer weitere Verbreitung und An
wendung findet, so kann sie als wichtigster Erbschadigungsfaktor beim Menschen 
angesehen werden. Auf Tabelle 29 ist die Berechnung einer ungefahren Total
mutationsrate von Dr080phila pro bestimmte Strahlendosis durchgefuhrt. 

TabeIIe 29. Berechnung del' totalen Mutationsrate von Drosophila fiir eine 
Bestrahlungsdosis von 1000 r. 

Die Rate geschlechtsgebundener Letalfaktoren pro 1000 r ist ..... = etwa 2,9 % 
Schwer feststellbare kleine und physiologische Mutationen treten etwa 2,5 mal 

haufiger als Letalfaktoren auf; deshalb ist die totale Mutationsrate des 
X-Chromosoms = etwa 2,9 + (2,9 X 2,5) ............. = etwa 10,1 % 

Das X-Chromosom macht etwa 0,15 des Gesamtgenoms aus; und da alle 
Chromosome die gleiche relative Mutabilitat aufweisen, so ist die 
totale Mutationsrate pro 1000 I' bei Drosophila . . . . . . . . . . = etwa 60,0% 

Da die in gleicher 'Weise berechnete totale spontane Mutationsrate von 
Drosophila etwa 2,1 % ausmacht, so wird sie durch 1000 I' urn das etwa 
29fache erhoht; verdoppelt wird die spontane Mutationsrate von 
'Drosophila durch eine Dosis von. . . . . . . . . . . . . 

Bei Drosophila wird 1 % Mutationen ausgelost durch . . . . . 
etwa 35 I' 
etwa 16 I' 

Diese Berechnung fUhrt zu dem SchluB, daB schon eine Dosis von etwa 35 l' 
die spontane Mutationsrate verdoppeln kann, und 1 % Mutationen werden durch 
etwa 16 l' ausgelost. Es wurde schon fruher darauf hingewiesen, daB genaue 
Vergleiche del' Mutationsraten bei verschiedenen Objekten zunachst unmoglich 
sind. Wie stark die Mutationssteigerung nach Bestrahlung beim Menschen 
sein mag, wissen wir nicht und werden es noch sehr lange Zeit nicht wissen. 
Del' Befund an Drosophila gibt abel' wahrscheinlich die fUr die meisten, wenn 
mcht aile Lebewesen gultige GroBenordnung an, nach del' man sich richten 
konnte. Del' moderne Strahlenschutz in medizinischen und technischen Be
trie ben, VOl' allem wo es sich um Rontgenstrahlen handelt, kann meistens so 
gestaltet werden, daB die einer Bestrahlungsgefahr ausgesetzten Menschen 
auch im Laufe mehrerer Jahre nur geringe Gesamtbestrahlungsdosen erhalten. 
DaB abel' bei weiterer Entwicklung des Strahlenschutzes Vorsicht und ent
sprechende Uberlegung am Platze sind, zeigen die auf Tabelle 30 angefUhrten 

Tabelle 30. Ergebnis von Schutzmessungen in einer KEnik. (Nach ZIMMER 1937.) 
Eine Radiumschwester erhalt an Gammastrahlung: 

DurchschnittIich pro Tag (auf Grund von Messungen mit Kondensator
kammern, die sich iiber einen Monat erstreckten): a} in del' Kitteltasche 
etwa '0,5 I' und b} an del' rechten Hand etwa 1,1 I' pro Tag, also einen 
Tagesdurchschnitt von . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. etwa 0,8 I' 

1m Laufe eines Jahres, bei Annahme von 325 Arbeitstagen, einen Jahres-
durchschnitt von . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. etwa 260 r 
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Schutzmessungen in einem Radiumbetrieb. Eine Radiumschwester in einer 
modernen Klinik erhalt als J ahresdurchschnitt eine Dosis von etwa 250 r. 
Solche Dosen liegen sicherlich auBerhalb der zulassigen GroBenordnung. Solange 
ein ausreichender Strahlenschutz durchgefiihrt wird und nur wenige einzelne 
Personen starkerer Bestrahlung ausgesetzt werden, bildet kurzwellige Strahlung 
praktisch keine Erbschadigungsgefahr beim Menschen. Bei Fahrlassigkeit und 
Ausdehnung auf groBe Bestandteile der Population konnen aber kurzwellige 
Strahlen merklich die Mutationsrate des Menschen beeinflussen. Dieser Gefahr 
kann sehr leicht und sicher durch gute SchutzmaBnahmen vorgebeugt werden. 
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Mntationen bei den Saugetieren 
und die Frage ihrer Entstehnng dnrch knrzwellige Strahlen 

und Keimgifte. 

Von PAULA HERTWIG, Berlin. 

Mit 20 Abbildungen. 

I. Einleitung: Die Bedeutung del' 1lIutationsforschung 
bei Saugetieren fUr rassenhygienische Fragen. 

Die groBen Erfolge der Mutationsforschung sind fast durchweg auf Be
obachtungen an Pflanzen und niederen Tieren, vor allen Dingen an Drosophila 
zuriickzufiihren. Versuche mit Saugetieren haben bisher nur wenig zur Er
weiterung unserer grundlegenden Ansichten beigetragen. Die Griinde hierfiir 
liegen auf der Hand; denn mehr noch wie auf anderen Gebieten der Vererbungs
lehre ist fiir die Mutationsforschung die Zahl von ausschlaggebender Bedeutung. 
Ohne umfassende quantitative Sicherung del' Versuche ware eines der wichtigsten 
Gesetze der strahlengenetischen Forschung, die Beziehung del' Mutationshaufig
keit zur Ionisationsrate, nicht gefunden worden. Del' £iir solche zahlenabhangigen 
Feststellungen erforderliche Umfang del' Versuche ist naturgemaB bei Sauge
tieren nur schwer zu erreichen. Es werden daher auch in Zukunft viele fiir die 
Keimschadigungsgefahr au Berst wichtigen Fragen, wie z. B. diejenige nach der 
unteren Grenze der mutationsauslOsenden Bestrahlung, nur durch Versuche 
mit Drosophila gefordert werden konnen. Dennoch wird auch der Saugetier
versuch seinen Platz in der Mutationsforschung behaupten, und zwar um so mehr, 
je starker die Bedeutung der Mutationsforschung £iir unser praktisches, rassen
hygienisches Handeln hervortritt. Zwar ist der Einwand, der oft von medi
zinischer Seite erhoben wurde, daB die Resultate von Versuchen mit Pflanzen 
und Drosophila nicht einfach auf den Menschen iibertragbar seien, unberechtigt 
soweit es sich um die primaren qualitativen V organge in den Zellen, Chromo
somen und Genen handelt; denn wir haben gut begriindete Veranlassung, eine 
Gleichartigkeit der grundlegenden Lebens- und Vererbungserscheinungen £iiI' 
aIle Organismen anzunehmen. Anders steht es abel' bei der Frage nach der 
Mutationshaufigkeit, die Z.- B. nach bestimmten Bestrahlungsdosen zu erwarten 
ware. Wir konnen hier nur £iir Drosophila melanogaster Angaben machen, 
und die Ubertragung der Werte auf andere Objekte ist nicht ohne weiteres 
erlaubt. Man iiberpriift ja sogar noch £iiI' nahe miteinander verwandte Droso
philaarten, ob eine qualitativ und quantitativ gleiche Mutationshaufigkeit be
steht. Aber selbst fiir Drosophila melanogaster ist die Mutationsrate in der Regel 
nur fiir eine einzige Zellart, £iir die reifen Spermatozoen bekannt. Es zeigt sich 
abel' immer deutlicher, daB man nach Bestrahlung von Spermatogonien, Sperma
tocyten, Oocyten usw. andere Werte erhalt. Die Griinde £iir diese Erscheinung 
werden spater (S. 263) erortert werden. Hier sei nur hervorgehoben, daB es £iiI' 
rassenhygienische Fragen unbedingt notwendig ist, den EinfluB der Bestrahlung 
auf aIle Zellen der Keimdriisen zu kennen; denn die Rontgen- und Radiumstrahlen 
der Medizin und Technik treffen nicht nur die fertigen Keimzellen, sondern 
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desgleichen aile anderen Stadien. Bei der groBen Verschiedenheit der Fort
pflanzungsbiologie von Pflanzen, Drosophila und Mensch ist zu erwarten, 
daB Versuche mit Saugetieren uns naher an die beim Menschen gegebenen 
Verhaltnisse heranfuhren. 

Der Eigenwert der Saugetierversuche tritt noch klarer hervor, wenn wir an 
die Keimschadigung durch chemische Stoffe denken. Denn bei der Mutations
auslosung durch Strahlen besteht wenigstens fiir aile Objekte Gleichheit bezug
lich der unmittelbaren Einwirkung des mutationsauslOsenden Reizes. Dies ist 
nicht mehr der Fall, wenn es sich um die Wirkung eines chemischen Stoffes 
handelt. Hier ist dem Rassenhygieniker wenig mit Versuchen gedient, in denen 
etwa Keirn- oder embryonale Zeilen in direkte Beruhrtmg mit den chemischen 
Stoffen gebracht werden, wie es etwa beim Eintauchen von Eiern oder Pflanzen 
in chemische Losungen geschieht; denn es kommt uns in der Regel nicht so sehr 
auf die Wirkung der reinen Chemikalien an, als daB wir festzusteilen wunschen, 
ob die durch die Nahrung, durch Einatmen, durch Injektion usw. dem Korper 
einverleibten Stoffe und Gifte direkt oder auch indirekt auf die Keirnzeilen 
erbandernd einwirken konnen. Mit niederen Tieren sind daher Modellversuche 
kaum durchzufuhren, und der Saugetierversuch ist die einzige, wenn auch in 
vieler Beziehung noch unzulangliche Moglichkeit, uber diese Fragen AufschluB 
zu erhalten. 

II. Einiges tiber Haufigkeit und Art sog. Spontanmutationen 
bei Saugetieren und beim Menschen. 

Bevor ich auf die Versuche, experimentell bei Saugetieren Mutationen aus
zulosen, eingehe, seien einige Worte uber das Auftreten sog. Spontanmutationen 
gesagt. Es ist noch nicht lange her, daB von BORAK (1931,1932) und von PELLER 
(1931) uberhaupt Zweifel an dem Vorkommen von Spontanmutationen beirn 
Menschen geauBert wurden, zum mindesten glaubte PELLER die Rate als 
auBerst niedrig ansetzen zu mussen. Diese Annahme einer besonders geringen 
Mutationsfahigkeit des Saugetiers, spezieil des menschlichen Genoms entbehrt 
jeglicher Begrundung. Die neuesten statistischen Berechnungen von HALDANE 
(1935) und von PENROSE (1935) sprechen eher fur eine recht groBe Mutabilitat 
beirn Menschen. HALDANES Rechnung uber die Mutationshaufigkeit der Gens 
fur Hamophilie ist nicht restlos gesichert, sie zeigt aber doch, daB wir keine Ur
sache haben, fur den Menschen eine besonders groBe Festigkeit der Gene anzu
nehmen. Fur die Saugetiere beweist das V orhandensein von unzahligen erblichen 
Varietaten auch bei monophyletischen Arten, beweisen die vielen neuzeitlichen 
Beobachtungen uber das Auftreten von abweichenden normalen und von patho
logischen Formen (NACHTSHEIM 1938) die groBe Mutationsfahigkeit des Genoms. 
Freilich konnen wir noch bei keinem Saugetier zahlenmaBig die Mutationshaufig
keit angeben und ebensowenig konnen wir sagen, ob das Verhaltnis von letalen, 
subletalen und phanischen Mutanten ein ahnliches ist, wie bei Drosophila, wo 
ja bekanntlich die letalen Mutationen bei weitem vorherrschen. Es ist nur aus 
ailgemeinen Erwagungen heraus anzunehmen, daB auch bei den Saugetieren 
die letalen und subletalen Mutationen haufiger sind als die phanischen, und daB 
unter den phanischen diejenigen Mutanten uberwiegen; die pathologischer Art 
sind. Denn jede Mutation bedingt eine Anderung der im normalen Organismus 
aufeinander abgestimmten Entwicklungsablaufe. Je hoher aber eine Art diffe
renziert ist, desto mehr bedeutet eine jede Anderung ein Risiko fur die normale 
Ausbildung. 

Wie irn ailgemeinen Teil von TIMOFEEFF-RESSOVSKY auseinandergesetzt 
wurde, unterscheiden wir Genmutationen und Ghromo8omenmutationen. Beide 
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kommen auch bei Saugetieren vor, wenn auch der Nachweis von Chromosomen
mutationen, d. h. von Bruchen, Ausfall von Chromosomenstucken, Verlage
rungen usw. bei Saugern bisher nur in wenigenFallen gelungen ist, und zwar erst
malig durch die Zusammenarbeit von GATES (1927) und 
PAINTER (1927). Eine Kreuzung von japanischer Tanz- ~.:. 
maus mit normalen Mausen zeigte unerwartete Zahlen
verhaltnisse fur das Tanzgen. Die gestorte Aufspaltung 
fur das recessive Gen "v" wies auf das Fehlen des nor
malen Allels hin. PAINTER fand bei der zytologischen 
Untersuchung, daB auBer den XY-Chromosomen noch ein 

.. -• .. 
zweites Chromosomenpaar heteromorph war (Abb.l). Wir ~ : 
werden im folgenden sehen, daB gerade die Chromosomen
mutationen bei den strahlengenetischen Versuchen eine 
groBe Rolle spielen. 

N ach dem Gesagten sind wir zu folgenden Feststellungen 
berechtigt: Mutationen sind auch bei Saugetieren wie auch 
beirn Menschen haufig. Sie treten sowohl als Gen- wie auch 
als Chromosomenmutationen auf. Die Mehrzahl der Mu
tanten sind lebensunfahig oder lebensschwach. Mithin ist 
bei Erbiinderungen auch eine Erbschiidigung zu befurchten. 

III. Zur Methodik der Mutationsforschung 
bei Saugetieren. 

1. Die Histologie der Keimdriisen- nod Keimzellsehadigung. 

~ --... 

:: 

_.0> 
~~§ 
.~~ e",,,,, 

~~ 
~ t:a 
-~ .5~ 

1:..... :!gj 
P<"" 

- to<: ""e .. :;.g 
~ .00<: 

=;l 
,,1-4~ 
_.n§ 

.. ~i .. r -
>~ 

.. t~ 
_.s~ 
-"", 

~..,~ 

.o~..: = ';SgJ ;~; 
...;;:1~~ 
.-§I;!!'i 

";-"'~ 

.. ~~!§ 
-=~-< 

~,.d-

_.~.?l~ 
_~il'!:l "-", 
-.~~-:= 
... §~§ 

.s-t.~ .. nO> 
"t"" .%5 
"=t .. ~~ 

gj .... 

--- ~:§ w,,~ 
:9" 

~~"" __ s~ 

Eine Keimdrilsenschiidigung ist nicht gleichbedeutend 
mit einer Erbschiidigung, und ebensowenig ist es moglich, 
durch die zytologische Untersuchung der Spermio- oder 
Oogenese oder durch eine Formanalyse der fertigen Keirn
zellen, wie sie z. B. jungst von STIASNY - GENERALES 
(1937) fUr die mannlichen Keirnzellen durchgefuhrt 
wurde, zu erkennen, ob "Genmutationen" aufgetreten 
sind, oder nicht. Jedoch laBt sich in gunstigen Fallen 
wohl sehen, ob durch gestorte Mitosen grobere Chromo
somenabweichungen auftreten, und ob anormale hyper
oder hypoploide Keirnzellen gebildet werden. Man erkennt 
ferner, welche Stadien der Keirnzellen trotz vorhandener 
Gonadenschadigung sich noch bis zur Reife differenzieren 
konnen, und es laBt sich zeigen, daB die Fahigkeit, 
Schadigungen zu uberstehen, fiir die einzelnen Entwick
lungsstadien eine ungleiche ist. Eine genaue Kenntnis 
der Keimzellgenese nach Bestrahlungen oder anders ge
arteten Keimdrusenschadigungen scheint mir daher ein 
wichtiges Hilfsmittel fur die richtige Beurteilung einer 
Erbschadigungsgefahr zu sein. 
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a) Der Rontgenhoden. c:::::1 ....... -;~ 
Die Einwirkung von Rontgenstrahlen auf den S.auge- .... ~.~ 

tierhoden ist von REGAUD und seiner Schule (Ratte, .. .0 

Kaninchen, 1906-1928), von SCHINZ und SLOTOPOLSKY (Kaninchen, 1925), 
von DOBRoVOLSKAJA (Maus, 1927), von GATENBY und WIGODER (Meerschwein
chen, 1929), von WIGODER (Ratte, 1929), von STRANDSKOV (Meerschweinchen, 
1932), von LANGENDORFF (l\-laus, 1936), von P. HERTWIG (Maus, 1938), von 
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H. SCHAFER (Maus, 1939) bearbeitet worden. Am ausfUhrlichsten ist die schone 
Monographie von SCHINZ und SLOTOPOLSKY, auf die auch fiir weitere Literatur
angaben verwiesen sei. Die neueste, vorziigliche Arbeit von LANGENDORFF 
behandelt eine Teilfrage, die Wirkung von Bestrahlungen mit 20-300 r auf 
die Mitosenfrequenz der Spermatogonien. 

Nach Rontgenbestrahlung verlauft die Entartung des Keimepithels anders 
als im alternden oder anders geschadigten Hoden. Sie setzt mit einem Teilungs
stillstand derjenigen Zellen ein, die von REGAUD wegen ihrer Kernstruktur als 
"Krustenspermatogonien" bezeichnet wurden. Es sind dies die Zellen, die 
normalerweise durch ihre Teilungen fiir die dauernde Neubildung von Sper
miocyten sorgen. Sie sind sehr strahlenempfindlich, denn LANGENDORFF konnte 
schon 24 Stunden nach Bestrahlung mit 20--40 I' eine deutliche Storung des 
normalen Teilungsrhythmus feststellen. Eine Hemmung der Teilungen ist bei 
170-300 rnachzuweisen (LANGENDORFF), und bei noch hoheren Dosen sind 
abgestorbene pyknotische Spermatogonienzellen zahlreich vorhanden (REGAFD, 
SCHINZ, HERTWIG). Die Hemmung und erst recht das Absterben del' Sperma
togonien hat zur Folge, daB del' normale Aufbau des Keimepithels gestort wird, 
denn es werden zu wenig, odeI' gar keine Spermiocyten neu gebildet. Es tritt 
daher als das auffallendste Merkmal del' Rontgenschadigung eine allmahliche 
Verodung der Tubuli seminiferi ein. Zuerst schwindet der groBte Teil der 
Spermatogonien, dann die Spermiocyten, und als letzte Stadien die Praspermiden, 
Spermiden und reifen Spermien. 10 Tage nach Bestrahlung mit 1500 r haben wir 
in allen Tubuli nur noch Sertolizellen und Rest3 del' spermiogenetischen End
stadien. Aus dies en Beobachtungen zogen SCHINZ und SLOTOPOLSKY den SchluB, 
daB die Spermatogonien die strahlenempfindlichsten Zellen des Hodens sind. 
Sie stehen damit im Gegensatz zu del' Meinung von REGAUD, DOBRoVOLSKAJA, 
GATENBY und WIGODER. Auch ich glaube, daB die Ansicht von SCHINZ 
nicht ganz das Richtige trifft. Zwar ist es richtig, daB die Vernichtung del' 
Spermatogonien das histologische Bild des Rontgenhodens am auffalligsten 
bestimmt. Genauere Beobachtung zeigt aber, daB auch die Spermiocyten und 
Folgestadien verandert sind. SCHINZ und SLOTOPOLSKY haben ja selbst auf 
abnorme Reifeteilungen sowie auf sehr ungleich groBe Spermiden aufmerksam 
gemacht, und REGAUD und BLANC (Ratte, 1906), SCHAFER (Maus, 1939) weisen 
eine Haufung von abnorm geformten Spermatozoen nacho Es ist auBerst wahr
scheinlich, daB in Ubereinstimmung mit anderen Bestrahlungsuntersuchungen 
wie die von MOHR und R. EKER an Heuschreckenhoden, auch bei den Sauge
tieren die friihen Prophasestadien am strahlenempfindlichsten sind, d. h. etwa 
gleichermaBen empfindlich die teilungsbereiten Krustenspermatogonien, die 
j ungen Spermiocyten und die Praspermiden. 

Es ist bekannt, daB bei niederen und mittleren Dosen eine Regeneration 
des Samenepithels erfolgt. Entgegen der Annahme von SCHINZ und SLOTOPOLSKY, 
die eine von entdifferenzierten Sertolizellen ausgehende Regeneration fUr wahr
scheinlich hielten, glauben REGAUD (1908), VILLEMIN (1906), SIMONDS (1909, 
1910), DOBRoVOLSKAJA (1927), P. HERTWIG (1938), daB eine Repopulation nul' 
moglich ist, wenn noch teilungsfahige Spermatogonien, d. h. helle Staubsperma
togonien, die wohl mit den indifferenten Hodenzellen von STIEVE identisch sind, 
erhalten blieben. Der Nachweis von iiberlebenden hellen Staubspermatogonien 
konnte bei Dosen bis zu 1000 r (P. HERTWIG, 1938) gefiihrt werden. Auch spricht 
die Wiederaufnahme der Spermiogenese in regellos iiber die Tubuli verteilten 
Inseln (Abb.2) fiir die Richtigkeit del' Annahme. Je hOher die Bestrahlungs
dosis, desto geringer die Zahl der iiberlebenden Spermatogonien und desto 
sparlicher die anfanglichen Repopulationsinseln. Wichtig ist, daB die nach del' 
Sterilitatsperiode befruchtenden Spermatozoen als l'uhende Zellen bestrahlt 
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wurden, also in einer anderen Phase als die fertigen Spermatozoen und die ubrigen 
Zellen des Keimepithels (vgl. S.263). 

Es ist von Interesse zu wissen, bei welchen Dosen absolute Sterilitat eintritt_ 
Bei der Maus durfte die Grenze bei Dosen uber 1500 r erreichtsein. Denn es 
wurden nur noch 4 von 21 mit 1500 r bestrahlten rJrJ wieder fertil (P. RERTWIG 
1938). Fur den Kaninchenhoden gibt SCHlNZ die Grenze mit 2,5 RED. (etwa 
1600 r) an. Die Roden von 14 Ratten waren bei der gleichen Dosis nach 9 bis 
10 Monaten zum Teil noch ganz verodet oder zeigten doch nur eine ungeordnete 
nicht zu Ende gefUhrte Spermiogenese in einzelnen Kanalchen (P. RERTWIG). N ach 
ROOKER (1925) wurden 
Ratten nach 3 RED. wie
der fertil. N ach diesen 
sparlichen Angaben kann 
man noch nicht uberse
hen, ob die Sterilisations
grenze bei den verschie
denen Tieren die gleiche 
ist. - Eine besondere Be
rucksichtigung verdient 
die Frage, wie hoch man 
bestrahlen kann , ohne 
daB die fertigen Sperma
tozoen ihre Befruchtungs
fahigkeit einbUBen. Nach 
GATENBY und WIGODER 
sind die Spermatozoen 
von Meersch weinchen 
nach 81/ 2 RED. noch voll 
beweglich, nach WIGO
DER diejenigen der Ratte 
noch bei 7000 r. SYDNEY 
und WARREN (1931) ha
ben Kaninchensperma 
mit 18 RED. ohne Be
eintrachtigung der Be

Abb. 2. )iiinsehoden, 18] Tage nach BeRtrahiung mit 800 r. - In 5 Kaniil
chen des Schnittes geordnetes Keimepithei mit Spermatozoen. - In 
6 Kaniiichenqnerschnitten Kcimepithel ctwa bis zur Spermiocytenbil-

dung. 4-5 Kanalehen ohne Keimepithe!. Vergr. 100ma!. 
(Aus P. HERTWIG 1938.) 

weglichkeit bestrahlt, und geben an, nach 11 RED. noch einen Wurf erhalten 
zu haben, was mir freilich nicht recht glaubhaft erscheint. Bei Meerschweinchen 
erhielt STRANDSKOV noch Wurfe bei 2600 r, ROKIZKI (1934) bei Kaninchen und 
Schaf bei 3000 r. Gegenuber diesen durch die Versuche gut gesicherten Angaben 
ist es auffallend, daB man bei Mausen schon bei Dosen wenig uber 1500 r nur 
noch selten einen ausgetragenen Wurf erhalt. Die Befruchtungsfahigkeit der 
Spermatozoen wurde allerdings auch bei der Maus noch bei 4000 r durch Unter
suchung zweigeteilter Eier bewiesen (RERTWIG-BRENNEKE 1937). Nach PAPALA
SCHIWILI (1935) zersWrt die Bestrahlung die Lipoidkapsel der Kaninchenspermien. 
Das soIl schon bei 500r bemerkbar sein und bei hoheren Dosen bis zu 2000r immer 
deutlicherwerden. Mirscheint dieseAngabe ubereinesichtbare Wirkung der Strah
len auf die Spermatozoen recht zweifelhaft, besonders auch in Anbetracht der 
nachgewiesenermaBen guten Befruchtungsfahigkeit der Spermatozoennach einer 
4000 r Dosis. 

b) Das Rontgenovar. 
Wiihrend im Roden eine groBe Verschiedenheit der spermiogenetischen Zell

stadien vorhanden ist, finden wir im Ovar die weitaus groBte Zahl der Keimzellen 
als Oocyten 1. Ordnung. Nur der Kern der Eier in den entleerungsreifen Follikeln 
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ist nicht mehr im Prophasestadium der Reifeteilung sondern in der Metaphase 
der 1. Richtungsspindel. Vieileicht sind im Ovar der geschlechtsreifen Nagetiere 
auch noch Oogonien vorhanden, denn es mehren sich fUr Maus und Ratte die 
Angaben tiber eine Einwanderung von neuen jungen Eiern aus dem Oberflachen
epithel, das damit den Namen "Keimepithel" mit Recht tragen wiirde (HARGITT, 
ALLEN und CREDDICK 1937). Ftir die tibrigen Saugetiere muB zunachst noch die 
alte Annahme, daB im reifen Ovar keine Oogonien mehr vorhanden sind, gelten. 
Die Frage der Strahlenwirkung beschrankt sich daher auf die Untersuchung, 
ob die jungen oder alteren Oocyten, die Primarfoilikel oder die Sekundar- und 
Tertiarfollikel am widerstandsfahigsten sind. Die Meinungen hiertiber gehen 
auseinander. MURRAY, dessen Arbeit tiber die Strahlenempfindlichkeit des 
Mauseovars sich dadurch auszeichnet, daB das normale Ovar mit der Summe 
seiner Altersveranderungen zum steten Vergleich herangezogen wird, gewann 

Tabelle 1. Wurfhaufigkeit nach Bestrahlung von 
Mauseweibchen mit 20-500 r. (Nach P. HERTWIG 

und K. HULSMANN [unveroffentlicht].) 

folgendes Bild: N ach Be
strahlung mit 27 r treten 
keine sicheren Unterschiede 
gegentiber den Kontrollen 

Dosis 
in r 

20--- 50 
75-200 

250 
400 
500 

Anzahl der Weibchen. die Willfe hatten, auf. Nach 54r findet man 
Anzahl innerhalb von 32 T h B hI der be- I--'-'---""---'-c------- . age nac estra ung 
stra~~en _~~ i 70 I l~j~_1 _1~ keine normalen Primarfol

likel mehr, nach 150 Tagen 
sind die Ovarien afollikular. 
Bei 150 r verschwinden nach 
2 Tagen die Primarfollikel, 
nur die Sekundar- und Ter
tiarfollikel erscheinen noch 
normal. N ach 43 Tagen sind 

24 
34 
52 
26 
33 

21 
26 
51 
15 

8 

Tagen nach Bestrahlung 

17 
10 
18 
2 
2 

6 3 1 

aIle Foilikel total zerstort. Nach 500 r fehIen schon nach 12 Tagen aile jungen 
Foilikel, nach 21 Tagen sind nur wenige altere scheinbar noch intakt, nach 43 Tagen 
ist alles zerstort. Nach 150-500 r bilden sich an Stelle der vernichteten Foilikel 
Ersatzstrukturen, die anscheinend bei der Maus jede Regeneration verhindern. 
Die Arbeiten von PARKES (1925), SCHUGT(1928), von SCHUBERT (1924) mit Mausen, 
widersprechen nicht den obigen Angaben. Man vergleiche auch die Zucht
ergebnisse, die in Tabelle 1 zusammengefaBt sind. Sie zeigen, daB nur bis zu 
hochstens 75 r jtingere Foilikel noch normal heranreifen konnen. Bei hoheren 
Dosen sind die Eier hochstens 50 Tage nach der Bestrahlung befruchtungs- und 
entwicklungsfahig. Bei der Maus sind also augenscheinlich die reifen oder fast 
reifen Foilikel am widerstandsfahigsten. 

Es ist zu beobachten, daB sich die Empfindlichkeit der jungen oder alteren 
Foilikel nicht ohne weiteres mit der Empfindlichkeit von jungen oder alteren 
Eizellen deckt. Denn eine unversehrt gebliebene junge Oocyte kann auch durch 
Schadigung der Follikelzeilen am Heranreifen verhindert werden. Hiermit hangt 
vieileicht auch zusammen, daB das Verhalten des Mauseovars nicht ohne weiteres 
verallgemeinert werden kann. DRIPS (1932) glaubt, daB bei der Ratte trotz 
intensivster, bis an die Lebensgrenze reichender Bestrahlung noch Primarfollikel 
und Ureier unverletzt erhalten bleiben. DYROFF (1932) und GENTHER (1931) 
machen fUr das Meerschweinchen die gleichen Angaben, GENTHER freilich mit 
der Einschrankung, daB die zunachst normal erscheinenden Primordialfollikel 
beim Henl,nwachsen der Atresie verfailen. Diese Angabe wtirde sich mit denen 
von GELLER, SCHUGT, KIKKAVA decken, daB bei Kaninchen und Ratten Dosen, 
die tiberhaupt histologische nachweisbare Schadigungen hervorrufen, aile Follikel
sorten, auch die Primarfoilikel beschadigen. Es bleiben aber die zahlreichen 
Berichte iiber das Auftreten einer temporaren Sterilitat bei vielen Tiel'en und 
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beim Menschen. Nach DYROFF (1927) liegt die Dosis fur temporare Sterilitat 
beim Kaninchen bei 80-100% der RED. (etwa 350-400 r), beim Meerschwein
chen bei 120-140% der RED. (etwa 500-600 r), beim Menschen nach MARTIUS 
bei 30--40% der HED. Das Meerschweinchen soIl nach einem halben Jahr, das 
Kaninchen nach 1-11/2 Jahren wieder fertil werden (DYROFF 1937). Hiermit 
stimmen freilich wieder die Angaben von KRONING (1934) nicht gut uberein. 
Er untersuchte in einer sehr sorgfaltigen Arbeit die Wirkung der Rontgen
bestrahlung auf die Brunstzyklen und die Fruchtbarkeit von Meerschweinchen
weibchen und fandkeine ausgesprochene Sterilitatsperiode, wie aus den Tabellen 11 
und 12, S. 269 hervorgeht. Auffallend ist, besonders im Vergleich zu den Mause
versuchen die relativ hohe Zahl der erfolgreichen Paarungen nach 700-900 r, 
ferner die Zahl der Ovulationen bzw. der Brunstzyklen, die noch zu Graviditaten 
fuhren konnen. KRONING findet noch erfolgrefche Befruchtungen im 11. bis 
25. Brunstzyklus nach Bestrahlung, bei der Maus hingegen liefern nach 500 r 
nur noch bis 50 Tage Ovulationen befruchtungsfahige Eier. Beruht diese Diffe
renz auf verschiedener Strahlenempfindlichkeit der Maus- und Meerschweinchen
follikel oder -eier? Dberstehen die Eier der Primarfollikel die Bestrahlung besser 
wie die alteren FoIlikel, wie es von DYROFF fUr Meerschweinchen und Kaninchen 
und von den meisten Gynakologen auch fur den Menschen angenommen wird? 
Diese Fragen mussen noch offenbleiben. Spatere Untersuchungen werden jeden
falls die unterschiedliche Fortpflanzungsbiologie der verschiedenen Versuchs
objekte in Betmcht ziehen mussen. Auf einen Unterschied mache ich hier 
aufmerksam. Bei der Maus werden bei jeder Brunst durchschnittlich 8-10 Eier 
reif, beim Meerschweinchen nul' 3--4. Bedenkt man auBerdem noch die rasche 
Brunstfolge bei del' Maus, so ist klar, daB der Verbrauch an reifen und fast reifen 
Eiern bei der Maus viel sturmischer VOl' sich geht als beim Meerschweinchen. 
Vielleicht daB aus diesem Grund die Sterilitat bei der Maus so viel fruher eintritt. 
Ich halte es nicht fiir ausgeschlossen, daB die spaten Wiirfe beim Meer
schweinchen auf Eier zuriickzufiihren sind, die zur Zeit der Bestrahlung in 
den Tertiarfollikeln lagen. Andererseits zweifle ich nicht daran, daB junge 
Eier relativ hoch bestrahlt werden konnen, ohne die Fahigkeit heranzureifen, 
zu verlieren. Ich weise zur Bekraftigung dieser Ansicht, die sich mit der
jenigen von DYROFF u. a. m. deckt, auf Bestrahlungen an 3 Monate alten 
Junghennen hin, die trotz Bestrahlung mit 700 und 800 rein halbes Jahr 
spater voll fertil waren (P. HERTWIG, unveroffentlicht). 

c) Die Wirkung von chemischen Stoffen 
und anderen Umweltseinflussen auf die Keimdrusen. 

Zum Unterschied von der Strahlenwirkung auf die Gonaden, die einen 
spezifischen EinfluB auf die einzelnen Elemente des Keimepithels deutlich er
kennen laBt, ist eine solche bei den sog. "Keimgiften" noch sehr umstritten. 
Als gesichert kann gelten, daB wir, wenn durch die Behandlung mit Alkohol, 
Nicotin, Coffein, Hitze usw. die Tiere an Korpergewicht einbuBen, odeI' andere 
Zeichen einer AIlgemeinerkrankung, wie Krampfe, Lahmungen, zeigen, auch eine 
Veranderung der Keimdriisen finden, wie sie von SCHINZ und SLOTOPOLSKY 
(1924) fUr pathologische und alternde Hoden eingehend beschrieben wurden. 
Es schwinden zuerst die fertigen Spermien, dann die Spermiden, Praspermiden; 
Spermiocyten, bis als letzte Elemente Spermatogonien und SertolizeIlen ubrig 
bleiben. Von den Spermatogonien geht in der Regel nach Aufhi:iren der All
gemeinerkrankung die Repopulation des Keimepithels aus. Die Degenerations
hoden sind weiter dadurch gekennzeichnet, daB der Zerfall anfangs nicht aIle 
Tubuli ergreift und nur bei sehr schweren Schadigungen zur Hodennekrose fuhrt. 
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Charakteristisch sind auch die von STIEVE wiederholt beschriebenen Spermagglu
tinate, d. h. Verklumpungen von Spermatiden und geschiidigten Samenzellen 
zu vielkernigen Riesenzellen. Bei chronischem Alkoholismus ist auch, wie 
STIASNy·GENERALES naehweisen, die Zahl der morphologisch abnormen Sper
matozoen erhOht (Abb. 3). Eine spezifische Schiidigung durch den Alkohol, 
ist dadurch freilich noch nicht nachgewiesen, denn iihnliche Erhohungen der 
abnormen Spermatozoen wurden auch von den gleichen Autoren bei den ver
schiedensten Erbkrankheiten, bei Schwachsinn, Epilepsie, Schizophrenie, aus
geziihlt. 

Gibt es Stoffe, die, ohne zu einer Allgemeinerkrankung zu fUhren, nur auf die 
Keimdriisen wirken? MASON (1930) zeigte, daB bei Mangel von Vitamin E als 
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(Nach STIASNY-GEXERALES, 
aus GEXERALES 1937.) 

einziges Degenerationszeichen Hodenentar· 
tung eintritt. Auch STIEVE glaubt Beweise 
fiir eine unmittelbare Wirkung eines "Keirn. 
giftes", des C?ffeins, zu haben. Er setzte 
in seinen Versuchen (1931) die Coffein· 
gaben so weit herab, daB die Gaben 0,5 g 
pro Kilogramm Korpergewicht, monatelang 
ohne erkennbare gesundheitliche Beeintriich· 
tigung vertragen wurden. Trotzdem besaB 
einer von vier behandelten Bocken einen 
geschiidigten Hoden mit Spermagglutinaten 
und reduziertem Keimepithel. Bei etwas 
groBeren Gaben, welche die Tiere, da sie 
allmiihlich an die hohere Dosis gewohnt 
wurden, auch noeh vertrugen, blieben nur 
die Hoden eines Bockes normal, die von zwei 
weiteren zeigten die iiblichen Riickbildungen 
(Abb. 4), bei dem 4. Bock waren die Tubuli 
noch stiirker verodet, und das Miinnchen 
war befruchtungsunfiihig trotzdem es den 
Deckakt noeh wiederholt vollzog. Es bleibt 
fraglich, ob man hier von unmittelbarer 
Wirkung des Coffeins reden darf, denn del' 
Stoffwechsel kann ja trotz fehlender Schwan

kungen des Gewichtes bei den Coffeintieren erheblich veriindert sein. 
Eine unmittelbare Wirkung auf die Keimzellen wiirde nur bewiesen sein, 

wenn die Angaben von KOSTOFF (1931) zu Recht bestehen. Er gibt an, daB beim 
Kaninchen eine Stunde, 10 Minuten nach einer subcutanen 1njektion von 6 cern 
20% Alkohol 20-25% del' Spermiocyten in anormale Reduktionsteilungen ein
getreten sind, und daB 3 Stunden nach einer Injektion von 10 cern 25% Alkohol 
bereits 55-60% anormal sind. Es wurden besonders hiiufig asymmetrisehe 
Mitosen gefunden (Abb. 5) die zu einer ungleichen Chromosomenverteilung auf 
die Priispermatiden fiihren miissen. Eine ebenso rasche Wirkung auf das Keim
epithel glaubt ANNA VEILANDS (1937) nach Chloroformierung von Miiusemiinn
chen feststellen zu konnen, und zwar schon nach einer Behandlung von nul' 
20 Minuten und unmittelbar folgender Fixierung der Hoden. Stiirker sind 
die pathologischen Veriinderungen nach 30-40 Minunten Behandlung und 
sehr viel ausgesproehener, wenn die Fixierung erst 12-24 Stunden naeh 
der Narkose erfolgte (Bildung von Riesenzellen, Vakuolisierung, Loslosung 
des Keimepithels). 

Wie die weibliehen Keimzellen auf Keimgifte und andere Umweltseinfliisse 
reagieren ist in den Einzelheiten nicht genau bekannt. Gesichert ist nul', daB die 
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Eierstocke noch empfindlicher sind gegenuber Schiidigungen, die den Gesamt
korper treffen als die Hoden (STIEVE 1924). Sterilitiit tritt schneller ein und ist 

Abb. 4. Der Kaninchenboek erhielt etwa 1 Monat Kaffee mit der Schlundsonde. Der Hodenquerschnitt zeigt 
Kanalchen auf der ersten Stufe der Riickbildung des Samenepithels mit zahlreichen Spermagglutinaten 

Vergr.200ma!. (Ans STIllVE 1931.) 

.\bb. 5. l>nregelmaf3ige Reifeteilnngen aus dem Hoden eines Kaninchens, das 3 Stnnden nach einer Inj ektion 
von 10 cem 25 % igem Alkohol getotet wurde. (Aus KOSTOFF 1931.) 

leichter eine endgultige, wie STIEVE (1924) in seinen Hitze- und Coffeinversuchen 
zeigte. Das Ovar einer 174 Tage bei 370 gehaltenen Maus enthiilt keine Eifollikel 
mehr und iihnelt durchaus dem Ovar einer rontgenkastrierten Maus. 
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2. Grundsatzlichcs iiber den Nachweis von Mutationen im Saugetierversuch. 
AuBerordentlich zahlreich sind die Arbeiten, die sich urn den Nachweis 

erblicher Schadigungen und Umwandlungen sei es als Folge von Bestrahlungen, 
sei es nach Einwirkung von "Keimgiften" bei Saugetieren bemiihen. Es muG 
leider gesagt werden, daB die meisten der Versuche genetisch wertlos sind, da 
sie ohne die unbedingt erforderliche Kenntnis der Fortpflanzungsbiologie der 
Versuchstiere und ohne die notwendigen erbkundlichen Voraussetzungen a us
gefUhrt wurden. Es sei darum einleitend zusammengefaBt, was bei der Durch
fiihrung von Mutationsversuchen zu beach ten ist, und was fUr Aufschliisse 

flome/en 
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Abb. 6. In dem Schema ist angenommen, daB das Weibchen bestrahlt 
worden ist. Infolge der Bestrahlung solI unter n Eiern, die zur Ent
wicklung gelangen, in einem Ei das mutierte recessive Gen enthalten 
sein. - Infolgedessen sind n-1 F,-33 normal homozygot, ein einziger 
ist heterozygot. Dieser heterozygote Bock solI durch das Riickkreu
zungsverfahren festgestellt werden. Zu diesem Zweck miissen aIle 
F,-33 mit etwa 7 Tochtern riickgekreuzt werden. Wahrend in allen 
F ,- und F ,-N achkommen der n-1-Homozygoten wieder nur Homozygote 
vorkommen, miissen einige Tochter des Aa-Bockes ebenfalls heterozygot 
sein uud in einigen F 3-Familien ffiiissen die homozygot recessiven 1flu-

tanten herausmendeln. (Aus P. HERTWIG 1932.) 

die einzelnen Generationen 
eines genetisch einwand
frei durchgefUhrten Versu
ches geben konnen. Die 
erste Voraussetzung ist, 
daB mit Inzuchtstammen 
deren Eigenschaften be
kannt sind, gearbeitet 
wird, und daB zu je
dem Versuch eine entspre
chende Kontrolle gefiihrt 
wird. Denn nur der Ver
gleich mit gleichwertigen 
Kontrollen gestattet einen 
SchluB auf Erhohung der 
Mutationsrate. Die direk
ten Nachkommen von be
handelten Eltern, gleich
giiltig ob nur der Vater, 
nur die Mutter, oder beide 
Eltern behandelt wurden, 
wollen wir als FI oder 
als "Probanden"generation 
bezeichnen. Wir konnenan 
ihr dominante letale oder 

phanische Erbanderungen erkennen. Ob es sich dabei urn dominante Genmuta
tionen oder urn Chromosomenmutationen handelt, kann nur cytologisch oder durch 
weitere Erbpriifung entschieden werden. Dem Wesen der Mutation entsprechend, 
sind selbstverstandlich nicht aIle Tiere der FI-Generation gleichmaBig verandert, 
sondern es sind z. B. neben Kiimmerlingen normalwiichsige, neben sterilen 
fertile Tiere usw. zu erwarten. Wenn die Mutationen in den behandelten elter
lichen Keimzellen haufig waren, kann man sehr wohl den Unterschied zwischen 
Kontrollen und Probanden statistisch erfassen, wie z. B. die Haufigkeit von 
Letalfaktoren durch WurfgroBenunterschiede. Wenn die FrGeneration be
handelter <;2<;2 ungiinstiger ausfallt als diejenige behandelter J J, so ist hierfiir 
die wahrscheinlichste Erklarung, daB eine Schadigung der Mutter eingetreten 
ist, durch die die Entwicklungsfahigkeit des Wurfes beeinfluBt wird. Eine solche 
Schadigung kann tiber die erste Generation hinaus modifikativ nachwirken. 
Es ist weiter mit der Moglichkeit einer Eiplasmaschadigung zu rechnen, die 
erblich oder nicht erblich sein kann. Anhaltspunkte fUr Plasmaschadigungen 
bzw. Plasmonanderungen liegen jedoch bis jetzt nicht vor. Drittens kann sich 
die Heterogametie der Weibchen auswirken. 1m X-Chromosom entstandene 
recessive Mutationen konnen nur nach Behandlung der Weibchen in der FI-
Generation bemerkbar werden, und zwar nur bei den FI-JJ. Will man phanische 
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Anderungen moglichst weitgehend erfassen, so empfiehlt es sich dem Vorgehen 
von SNELL und OESTERGAARD (1935) zu folgen und Sektionen von moglichst 
viel Tieren durchzufuhren. Denn die auBere Organisation der Saugetiere ist 
relativ einfach verglichen mit der inneren, und Abweichungen, die wir sonst 
unter dem Sammelnamen des Kummerwuchses anfuhren, konnen durch die 
anatomischen Untersuchungen auf Organveranderungen zuruckgefiihrt werden, 
wie es z. B. SNELL bei einer Milzmutation (vgl. S.266, Abb. 15) gelungen ist. 

Die F 2-Generation, gleichviel ob sie in strenger Inzucht oder durch Kreu
zung der Probanden mit normalen Partnern erzielt wurde, ist genetisch die 
am wenigsten ergiebige. Wir 
konnen dominante Mutatio
nen die sich in der Fl nicht 
manifestiert haben, also Muta
tionen mit geringer Penetranz 
nach der N omenklatur von 
TIMOFEEFF - RESSOVSKY , fin
den. Ferner Auswirkungen von 
Translokationen und reces
sive geschlechtsgebundene Mu
tationen aus dem behandelten 
X-Chromosome des Weibchens 
oder des Mannchens. 

Die autosomalen recessiven 
Mutationen k6nnen erst in der 
Fa bzw. in der Ruckkreuzungs
generation Fl X F 2 herausmen
deln. Hier ist strengste In
zucht, d. h. Geschwister- oder 
Elter x Kinderpaarung geboten. 
Und auBerdem mussen die F 2-

Paarungen so umfangreich sein, 
daB man mit einiger Wahr
scheinlichkeit damit rechnen 

Tabelle 2. Wie groB muB die Zahl der Zucht
tiere sein, wenn von der Aussage iiber die 
Hohe der Mu tationsrate eine 99% ige Sic her -
he it gefordert wird und wenn nach dem 

Riickpaarungsschema geziichtet wird. 
(P. HERTWIG 1932.) 

Hypo
thetische 
Zahl der 
mutierten 

Gene in % 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

15 

p 

Zahl dcr 
zu ziichten
den F,-JJ 

459 
224 
151 
112 
90 
74 
64 
55 
49 
44 

Notige '[ Wiinschens-
Zahl der Notwendige werte Zahl 
\' \' N ach- Zahl von von 
kommen ,F,-Riick- F,-Tieren 
in jeder 'I paarungen aus jeder 
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I I 

7 

3213, 
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kann, die vorhandenen heterozygoten Erbtrager auch wirklich zu erfassen. 
Das vorteilhafteste Paarungsschema ist in Abb.6 wiedergegeben. Die Be
rechnung (Tabelle 2) zeigt, wie umfangreich ein Versuch durchgefiihrt wer
den muB, wenn er beweisend fur einen Unterschied in der Mutationsrate 
von Kontrolle und Versuch sein solI. Durch Einkreuzung von Markierungs
genen in die Stamme kann man, wie SNELLS und HERTWIGS Arbeiten zeigen, 
die Exaktheit der Aussagen noch erh6hen (vgl. S. 266). Die zahlreichen Arbeiten, 
die den hier umrissenen Anforderungen nicht entsprechen, werden im folgenden 
weder besprochen noch angefiihrt werden. Ich verweise daher fur die Bestrah
lungsversuche auf das Schriftenverzeichnis und auf die Besprechungen von 
NURNBERGER (1926, 1927, 1930) und von OESTERGAARD (1935) und fur die ubrigen 
Keimschadigungsversuche auf das Referat von FRETS (1935). 

IV. Versuclte tiber MutationsauslOsung durch. Rontgenstrahlen. 
1. BestrahlImg von Miinnchen. 

a) Die F1-Generation vor dem Eintritt der temporaren Sterilitat. 
Die erste deutliche Folge der Befruchtung von normalen Eiern mit bestrahlten 

Samenfaden ist eine Herabsetzung der WurfgroBe. Am besten durchgearbeitet 
sind die Mause. Nach Tabelle 3 tritt in allen 3 Versuchsserien die Abnahme der 
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WurfgroBe mit steigender Bestrahlungsdosis deutlich hervor. Sie ist eigentlich 
noch groBer, als es die Zahlen der Tabelle 3 ausdriicken. Wenn wir gleichzeitig 
auf die Angaben iiber die erfolgreichen Deckungen achten, so erkennen wir, 

Tabelle 3. Die Wirkung der Rontgenbestrahlung von Mauseb ocken auf die 
1-16 Tage nach der Bestrahlung gezeugte ~achkommenschaft. \Vurfgro13 e 

und Befruchtungserfolg. 
SNELL HERTWIG 

Bestrahillngsdosis 
Prozentzahlder I OESTERGAARD 

Prozentzahlder I in r erfolgreiehen Wurfgro13e Wurfgro13e erfolgreieh en Wurfgro13e 
Deckungen Deekungen 

100- 300 
I 

- - 4,48 - I -
200 67 5,52 ± 0,2 - - 5,14 ± 0,3 

360-400 - - 3,71 - I -I 
400 100 4,20 ± 0,4 - 86,66 

I 
4,29 ± 0,4 

500 - - - 75,26 4,38 ± 0,6 
450-600 - - 3,25 -

i 
-

600 75 3,21 ± 0,2 - 78,26 2,69 ± 0,3 
700- 800 - - 2,42 - -

800 70 2,6 ± 0,2 - 63,13 I 2,21 ± 0,2 
1000 - - - 62,37 2,00 ± 0,3 
1200 50 1,3 ± 0,2 - - I -

1200- 1400 - - - I 30,45 1,57 ± 0,8 
1600 0 - - - I -

Kontrolle .' . - 7,7 
Versuchsbocke im 

± 0,2 6,28 ± 0,16 - 5,54 ± 0,1 

Therapieraum 
einer Klinik.Streu-
strahlendauer ge-
schatzt auf 2 bis 
16 W ochen dauel'll-
den Betricbes 5,86 ± 0,19 

.daB bei den starkeren Bestrahlungen viele Schwangerschaften nicht zu Ende 
gefiihrt werden, daB sich also die Gesamtzahl der ausfallenden Embryonen 
noch betrachtlich erhoht. Die WurfgroBenherabsetzung ist nicht bedingt durch 

• 

a b 
Abb. 7 a uOll h. J\Iause eier aus der Tube nach Befruchtung mit bestrahltem Spermatozoen. a) Zweigeteiltes Ei 
mit einem iiberzahligen K ern nehen dem Furehungskern. Nach 2200 r .. b) Fiinfzelliges Ei. Metaphase mit 

nachhinkenden Chromosomen. Naeh 1800 r. (Ans BRENNERE 1937.) 

nachlassende Befruchtungsfahigkeit der bestrahlten Samenfaden. Denn nach 
P. HERTWIG (1937) besteht sogar nach 4000 rein normaler Befruchtungserfolg. 
Aber nicht aIle geteilten Eier sind normal. BRENN EKE (1937) fand nach Sperma
bestrahlung in einem Teil der 2-8 geteilten Eier abnorme Kernbildungen. 
AuBer den Furchungskernen sind Nebenkerne, Mikronuclei oder auch nach
hinkende Chromosomen bzw. Chromosomestiicke zu finden (Abb.7). Diese 
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iiberzahligen Kerne sind fraglos auf Chromosomenbriiche zuriickzufiihren, die 
durch die Bestrahlung in den Spermatozoen entstanden sind, denn Chromosomen
stiicke, die den Zusammenhang mit dem kinetischen Apparat verioren haben, 
gelangen nicht mehr in die Tochterkerne sondern werden wahrend der Karyokinese 
ausgeschieden. Diese hier bei Saugetiereiern erstmalig beobachtete StrahIen
wirkung entspricht durchaus den Befun
den an pflanzIichen und tierischen soma
tischen und generativen Zellen. Die Folge 
der Mikronucleibildung ist, daB Zellen mit 
abnormen Chromosomenbestand entstehen, 
und es ist dem Genetiker wohibekannt, 
daB die Hyper- und Hypoploidie hiiufig 
zelletal ist. Zweitens kommt bei den 
Furchungszellen noch hinzu, daB die Neben
kerne, die ja eine nicht unbetrachtliche 
GroBe aufweisen, abnorme Furchungen 
aus16sen. Es ist daher durchaus begreif
lich, daB die Mehrzahl der Eier mit Neben
kernen bereits im uterinen Teil der Tube 
zugrunde gehen (Abb. 8). DaB auBerdem 
auch noch absterbende Embryonen nach 
der Implantation vorkommen, haben 
SNELL und BRENNEKE durch Sektionen 

Abb.8. Elfzelliges Mauseei im utel'inen Teil del' 
Tube. In zwei Blastomel'en liegen neben dem 

Hauptkern Teilkerne. N ach 800 l'. 
(Aus BRENN EKE 1937.) 

ebenfalls nachgewiesen. Die Zahl der Eier mit Mikronuclei steigt annahernd 
proportional der Bestrahlungsdosis, wie die Kurve Abb.9 zeigt. Bei 4000 r 
sind nur noch 4,88 ± 3,7 der Eier ohne Mikronuclei, d. h. ohne sichtbare Kern
schadigung. Die gleichen Nebenkernbildungen konnten in Ratteneiern nach
gewiesen werden. Nach BRENNEKE "<3100 

scheint es als ob in den Rattensperma- ~.90 "" 
'i!! 80 ' tozoen weniger haufig Briiche entstehen. -.?- 70 

Obgleich der von BRENN EKE gefundene 80 

Unterschied fiir 800 r fehlergesichert ist, 50 

miiBte die vergleichende Untersuchung '10 

erst noch weiter fortgefiihrt werden, 30 

beY~r der SchluB auf eine unterschied- 20 70 
liche Reaktionsfahigkeit der Spermien 

o 800 i 1800 i 3000 '1000r 
7¥00 2200 

8esfroh/I/f),Y'sdoSiS 

verschiedener Tierarten als gesichert 
gel ten kann. Die Klarung erscheint mir 
wichtig, besonders wenn wir an die 
Ubertragung der Versuchsergebnisse auf 
andere Objekte, z. B. auch auf den 
Menschen denken. 

Abb. 9. Die Kurve zcigt die Pl'ozentzahl del' im Kern
appal'at noch nol'malen zweigeteilten Eiel' nach Sper
mabestl'ahlung von 800-4000 l'. Die senkrechten 

Strichc zcigen die Fehlergrenzen an. 
(Aus HERTWIG-BRENNEKE 1937.) 

AuBer bei den Mausen und Ratten ist der Nachweis der WurfgroBenherab
setzung als unmittelbareFolge der Bestrahlung von STRANDSKOV beiMeerschwein
chen (Tabelle 4, Abschnitt 1 und 2), von ROKITZKY bei Kaninchen und Schafen 
gefiihrt worden (Tabelle 5). Die Reduktion scheint geringer zu sein, als bei den 
Mausen, dies ist besonders deutlich in dem Meerschweinchenversuch, denn 
STRANDSKOV gibt (zit. nach SNELL, 1933, S. 433) fiir Bestrahlungen mit 1296 bis 
2592 r eine WurfgroBe von 1,70 gegeniiber von 2,77 bei den Kontrollen an, 
also eine Reduktion um 39 %, wahrend sie bei den Mausen schon bei 800 r 66 % 
ausmacht. Auch hier waren wieder vergleichende Untersuchungen dringend 
erwiinscht. 

Die weiteren Beobachtungen iiber die F1-Generation betreffen die Haufigkeit 
der Totgeburten, die Lebensfahigkeit der Jungen, die Fertilitat. Gut beIegt 

Handbuch del' El'bbiologie des Menschen. Bd. 1. 17 
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ist die Erhohung der Totgeburten bei Mausen durch die Angaben von SNELL 
(1933) und P. HERTWIG (1938), bei Meerschweinchen durch STRANDSKOV. Das 
Geschlechtsverhaltnis der Fl zeigt keine Abweichungen vom Normalen. Dies 

Tabelle 4. Obersicht iiber die Ergebnisse von Bestrahlungsversuchen mit 
Meerschweinchen. (Zusammengestellt aus Tabellen von STRANDSKOV 1932). 

I Prozent 1 Prozent 
Gewicht I Gewicht 

Zahl Wurf· Prozent 
bei 30 Tage 

der I der Tot· auf- Geburt alt 
Jungen gro1le geborenenlgezogener der trtr (ausgeglichene Jungen Werte) 

1. Kontrolle . 376 
1 

2,69 14,36 71,54 52,37 
1 

90,93 
1

281
•
66 

F 1 2-8 Min. bestrahlt 57 2,20 17,54 63,16 52,70 85,75 249,54 
etwa 180-720r 

1 279,62 10 Min. bestrahlt 68 2,13 27,94 60,30 62,69 89,06 
etwa 900r 

15-30 Min. bestrahlt 48 1,78 33,33 52,08 58,33 86,27 
1 248,17 

etwa 1400-2700 r 

2. Fl Summe aller vor Ein-

1 245,13 
tritt der temporaren Ste-
rilitat 39 1,70 11,54 69,23 60,53 92,38 

Desgl. nach Ablauf der tem-
poraren Sterilitat : 134 2,16 29,85 55,97 58,02 86,35 265,73 

3. Kontrolle . 271 2,79 13,65 76,38 52,11 90,90 282,35 
F2 . 238 2,77 24,79 60,08 50,21 89,57 277,77 

4. Kontrolle . 
\ 

185 2,80 
\ 

15,68 74,59 
\ 

52,00 91,56 \286,79 
F3 . 185 3,14 15,13 69,19 60,33 88,41 270,37 
Dem Unterschied in der WurfgroLle zwischen den Kontrollen und der Summe der 

Bestrahlten in der Abteilung 1 wird Gewicht beigelegt, da er fehlergesichert ist. -
Der WurfgroLlenunterschied vor und nach der Sterilitat (Abteilung 2) liegt innerhalb 
des zweifachen mittleren Fehlers. - Die Erhohung der Totgeburtenzahl in der Abtei
lung 1 ist fehlergesichert. Hingegen kann die Zahl der Totgeborenen nach der temporaren 
Sterilitat (Abt.3) durch die relativ hohe WurfgroLle mitbestimmt sein. - Dem Geburts
gewichtsunterschied in der Abt. 1 wird Gewicht beigelegt. 

Tabelle 5. Bestrahlung von Kaninchen
sperma in vitro undkiinstIiche Besamung 
von normalen Weibchen mit dem be
strahlten Sperma. Befruchtungserfolg 
und WurfgroLlen. (Zusammengestellt aus den 
Tabellen von B. TH. ROKIZKY, PAPALASOHWILI 

und CHRITOWA 1934.) 

Be- I Zahl I Dosis in r fruchtungs· der Wiirfe Wurfgro1le 
erfolg" I 

500 73,8 11 14,551i 0,61 
750 16,6 1 

1000 9,1 1 1 
2000 0,0 
3000 12 7,71 3 1 
3000 II 0,0 
4000 0,0 
6000 0,0 

Kontrolle I 21 93,3 13 17,62 ± 0,4 
Kontrolle II i 73,8 18 7,71 ± 0,44 

beweist, daB die uterine Sterblich
keit, sowie die Sterblichkeit bei der 
Geburt sich gleichmaBig auf beide 
Geschlechter verteilt. Die totge
borenen J ungen sind meistens, so
weit man das iibersehen kann, 
normal, doch wurden auch einige 
wenige MiBbildungen gefunden. 
P. HERTWIG (1938) beobachtete je 
ein J unges mit Augenliderdefekten, 
mit miBbildetem Unterkiefer, mit 
Leberhernie. In den Kontrollen 
trat keine derartige MiBbildung auf. 
DOBROVOLSKAJA (1928) beschreibt 
nach Bestrahlung des Vaters mit 
etwa 800 r ein semiletales Junges, 
das noch im Alter von 3 W ochen 
ein nicht geschlossenes Schadeldach 

1 Bezogen auf die Zahl der bis zum Wurf fiihrenden Graviditaten. 
2 Hierzu Kontrolle I. Dieser Versuch wurde gesondert von den andern in der Tabelle 

angefiihrten Bestrahlungen durchgefiihrt. 
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besaB. Die Parietal- und Frontal-Knochen schienen zu fehlen. SchlieBlich seien 
hier auch noch die wenigen bisher beobachteten lebensfahigen pathologischen 
F1-Tiere erwahnt, deren Defekte weder in den Kontrollen noch sonst im Stamm 
beobachtet wurden. Es sind dies: ein von OESTERGAARD gefundenes F1-Mause
mannchen ohne Vesiculae seminales (der Vater erhielt 700 r) und ein Meer
schweinchenmannchen aus den Versuchen von STRANDSKOV, das einen ver
doppelten Penis besaB. Nach Bestrahlung von Schafsperma mit 2400-3000 r 
und kiinstlicher Besamung wurde in den Versuchen von ROKIZKY und Mit
arbeitern (1934) ein Lamm gefunden, das bald nach der Geburt an Krampfen 
starb. 

Mit der Aufzahlung dieser wenigen deutlich pathologischen Befunde ist aber 
die Charakterisierung der Minderwertigkeit der F1-Generation nicht erschopft. 

Tabelle 6. Aufzucht der Probanden. (P. HERTWIG 1938.) 

I. Friihprobanden, \? + <5 II. Spatprobanden 

Gestorben in Prozenten i I Gestorben in Prozenten I 

Dosis in r Ge· 
vom Rest Einstell-

Ge· 
vom Rest 'I Einstell· 

1 1 bar 
--" bar 

zogen 1.-7. 7.-25. 25.-75.
1 

zogen ~-=~. 17.-250.1 25.-75. 
_______________ ~o~_ 

Tag nach der Geburt % Tag nach der Geburt I % 

600 52 17,31 2,33 11,70 71,50 131 3,23 6,67 10,70 80,64 
800 175 12,50 12,99 14,92 64,77 248 19,48 12,61 3,61 75,50 

1000 76 14,47 10,77 25,86 56,57 140 10,60 3,77 4,13 82,85 
1200-1400 - - - - - 80 10,00 12,30 - 78,75 
1400-1600 - - - - - 40 10,00 - - 90,00 

Aile ab 800 I 252 113,09112,331 18,23 
1 62,30 I 
± 3,05 

508 
1

10,24
1 

9,21 1 2,88 ! 79,14 
I ± 1,80 

Kontrolle I 757 1 8,72 1 5,21 1 4,73 
1 82,43 I 
± 1,38 1 1 

Differenz: Einstellbar in Prozenten (Kontrolle-Friihprobanden): 20,13 ± 3,35; 
Kontrolle-Spatprobanden: 3,29 ± 2,27; Spatprobanden-Friihprobanden: 16,84 ± 3,54. 

Es kommen die nur statistisch faBbaren Unterschiede in der Jugendentwicklung 
hinzu. Beim Meerschweinchen stellte STRANDSKOV Gewichtsunterschiede sowohl 
zur Zeit der Geburt als auch im Alter von 30 Tagen fest. Bei Mausen fand zwar 
OESTERGAARD keine gesicherten Entwicklungsunterschiede, doch sind sie in 
dem Material von P. HERTWIG (1938) fraglos vorhanden. Dies zeigt Tabelle 6, 
Abt. I, aus der wir auch die Abhangigkeit der behinderten Entwicklung 
von der Bestrahlungsdosis ersehen konnen. Wir miissen also damit rechnen, 
daB durch die Bestrahlung neben den embryonal sich auswirkenden domi
nanten letalen Gen- und Chromosomenmutationen auch Vitalitatsmutationen 
im Sinne von TIMOFEEFF-RESSOVSKY (1935) in nicht unbetrachtlicher Zahl 
entstanden sind. 

Es ist das Verdienst von SNELL (1933 und 1935), noch auf eine weitere ein
greifende Schadigung des F1-Generation aufmerksam gemacht zu haben. Er 
fand als erster, wenn wir von den ungesicherten Angaben von MARTIUS und 
v. SCHUGT absehen, daB die Fortpflanzungsfahigkeit der Probanden erheblich 
gestort ist. Er bezeichnet einen betrachtlichen Teil der F1-Tiere als beschrankt 
fertil, denn sie zeugen, trotz Paarung mit einem normalen, gut fertilen Partner 
nur auffallend kleine Wiirfe. Die kleine WurfgroBe ist durch absterbende Embryo
nen bedingt. SNELL gibt an, daB von llO F1-Nachkommen bestrahlter Vater 
(mit 400-1200 r) 29 schlecht fertil waren, d. h. 26% gegeniiber 0% der Kon
trollen. P. HERTWIG (1938) fand folgende Zahlen (Tabelle 7): 

17* 
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Tabelle 7. (P. HERTWIG 1938.) 

I 
Gut ferti! % 

I 
Steri! % Schlecht ferti! % 

~~ I u ~~ I tt ~~ I tt 

Alle Friih-
probanden 63,08±4,23 78,57±3,88 8,46±3,17 8,92±2,92 28,46±4,04 12,50±2,96 

AIle Spat-
probanden 92,30±2,61 98,89±0,32 1,92±1,34 - 5,77±2,99 1,1l±0,32 

AIle Kon-
trollen . 88,89±2,90 95,87±1,65 0,85±0,81 I 0,69±0,59 10,26±2,81 I 4,14±1,66 

G t f t"l o/c {Differenz: Kontrolle-Friihprobanden = 25,81 ± 5,13 ~~ 17,30 ± 4,216'6' 
u er I 0 Differenz: Spatproband.-Friihprob. = 29,22 ± 4,96 ~~ 20,32 ± 4,01 6'6' 

a Cn/"omosomen ~§§§~~== 
in.fynopsis 

Abb. 10 u und b. Die Zeichnung zeigt die Gumetentypen, die 
nach einer reziproken Translokation entstehen konnen. Es 
ist hier angenommen, dall der kurze Arm des weillen Chromo
soms mit dem kurzen des schwarzen Chromosoms ausgetuuscht 
wurde. a Die Paarung der Chromosomen mit den Transloka-

I~ I! I! ~I II ~! 
tionen in der Synapsis. b Die 6 mogJichen Gametentypen. 
1. Normal. 2. Translokation wie bei dem Elter, ausbalanziert. 

fit. Ii Gibt also bei Befruehtung mit einem normal en Partner wie-
{fme lln der ein Individuum, das wie der Elter heterozygot fiir die 

Translokation ist. Die Typen 1 und 2 werden mit gleicher 

b 2 3 4 5 6 ~i~~fi5~~~t~~b~~~~ ~1!6~la&~'::t~t~~sa:::ilre~~c~~in~~:~~f:n~?e;_ 
tem Chromosomenbestand. Mit normalcn Gamctcn kombiniert, werden die Zygoten meistens nicht leben,

fiihig sein oder doch pathologischc Entwicklung ergeben. (Nach SNEI,I, 1935.) 

a 

b 

Abb. 11 a und b. Miiuseembryo
nen aus einem schlecht fertilen 
Stamm. (Ursache der schlechten 
Fertilitiit: Absterben von einem 
Teil der Embryonen. Die Ent
wicl<lung bleibt am 10. Tage 
steheu. Die Eluhryollcn wachscn 
uoeh wciter, ohne sich ncnnens
wert weiter zu differenziercn.) 

a X ormalcr und cntwicklungsunfiihiger Embryo 10 Tage alt. 
Vergr. 10mal. b Normaler und absterbender Embryo, 12 bis 

13 Tage alt. Vergr.4mal. Nach 600 r Bestrahlung. 
(Xach P. HERTWIG, Original.) 

Die Bchlechte .Fertilitat ist 
erblich. SNJ;;LL verfolgte den 
Erbgang in 10 Linien, am einge
hendsten in del' Linie .1<\-6' 14(i. 
Das Verhaltnis von normal 
fruchtbaren lIU schleeht fertilen 
Hnd:l;u im Uterus absterbenden 
Mausen war hier ~ 2H: 2H :42. 
Da die em bryonale Fehlent
wicklung alleh naeh Paarung 
mit normalen nicht verwandten 
Weibchen auf tritt, kann es sieh 
nicht um die AuBerung einer 
reeessiven Erbanlage handeln. 
l%ensowenig kommt ein ein
faeh-dominantes Letalgen in 
Frage, da .ia in dies em .Fall 
das 6' 146 als Trager des domi
nan ten Letalgens gar nieht 
lebensfahig sein diirfte, es sei 
denn, daB man ungewohnlich 
groBe Manifestationsschwan
kungen fiir dieses Gen an
nehmen miiBte. Besser erklart 
sich der dominante Erbgang 
wie aueh das Zahlenverhaltnis, 
wenn wir mit SNELL das Vor
handensein von reziproken 
Translokationen in dem Genom 

der sehleeht fertilen Tiere 
wechselseitiger Austausch 

annehmen. Eine reziproke Translokation, d. h. ein 
von Chromosomenstiieken unter nieht homologen 
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Chromosomen bedingt, daB 
die Paarung der Chromoso
men vor der Reduktionstei
lung nicht normal verlauft. 
Die Folge hiervon ist, wie im 
einzelnen Abb.10 zeigt, daB 
neben normalen Gameten 
auch wieder Gameten mit der 
gleichen Translokation wie bei 
den Eltern gebildet werden 
und ferner Gameten, die nicht 
"ausbalanciert" sind. Die 
so entstehenden hyper- oder 
hypoploiden Gameten erlau
ben, besonders wenn die ver
lagerten Chromosomenstiicke 
groBer sind, keine normale 
Entwicklung der Zygoten. Am 
haufigsten sterben die Em
bryonen kurz nach der Im
plantation ab, also wahrend 
der Bildung der Keimblatter 
und ersten Organanlagen im 
Alter von 6-7 Tagen. Rela-
tiv selten findet man altere 
Embryonen mit sichtbaren 
Defekten, wie z. B. die von ~ 
SNELL, BODEMANN und HOL- ~ 
LANDER (1934) beschriebenen "i 
manchmal noch bis zur Ge
burt lebenden Embryonen 
mit ausbleibendem VerschluB 
des Neuralrohrs und daraus 
sich ergebenden groben Hirn
miBbildungen. Ich verweise 
hier auf die Abb. 2 im Artikel 
von NACHTSHEIM, Bd. V, S.5. 
Als weiteres Beispiel einer be
hinderten Em bryonalentwick
lung in einem schlecht fer
tilen Stamm bringe ich die 
Abb.11. Der kleinereEmbryo 
zeigt auf Schnitten schon 
viele pyknotische Kerne be
sonders in der Kopfgegend. 
Er entwickelt sich nur un
erheblich weiter, trotzdem 
er noch 1-2 Tage lebendig 
bleibt. Der Stammbaum 
(Abb. 12) zeigt den Erbgang 
dieses mit schlechter Ferti
litat verbundenen Letalfak
tors. Der gleiche Erbgang 
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Abb. 13. Querschuitt durch die nnr mit. Sertolizellen ansgekleideten 
Hodenkan1ilcheneines ganz sterilenMliusebockes. F,·Nachkomme (Friih· 
probandns) eines mit 1200 r bestrahlten Backes. (Ans P. HERTWIG 1935.) 

Abb.14. Qnerschnitt durchden Haden eines sterilen F, (Friihprobandns) 
3. Es fehlen tiberall die Priispermiden nn<1 Spermi<1en. Der Vater war 

mit 700 r bestrahlt worden. (Ans P. HERTWIG 1935.) 

konnte zum Teil bis zur 
7. Generation in weiteren 
Stammen verfolgt wer
den (P. HERTWIG, unver
offentlicht). 

Was die ebenfalls in 
der FI gehaufte absolute 
Sterilitat anbetrifft, so 
kann sie wohl mannig
fache bisher nur ungenau 
untersuchte Ursachenha
ben. Hodenuntersuchun
gen von sterilen Bocken 
ergaben teils Azoosper
mie, teils aber auch noch 
das Vorhandensein von 
Spermatozoen. Ineinigen 
Hoden waren die Tubuli 
nur mit Sertolizellen aus
gekleidet (Abb. 13). In 
anderen war noch ein 
Keimepithel vorhanden, 
jedoch nur Spermatogo
nien und Spermatocyten. 
Man findet abnorme 
Reifeteilungen mit un
regelmaBig angeordneten 
Chromosomen (Abb. 14). 
Wahrscheinlich ist die 
Sterilitat konstitutionell 
genetisch bedingt, mog
licherweise stOren auch 
chromosomale Unregel
maBigkeitendie Spermio
genese. 

Zusammenfassend sei 
gesagt, daB die Bestrah
lung der Mannchen fur 
die vor dem Eintritt der 
Sterilitat erzeugte F1-Ge
neration bei Dosen ab 
200 r deutlich nachweis
bare schadigende Folgen 
hat. Man findet 1. eine 
betrachtliche Vernich
tung von Keimen vor und 
bald nach der Implanta
tion infolge von Chromo
somenbruchen, die durch 
die Bestrahlung in den 

Spermatozoen entstanden sind, 2. ist die Lebensfahigkeit, 3. die Wuchsigkeit 
und 4. die Fertilitat bei einem Teil der F1-Nachkommen beeintrachtigt, und 
5. treten MiBbildungen haufiger auf als bei den Kontrollzuchten. 
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b) Die F1-Generation nach der Sterilitatsperiode. 
~ Nur wenige Autoren haben sich eingehender mit den FrTieren befaBt, die 
von bestrahlten temporar sterilen Bocken nach Wiedererlangung der Fertilitat 
gezeugt wurden. Ich will diese Tiere zum Unterschied zu den bisher besprochenen 
Friihprobanden kurz als Spatprobanden bezeichnen. HOOKER (1925) bestrahlte 
Ratten mit 2-8 HED. Die WurfgroBe scheint sowohl vor als auch nach der 
Sterilitatsperiode verkleinert zu sein. SNYDER (1925) erhielt nach 1400 r bei der 
Ratte nach der temporaren Sterilitat noch 6,1 Junge pro Wurf. Er zog jeweils 
den ersten Wurf nach Wiedererlangung der Fertilitat und bemerkte keinerlei 
Entwicklungsstorungen. STRANDSKOV findet beim Meerschweinchen auch nach 
Wiedereintritt der Fertilitat eine herabgesetzte WurfgroBe (Tabelle 4), die 
freilich beim Vergleich mit den Kontrollen nur durch den zweifachen mittleren 
Fehler gesichert ist. SNELL findet bei Mausen nach 600 und 800 r nach der 
Sterilitatspause normale WurfgroBen. Am eingehendsten sind die Angaben von 
P. HERTWIG (1938), Tabelle 8 und 9. Wir finden innerhalb der hier gepriiften 
Bestrahlungsstarken 1. keine Herabsetzung der WurfgroBe, 2. keine Storung 
der J ugendentwicklung und 3. kein Anzeichen von erhohter Sterilitat oder herab
gesetzter Fertilitat. Denn von 99 gepriiften Spatprobanden war nur ein Mann
chen schlecht fertil (Tabelle 7). SchlieBlich fand sich unter 287 Spatprobanden 
keine einzige MiBbildung. 

Es kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB der Unterschied zwischen Friih
und Spatprobanden damit zusammenhangt, daB verschiedene Stadien der 
Keimzellen von den Strahlen getroffen worden sind, namlich bei den Friih
probanden in erster Linie die in den Samenspeichern gelagerten fertigen Sperma
tozoen, wahrscheinlich auch noch Spermatozoen aus dem Hoden und die letzten 
Umwandlungsstadien etwa von den Spermiden an, bei den Spatprobanden aber 
diejenigen Zellen, von denen die Repopulation des Keimepithels ausging, d. h. 
die Spermatogonien (vgl. S.248). Auch bei Drosophila wurde eine niedrigere 
Mutationsrate nach Bestrahlung der Spermatogonien beobachtet (TIMOFEEFF
RESSOVSKY 1937). Der Unterschied wird in erster Linie auf Keimzellselektion 
zuriickgefiihrt. Denn die bestrahlten Spermatozoen gelangen fast unmittelbar 
zur Befruchtung ohne irgendwelche Umwandlungen durchzumachen, wahrend 
sich aus den bestrahlten Spermatogonien erst das ganze Keimepithel aufbauen 
muB und es ist sehr wohl moglich, daB diejenigen Zellen, in denen Chromosomen
Briiche oder Verlagerungen entstanden sind, gar nicht oder nur zum geringen 
Teil an der Repopulation beteiligt sind. Wie weit daneben noch eine unter
schiedliche Mutationsfahigkeit eine Rolle spielt, ist eine Frage von vorwiegend 
theoretischem Interesse. Fiir die Beurteilung der Strahlenschadigungsgefahr ist 
jedenfalls die Feststellung, daB dominante Erbschaden bei Bestrahlung der Sper
matogonien mit Dosen bis zu 1500 r praktisch fast ganz geschwunden sind, 
sehr wichtig. J edoch sei betont, daB in den besprochenen Saugetierversuchen 
eben nur von dominanten Mutationen, in erster Linie von solchen groberer 
chromosomaler Natur die Rede war, denn iiber rece88ive Mutationen gibt die 
Fl keinerlei AufschluB. 

Es werden nun aber nicht nur die Spermatogonien und Spermatozoen von den 
Strahlen getroffen, sondern auch alle Zwischenstadien. H. SCHAFER (1939) zeigt, 
wie sich die Wirkung der Bestrahlung mit 200 r auf die Spermatocyten erfassen 
laBt. Es ist dies eine Dosis, bei der, wie SCHAFER auch cytologisch nachweisen 
konnte, die bestrahlten Spermatocyten noch mehr oder weniger normal aus
gebildete Spermien liefern, die 3 W ochen nach Bestrahlung zur Befruchtung 
gelangen. Zu dieser Zeit ist das Befruchtungsresultat mit 80,35% zur Graviditat 
fiihrenden Deckungen ein recht gutes. Die WurfgroBenherabsetzung von 6,6 
auf 3,86 ist jedoch sehr betrachtlich. Sie ist erheblich groBer als in den ersten 
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Tabelle 8. Angaben iiber WurfgroBe, Entwicklung und Fertilitat der nach 
Wiedererlangung der FertiIitat gezeugten F1-Tiere. 

(Zusammengestellt nach den Tabellen von P. HERTWIG 1938.) 

Jugeudentwieklung. Prozentzahl der voU fertilen Tiere 
Bestrahlnngs- WnrfgroBe Prozentzahl der naeh von der Gesamtzahl der gepriiften 

dosis 2'1.-3 Monatenzueht-
reifen Jungen erer I !?!? 

400 5,42 ± 0,2 - - -
500 5,67 ± 0,38 - 100 87,50 
600 4,86 ± 0,36 80,64 100 100 
800 5,06 ± 0,2 75,50 - -

1000 5,36 ± 0,2 82,85 95,20 87,10 
1200--1400 5,70 ± 0,4 78,75 100 92,11 

1500 5,62 ± 0,15 82,63 100 94,36 

Kontrollen. . I 5,54 ± 0,1 82,43 ± 1,38 95,87 88,90 

Tabelle 9. WurfgroBen in Abhangigkeit von der Bestrahlungsdosis bei den 
drei verschiedenen Gruppen von Probanden. 

Friihprobanden 

1-8 Tage naeh 8-14 Tage naeh 
Spatprobanden 

Rontgendosis Zahl der 
bestrahlten Bestrahlung gezeugt Bestrahlung gezeugt 

in r H 
.. ------

Wnrfzahl und Mittlere Wnrfzahl nnd 1 Mittlere Wnrfzahl und Mittlere 
Zahl der daran Wnrf- Zahl del daran Wurf- Zahl der daran Wnrf-
beteiligten er er groBe beteiligten er er groBe beteiligten erer groBe 

, 

200 3 3~~= 4 6,00 3~~= 3 4,00 2~~ = 13 5,24 
400 9 9~~ = 17 4,29 5~~= 7 4,29 8 ~~ = 78 5,42 
500 7 7 ~~ = 11 4,45 2~~= 2 4,00 7 ~~ = 30 5,67 
600 12 9~~ = 17 2,71 3~~= 3 2,67 9~~ = 36 4,86 
800 79 53~~ = 69 2,45 28 ~~ = 38 1,76 31 ~~ =136 5,06 

1000 52 21 ~~ = 34 2,12 

I 
7~~= 7 1,43 26~~ =110 5,36 

1200--1400 17 5~~= 6 1,67 1~ = 1 1,00 5~~ = 30 5,70 
1500--1600 18 - - - - 4~~ = 14 4,64 

Kontrollen I 472 I 5,54 I 

Tabelle 10. Aufzucht der Friihprobanden. 

I. 1-8 Tage naeh Bestrahlung gezeugt II. 8-14 Tage naeh Bestrahlung gezeugt 

600 44 22,23 1 
- 1 11,41 70,46 3 - 1 12,52 14,29 75,00 

800 129 10,07 
I 

9,49 115,23 69,92 47 19,18 123,71 13,79 53,18 
1000--1400 68 11,75 5,00 26,38 61,67 8 37,51 80,00 - 12,50 

AIle ab 800 1197\10,63 \ 7,96 \18,50 1;~~951 55 I 27,78 I 30,30 1 16,61 11~:~9 
Differenz: Einstellbar (I.-II. Gruppe) = 21,50 ± 7,5 
Differenz: Einstellbar (Kontrolle-1. Gruppe) = 15,44 ± 3,6. 

Wochen nach 200 r Bestrahlung (vgl. Tabelle 3), und wir miissen den SchluB 
ziehen, daB die Spermiocyten mutationsempfindlicher sind als die fertigen 
Spermien. Bei Dosen iiber 400 r liefern bei der Maus die Spermiocyten keine 
befruchtungsfahigen Spermatozoen mehr, hingegen differenzieren sich bei 
400-1000 r noch die Spermatiden weiter. Wenn man nun (P. HERTWIG 1938) 
die Friihprobanden in zwei Gruppen einteilt, so finden wir in der ersten Gruppe, 
welche die 8-14 Tage nach der Bestrahlung gezeugten Tiere erfaBt, l. eine erhohte 
Zahl von Mikronuclei in den sich furchenden Eiern (BRENNEKE 1937, P. HERT
WIG 1938), 2. eine herabgesetzte WurfgroBe (Tabelle 9), 3. ein schlechteres 
Aufzuchtergebnis (Tabelle 10). Die Zelltypen der spermiogenetischen End
stadien reagieren demnach starker auf die Bestrahlung als die fertig ausgebildeten, 
gespeicherten Spermatozoen. 
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c) Die F 2- und Fa-Generation. 

Die F 2-Generation bietet verhaltnismiWig wenig Interesse, da die dominanten 
Erbanderungen bereits in der Fl erfaBt werden, und recessive noch nicht heraus
mendeln konnen. Umfangreicheres Material wurde bei Mausen von SNELL, 
OESTERGAARD, P. HERTWIG, bei Meerschweinchen von STRANDSKOV gezogen, 
ohne daB sich gesicherte Abweichungen von der Norm feststellen lieBen. 

Nur DOBROVOLSKAJA-ZAVADSKAJA (1928, 1929) berichtet uber 2 MiBbildun
gen. In der F2 eines mit 1024 r bestrahlten Bockes wurde ein Mannchen ge
funden, das im Alter von 4 W ochen Schuttelbewegungen ausfUhrte. Ferner 
wurde nach einer Bestrahlung mit etwa 2000 r in der F 2 ein Weibchen mit nur 
4 Fingern gefunden, dieses Weibchen starb ohne Nachkommenschaft, wahrend 
der Schuttler sein Leiden recessiv vererbte. Es ist unwahrscheinlich, daB diese 
beiden MiBbildungen auf die Bestrahlung zuruckzufUhren sind. Denn ein Heraus
mendeln eines recessiven Merkmals in der F 2 hat zur Voraussetzung, daB auch in 
dem Genom beider F1-Eltern das gleiche recessive Gen enthalten war, und dies 
ist bei der Seltenheit des Mutationsvorganges durchaus unwahrscheinlich. Das 
Schuttelgen wird also wohl in dem von DOBROVOLSKAJA benutzten Stamm 
vorhanden gewesen sein, was urn so eher moglich ist, als die Stamme vor 
den Versuchen nicht in Inzucht gehalten waren. 

Die gleiche Annahme gilt mit noch groBerer Wahrscheinlichkeit fur das Gen 
fUr Kurzschwanzigkeit, dessen Erbgang von CHESLEY und DUNN (1929) ein
gehend untersucht wurde. Die Kurzschwanzigkeit trat einmal in der Fl auf. 
Hier hatte der mit 690-700 r bestrahlte Vater bereits selbst einen deutlich 
verkurzten Schwanz, war also wohl sicher heterozygot fUr die Anlage, das 
zweitemal 'wurden Kurzschwanze in der F2 gefunden als Nachkommen eines 
mit der gleichen Dosis bestrahlten langschwanzigen Bockes. Als strahlen
induzierte Mutation durfte Kurzschwanzigkeit nicht mehr zitiert werden. Auch 
die Erklarung von DOBROVOLSKAJA, daB die Bestrahlung nur eine bereits vor
handene latente Anlage offenbar werden laBt, ist abzulehnen. 

Entscheidend fUr das Auftreten von recessiven Mutationen ist erst die Fa
Generation. Die alteste und viel zitierte Angabe uber das Herausmendeln von 
recessiven Rontgenmutationen ist diejenige von LITTLE und BAGG (1929). Es 
wurden weibliche und mannliche Mause an fUnf aufeinanderfolgenden Tagen 
mit 10 mm ohne Filterung, Abstand 30 cm bestrahlt. Eine genaue Angabe 
uber die Hohe der Dosis in r ist nicht mehr moglich. In der F3-Generation von 
2 Paaren, die 13 und 14 Wochen nach der Bestrahlung erstmalig warfen (Spat
fertilitat!) traten in der F 3-Generation MiBbildungen auf, die sich als erblich 
erWlesen. LITTLE und BAGG beschrieben sie als Augendefekte, KlumpfuB
bildungen und Hautanomalien. Wir wissen jetzt durch die Untersuchungen 
von BONNEVIE (1932), daB es sich urn die verschiedenen Manifestationsformen 
ein und desselben Gens handelt, das als mbl-Gen bezeichnet wird, und dessen 
recessiver Erbgang von LITTLE und MCPHETERS (1932) gesichert ist. Die wichtige 
Frage ist nun, ob diese Mutation, die vorschriftsmaBig in der F3 zuerst bemerkt 
wurde, mit einiger Wahrscheinlichkeit auf die Bestrahlung zuruckzufUhren ist? 
Die Antwort kann kaum bejahend lauten, denn das Herausspalten der gleichen 
MiBbildung in der Nachkommenschaft von zwei verschiedenen Paaren, mahnt 
zur Vorsicht. Es ist unwahrscheinlich, daB die gleiche seltene Genmutation 
gleich in 2 Spermien entstanden ist. Da die Bestrahlungsstamme vorher nicht 
in Inzucht gehalten worden waren, kann es sich auch hier, wie in den Versuchen 
von DOBROVOLSKAJA urn das Herausmendeln eines bereits in dem Stamm ent
haltenen Gens gehandelt haben. BAGG hat in Zusammenarbeit mit McDoWELL 
seine Bestrahlungsversuche wiederholt, es liegt nur eine kurzeMitteilung uber die 
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0+ 
0+ 

0+ 
~ 

0+ 
~ 
0+ 
~ 

Arbeit VOl' (BAGG 1926). Unter meh
reren 100 Tieren - die Verteilung der
selben auf die einzelnen Generationen 
ist mir nicht bekannt - wurde keine 
Anomalie gefunden. Diesel' negative 
Befund ist nun freilich auch kein 
Gegenbeweis des ersten Versuchresul
tates, wie vielfach angenommen wird. 

Genetisch allenAnforderungenent
sprechend ist die Arbeit von SNELL 
(Mause, 1935). Er arbeitete, um re
cessive Letalmutationen mit groBerer 
Sicherheit zu finden, mit Kreuzungs
stammen, die fUr Fellfarben spalteten. 
Durch funf recessive Gene, von denen 
zwei miteinander gekoppelt waren, 
sind vier Chromosome "markiert". 
Die Kreuzung war so eingerichtet, 
daB in del' Fa bzw. in del' Ruck
kreuzungsgeneration die Aufspaltung 
del' Markierungsgene eintrat, und ein 
mit diesem gekoppelter Letalfaktor 
durch das Fehlen des recessiven Farb. 
typus sich bemerkbar machen muBte. 
Es wurden nach Bestrahlungen mit 
600-800 I' 51 Fn3'd' und 41 F1-<f<f 
durchgepruft, d. h. im ganzen209 Chro
mosomen und zwar mit negativem 
Erfolg. Ebenso 34 Kontrollmannchen 
und 45 Kontrollweibchen, d. h. 166 
Chromosomen. Recessive Letalfakto
ren wurden auch in del' Kontrollgruppe 
nicht gefunden. Die 209 Chromoso
men entsprechen etwa dem Gesamt
chromosomenbestand von 101/ 2 Maus. 
Del' Versuch ist also, trotz des gro
Ben Tiermaterials im Vergleich zu 

0+ den Drosophila versuchen noch als sehr 
0+ klein zu bezeichnen. Wenn wir beden
'" ken, daB sich die Gesamtmutationsrate 
0+ bei Drosophila nach Bestrahlung mit 
0+ 700 I' von 1 % auf 2,5-3 % erhOht, 

fij) so ist es klar, daB sich diese ErhOhung 
II\-. mit 10-11 Fl Kulturen gar nicht 

!IV nachweisen laBt. Del' negative Aus-
<D+ fall des SNELLschen Versuchs besagt 
®+ also zunachst nul', daB die Auslosung 

von recessiven Letalmutationen bei 
®+ del' Maus nicht wesentlich haufiger 

zu sein scheint, als bei Drosophila. 
An phanischen Mutanten fand SNELL in del' Fa folgende, nicht in den Kon

trollen beobachteten MiBbildungen: 2 Fa-d'd' und ein Ruckkreuzungsweibchen 
waren totgeboren und zeigten ausgesprochene Anschwellungen auf dem Scheitel 
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bei unverletzter Haut. Er bringt den Defekt in Zusammenhang mit den durch 
Translokationen bedingten Hirnanomalien, die auf S.261 besprochen wurden. 
AuBerdem fand er eine unregelmitBig dominante sich vererbende Milzverbildung 
(Stammbaum Abb. 15). Die Milz ist etwas verschmiilert und zeigt Einschniirun
gen, durch die sie bisweilen fast in zwei ungleich groBe Hiilften geteilt wird. 
Solche Tiere bleiben in del' Regel im Wachstum zuriick. Eine 
recessive phanische Mutation fand SNELL ebensowenig wie 
eine Letalmutation, obgleich insgesamt 997 bestrahlte Chromo
somen auf Mutationen gepriift wurden. 

Inzwischen ist es abel' nun doch gelungen recessive let ale 
und phanische Mutationen in del' Fa 
nachzuweisen (P. HERTWIG 1939). In den 
noch nicht vollstandig abgeschlossenen 
Versuchen wurde mit Kreuzungen und 
Markierungen ahnlich wie von SNELL 
gearbeitet. Das Material umfaBt die Prii
fung del' Fa-Generation von 36 Friihpro
banden, 60 Spatprobanden (Bestrahlungs. 
dosis 600-1600 r) und 72 Kontrollen. 
Bei den Friihprobanden konnten 4 Letal
gene und 2 Mutationen, die Kiimmer
wuchs bedingeu, nachgewiesen werden. 
Bei den Spatprobanden, deren Unter

Abb. 16. Einen Tag alte oligodaktyle Mans mit 
Schwanzverkiirzung und Knickung. Daneben nor· 
males Kontrolltier. Recessive R6ntgenmutation. 

(Nach P. RERTWIG). 

suchung zur Zeit noch nicht voll abgeschlossen ist, wurden zwei phanische 
Mutationen gefunden. Del' Spatproband 958 war heterozygot fiir eine ulnare 
Oligodaktylie. Den homozygoten Mutanten fehlen die 5. bisweilen auch 4. 
und 5. Zehe an einer odeI' beiden Vorderpfoten. Seltener zeigen auch die 
Hinterbeine den Defekt. Meistens ist auch der Schwanz verkiirzt oder geknickt 

Abb. 17. 12 Tage alte oligodaktyle Maus, SchiefsteUung 
der Pfoten, Kiimmerwuchs. (Nach P. RERTWIG). 

Abb. 18. 79 Tage 'alte anamische Maus mit 
welligem Raar. Recessive R6ntgenmutation. 

(Nach P. RERTWIG). 

(Abb. 16). Altere Tiere haben schiefe Hand- und FuBstellungen (Abb. 17). 
Die oligodaktylen Tiere sind schwach lebensfahig, nur wenige erreichen ein 
Alter von mehreren W ochen. Die zweite Mutante ist eine recessive Anamie. 
Die homozygot behafteten Tiere sind gleich bei der Geburt sehr blaB und 
besitzen etwa nur 1/2-1/3 soviel Erythrocyten wie ihre normalen Wurfge
schwister. Sie sterben meistens in den ersten Lebenstagen. Die iiberleben
den Tiere zeigen trotz guter Milchaufnahme Kiimmerwuchs, und wenn sie 
alter werden eine deutliche Wellung der Haare (Abb.18). Das Blut bleibt 
sehr erythrocytenarm, die Milz scheint bei den alteren Tieren sehr vergroBert. 
Zum Beispiel wog das 79 Tage alte Weibchen (Abb. 18) nur 6,3 g, sein normales 
'\Vurfgeschwister 20 g. Die Milz des anamischen Weibchens hingegen war bei 
der Sektion doppelt so schwer wie die des Kontrolltieres. Das mutierte Gen 
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ist eng gekoppelt mit der Haarfarbe braun (Symbol: c). Die Koppelung ist des
wegen wichtig, weil das Gen c von dem bestrahlten Mannchen eingefiihrt wurde, 
und somit der Beweis gebracht wird, daB die Mutation in dem bestrahlten Genom 
entstanden ist. AuBerdem zeigt die Koppelung, daB die hier beschriebene Anamie 
nicht identisch ist mit einer bei Mausen schon bekannten, mit einem der Schek
kungsfaktoren gekoppelten Form. 

2. Bestrahlung von Weibchen. 

Weibchenbestrahlungen der verschiedensten Saugetiere sind recht haufig 
ausgefiihrt worden, besonders im Hinblick auf die Keimschadigungsgefahr nach 
temporarer Sterilisation. Aus der groBen Zahl der Arbeiten, die bei NURNBERGER 
(1920-1932) und OESTERGAARD (1935) ausfiihrlich referiert sind, bespreche ich 
hier nur die wichtigsten. 

NURNBERGER (1920) bestrahlte trachtige Mause einige Stunden oder 1 bis 
3 Tage vor dem Wurf, und fand, daB nach einer Bestrahlung mit einer Coolidge
Rohre, 0,5 mm Zink, 3 mm Al., 23 cm Fokusabstand, 90 Sklerometer, 2 mA 
und 10 Minuten Dauer, die Keime schon als Blastulae absterben. Denn er fand bei 
Sektionen, die 7-8 Tage nach dem Wurf ausgefiihrt wurden, die Eier noch ohne 
Implantation im Uterus. Die Altersbestimmung der Keime scheint mir nicht 
ganz gesichert. Die Begattung wurde nicht beobachtet, und es konnte sich 
daher sehr wohl um die Eier aus einer zweiten, 4-5 Tage auf den Wurf folgenden 
Ovulation handeln. Es wurden weiter 144 FI , und 40 F 2-Tiere gezogen, die als 
normal bezeichnet wurden. 

SCHUGT (1928) bestrahlte mit 9 bis 140 r und paarte einmallOTage nach der Bestrahlung 
(sog. Friihbefruchtung), und ein zweites Mal 31/ 2 Monate spater an (Spatbefruchtung). Mit 
den auf S. 250 angefiihrten Beobachtungen stimmt es iiberein, wenn nur 5 mit 9-27 r 
bestrahlte ~ ~ iiberhaupt bei dem spaten Termin noch trachtig wurden. Auch bei der ersten 
Paarung wurden nur 61,9% der ~~ trachtig gegeniiber 100% bei den Kontrollen. Die 
WurfgroBe war sonst nicht herabgesetzt. Die Aufzucht der F 1-Tiere und der dazugehorigen 
Kontrollen war sehr schlecht wahrscheinlich infolge infektiiisen Durchfalls. Von den 
51 Friihprobanden und den 7 Spatprobanden waren nur 6 (](] und 10 ~ ~ bzw. 1 ~ und 1 (] 
fertiI. Der Rest blieb bei Inzucht als auch bei Paarung mit fremden gut fertiIen Partnern 
dauernd unfruchtbar. SCHUGT sieht hierin'eine Wirkung der Bestrahlung. Es fragt sich 
aber doch sehr, ob die Sterilitat nicht vielmehr eine Folge der durchgemachten Infektion 
und der damit verbundenen Entwicklungsstorungen war. Die histologische Untersuchung 
der steriIen Tiere zeigte keine Einheitlichkeit, Neben mehr weniger normaler Spermiogenese 
wurden auch starkere Veranderungen des Keimepithels beobachtet. 

Mit Meerschweinchen arbeiteten DYROFF (1932) und KRONING (1934). Aus 
Wiirfen nach der angenommenen Periode der temporaren Sterilitat erhielt 
DYROFF 183 normale FrTiere. Nach Bestrahlung mit 80% HED. wurden 
127 F 2 , 47 F3 , 20 Fs und je 2 Fs und F 6-Tiere gezogen. Sie waren aile normal. 
Die einzige Arbeit die wenigstens fiir die erste Generation in einem Umfang 
durchgefiihrt wurde, daB ein Vergleich mit den Mannchenbestrahlungen moglich 
wird, ist diejenige von KRONING. Wir sehen aus der Tabeile II, daB der Prozent
satz der erfolgreichen Paarungen von mit 5-50 r bestrahlten ~~ anfangs 
sehr gut ist. Er weicht mit 39,4% nicht von dem Erfolg der Kontroilen abo 
Mit steigendem Zeitabstand von der Bestrahlung nehmen die Graviditaten 
ab, ein Zeichen dafiir, daB in dieser spateren Periode jiingere, strahlenempfind
lichere Follikel zur Reife gelangt waren. Bei Dosen mit 700 r und dariiber ist 
der Paarungserfolg von Anfang an maBig, und wir finden, genau wie nach Sper
mienbestrahlung eine herabgesetzte WurfgroBe. Ob die WurfgroBenverkleine
rung durch dominante Letalfaktoren bedingt wird, ist noch nicht gesichert, 
denn es.wurde noch nicht festgesteilt, ob die Zahl der ovulierenden Eier die gleiche 
bleibt und ob sie aile befruchtet werden. KRONING macht einige Angaben iiber 
die Fertilitat der Probanden. 23 FI-~~ aus einem 5-50 r-Versuch wurden mit 
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Tabelle II. Wurfhaufigkeit nach Rontgenbestrahlung von Meerschweinchen
weibchen. (Nach KRONING 1934.) 

Bestrah!ungsdosis 
in r 

5-50 

100-400 

700 

9000 

I Anzah! I der vorgenommenen 
Paarungen 

108 

40 
132 

33 

Anzah! 
der Paarungeu, die 

Wiirfe zeitigteu 

31 

8 

22 

1 

Prozent der erfo!g
reichcn Paarungen 

28,7 ± 4'41 1 I 20,0 ± 6,3 I' 

9,1 ± 2,5 1 
3,04 ± 3,0 r" 

I 

3,9 
4,8 
2,4 

Del' Wert del' erfolgreichen Paarungen bei 5-50 I' weicht nicht odeI' wenig von clem 
\Vert bei unbestrahlten Kontl'ollen abo 

Tabelle 12. Wurfhaufigkeit nach Rontgenbestl'ahlung von Meerschweinchen
wei bchen g e 0 I'd ne t nach a ufeinanderfolgenden Zei ta bs chni tten nach del' 

Bestrahlung. (Nach KRONING 1934.) 

Nr. der Brunstzyk!en nach der 
Bestrahlungs- Bestrah!ung 

dosis in r -----
1-5 ! 6-10 I 11-25 

5-50r Anzahl del' vorgenommenen Paarungen . 61 26 21 
Anzahl del' Paarungen, die \Vurfe el'gaben 24 5 2 
Prozent erfolgreicher Paarungen 39,4 19,2 9,5 

700 I' Anzahl del' vorgenommenen Paarungen 65 44 22 
Anzahl del' Paarungen, die \Vul'fe el'gabcn 6 4 

I 
2 

Pl'ozent del' erfolgreichen Paarungen. 9,2 9,1 9,1 

einem F1-c3' derselben Serie gepaart. Sie zeugten in 31 Wtirfen 79 Junge, waren 
also normal fruchtbar mit einer WurfgroBe von 2,6 ± 0,2. 7 F1-CfCf aus den 
100-900 r-Bestrahlungen erzielten mit einem 5-501'-0' in 13 Wtirfen nur eine 
WurfgroBe von 1,8 ± 0,3. Die Differenz 2,6-1,8 ist durch den 2,2fachen mitt
leren Fehler gedeckt. Wahrend KRONING bei den FrTieren ein normales Ge
schlechtsverhaltnis fand, macht er auf die sehr geringe Zahl von 0'0' in del' 
F-2Generation aufmerksam. Er fand bier bei 347 Tieren nul' 30,4% 0'0'. Diese 
Zahl ist freilich, trotz del' scheinbar starken Abweichung yom normalen 1: I-Ver
haltnis auch noch bei weitem nicht statistisch gesichert, so daB zunachst nach 
Eibestrahlung ebensowenig wie nach Samenbestrahlung eine Verschiebung 
des Geschlechtsverhaltnisses festgestellt werden konnte. 

V. Versuche tiber jUutationsauslOsung durch Alkohol 
oder andere chemische Stofi'e (Cofi'ein, Blei). 

Es ist nicht leicht einen Uberblick tiber die Keimschadigungsversuche durch 
Alkohol odeI' andere chemische Sto££e zu geben. Nicht nul', daB die SchluB
folgerungen del' Autoren sich stark widersprechen, auch die Versuchsanordnung 
und Durchftihrung ist selbst bei den groBen, mit Sorgfalt und viel Aufwand 
durchgeftihrten Arbeiten so, daB genetisch einwandfreie Ergebnisse nicht er
zielt werden konnten, ja daB sogar verhaltnismaBig einfache Fragen, wie die 
Entwicklung del' F1-Nachkommenschaft, sich nicht klar tibersehen lassen. Wir 
finden, daB del' eine del' Autoren bei den Versuchen seines Vorgangers die nicht 
durchgeflihrte Inzucht tadelt (DURHAM bei STOCKARD) und von anderer Seite 
wird wieder del' Mangel an Fremdkreuzungen als Fehler in del' Versuchsanordnung 
hervorgehoben. lch verweise daher nochmals ausdrticklich auf das, was ich tiber 
die notwendigen Voraussetzungen eines Mutationsversuches auf S. 254 gesagt 
habe, um nicht bei jedem einzelnen Versuch die Kritik wiederholen zu mtissen. 
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1. Die Alkoholversuehe. 
Die Methoden der Alkoholisierung sind verschiedenartig. Erstens kommt die Zufiihrung 

durch den Darmkanal in Frage, entweder als Beimischung zum Futter und Getrank (NICE 
1912, SOHRODER 1913) oder durch Schlundsonde (FERRARI 1910, LAITINEN 1924). Die 
NachteiIe dieser Methode bestehen in schlechter Dosierbarkeit und Verdauungsstorungen. 

Sehr beliebt ist, namentlich in den englischen und amerikanischen Versuchen die 
Inhalationsmethode. Die Tiere vertragen die Behandlung auf lange Zeit. Die Dosierung 
(gemessen an der Zeitdauer des Aufenthalts in dem Tank) ist natiirlich meist recht ungenau. 
Ala Anhaltspunkt fiir starke und schwache Behandlung dient der Zustand der Trunkenheit. 
Gesundheitsstorungen treten nach langerer Behandlung in Form von Augenentziindungen 
und Lungenerkrankungen auf. Diese Methode benutzten STOOKARD, NICE, HANSON, 
MAoDoWELL, DURHAM und WOODS. - Die genaueste Dosierung ist moglich mit Hille der 
Injektionsmethode, die anscheinend auch die geringsten gesundheitlichen Schaden nach 
sich zieht. Nachdem FERRARI 1910 erstmalig damit arbeitete, benutzte sie vor allen Dingen 
AGNES BLUHM in ihren groBen Mauseversuchen und ihrem Beispiel folgend auch noch andere 
Autoren, wie z. B. MAoDoWELL. 

Eine Dosierung im Sinne der Bestrahlungsversuche ist aber natiirlich auch 
nicht mit Hille genau bekannter Injektionsmengen moglich. Man kann zwar 
die Konzentration und die Menge des gegebenen Alkohols angeben, wir wissen 
aber in keinem Fall welche Konzentration im Blut, bzw. in den Gonaden vor
handen war und auf wie lange Zeit die Gonaden unter AlkoholeinfluB standen. 
Das wird auch bei den verschiedenen Tieren entsprechend der Geschwindigkeit 
des Stoffwechsels sehr schwanken. Wir miissen uns auch klar machen, daB 
bei langer Behandlung, die sich ja zum Teil iiber Monate und Jahre erstreckt, 
nur eine Sorte von KeimzeIlen, die Reserve Spermatogonien und Reserve Oocyten 
wahrend der ganzen Dauer des Versuches unter der Alkoholwirkung gestanden 
haben und zwar groBtenteils als ruhende Zellen. Die restlichen Stadien der 
Keimzellbildung hingegen werden unabhangig von der zeitlichen Ausdehnung 
der Behandlung immer nur entsprechend der Dauer der einzelnen Phasen der 
Keimzellentwicklung getroffen. 

In einer Anzahl der Versuche wurden beide Eltern (HANSON: Ratten; FERRARI, 
KERN, LAITINEN: Meerschweinchen; SCHRODER: Kaninchen) behandelt, in 
anderen nur die Weibchen (MACDOWELL, STOCKARD, ROST und WOLF 1925), 
und zwar zum Teil auch noch wahrend der Trachtigkeit. Diese FaIle schalten 
fiir die Beurteilung einer Keim- und Erbschadigung der direkten Nachkommen 
aus, denn jede Abweichung von der Kontrolle kann auch als direkte Schadigung 
der Jungen gedeutet werden (Fruchtschadigung). Eine Zusammenfassung aller 
Arbeiten unter gleichartigen Gesichtspunkten ist bei den Alkoholversuchen nicht 
moglich es bleibt nichts anderes iibrig als die wichtigsten Arbeiten kritisch zu 
referieren. Eine "Obersicht iiber die gesamte Literatur bis 1931 mit ausgiebigen 
Schriftenverzeichnis findet sich bei FRETS. AuBerdem verweise ich auf die 
Referate von A. BLUHM (1931, 1933, 1934). 

a) Versuche mit Mausen. 
MAcDOWELL und LORD (1927) untersuchten den EinfluB der Alkoholinhala

tion auf die pranatale Sterblichkeit. In der ersten Serie wurden nur die Weibchen 
behandelt. Bei der sog. leichten Behandlung, 45 Minuten taglich im Alkoholtank, 
war die vor- und nachgeburtliche Sterblichkeit unverandert. Wurden die Tiere 
jedoch 5mal wochentlich bis zur Trunkenheit behandelt, war zwar die Zahl 
der ovuHerten Eier etwas groBer, die WurfgroBe aber trotzdem bei den Alkohol
tieren um 0,5-0,7 verkleinert und die Totgeburtenzahl erhoht. MAcDOWELL 
schatzt die SterblichkeitserhOhung auf 1-2 Embryonen per Wurf. Auch die 
Behandlung der Bocke blieb nicht ganz ohne EinfluB auf die vorgeburtliche 
Sterblichkeit. Nach einer von MAcDOWELL ausgearbeiteten Methode wurde die 
Zahl der Corpora lutea am lebenden Weibchen am 12.-18. Tage der Schwanger
schaft ausgezahlt und so die Differenz zwischen der Zahl der ovulierten Eier 
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Tabelle 13. WurfgroBe, vorgeburtliche Sterblichkeit und Zahl der toten Jungen 
pro Wurf nach Alkoholisierung von Mausebocken. 

(Zusammengestellt nach den Angaben von MAcDoWELL und LORD 1927.) 

Miinsestamm I 
BAGG-Albino 

LITTLE, 
aufgehellt 
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1. Behandelt. 
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Differenz 1-2. 
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82 
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Abb. 19 a-f. Die Kurven aus dem Alkoholversuch von A. BLUHM: zeigen, wievielMiiuse in Prozent das Alter von 
3 Wochen in den verschiedenen gepriiften Generatlonen erreichen. Kurve 1-3 gibt die Zahlen fiir die Inzucht
generationen an, Kurve 4-6 die Zahlen fiir die Kreuzungen der F, crcr und 51 51 mit normalen Kontrollen. 
Man beachte in 1-3 die iJbersterblichkeit der Alkoholtiere in F,-F, und die dann deutlich werdende Un-

tersterblichkeit. 4-6 zeigt, daB die Resultate der rezlproken Kreuzungen verschieden ausfallen. 
(Nach A. BLUH][ 1930.) 
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und der ausgetragenen Embryonen bestimmt. Das Resultat ist aus Tabelle 13 
ersichtlich. Obgleich die WurfgroBe keine Veranderung zeigt und auch die Summe 
der vorgeburtlichen Sterblichkeit ausgedriickt durch die Differenz der Corpora 
lutea und der Zahl der geworfenen Jungen nicht vergroBert ist, so sollen doch nach 
Behandlung der ~~ weniger Wiirfe ohne jeglichen embryonalen Verlust und mehr 
Wiirfe, bei denen 2 Junge fehlen vorkommen. Auch ist die Zahl der Totgeborenen 
etwas erhoht. Diese Abweichungen sind jedenfalls erheblich geringer als bei den 
Weibchenversuchen und trotz der sorgfaltigen Durchfiihrung der Versuche wohl 
nicht restlos gesichert. Die groBere Wirkung nach der Weibchenbehandlung 
ist sicherlich als Folge einer Schadigung der Mutter zu deuten. 

Den umfangreichsten Versuch mit Mausen fiihrte AGNES BLUHM durch. 
Es wurden 114 Boeke 6mal wochentlich durch Injektionen von 0,2 ccm 15% 

Tabelle 14. Die WurfgroBe der Nachkommen von alkoholisierten Mausen und 
den Kontrollen in der F1-F7-Generation. (Nach A. BLUHM 1930.) 

Alkoholiker Kontrollen 
Generation 

Zahl 
I 

Zahl 
Differenz in Prozent von A. 

der Jnngen WurfgriiJ3e der Juugen WurfgriiJ3e 

Fl 1077 I 4,50 1095 I 4,78 -5,86 ± 2,31 
F2 1196 4,90 1213 4,85 + 1,00 ± 2,25 
Fa 633 4,79 1638 5,25 -8,78 ± 2,36 
F4 699 4,40 1625 5,47 - 19,56 ± 2,34 
F5 607 4,74 1034 5,25 -9,71 ± 2,77 
Fs 746 5,33 1375 5,63 -5,33 ± 2,96 
F7 669 5,27 1167 6,01 -12,32 ± 2,78 

Summe I 5597 4,82 9147 5,41 -9,23 ± 0,90 

Athylalkohol alkoholisiert, und mit ihren Schwestern angepaart. Die Ausgangs
tiere entstammten einem Inzuchtstamm, es waren mindestens 4 Generationen 
Geschwisterpaarung vorangegangen. Auch nach der Alkoholisierung wurde die 
Inzucht bis in die 7. Generation fortgesetzt. Das Gesamtmaterial umfaBt iiber 
32000 Tiere. Gepriift wurde die Lebensdauer, besonders die pranatale und 
Sauglingssterblichkeit, Wachstum, Fruchtbarkeit, MiBbildungen und Degenera
tionszeichen. 

Uber die WurfgroBenverhaltnisse gibt Tabelle 14 Auskunft. Die WurfgroBe 
der Alkoholtiere ist in der FI , aber auch in der Fa-F7 fast immer statistisch 
gesichert herabgesetzt. Das kann im Sinne von dominanten Letalfaktoren in 
der FI , von herausspaltenden recessiven Letalfaktoren in den anderen Genera
tionen gedeutet werden. Zwingend ist der SchluB nicht, da keine Angaben iiber 
Befruchtungsprozent und absterbende Embryonen vorliegen. GroBeren Wert 
legt A. BLUHM auf die Sauglingssterblichkeit (bis zum Alter von 3 Wochen). 
Die Resultate sind recht anschaulich in den Kurven (Abb. 19) wiedergegeben. 
Wahrend die FI-~~ und ~~ eine um 3,95 bzw. 5,33% groBere Sterblichkeit 
aufweisen als die Kontrolltiere, tritt in den Folgegenerationen ein Umschlag 
auf zugunsten der Alkoholzuchten. Wurden nun die Kinder aus der Paarung 
einer normalen Kontrolltiertochter mit einem Alkoholikersohn aufgezogen, so 
hatten sie geringere Aussicht das Sauglingsalter zu iiberleben als die Kinder 
einer Alkoholikertochter mit einem Kontrolltierbock, das gleiche gilt fiir die ent
sprechenden Kreuzungen der Enkel, Urenkel und Ururenkel. BLUHM gibt fiir 
diese Erscheinung etwa folgende Erklarung": Um den Unterschied in der Uber
tragung der Sauglingssterblichkeit durch den Alkoholikersohn und der Alkoho
likertochter zu erklaren, wird eine Erbanderung in denjenigen Chromosomen 
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angenommen, in denen die beiden Geschlechter verschieden sind, d. h. in den 
Geschlechtschromosomen (bei den Mausen, wie bei allen Saugetieren XX beim 
~, Xy beim 6'). Da aber bei fortschreitender Inzucht, die anfangliche Dbersterb
lichkeit in Untersterblichkeit umschlagt, wird die Zusatzhypothese aufgestellt, 
daB "die alkoholgeschadigte Samenzelle bei der Befruchtung im Eiplasma eine 
Abwehrreaktion auslOst, welche die Erbschadigung an ihrer Auswirkung h:iJ;ldert. 
Diese Stoffe sind bei den Kindern der behandelten Tiere noch nicht ausreichend 
vorhanden, sondern haufen sich erst im Laufe der Generationen an und sollen 
so zur Dberkompensation fUhren". Das sind sehr weitgehende Schliisse und die 
Annahme einer spezifischen Dauermodifikation des Eiplasmas als Antwort auf 
neu entstandene Letalgene ist etwas so durchaus N eues, daB meiner Ansicht nach 
zum Beweis der Hypothese das Material nicht ausreicht. Ich verweise auf das, 
was ich an anderer Stelle (P. HERTWIG 1938) iiber Sauglingssterblichkeit bei 
Mausen ausgefiihrt habe. Der Durchfall ist meiner Erfahrung nach abhangig von 
der Gesundheit der Mutter bzw. A=e und ist als Infektionskrankheit so 
weitgehend umweltsbedingt, daB es auBerst schwer sein diirfte, die genetischen 
Anteile zu erfassen. Nicht besser steht es mit der Sterblichkeit am 1. und 
2. Tag, der Sterblichkeit aus "Lebensschwache" nach BLUHM. Am Zugrunde
gehen von ganzen Wiirfen oder einzelnen Tieren tragt haufig die Mutter die 
alleinige Schuld. Als weitere Resultate der BLUHMschen Versuche sind noch 
hervorzuheben: Es besteht in der Gesamtheit der Versuchstiere eine starkere 
Sterilitat, namlich bei den Alkohol6'6' ein Plus an Unfruchtbaren von 14,49 ± 2,02, 
gegeniiber den Kontroll6'6', bei den Alkohol~~ ein Plus von 11,75 ± 1,85. Die 
Zahl der sterilen n und 6'6', die mit 15-25% bei den Kontrollen angegeben 
wird, ist ungewi:ihnlich hoch. Eine Zunahme an MiBbildungen konnte nicht 
nachgewiesen werden, hingegen ist die Zahl der Kiimmerlinge in ,!.len Alkohol
zuchten deutlich vermehrt. 

b) Versuche mit Ratten. 
Sehen wir von den Versuchen von MAcDoWELL ab, deren Wert fUr die Keim

schadigungsfrage zweifelhaft ist, weil die weiblichen Tiere auch noch wahrend 
der Trachtigkeit behandelt wurden, so liegt nur 
die groBe Versuchsserie von HANSON und HEYS 
(1923-1927) vor. Die Behandlung beider Eltern 
(Inhalationsmethode) wurde iiber 10 Genera
tionen fortgesetzt und strenge Geschwisterpaarung 
durchgefUhrt. Die Weibchen wurden aber nur 
bis zur Paarung in den Tank gebracht. Die Alko
hollinie leitet sich von einem einzigen anschei
nend besonders gut ziichtenden Ausgangsparchen 
abo Die Schwankungen der Wurfgri:iBe und des 
Geburtsgewichtes sind aus den Kurven (Abb. 20) 
zuersehen. Danach liegt die Wurfgri:iBe der Ver
suchstiere in allen Generationen mit Ausnahme 
der zweiten etwas iiber derjenigen der Kontrollen. 
In der 3. un,.d 5. Generation wie auch im Gesamt
material ist die Differenz statistisch gesichert, in 

8 

~ 2 J .58 7 8 , • 
G'llnerllf/onen 

Abb.20. Kurveu von dem Geburts
gewicht (oben) und der Wurfgrolle (un
ten) von normal en und wahrend 10 
Generationen alkoholisierten Ratten. 

(Nach HANSON und HEYS 1927.) 

der 8. und 9. ist die Sicherung annahernd erreicht (Diff./m = 2,2 bzw. 2,66). Es 
ist wahrscheinlich, daB sich in der Dberlegenheit der Alkoholnachkommen eine 
Stammeseigenschaft zeigt, jedenfalls sprechen die Versuche durchaus gegen die 
Entstehung von Letalfaktoren durch die Behandlung, ebenso wie die Wuchs
kurven auch in keiner Hinsicht eine Benachteiligung des Alkoholstammes 
erweisen. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Ed. 1. 18 
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Sowohl MAcDoWELL wie aueh HANSON priiften die Ratten der Alkohol
'versuehe auf ihre Lernfahigkeit, und zwar HANSON die Urenkel der 10. alkoho
lisierten Elterngeneration. leh gehe auf die Versuehe nicht naher ein, da bessere 
Tests fur die Lernfahigkeit der Ratten ausgearbeitet werden muBten. 

c) Die Versuche mit Meerschweinchen. 
(STOCKARD, PICTET, DURHAM und WOODS.) 

STOCKARDS umfangreiehe und Aufsehen erregende Versuche mit alkoholi
sierten Meerschweinchen liefen von 1910-1918. Er behandelte in lnhaliertanks 
28 ~~ und 34 ~~, und zwar taglich die ~~ 3 Stunden, die ~~ 2 Stunden. Er 
zog eine Naehkommenschaft von 594 Tieren des Alkoholstammes und 233 Kon
trolltiere. In seiner Veroffentliehung von 1918, die ich zur Grundlage der Be
spreehung wahle, faBt. er seine Versuche wie folgt zusammen (Tabelle 15): 

Tabelle 15. Eigenschaften von Kontrollen und Alkoholikernachkommen. 
(Zusammenstellung von STOCKARD, Meerschweinchenversuche 1918.) 

Eigenschaften I 
Normal r Alkoholstamm 

% % 

1. WurfgroBe ........ . 
2. Versagende Deckungen. . . . 
3. Friihe pranatale Sterblichkeit 
4. Spate pranatale Sterblichkeit . 

.1 2,77 2,47 
4,45 13,04 

niedrig hoch 
51,92 70,14 

5. Postnatale Sterblichkeit 10,70 10,60 
6. Totale Sterblichkeit . 22,31 35,52 
7. Abnormitaten . . . . . 0 2,52 
8. GroBwiichsigkeit 5,57 2,86 
9. Unterwiichsigkeit . . . . . . . . . • . 

10. Sterblichkeitsindex spaterer Generationen 

ll. Geanderte Geschlechtsproportion . . . . 
12. Durchschnittliches Gewicht eines Wurfes 

0,42 1,34 
22,31 F1 42,40 

F2 17,14 
109,60 86,50 1 

197,12 170,00 
13. Durchschnittsgewicht eines Neugeborenen . . 
14. Durchschnittsgewicht im Alter von 1 Monat .. 

77,16 70,35 
228,64 213,94 

15. Durchschnittsgewicht im Alter von 3 Monaten . 425,11 404,13 

1 Weibliche V orfahren alkoholisiert. 

Tabelle 16. Der EinfluB von Alkoholisierung geschlechtsreifer Meerschweinchen 
auf die Nachkommenschaft. (Zusammengestellt nach STOCKARD und PAPANICOLAU 

1918, Tabelle 1.) Es wurde nur die Ausgangsgeneration alkoholisiert. 

Zahl der Tiere . 
Durchschnittliche WurfgroBe 
Versagende Deckungen . . . . . . . 
Antell der vorgeburtlichen Sterblichkeit 

an der Gesamtsterblichkeit . . . . 
Tot innerhalb von 3 Monaten nach 

Geburt . 
Abnorm . 
Unterwiichsig 
Wiirfe mit 1-2 Jungen 
Wiirfe mit 4-5 Jungen. .. 
Es iiberleben 3 Monate aus Wiirfen mit I 

3 Jungen ........... . 

I I II AIle 
Prfifzuchten alkoholischen 

Zuchten 

233 
2,77 
4,54% 

51,92% 

48,08% 

0,42% 
24,03% 
37,33% 

83,33% 

594 
2,41 

13,04% 

70,14% 

29,85% 
2,52% 
1,34% 

33,61 % 
19,32% 

60,93% 

III I IV Prfifzuchten Alkohollker 
unter unter 

Ill2ucht Inzucht 

41 
2,42 

12,5% 

66,66% 

33,33% 

2,43% 
19,15% 
29,26% 

76,20% 

302 
2,60 

12,12% 

65,25% 

34,74% 
3,31% 
3,64% 

30,72% 
21,52% 

68,05% 
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Aus der Zusammenstellung soli hervorgehen, daB die Nachkommlinge der 
alkoholbehandelten Tiere fiir 15 ausgewahlte Merkmale den Kontrollen unter
legen sind, und wenn auch, wie die Durchsicht der einzefuen Zahlenangaben 
lehrt, durchaus nicht aIle Werte statistisch gesichert sind, so scheint doch auf 
den ersten Blick das Beweismaterial sehr fur die Annahme einer Keimzellen
schadigung durch den Alkohol zu sprechen. Eine bessere Beurteilung fur die 
Stichhaltigkeit der Annahme gibt Tabelle 16. Zwar ist auch hier wieder der 
U nterschied zwischen den Kontrollen und den Alkoholzuchten, Spalte lund 
Spalte II deutlich. Hingegen weist die Spalte III und IV auf den Fehler des 
STOCKARDschen Versuches hin. Die Kontrollen und die Versuchszuchten sind 

Tabelle 17. Die F1-F4-Generation von Meerschweinchen nach Alkoholbehand
lung der Vater oder der Mutter. (Zusammengestellt nach STOCKARD und PAPANICOLAU 

1918, Tabelle 2 und 3.) 

I II I III I IV V I VI I VII 

F ,·Generation F. bis F. Generation 
Kontrollen der Alkoholznchten der Alkoholzuchten 

wie auf 
Tabelle 16 

AIle IMa:~hen\we~%en Nur ~~ I nur !j!!j! 
Belde 
Eltem 

Zuchten behandelt behandelt behandelt behandelt behandelt 

Zahl der Tiere. 233 186 60 92 59 182 167 
WurfgroJle . . . 2,77 2,51 2,30 2,78 2,45 2,63 2,31 
Anzahl der Wurfe mit nur 

1-2 Jungen in Prozent 24,03 34,61 40,00 20,65 37,28 24,72 40,11 
Degl. mit 4-5 Jungen. 37,33 17,74 20,00 17,39 42,37 15,93. 16,76 
Durchschnittliche Wurf-

gewichte in Gramm 197,12 165,31 170,38 170,57 170,95 176,75 168,82 
Versagende Paarungen 

in Prozent ...... 4,54 12,94 23,52 5,71 20,00 16,84 7,82 
Es leben nach 3 Monaten 

in Prozent 77,68 64,47 66,66 48,91 62,71 67,03 69,46 
Anteil der embryonalen 

Sterblichkeit an der 
Gesamtsterblichkeit 51,92 70,00 60,00 74,46 77,27 75,00 60,78 

nicht gleichwertig, indem bei den Kontrollen nur wenig Inzucht ausgeubt WUi'de. 
Vergleicht man die wenigen in Inzucht gehaltenen KontroIlen mit den ingezuch
teten Alkoholzuchten, schwindet der Unterschied so gut wie vollkommen. Aus 
diesem Grund erubrigt sich eine eingehendere Besprechung der F 2-F4-Genera
tion, die von STOCKARD in nicht unbetrachtlichem Umfang gezogen wurde, denn 
die Alternative, Inzucht oder Alkoholschadigung laBt sich mangels einer gleich
artigen genugend umfangreichen Kontrolle nicht beantworten. Ich glaube wie 
andere Kritiker (PrCTET, DURHAM und WOODS), daB man der Inzucht den 
Hauptanteil an den schlechteren Resultaten zuschreiben muB. Diese Beanstan
dung des Materials gilt aber nicht fur die erste Generation, die daher etwas ein
gehender besprochen sein soli (Tabelle 17). Zwar sind auch hier die KontroIlen 
nicht ganz den Versuchszuchten entsprechend, da die Gesamtheit der Kontroll
zuchten dem Teilergebnis gegenuber gestellt ist, doch lehrt die Durchsicht der 
Abhandlung von 1916, daB auch bei kleineren Kontrollen der angefuhrte Unter
schied besteht. Es scheint mir kein Grund vorzuliegen, nicht mit STOCKARD 
anzunehmen, daB die F1-Generation in der Tat hinsichtlich embryonaler und 
postembryonaler Sterblichkeit und Entwicklungsfahigkeit ungftnstig abschneidet. 
Wichtig ist auch der Vergleich von Mannchen und Weibchenbehandlung. 
Wahrend die WurfgroBe nach ~~ -Behandlung nicht herabgesetzt ist, ist die 
nachembryonale Sterblichkeit auffaHend hoch. STOCKARD deutet dies mit Recht 

18* 
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nicht als eine starkere Schadigung der weiblichen Keimzellen sondern macht die 
Behandlung der Weibchen auch noch wahrend der Trachtigkeitsperiode, also 
den direkten EinfluB des Alkohols auf die Jungen fUr das Resultat verantwort
lich. Sehr anfechtbar scheinen mir wieder die Schliisse, die STOCKARD aus den 
Spalten V-VII der Tabelle 17 zieht. Auf eine Keimschadigung deutet zwar hin, 
daB die Behandlung beider Eltern das ungiinstigste Resultat gibt. Nicht so ein
deutig scheint mir der SchluB auf eine bessere Fruchtbarkeit und Entwicklung 
der Nachkommen von behandelten ~~ im Gegensatz zu der von behandelten 33. 
Die Zahlen der Spalte V stiitzen sich auf ein relativ kleines Material und die 
Unterschiede sind keineswegs statistisch gesichert. STOCKARD fiihrt den seiner 
Meinung nach bestehenden Unterschied auf eine Selektion, die die Schwachlinge 
der Fl durch die Behandlung der Mutter getroffen hat, zuriick. Auch diesen SchluB 
kann ich nicht teilen, da recessive Mutationen, die die schlechtere Entwicklung 
der Folgegenerationen bedingen wiirden, in der Fl nicht selektioniert werden 
konnten. Eher ist dann schon an die andere, von STOCKARD ebenfalls in Betracht 
gezogene Moglichkeit zu denken, an eine "\!nterschiedliche Reaktion der weib
lichen und mannlichen Keimzellen. 

Als den starksten Beweis fUr eine Keimschadigung werden von STOCKARD 
die in den spateren Generationen auftretenden unterwiichsigen und abnormen 
Tiere angesehen. Er beschreibt sie (1916) etwa wie folgt: Viele der jungen Tiere 
zeigen Zeichen der Paralysis agitans. Augendefekte sind sehr haufig, besonders 
Cornea und Linsentriibung, ferner monophthalmische Asymrrietrien, und schlieB
lich Fehlen des Augapfels, der Sehnerven und der Chiasmata optica. Dazu 
kommen noch MiBbildungen der Extremitaten. An der Existenz dieser Abnormi
taten kann nicht gezweifelt werden, und ebenso ist anzunehmen, daB sie, ob
gleich der Beweis nicht immer gefUhrt wurde, zum groBen Teil erblich sind. 
Wurden doch ahnliche erbliche MiBbildungen auch in anderen Meerschweinchen
stammen gefunden, z. B. in den sehr ausgedehnten WRIGHTS chen Zuchten. 
Die Frage ist, ob wir mit STOCKARD das gehaufte Auftreten der MiBbildungen 
als durch den Alkohol verursacht deuten diirfen. An der Bejahung dieser Frage 
hindert uns wieder das schlechte Zuchtsystem von STOCKARD. Denn so wie die 
Dinge liegen, kann es sich sehr wohl um Gene handeln, die in dem benutzten 
Stamm heterozygot vorhanden waren und nach einigen Inzuchtgenerationen 
herausmendeln, wie wir es eben in WRIGHTS Zuchten auch finden. DaB STOCKARD 
in den Kontrollen die gleichen MiBbildungen nicht gefunden hat, ist bei der 
geringen dort geiibten Inzucht nur zu verstandlich. Ein Beweis fUr pathologische 
durch Alkoholbehandlung der V orfahren ausgelOste recessive Mutationen ist 
jedenfalls durch STOCKARDS Versuche nicht gegeben. Die Werte der F1-Gene
ration konnten allerdings fiir das gehaufte Auftreten von dominanten Letal
und Subletalfaktoren sprechen. 

Die gleichen Einwendungen, die eben gegen STOCKARDS Versuche gemacht 
wurden, sind auch schon von PICTET (1924) und DURHAM und WOODS (1932) 
erhoben worden, die beide versuchen, durch Wiederholung der Versuche ihre 
Meinung zu stiitzen. PICTETS kleine Versuche (vier 1 Monat alte 33 wurden 
15 Monate lang alkoholisiert) gaben in der Fl keine schlechtere Entwicklung 
als die Kontrollen. Da nach Inzucht in PrCTETS Kontrollen eine nicht geringe 
Zahl von Abnormitaten herausspalten, und da diese sich auf die gleichen Stamm
eltern zuriickfiihren lassen, nimmt PICTET an, daB STOCKARDS MiBbildungen 
nicht durch den Alkohol bedingt sind. 

Mit der ausgesprochenen Absicht, STOCKARDS Versuch zu iiberpriifen wurden 
die sehr umfangreiche Arbeit von DURHAl.l:I und WOODS durchgefiihrt, und zwar 
in engster Anlehnung an STOCKARDS Methoden aber mit strenger Inzucht von 
Alkoholzuchten und Kontrollen. In 3 Serien wurde entweder nur das 3, nur das ~, 
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TabeTIe 18. Zusammenfassung der Zu ch terge bnisse nach Alkoholisierung von 
Meerschweinchenbocken. (Nach DURHAM und WOODS 1932.) 

I .., I oi '" oi ~ ... 
" Z;::::IC,) " $.0 §~ 

Zahl \ 
~.o~ Prozent der ... ~ 

'§.~~ Mittleres Zahl ",.. 
aller Mittlere .,"0 Sterblichkeit """ -bll" Gebnrts-der ..oJfE-l :a~ ~.s..o "':::obll 

Wiirfe Jun- Wurfgr6JJe 
~~] 

in allen ]~~ ~~S 
gewicht in 

gen Zuchten "'~ gj,..., Gramm 
~'g-

N"'::: "'" ... 
I " 0" 

"" " 
" 

;- "" 
KontroTIe 214 67413,2±0,07 118!17,5±0,99 5 

I 
98

1 

356 83,1±0,75 

Alkoholiker: 
! Eine Generation I 

wurde alkoholi-
siert: Fl 252 813 3,2±0,05 153 18,8±0,92 2 102 616 86,1±0,56 

F2 287 887 3,1±0,05 118 13,3±0,77 7 101 778 82,0±0,54 
F3 126 376 3,0±0,07 62 16,5±1,29 4 115 333 79,3±0,65 
F4 39 121 3,1±0,14 24 19,8±2,44 2 144 113 75,6±1,16 

Zwei Generationen I 
I 

wurden alkoholi- I 

siert: Fl 114 380 3,3±0,07 80 21,1±1,40 4 115 320 83,9±0,74 
F2 96 295 3,1±0,09 47 15,9±1,44 5 113 274 79,2±0,65 
F3 67 199 3,0±0,08 31 15,6±1,73 2 85 184 78,5±1,35 
F4 

Drei Generationen 
35 88 2,5±0,13 18 20,5±2,90 6 89 73 79,3±1,65 

wurden alkoholi-
siert: F 74 230 3,1±0,09 48 20,9±1,38 8 I 103 195 88,0±0,92 1 

F2 125 399 3,2±0,07 88 22,1±1,40 7 114 330 82,2±0,69 
Vier Generationen 

wurden alkoholi-
siert: Fl 20 75 3,8±0,13 7 9,3±2,26 - 63 72 76,9±1,32 

oder beide Eltern behandelt. Uber den Umfang der Arbeit gibt Tabeile 18 
Auskunft, die gleichzeitig lehrt, daB fUr aile aufgefiihrten Merkmale keine 
Benachteiligung der Alkoholzuchten zu bemerken ist, weder in der Fl noch 
in irgendeiner der Folgegenerationen. Zwar weist in der F1-Generation die Alko
holserie eine kleine Erhohung der Totgeborenen und der Sterblichkeit innerhalb 
der ersten 3 Wochen auf. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB sich diese Er
hohung der Sterblichkeit in der Alkoholserie auf das Alter der Tiere zuriickfUhren 
laBt, das mit demjenigen der Kontrollen nicht genau iibereinstimmend gehalten 
werden konnte. Gegen eine Keimschadigung durch Alkohol spricht nach DUR
HAM auch die Tatsache, daB eine langere Dauer der Behandlung ohne jeglichen 
EinfluB aufWurfgroBe und Sterblichkeit der Nachkommen ist, wie Tabeile 19 zeigt. 

Tabelle 19. EinfluB der Dauer der Alkoholisierung der Elterntiere auf die 
Nachkommenschaft. (Nach DURHAM und WOODS 1932.) 

Dauer der Alkoholisierung 

Weniger als 6 Monate 
6-12 

" 12-18 
" 18-24 
" 24--30 

30 Monate bis zur:; Tod 

I Wurfzahl I 

69 
69 
53 
28 
19 
20 

Zahl der 
Jungen 

220 
196 
182 

99 
56 
60 

I Dnrch- I I schnittliche Verstorben 
Wurfgr6JJe 

3,2 30 
3,1 26 
3,4 28 
3,5 35 
2,9 17 
3,0 17 

1 

Sterblichkeit 
in % 

13,6 
13,3 
15,4 
35,4 
30,4 
28,3 

DURHAM fand unter 674 Kontrollen nur eine MiBbildung, jedoch 10 unter 
6309 Alkoholnachkommen. Vier wurden in der Fl gefunden, eine nach Behandlung 
der Mutter, eine nach Behandlung des Vaters, und zwei nach Behandlung von 
beiden Eltern. Die anderen Faile verteilen sich auf F 2 , F3 und F 4 • Die Stamm
baumforschung ergab, daB sich sechs der MiBbildungen auf ein einziges Weibchen 
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vier auf ein Mannchen der gekauften Ausgangszucht zuriickfiihren lassen. Es 
handelt sich um nerv6ses Zittern, Schiefk6pfigkeit, miBbildete Augen und un
entwickelte F6tusse, also um MiBbildungen, die auch in anderen Meerschwein
chenstammen haufig vorkommen. Es ist h6chst unwahrscheinlich, daB sie als 
Folge der Alkoholbehandlung anzusehen sind. 

Tabelle 20. Angaben iiber die F -Generation nach Coffeinbehandlung von 
Kaninchen. (Zusammengestellt nach Jen Angaben aus den Abhandlungen von H. STIEVE 

1928 und 1931.) 

I Vor- und nacho 
Prozentzahl Prozentzahl geburtlicher Aus-

Anzahl Angaben der Zahl der Jungen, fall In Prozent 
der behandelten iiber die verabfolgte versagenden der Jnngen WurfgroBe die an Jungen unter 

Tlere Coffeinmenge 4 Wochen Beriicksichtignng Deckungen iiberlebcn der versagenden 
Deckungen 

I 
1. Priiftiere: Von 14 bis zUI 

10 r3r3 107 Tagen tagl. - 51 5,10 100 -
Behandelt: 0,05 steigend bis! 

10 r3r3 auf 0,2 g Coffein I 20 208 5,02 28 21 
je kg Korpergew. ; 

2. Pritltiere: I 
6 ~~ - - 32 5,33 - -

Behandelt: 6-12 Tage tagl.1 
6 ~~ 0,05-0,15g 50 11 3,67 - 37 

Coffein I 

3. Vorversuch 

I 
Unbehandelt: 

24 ~~ - - 124 5,0 - -
Dieselben 2--10 Tage tagl. 

24 ~~ je 0,1 im 10-
behandelt: Tage-Versuch 

auf 0,15 tagl. 
66,66 36 4,5 - 72 

Dieselben 
steigend 

24 ~~ im 
Nachversuch 
ohne Behand-
lung - 8,3 133 6,09 - -

4. Behandlung 17 bis zu 30 Ta-
von trachtigen gen 0,025 bis zu 
16 ~~ 0,075 tagl. 25 58 4,8 72 50 

5. Priiftiere: 
12 r3r3 I - 8,5 69 6,3 95,7 -

12 ~~undr3r3 21 Tage lang 
behandelt tagl. m. Schlund-

sonde Kaffee = 8,5 56 5,1 82,2 69,7% 
0,018 bis 0,54 der Pritl-

Coffein je kg tiere 
Korpergew. 

12 ~~ undr3r3 Wie oben, aber 
behandelt 33 Tage 0,018 54,6 24 4,8 91,7 33,3% 

bis 0,09 g der Priif-
I tiere 

2. Versuche mit Coffein. 
NICE (1912) gab sowohl beiden Eltern als auch den heranwachsenden Jungen 

Coffein in die Nahrung, daher sind die Versuche fiir die Erbschadigungsfrage 
nicht Il-uszuwerten. STIEVE (1928-1931) fiihrte gr6Bere, noch nicht abge
schlossene Versuchsserien mit Kaninchen durch. Die Tiere erhielten das Coffein 
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tells als Injektion, tells als Getrank mittelst· Sehlundsonde und zwar in reeht 
hohen, bis an die Toleranzgrenze reiehenden Mengen. Die Angaben uber die 
Veranderungen in den Gonaden habe ieh bereits auf S.252 besproehen. Zur 
Beurteilung der Erbsehadigungsfrage liegen Angaben uber die F 1-Generation 
vor, die ieh naeh den Arbeiten von 1928 und 1931 in Tabelle 20 verkiirzt zu
sammengestellt habe. Wir sehen aus den Versuehsserien 2 und 3, weniger deutlieh 
aus dem Versueh 5, daB die Weibehenbehandlung die WurfgroBe stark herab
setzt. Da die Weibehen nur 'bis zur Anpaarung behandelt wurden und die Tiere 
selbst durehaus gesund blieben, ist anzunehmen, daB die embryonale Sterblieh
keit dureh Keimsehadigung verursacht wird. Freilich fehlt trotz des Umfangs 
der Versuche die statistische Sicherung der Zahlen und ferner ist nicht geklart 
ob die Zahl der ovulierenden Eier nicht etwa durch die Behandlung beeinfluBt 
wird, ebenso fehlen Angaben uber den Befruchtungserfolg der Eier und die em
bryonale Sterblichkeit. 1m Gegensatz zu den Naehkommt)ll der behandelten 
Weibchen zeigt die ~\ von Versuchsmannchen keine WurfgroBenherabsetzung. 
Hingegen fallt die groBe Zahl der versagenden Deckungen und zweitens die 
groBe Jugendsterblichkeit auf. Beides ist besonders deutlich im Versueh Nr.l 
der Tabelle 20. Aus welchem Grund 20% der Deckungen versagen, ist nicht voll
geklart. Bei einigen Mannchen, deren Hoden auch Veranderungen zeigten, 
nimmt STIEVE an, daB sie trotz normaler Deckfahigkeit nur schlecht oder gar 
nieht befruchten. Fur die hohe Sterbliehkeit wahrend der Geburt und in den 
ersten Wochen wird keine andere Ursache als Lebensschwache angegeben. 
Auffallend ist, daB in der 5. Versuchsreihe in der cfcf und ~~ behandelt wurden, 
weder die Herabsetzung der WurfgroBe, noch die Jugendsterblichkeit besonders 
groB ist, wenn auch deutlich unterschieden von den Kontrollen. Der Gesamt
ausfall an Jungen ist aber nicht entfernt so hoeh wie in den Versuchen 1-3. 
Man wird STIEVE zustimmen mussen, wenn er fUr bewiesen halt, daB das Coffein, 
in den verabfolgten groBen Mengen, sei es als reines Coffein, sei es als Bestandteil 
des Kaffees, die Fortpflanzungsfahigkeit der Kaninchen beeintrachtigt, und zwar 
in erster Linie durch eine Herabsetzung der Befruchtungsfahigkeit der behandel
ten Bocke. Ob auBerdem in der Herabsetzung der WurfgroBe der behandelten 
~~ und in der Jugendsterbliehkeit naeh der Behandlung der cfcf noch Erb
schadigungen deutlich werden, laBt sieh zur Zeit noeh nicht ubersehen. 

3. Versuche mit Bleipriiparateu. 
Seitdem KONSTANTIN PAUL (1860), DENEUFBOURG (1905) und HAMILTON 

(1925) darauf hingewiesen haben, daB Bleivergiftungen der Eltern oder auch 
nur des Vaters die Ursache einer gesehadigten Nachkommenschaft sein konnten, 
wurde verschiedentlich versucht, durch Bleifutterungen an Tieren Keim- und 
Erbschadigungen nachzuweisen. COLE und BACHHUBER (1914) fUtterten Huhner 
und Kaninchen mit Bleiacetat. Beide Versuche schienen ihnen durch die hohere 
nacbgeburtliche Sterblicbkeit und dureh Gewiehtsunterschiede einen sehadi
genden EinfluB der vaterlichen Bleibehandlung nacbzuweisen. Die Resultate 
sind jedoch nicht statistisch gesichert, wenn man, was bei Kanincbenversucben 
unbedingt notwendig ist, die Lebensaussiehten von groBen und kleinen Wurfen 
berucksichtigt. Bei den Hubnerversuchen wird die Beurteilung dadurcb sellwierig, 
daB eine Inzucht mit einer Rassenkreuzung verglicben w:ird; der Unterscbied 
in der pranatalen Sterblichkeit kann auch durch die Heterosis der Bastarde 
begrundet sein. Aus der mit Bleiacetat behandelten Kanincbensippe mendelte 
spater ein "Tanzkaninchen" beraus (COLE und STELLE 1922). Diese recessive 
Mutation wirdvon COLE auf die Bleibebandlung zuruekgefuhrt, ob mit Recbt 
scheint mir sehr zweifelhaft. WELLER (1915) arbeitete mit Meerschweinchen. 
Er fUtterte die Mannchen wahrend 31/ 2 bis zu 12 Monaten taglich mit 0,006 bis 
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0,082 g BleiweiB. In der FI beobachtete er eine Reduktion des Geburtsgewichtes, 
eine erhohte Sterblichkeit in der ersten Lebenswoche und ein langsameres 
Wachstum. Aber auch diese Angaben sind nicht geniigend gesichert, weil nicht 
die negative Korrelation zwischen WurfgroBe und Gewicht und Lebensaussichten 
beriicksichtigt wurden. Allen Anforderungen einer sorgfaltigen Auswertung des 
Materials erfiillt die Arbeit von COLIN. Er behandelte 85 eM und 5 ~~ eines hin
sichtlich seiner erblichen Anlagen gut bekannten Stammes mit Bleiacetat bis 
die Tiere deutliche Zeichen einer Bleivergiftung zeigten. 722 F I , 269 F 2 , 154 F 3-

Tiere wurden gezogen. Die Wurfhaufigkeit und die WurfgroBe waren in allen 
3 Generationen mcht herabgesetzt. Die Zahl der Totgeborenen und die Jugend
sterblichkeit war in einigen Zuchten erhoht, doch kann hierfiir eine unbeabsich
tigte Fiitterung der Miitter oder der Jungen mit Bleiacetat verantwortlich 
gemacht werden. Sowohl das Geburtsgewicht, als auch das Gewicht am 30. Tag 
zeigte keine Abweichung von den Kontrollen und ebensowenig wurde eine 
Vermehrung pathologischer Tiere gefunden. 

Die Arbeit von COLIN spricht gegen schwere Erbschadigungen durch die Blei
behandlung. 

Mit dieser kurzen Zusammenstellung einiger Alkohol-, Blei- und Nicotin
versuche schlieBe ich den Bericht iiber Keimschadigung durch chemische Stoffe. 
Es scheint mir, als ob die meisten der eben besprochenen Arbeiten nur geringen 
Anspruch erheben konnen, positive oder negative Beitrage zur Frage der Muta
tionsaus16sung gebracht zu haben. In noch hoherem MaBe gilt dies von eimgen 
weiterenVersuchen der letzten Jahre mit Arsen-, Ricin-, Nicotin-, Hypophysen
vorderlappenhormonbehandlung, so daB ich auf diese Versuche nur verweise, 
ohne sie zu besprechen. Die alteren Arbeiten iiber Quecksilber, Thallium, 
Antimon, Jod, Morphium sind bei FRETS erwahnt, fiir unsere Fragestellung 
sind sie ohne Bedeutung. 

VI. Der Stand der Erbschadigungsforschnng durch Strahlen 
nnd Keimgifte beim Menschen. 

(Kurze Ubersicht.) 
Obgleich ich die mir gestellte Aufgabe, die Entstehung neuer Erbanlagen 

bei Saugetieren darzustellen, etwas iiberschreite, so will ich die Abhandlung 
doch nicht schlieBen, ohne nicht wenigstens einen kurzen Hinweis auf den Stand 
der Erbschadigungsforschung beim Menschen zu geben. Es ist freilich unmoglich, 
eine Vollstandigkeit auch nur hinsichtlich des Schriftennachweises anzustreben. 
lch beschranke mich daher auf eimge wenige der neueren deutschen Arbeiten, 
an deren Hand es m6glich sein wird, sich iiber Zweck und Ziel der Forschungen 
zu unterrichten. 

Die Schwierigkeiten eines jeden Versuches am menschlichen Material den 
Nachweis von Erbanderungen und Erbschadigungen zu fiihren, hat LUXEN
BURGER (1932) treffend geschildert. Wir iibersehen nur eine, hochstens zwei 
Generationen. Negative Befunde sind wegen der Kleinheit des Materials belanglos 
und positive schlieBen die Deutung nicht aus, daB einer der Eltern einer Familie 
entstammt, in welcher krankhafte Erbanlagen zu Hause waren. So bleibt unserer 
Generation wohl im wesentlichen die Aufgabe, das Material zu sammeln und 
zu sichten, aus dem die spater Kommenden ihre Schliisse ziehen konnen. 

1. Strahlenschiidigung. 

VerhaltmsmaBig am iibersichtlichsten ist noch das Ergebnis der Zusammen
stellungen iiber die Strahlenwirkung auf die unmittelbare Nachkommenschaft 
(FrGeneration). Die Erhebungen gliedern sich in 3 Gruppen. 
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a) Untersuchungen von Kindern strahlenbehandelter Mutter. 
Eine ausfUhrliche Besprechung von 214 Kindern von Muttern, die VOl' del' 

Befruchtung bestrahlt worden waren, brachte FLASKAMPS (1927). Die Zu
sammensteIlung wurde erganzt durch MAURER (1932), der 15 weitere Falle be
spricht, funf von diesen aus der eigenen Erfahrung. Von den 229 Kindern wurden 
53 pathologische Befunde berichtet, doch sind die Krankheitserscheinungen 
mit AusschluB von 5 Fallen nicht sch werwiegend und bedeuten keine Erhohung 
im Vergleich zur restlichen Bevolkerung. Von MARTIUS (1927), SEYNSCHE (1926), 
FLASKAMPS (1927), SCHMITT (1929) wird die Haufigkeit von Aborten hervor
gehoben, im ganzen etwa bei 26 % del' Graviditaten. Dies scheint in del' Tat 
eine nicht unbedeutende Erhohung gegenuber dem sOlliltigen Durchschnitt zu 
sern. Doch bleibt es verfruht, aIle Fehlgeburten auf erne Strahlenschadigung 
des Keimes zuruckzufUbren. Denn die bestrahlten Frauen waren ja nicht gesund, 
sondern wurden wegen krankhafter Veranderungen del' Geschlechtsorgane be
strahlt. Man wird nicht ausschlieBen konnen, daB die Krankheit del' Mutter 
und nicht die Bestrahl1tng die Schuld an den Fehlgeburten tragt. FLASKAMPS 
hebt freilich hervor, daB sich kaum aIle Aborte auf diese Weise erklaren lassen. 
In Amerika bearbeitete MURPHY (1929) 625 Schwangerschaften von bestrahlten 
Frauen und fand keine Schadigungen. 

b) Fertilitat und Nachkommenschaft fruherer 
Rontgenassisten tinnen. 

Ich verweise bier auf die sorgfaltige Zusammenstellung und Erhebung von 
NAUJOKS (1929). Sie umfaBt 91 verheiratete ehemalige Rontgenassistentinnen, 
von denen 22, ein sehr hoher Prozentsatz kinderlos blieben und von denen ein Teil 
nachweisbar durch die Rontgenstrablen sterilisiert war. Die ubrigen 69 Mutter 
hatten 12f> Kinder, von denen 9 mebr odeI' weniger schwere Hemmungen und 
StOrungen der Entwicklung und Erkrankungen des Nervensystems zeigten. 
Das scheint eine ziemlich hohe Zahl zu sein, die nach NAUJOKS an del' auBersten 
Grenze der durcbschnittlichen Erwartung in del' Vergleichsbevolkerung liegt. 
Auch besteht wieder eine Neigung zu Fehlgeburten. 8 von den 48 Frauen hatten 
VOl' del' ersten Geburt 1-2 Aborte. Hierzu ist zu bemerken, daB die befragten 
Rontgenassistentinnen zum groBen Teil noch mit den mangelhaft geschutzten 
Apparaten VOl' 20 und 30 Jahren arbeiteten. Eine tiefgreifende Gesundheits
schadigung der spateren Mutter ist nicht auszuschlieBen, und mag ihr Teil an 
del' ungunstigen Beschaffenheit del' Nachkommenschaft beigetragen haben. 

c) Erhebungen uber die Nachkommenschaft von Rontgenarzten 
und -technikern. 

An del' Nachkommenschaft von Mannel'll, deren Keirndrusen der Einwirkung 
von Rontgenstrahlen ausgesetzt waren, wiirde sich am schlagendsten ein ur
sachlicher Zusammenhang zwischen Bestrahlung und krankbaften Kindern 
nachweisen lassen. Leider liegt bis jetzt nur eine, wenn auch sorgfaltige Er
hebung VOl', diejenige von LOEFFLER (1929). Er fand in einem Gesamtmaterial 
von llO rontgenologisch tatigen Mannern 20 FaIle von mikroskopis~h nach
gewiesener Samenschadigung. In 7 Fallen wurden nach Ruckgang derselben 
normale Kinder geboren. Desgleichen wurden in einem besonders genau ver
folgten Fall trotz bestehender Oligospermie, die auf Azoospermie und Nekro
spermie folgte, fUnf normale Kinder gezeugt. Auch in dem Gesamtmaterial 
wurde wedel' eine Erhohung der l!'ehlgeburten noch sonst bemerkenswerte 
Anomalien gefunden. LOEFFLER ist weit davon entfernt, aus diesem negativen 
Befund auf eine Ullilchadlichkeit del' Bestrahlungen zu schlieBen, und weist, 
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in richtiger Erkenntnis von dem nur beschrankten Wert der statistischen Er
hebungen, auf die Bedeutung der Tierexperimente hin. 

Es erhebt sich die Frage, wie hoch sind die Dosen, die unter den heutigen 
Bedingungen die Keimdrusen des Patienten, des Arztes, des arztlichen Hilfs
personals und der in der Technik mit Rontgen- und Radiumstrahlen beschaftigten 
Menschen treffen. Es liegen eine Anzahl von neuen, zum Teil noch nicht ab
geschlossenen Untersuchungen vor, so namentlich diejenigen von NEEFF (1934), 
ZIMMER (1937) (vgl. TIMOFEEFF, Bd. I, S. 236), von JAGER und STUBBE (1938). 
FUr die Gefahrdung des Patienten sind Dosismessungen bei Beckenaufnahmen 
und Durchleuchtungen von Bedeutung. So erhalten hier bei Aufnahmen die 
Keimzellen etwa 1/2 r, bei Durchleuchtungen 1-2 r pro Minute. Bei allen anderen 
Durchleuchtungen gelangen, wenn uberhaupt, nur auBerst geringfugige Dosen 
bis zu den Keimzellen. Starker ist die Gefahrdung des Arztes und des Hilfs
personals. Hier sind besonders in der Radiumverarbeitung die an den Kittel
taschen der Radiumschwestern gemessenen Dosen nicht unbetrachtlich hoch, 
nach ZIMMER im Jahresdurchschnitt etwa 240 r. Eine wie groBe Verbreitung die 
Rontgen- und Radiumstrahlen in der heutigen Medizin haben, .geht aus der 
Abhandlung von HOLFELDER (1939) hervor. HOLFELDER weist nachdrucklich 
auf die durch die Summierung kleinster Bestrahlungsdosen entstehende Erb
schadigungsgefahr fUr die Gesamtheit der Bevolkerung hin. Es erhebt sich also 
immer wieder die Forderung, die Rontgen- undRadiumtechnik so auszubauen, 
daB die auf die Keimdrusen der Patienten und des Personals kommenden 
Strahlen auf ein Minimum herabgesetzt werden (SCHUBERT -PrCKHAN 1938). 

2. Keimgiftschiidigung. 

Wenn wir uns nun zu den Beobachtungen uber die Erbschadigungen durch 
sog. Keimgifte beim Menschen wenden, so betreten wirhier in n9ch viel hoherem 
MaBe unsicheren Boden. Man findet zwar unzweifelliaft in derNachkommen
schaft von Alkoholilrern, Morphiumsuchtigenusw. besonders viele korperlich 
und geistig unter dem Durchschnitt der Bevolkerung stehende Kinder, wohl 
auch eine Haufung von Erbkrankheiten. Es laBt sich aber schwer entscheiden, 
inwieweit erstens die sozialen Umstande die Schuld daran tragen, und zweitens 
wieweit nicht schon erbliche Belastung die Ursache des AlkoholmiBbrauchs 
oder der Suchtigkeit ist. Man hat auf verschiedene Weise versucht, die moglicher
weise vorhandene erbliche Belastung von Erbschadigung in den Erhebungen 
zu trennen. So hat POHLISCH (1927) in seinen Untersuchungen von Delirium 
tremens-Kranken aIle Falle amgeschaltet', bei denen er erbliche Belastung in der 
Aszendenz feststellen konnte, und nur die Kinder solcher erkrankten Personen 
untersucht, die so weit ubersehbar aus erbgesunden Sippen stammten. Er fand 
dann keine nennenswerte Belastung mit Erbdefekten. PANSE (1929) teilte die 
Nachkommenschaft von 200 chronischen. Alkoholikern in 2 Gruppen. Die 
264 Kinder der ersten Gruppe waren vor dem Einsetzen des vaterlichen Alko
holismus gezeugt, 457 Kinder nach Erkrankung des Vaters. Er fand in der ersten 
Gruppe 22 Aborte und 19,3 Debile, in der zweiten 49 Aborte und 21,8 Debile, 
es ergaben sich also keine Anhaltspunkte fur eine Haufung von dominanten, 
durch den AlkoholmiBbrauch entstandenen Mutationen. Einen noch anderen 
Weg wahlte Boss (1929). Er vergleicht die Nachkommenschaft von sog. stigmati
sierten Alkoholikern, d. h. Alkoholikern aus bereits belasteten heruntergekom
menen Familien, die wahrscheinlich aus Veranlagung der Trunksucht anheim
fielen mit "Umweltsalkoholikern", d. h. Personen, die (iurc:p. ihr Gewerbe Trinker 
wurden. Unter den 1246 Kindern der 572 Umweltstrinker waren nur wenig 
irgendwie nicht normale, bei den stigmatisierten Trink;ern hingegen lag die Zahl 
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del' Debilen uber dem sonstigen Durchschnitt del' Bevolkerung (weitere Sta
tistiken bei BRUGGER 1934, GABRIEL 1934 und 1935). 

Diese wenigen Angaben mussen genugen urn das Problem und die Angriffs
moglichkeiten zu charakterisieren. Halten wir die bisherigen Ergebnisse mit den 
Ergebnissen del' Tierversuche zusammen, so ergibt sich unzweifelhaft, das bisher 
eine mutationsaus16sende Wirkung des Alkohols und damit die Entstehung neuer 
Erbkrankheiten durch AlkoholmiBbrauch nicht nachgewiesen wurde. Mehr 
freilich, und das sei nochmals betont, sagen wedel' Experimente noch Statistiken 
aus und es ware verfehlt, nun die Unschadlichkeit des AlkoholmiBbrauchs fUr 
Fortpflanzung und Nachkommenschaft zu verkunden! 

Nahe verwandt mit dem schweren Alkoholismus, wenn auch nicht so ver
breitet ist del' MorphiummiBbrauch. Die Frage del' Erb- und Fruchtschadigung 
bei den Kindem mannlicher und weiblicher Morphinisten hat POHLISC~ (1934) 
eingehend verfolgt, zum Teil bis in die 2. und 3. Generation. Die FrGeneration 
del' mannlichen Morphinisten ergibt wiederum nach Trennung in die beiden 
Gruppen del' VOl' (77 Kinder) und wahrend des Morphinismus (200 Kinder) 
gezeugten keinen Anhaltspunkt fUr die Entstehung mutativer Schadigungen. 
Da del' Morphinismus del' Frau bzw. die Entziehung del' Droge den Ablauf del' 
Schwangerschaft und die Stillfahigkeit merklich beeinfluBt, ist die Nachkommen
schaft weiblicher Morphinisten fur die Frage del' Keimzellenschadigung weniger 
beweisend, doch glaubt POHLISCH auch hier den Nachweis von Erbschadigungen 
verneinen zu konnen. 

Arbeiten, wie die von NAUJOKS, LOEFFLER und POHLISCH, die auf Grund 
sorgfaltiger Materialsammlung und -deutung, zu einer Trennung des Anteils 
kommen, den erbliche Belastung und Umwelt an del' Minderwertigkeit del' 
Nachkommenschaft von Strahlenbehandelten und -suchtigen hat, sind sehr 
wertvoll, da sie dazu beitragen, richtige Vorstellungen uber Fragen del' Mutation 
und Keimschadigung zu verbreiten. 

VII. Rassenhygienische Folgerungen. 
Fassen wir kurz zusammen, was sich aus den Mutationsversuchenmit Sauge

tieren fur Folgerungen ergeben. Am wichtigsten scheint mil' die Bestatigung 
del' Beobachtungen an Drosophila und anderen Objekten, daB durch kurzwellige 
Strahlen, die bis zu den Keimzellen gelangen, Mutationen in groBerer Haufigkeit 
ausge16st werden. Besonders zu beachten ist, daB nach Rontgenbestrahlung 
del' fertigen Spermien und del' spermiogenetischen Endstadien sehr haufig 
Chromosomenbruche und Chromosomenstuckverlagerungen entstehen, die sich 
in del' direkten Nachkommenschaft meistens als dominante Letal- odeI' Subletal
faktoren auswirken. 1hre Haufigkeit zeigt eine direkte Abhangigkeit von del' 
Bestrahlungsdosis und erreicht bei 800 l' etwa eine Hohe von 20 %. Die Mehrzahl 
diesel' Genomanderungen wird freilich bereits mit del' F1-Generation ausgemerzt. 
Jedoch bleiben in del' Generationsfolge die Translokationen erhalten, die eine 
Herabsetzung del' Fertilitat in Zusammenhang mit dem Absterben von jungen 
Embryonen bedingen. Die Haufigkeit mit del' die vererbbare herabgesetzte 
Fertilitat entsteht, ist nicht unbetrachtlich, sie kann in den Mauseversuchen 
nach 800 l' auf 10-15% geschatzt werden. DaB die Translokationen auch an 
del' Vererbung von MiBbildungen beteiligt sein konnen, zeigen die auf S. 260 
besprochenen Versuche von SNELL. War schon auf Grund del' Drosophila
versuche mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit zu erwarten, 
daB wir nicht nul' mit einer starken Erhohung del' dominant en sondern auch 
del' recessiven Mutationsrate zu rechnen haben, so ist del' Nachweis jetzt auch 
gelungen, da eine Haufung von recessiven phanischen- und Letalmutationen 
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festgestellt werden konnte mit der Aussicht, auch bald statistisch gesicherte 
Zahlen zu erhalten. 

Wir kommen daher auf Grund del' Saugetierversuche zu den gleichen Folge
rungen, wie sie auf Grund der Drosophilaarbeiten gezogen worden sind (vgl. 
TrMOFEEFF-RESSOVSKY, Bd. I, S.235). Es ist geboten, bei der Bestrahlung der 
mannlichen und weiblichen Keimdrusen in jedem Fall auBerste Vorsicht walt en 
zu lassen und "sowohl bei der therapeutischen als auch bei diagnostischen Be
strahlungen im Gebiet des Unterleibs nur mit strengster medizinischer Indikation 
und unter Abwagung des Nutzens vorzugehen wobei die Dosen so klein wie mog
lich zu halten sind". (BeschluB der Kommission der Deutschen Gesellschaft flir 
Vererbungswissenschaft und der Deutschen Rontgengesellschaft zur Prufung 
der Frage der Erbschadigung durch Rontgenstrahlen, Gottingen 1933.) 

Die Forderung flir einen ausreichenden Strahlenschutz der Keimzellen ist 
aber auch auf aIle Betriebe, in denen mit kurzwelligen Strahlen gearbeitet wird, 
auszudehnen. Der Schutz des Rontgen- und namentlich des Radiumpersonals, 
das dauernd den Streustrahlen ausgesetzt ist, ist vielleicht noch wichtiger als 
der Schutz del' Patienten. Bei der Ausdehnung und der mannigfaltigen An
wendung der Rontgen- und Radiumstrahlen in Medizin und Industrie mag es 
vielleicht schwer sein, aIle MiBstande mit Verordnungen zu beseitigen. Darum 
ist Aufklarung uber die mogliche Gefahr dringendes Gebot. Die Scharfung 
des rassenhygienischen Gewissens wird dazu beitragen, die Gefahren, die den 
kunftigen Gene.rationen drohen, herabzumindern. 

Duden wir ahnliche rasserihygienische Forderungen auch schon hinsichtlich 
des Alkohol-, Nicotin-, Coffeingebrauchs erheben? Ich glaube noch nicht, wenn 
auch eine Beeintrachtigung der Funktion der Keimdrusen zweifelsohne erwiesen 
ist, und obgleich ich auch eine Keimschadigung namentlich durch Alkohol 
durchaus nicht flir ausgeschlossen halte. Dennoch fehlt bis jetzt del' einwandfreie 
Nachweis del' am leichtesten feststellbaren dominanten Erbanderungen in del' 
F1-Generation, von einer Vererbung von Schadigungen auf spatere Generationen 
ganz zu schweigen. Somit ist das wissenschaftliche Rustzeug noch nicht vor-' 
handen, das dem Genetiker die Pflicht auferlegen wurde, seine Stimme warnend 
zu erheben. Uns bescheidend, mussen wir erkennen, daB trotz vieleI' aufopfe
rungsvollen Arbeit, noch keine entscheidenden Ergebnisse erzielt worden sind. 
Doch wird der Forschungswille nicht erlahmen, bevor nicht auch zur Frage der 
chemischen Mutationsaus16sung entscheidende Befunde beigebracht worden sind. 
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Die Entstehnng nnd Ansbreitnng von Mntationen 
beim Menscben. 

Von E. HANHART, Zurich. 

Mit 40 Abbildungen im Text und auf 6 Tafeln. 

Als H. DE VRIES um die Jahrhundertwende den Begriff del' Mutation auf
gestellt hatte, lag es nahe, die unvermittelt, gleichsam sprunghaft auftretenden 
Erbvarianten beim Menschen entsprechend aufzufassen. VerhaltnismaBig schon 
sehr bald darauf hat dann E. APERT (1907) in seinem noch heute lesenswerten 
Buche: "Maladies familiales et maladies congenitales" aus guter Kenntnis del' 
Ergebnisse des hollandischen Botanikers und Erbbiologen eine Reihe von mensch
lichen MiBbildungen und Anomalien, -wie die Huftgelenksluxation, die Achondro
plasie und die cleidokranialen Dysostosen ausdrucklich auf Mutationen im Sinne 
von DE VRIES bezogen. Dberzeugend belegt und mit groBtem Nachdruck ver
fochtenVirurde diese Anschauung in den letzten 12,Tahren von dem Zuricher 
Hamatologen und Konstitutionspathologen O. NAEGELI, del' als gleichzeitiger 
Pflanzengeograph uber vielfaltige eigene Beob,achtungen aus d~m Gebiet del' 
Botanik verfugte und diese mit seinen arztlichen Erfahrungen zu vergleichen 
suchte . 

. Auf del' anderen Seite sah sich ERWIN BAUR allerdings veranlaBt, am Schlusse 
seiner "Allgemeinen Erblehre" in dem mit E. FISCHER und F. LENZ heraus
gegebenen Standardwerk darauf aufmerksam zu machen, daB die Beurteilung, 
ob ein Unterschied zwischen zwei Menschen auf Modifikation, auf Kombination 
odeI' auf Mutation beruht, meist sehr schwierig sei und nul' durch grundlichstes 
Studium entschieden werden konne. Glucklicherweise erlaubt uns nun abel' in 
del' menschlichen Erbbiologie die Zwillingsmethode, wenigstens die bloB modi
fikatorischen von den erblich bedingten Variationen au seinanderzuhalten , und 
del' Nachweis eines bestimmten Erbganges berechtigt uns zur Annahme, daB 
die einem Merkmale zugrundeliegendeAnlage irgend einmal mutativ entstanden 
sein muB. 

Del' Einwand, die Auffassung erblicher Anomalien und "Heredodegenera
tionen" als Mutationen habe uns in del' Erkenntnis des Wesens ihrer Entstehung 
nicht weitergebracht, ist nul' so lange begrundet, als man sich nicht davor hutet, 
statt wie fruher uberall von "Degeneration" nunmehr voreilig von "Mutation" 
zu sprechen, und es unterlaBt, dem letzteren Begriffe eine sici1ere Unterlage im 
Rahmen einer Analogie zu den von Pflanzen und Tieren bekannt gewordenen 
Tatsachen uber spontane sowie eventuell auch kiinstlich hervorgerufene Erb
anderungen und damit den notigen Inhalt zu verschaffen. 

Hier soIl gezeigt werden, daB sich die Bezeichnung del' Erbvarianten beim 
Menschen als Mutation wegen del' bis ins einzelne gehenden Dbereinstimmung 
unserer klinischen und genealogischen Erfahrungen mit den Fundamenten del' 
experimentellen Genetik unbedingt rechtfertigt und nicht bloB heuristisch von 
Wert ist. 

Es scheint sich in del' menschlichen Erbpathologie groBtenteils, wenn nicht 
ausschlieBlich, um faktorielle M utationen zu handeln, bei denen zumeist nul' ein 
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einziges Gen - weit seltener mehrere - aus einstweilen noch vollig unbekannter 
Ursache quantitativ oder qualitativ verandert wurden. Gerade, weil wir beirn 
Menschen uber den Vorgang der Mutation, die sog. Idiokinese (F. LENZ), und 
ihre Ursachen noch ganz auf Vermutungen angewiesen sind und das, was sich 
daruber sagen laBt, nur aus der Kenntnis der Verbreitung entsprechend ent
standener Erbanlagen erlautert werden kann, sind bier in erster Linie die 

I. :Jllutationen als FoIgezustande (Idiovariationen) 
in Betracht zu ziehen. Dabei ist zu betonen, daB die durch Veranderung eines 
oder mehrerer Gene bedingten sog. Verlustmutationen, mit denen wir es, ahnlich 
wie beirn Tier, so gut wie ausschlieBlich zu tun haben, ja nicht etwa phano
typisch aufgefaBt und mit den "Minusvarianten", wie sie der Kliniker F. MAR
TIUS rein nach dem Erscheinungsbild definierte, verwechselt werden diirfen 1. 

DE VRIES, der seine Mutationstheorie in erster Linie zur Stutzung der Ab
stammungslehre aufstellt, spricht von progressiven und retrogressiven Mutationen, 
vermeidet es aber, das ebenso begreifliche wie anfechtbare Moment einer Wertung 
in seine Betrachtungsweise einzubeziehen. Er meinte, daB diese Erbanderungen 
vor allem es seien, welche den MENDELschen Gesetzen folgen. 

S. TSCHULOK (1922), der die Entwicklung - wohl mit Recht - als irre
versibel bezeichnet und deshalb eine Ruckbildung, somit auch das Vorkommen 
regressiver Mutationen fUr unmoglich halt, gebraucht einzig die von jeder 
Spekulation freien Begriffe "ursprunglich" und "abgeleitet", wie sie sich aus den 
palaontologischen FUIiden ohne weiteres belegen lassen. 

Auch L. PLATE (1933) vermeidet die Ausdrucke "progressiv" und "regressiv" 
ganz und bemerkt nur, daB die meisten Mutanten zugrunde gingen, weil sie 
Verschlechterungen zeigten. Allerdings konne nicht bezweifelt werden, daB auch 
manche Varietaten - vor allem bei Pflanzen sei dies nachgewiesen - bezuglich 
der GroBe und Struktur der Organe giinstig auf deren Leistung einwirkten, da 
sie sonst nicht erhalten blieben. 

Am klarsten ist die Stellungnahme E. BAURS, der schon 1919 riet, zunachst 
von einer Bewertung durch Einteilung der Mutationen in progressive und regressive 
oder positive und negative abzusehen, da man sich dadurch bloB eingebildete 
Schwierigkeiten schaffe. Auch eine Unterscheidung von" V erlust-" und "Gewinn-H 

Mutationen sei unbegriindet und beruhe auf der "Infizierung unserer Denkweise 
durch die sprachliche Formulierung der Rassenunterschiede". Die genau be
kannten M utationen bei Pflanzen erweisen sich nach diesem hierin erfahrensten 
Autor als tei18 progressiv, tei18 regresBiv. 

Auf jeden Fall sind diese letzteren htichst problematischen Begriffe stets 
nur im Hinblick auf die Evolution zu verwenden und nicht, wie es immer wieder 
geschieht, in Beziehung auf ein Plus oder Minus gegenuber dem als normal 
erachteten Durchschnitt in der Auspragung eines morphologischen oder funktio
nellen Merkmals. 

Sind doch gerade manche Reduktionen Z. B. am Brustkorb oder am GebiB 
auch beim Menschen sicher von urspriinglichen Formen ableitbar, also, wenn 

1 Moglicherweise gibt es auch "Gewinnmutationen", wie dies 1. BROMAN (1920) annimmt; 
Beweise dafiir fehIen bisher. Solche Erbanderungen wiirden im Erwerb eines neuen, bisher 
nicht zum Genom gehorenden Faktors bestehen, waren aber keineswegs am Phanotypus 
im Sinne MARTIUsscher Plusvarianten zu erkennen, zu denen dieser Autor unter anderen 
Z. B. die Polydaktylie zahIt. 

1m Abschnitt "Allgemeines iiber K0n8titution" dieses Handbuches werde ich auf die 
heute in der alten Fassung nicht mehr verwendbaren Begriffe des verdienten Rostocker 
Konstitutionspathologen naher eingehen, da es sich dabei um eine Auseinandersetzung 
von grundsatzlicher Bedeutung handelt. 
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man will "progressiv", wahrend dies von einer Verminderung der Finger und Zehen 
wie sie sich aus der so besonders gut bekannten Entwicklungsreihe des Pferdes 
ergibt und dort unzweifelhaft ein spateres Verhalten darstellt, keineswegs be
hauptet werden konnte. Die Frage, ob ein Merkmal tatsachlich progressiv, 
d. h. jortschrittlich im Verlauf der Entwicklung des Menschengeschlechts ge
nannt werden darf, ist sehr schwierig zu beantworten. 

Jedemalls bedeutet das von H. FREY (1924) festgestellte Vorkommen der Oosta decima 
fluctuans bei 75% der Ziircher Bevolkerung noch keinen Beweis fiir deren Fortschritt in 
der Phylogenese, noch weniger freilich fiir deren konstitutionelle Minderwertigkeit im 
Sinne der "Asthenie" STILLERS. 

Ebensowenig sind die zu iiber 30 % mit Reduktionserscheinungen an den 
seitlichen Schneidezahnen behafteten Bewohner der von mir mit A. JOHR (1934) 
durchforschten Schwyzer Berggemeinde Obermattl als entsprechend "jortschritt
lich" organisiert zu betrachten, trotzdem die sich an ihrem Gebisse als dominantes 
Merkmal auBernde Tendenz gegeniiber dem durchschnittlichen und besonders 
dem primitiven Zustande der breitere Mahlflachen an den Backenzahnen auf
weisenden Ureinwohner Australiens deutlich als "progressiv" erscheint. 

Noch viel gewagter ware es, mit V. HAECKER (1921) den beim Menschen als ziemlich 
haufige Konstitutionsanomalie auftretenden Kryptorchismus fiir eine regressive Mutation 
zu halten, kommt ein solcher doch weder bei den Mfen, noch selbst bei den Pferden ("Klopf
hengsten") jemals normalerweise vor. AuBerdem haben wir es beirn Kryptorchismus des 
Menschen nach den Erfahrungen bei eineiigen Zwillingen - es fand sich dabei fiinfmal 
eine Diskordanz (v. VERSCHUER, 1937) - anscheinend langst nicht immer mit einem idio
typisch bedingten Merkmal zu tun. 

Zur Frage der "Progressivitiit" und "Regressivitiit" sei vor allem auch auf 
die Stellungnahme von EUGEN FISCHER (1935) hingewiesen, zu der dieser 
fUhrende Anthropologe namentlich durch die entscheidenden Ergebnisse seines 
Schiilers KfumE iiber die Variationen im Bereiche der menschlichen Wirbel
sauIe geIangte. 

Inwieweit das Keimplasma an der Entstehung von Erbanderungen beim 
Menschen beteiligt ist und ob nicht geIegentlich Disharmonien zwischen Genom 
und Plasmon echte Mutationen vortauschen konnen, wissen wir noch nicht 
und haben deshalb allen Grund, die Analogieschliisse zu den Ergebnissen der 
experimentellen Genetik nicht zu weit zu treiben und uns nicht einseitigen 
Vorstellungen hinzugeben. Die diesbeziiglich "jragenden W orte zum M utations
begrijf" von A. BLUHM (1928) sind immer noch sehr am Platze; beachtenswert 
ist auch die Vermutung dieser Autorin, es konnten manche sich nur physiologisch 
auswirkenden Merkmale auf PlasmoneinfluB beruhen. Bekanntlich ist man heute 
geneigt, sonst dafiir vor allem die "Kleinmutationen" E. BAURS verantwortlich 
zu machen 2• 

Auf die "Mutationen der Kiirperzellen", die "niemals ererbt, noch vererbbar" sind 
(K. H. BAUER), braucht hier nicht eingegangen zu werden. 

Als wichtigste Tatsache sei nochmaIs hervorgehoben, daB weitaus der grof3te 
Teil der bei Pjtanze, Tier und Mensch neu auftretenden Erbiinderungen eine 
Herabsetzung der Vitalitiit und Anpassungsjiihigkeit bewirkt. 

Dasselbe gilt fiir die an spontanen Mutanten ahnlich reiche, wie kein anderes Lebewesen 
planmaLlig durchgeziichtete Drosophila. 

Totaler bzw. universeller Albinismus ist beim Menschen zu oft mit sonstigen Defekten 
(vor allem am Sehorgan und Gehirn) verbunden, als daB an deren Korrelation zu der, wie 
wir unter anderem hier zeigen werden, einfach-recessiven Anlage gezweifelt werden konnte. 

Eine reinerbig albinotische Bevolkerung, wie sie durch Auslese und fortgesetzte Inzucht 
aus einer entsprechend veranlagten Sippe kiinstlich herausgeziichtet werden konnte, ver-

I Pseudonym. 
2 G. WOLFF (1933) meinte zwar, ob nicht mit dem Begriff der "Kleinmutation" derjenige 

der Mutation aufgegeben werde und die Variation als langst- bekannte Grunderscheinung 
des Lebens damit nicht einfach unter neuem Namen wiederkehre. 
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mochte auf natiirlichem Wege nicht zu entstehen, da die menschlichen Albinos gewohnlich 
konstitutionell derart beeintrachtigt und anpassungsunfahig sind, daB sie, obwohl zeugungs
fahig, von der Fortpflanzung ausgeschaltet werden diirften. 

Damit kommen wir zur 

II. Anwendung des Mutationsbegriifs auf Krankheitsanlagen. 
Es hat sich gezeigt, daB die krankhaften Anlagen groBtenteils viel leichter 

nach ihrem Erbgang zu erkennen sind, als diejenigen, welche die Entwicklung 
und Auspragung physiologischer Zustande und Bereitschaften determinieren. 
Selbst sehr komplizierte, sich auf die Abkommlinge aller drei Keimblatter er
streckende Defekte und Krankheiten konnen durch den Aurofall oder die Anderung 
eines einzigen Erbfaktors bedingt sein, wahrend die scheinbar einfacherenEigen
schaften norm aiel' Natur, so z. B. die somatischen Rassenmerkmale, durchwegs 
polymer, d. h. durch mehrere Gene bestimmt zu sein pflegen. 

Hier stellt sich unweigerlich die Frage, was fiir eine Reaktion denn unmittelbar 
von der Erbanlage bewirkt ",ird und ob sich diese irgendwie schon im Laufe 
der Entwicklung wahrnehmbar auBert. Leider ist die vor nunmehr 22 Jahren 
von V. HAECKER (1918) in seiner "Phiinogenetik" angestrebte "entwicklungs
geschichtliche Eigenschajtsanalyse" beim Menschen noch nicht iiber die ersten 
Ansatze hinaus gelangt, wahrend bei del' Mans von K. BONNEVIE (1929 und 
1932), sowie beim Kruperhuhn von LANDAUER (1932 und 1933) in dieser Hinsicht 
hochst bemerkenswerte Ergebnisse erzielt wurden (vgl. den Abschnitt von 
K. BONNJ<JVIE in diesem Band). 

In der Humanpathologie verdanken wir O. NAJ<JGJ<JLI (1919) folgendes Beispiel 
fiir die Moglichkeit eines phiinogenetischen Zusammenhangs: Er setzt voraus, 
daB bei den von ihm als rein erblich aufgefaBten hiimolytischen Aniimien die Ge
stalt der hier besonders kleinen roten BlutkorperGhen kugelfOrmig sei und keinerlei 
Dbergange zur normalen Form dabei vorkamen, somit also eine morphologische 
Mutation vorliege, aus der sich aIle oder doch die wesentlichen Symptome dieses 
bekanntlich starken Manifestationsschwankungen unterworfenen Syndroms er
klaren lieBen; denn die Kugelform del' Erythrocyten bedinge ihre verminderte 
Resistenz gegeniiber den mannigfaltigen Einfliissen der AuBenwelt, welch letz
teren eine sehr groBe Bedeutung fiir die AuslOsung des vollen Krankheitsbildes aus 
dem mehr oder weniger latenten Zustand bloBer Anfalligkeit zuzuschreiben sei. 

Der allerdings noch nicht geniigend gesicherte Beweis fiir die Richtigkeit 
der sich zu diesem Hypothesengebaude erganzenden Annahmen wiirde tat
sachlich einen groBen Fortschritt darstellen, weil damit ein ganzer Komplex 
scheinbar verschiedenartigster KrankheitsauBerungen nicht nur auf eine be
stimmte konstitutionelle Minderwertigkeit, sondern sogar auf eine einfache, 
mutativ entstehende Formvariante zuriickgefiihrt ware. 

Spater macht NAJ<JGELI (1934) darauf aufmerksam, daB es "Kugelzellen
aniimien" gebe, die in der einen Sippe ungeheuer schwer und in anderen ganz 
mild auftreten; er berichtet jedoch nichts iiber morphologische Befunde, die 
diesen enormen familiaren Manifestationsunterschieden entsprechen wiirden. 

Als drei weitere Formmutanten der roten Blutkorperchen seien die Ovalocyten, Megalo
cyten und Sichelzellen zu erwahnen, denen indessen keine pathologische Bedeutung zukomme. 

Seit SPIELMEYERS (1933) grundlegenden Forschungen iiber die Pathogenese 
der amaurotischen Idiotie wissen wir, daB diese einfach-recessiv erbliche Heredo
degeneration auf einem Gen bzw. dessen Ausfall beruht, das sich nicht - wie 
zu erwarten - primiir am Gehirn, sondern in einer Starung des Lipoidstojj
wechsels auswirkt und zwar nach Art der NIEMANN-P;rcKschen Splenohepato
megalie. Es handelt sich hier also urspriiI).glich gar nicht um eine Nervenerkran
kung, vielmehr um eine Stoffwechselkrankheit, bei der sich die Korperzellen 

19* 
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mit Lipoiden vollstopfen. Die so veranderten Ganglienzellen fiihren erst sekundar 
zum Bilde der infantilen, juvenilen oder der adulten Form der amaurotischen 
Idiotie. Ausnahmsweise kann sich der ProzeB aber auch einmal am Kleinhirn 
abspielen und daml als cer-ebelliiTe Ataxie auBern (BIELSCHOWSKY, KUFS). Hieraus 
wurde die alte Beobachtung von HIGlER verstandlich, der das Vorkommen je 
eines Falles von amaurotischer Idiotie und eines solchen von Cerebellarataxie 
in derselben Geschwisterschaft als Beweis fUr die polymorphe Manifestation 
der damals noch fUr genetisch einheitlich gehaltenen "Heredodegeneration" 
JENDRASSIKS betrachten zu miissen glaubte. Auf dieses, die groBe Wichtigkeit 
phanogenetischer Erkeillltnis schlagartig beleuchtende Beispiel hat schon 
F. CURTIDS (1935) in seinem ausgezeichneten Buche iiber die Erbkrankheiten 
des Nervensystems aufmerksam gemacht. Die grundsatzliche Bedeutung der 
Entdeckung SPIELMEYERS ist bereits von E. FISCHER (1934) kurz gewiirdigt 
worden. 

EinigermaBen beeintrachtigt wird die Erkenntnis der einheitlichen Pathogenese der 
verschiedenen Formen der amaurotischen Idiotie sowie der NIEMANN-PICKSchen Krankheit 
durch die Tatsache, daB die weiter unten hier noch ausfiihrlich zu besprechende Sammel
forschung T. SJOGRENS (1931) statt der eigentlich zu erwartenden stark polymorphen 
Zustandsbilder das Vorliegen einer au//allend gleich/ormigen Symptomatologie bei den 
klinisch-genealogisch und auch histologisch mustergiiltig untersuchten 18 Fallen von einfach
recessiver und stets nur juveniler- amaur-otischer Idiotie ergab. 

Es muB dabei also notwendig eine ganz spezi/ische Mutation fur die sich eben doch als 
umschriebener Biotyp erweisende juvenile Form der amaurotischen Idiotie angenommen 
werden .. 

Wir haben allen AnlaB, bei der Abgrenzung klinischer Merkmale als Biotypen 
vorsichtig zu sein und alle mehr oder weniger regelmaBig dabei gefundenen 
Begleiterscheinungen, die sog. Syntropien v. PFAUNDLERS, auch dailll auf die sich 
aus dem Erbgang ergebende Anlage zu beziehen, weilll 'sie einem ganz anderen 
Organsystem angehoren. Dagegen miissen wir uns davor hiiten, ohne geniigende 
statistische Unterlagen Symptomkomplexe zu konstruieren und als genetisch 
einheitlich aufzufassen. 

V. HAMMERSCHLAG hat in unzulassiger Ubertragung des von KUFS ffir die Verhaltnisse 
bei der amaurotischen Idiotie gepragten Begriffs einer "Her-edopathia acustico-optico-cerebro
spinalis" nicht bloB samtliche erblichen Defekte des Gehiirorgans, sondern auch solche 
am Auge und Gehirn und sodann die Heredoataxien auf eine gemeinsame Anlage bezogen, 
trotzdem sowohl die recessive Taubheit, die dominante Innenohrschwerhiirigkeit als auch 
die Otosklerose nachweisbar unabhangig voneinander vererbt werden und nichts weniger 
als obligat mit den genannten andern Erbkrankheiten verbunden, sondern hiichstens 
zuweilen damit vergesellschaftet sind. 

Zur Frage der Abgrenzung pathogener Erbeinheiten haben F. LENZ (1934) 
und F. CURTIDS eine etwas verschiedene Stellung eingenommen, wahrend 
E. HANHART (1938) hierin einen vermittelnden Standpunkt vertritt. 

Scheinbar grundverschiedene Krankheitsbilder, wie z. B. die so mamligfachen 
Manifestationen der allergischen Ber-eitschajt, kOilllen auf ein und derselben Erb
anlage beruhen; im letzteren Falle besteht diese in einer gesteigerten Sensibilisier
barkeit, deren eigentliches Wesen noch unbekannt ist. Die Herausstellung dieser 
Anlage, die den mitwirkenden Hilfsmomenten (Realisationsfaktoren usw.) nach 
den Ergebnissen der umfangreichen Familienforschungen HANHARTS iiber
geordnet ist und sich unabhangig davon als dominante ~klutation vererbt, be
deutete einen atiologischen Fortschritt in der Auffassung der zuvor vollig ratsel
haften Idiosynkrasien. 

Inwieweit die einzelnen Erbanderungen beim Menschen miteinander iiberein
stimmen, d. h. sich allel sind, und wie stark sie yom jeweiligen Genmilieu von 
Individuum zu Individuum und von Sippe zu Sippe beeinfluBt werden, kailll 
einzig durch eine immer mehr Generationen umfassende intensive und extensive 
Familienforschung mit der Zeit klargestellt werden. Die oft bis ins kleinste 
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gehende trbereinstimmung gewisser FamilieneigentUmlichkeiten, auf welche unter 
anderem O. NAEGELI (1932) aufmerksam machte, beweist die groBe Konstanz 
des einmal anlagemiWig gegebenen Typus gegenuber den aus der standigen 
Neukombination resultierenden Einflussen. 

Klarzustellen ware auch, inwieweit dasselbe Merkmal je nach dem Erbgang 
der Anlage variiert und welche Ausnahmen von der namentlich von BREMER 
(1922) hervorgehobenen Regel vorkommen, daB sich die Dominanz eines Merkmals 
jeweilen mit leichterer, deren Recessivitiit dagegen mit schwererer Auspriigung 
verbindet. Ferner ist zu erweisen, ob nicht dieDominanz gelegentlich in Recessivi
tat umschlagt oder umgekehrt, wie FEDERLEY (1922), ferner LEVIT (1936) auch 
fUr den Menschen annehmen, und schlieBlich, ob sich auch pathogene Erb
faktoren so labil zeigen konnen, daB sie zuruckmutierend die Wiederkehr normaler 
Verhaltnisse und damit eine echte Regeneration ermoglichen. 

Planmiif3ig durchgefuhrte Familienforschungen in relativ abgeschlossenen Be
volkerungen, wie ich sie seit 1922 in den Schweizer Inzuchtgebieten betreibe, 
werden diese im Vergleich zur bloBen Feststellung des Erbgangs schwierigeren 
Fragen allmahlich ihrer Losung naher bringen. Wenn einmal daruber genugend 
reprasentative Erfahrungen aus verschiedensten Gegenden vorliegen, wird es 
sich dann herausstellen, ob Rasse und UmwelteinflUsse (Bodenbeschaffenheit, 
Klima usw.) auch in Bezug auf die besondere Art einer Erbanderung von erheb
licher Bedeutung sind; eine solche medizinische Geographie der Mutationen dfufte 
im Hinblick auf die sehr bemerkenswerten Unterschiede zwischen den einerseits 
aus Skandinavien und andererseits aus SUddeutschland und der Schweiz bekannt 
gewordenen "heredodegenerativen "Typen" immer lohnender werden. Allerdings 
beweist die verdienstvolle Sammlung der bereits recht umfangreichen erb
pathologischen Ergebnisse aus Japan (T. KOMAl, 1934), daB die dort gefundenen 
Entartungsmerkmale trotz der enormen Verschiedenheit der gesamten Verhalt
nisse dieses ostasiatischen Inselreiches mit den in Europa auftretenden sehr 
weitgehend ubereinstimmen. . 

Freilich brauchen zwei nach klinischem BiId, Verlauf und Erbgang als 
systematische Einheit imponierende Erbkrankheiten noch nicht Ausdruck ein 
und desselben Genotyps zu sein. So scheint es z. B. ahnlich wie heim Hydrocephalus 
wildlebender Hausmause (F. H. CLARK, 1932; K. ZIMMERMANN, 1935) bei der 
recessiven Taubheit des lYI enschen mindestens zwei verschiedene Genotypen 
(W. E. MUHLMANN, 1930) zu geben, da aus der Verbindung homozygoter Partner 
lauter merkmalsfreie Kinder hervorgehen, die vermutlich bezuglich beider ein
ander nicht alleler Taubheitsanlagen heterozygot sind. 

Urn die Deutung der im speziellen Teil dieses Abschnittes zur Veranschau
lichung der Ausbreitung einzelner Mutationen beigegebenen Sippen- und Ab
stammungstafeln, sowie der ihnen zugrundeliegenden Methodik zu erleichtern, 
seien hierdie erbbiologisch wichtigen Grundzuge del' Geschlechterkunde (Genealogie) 
zunachst besprochen, was manchen Leser zu selbstandigen Farnilienforschungen 
anregen mag. 

III. Die Geschlechterknnde (Genealogie) 
im Dienste der Erbbiologie. 

Die Geschlechterkunde (Genealogie) ist ein unentbehrliches Hilfsmittel der 
anthropologischen und medizinischen Familienforschung geworden. Schon 1888 
von dem Jenenser Historiker OTTOKAR LORENZ zur Losung 'erbbiologischer 
Probleme empfohlen, wurde sie erst seit der naturwissenschaftlichen Begrundung 
einer menschlichen Erblehre dazu recht geeignet und zwar vor allem zum Nach
weis des einfach-recessiven Erbgangs, wobei es ja darauf ankommt, die Ab
stammung aller Probandeneltern, d. h. der mutmaBlichen Heterozygoten, von 
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einem gemeinsamen Ahnenpaar festzustellen und damit die Bedeutung der 
elterlichen Blutsverwandtschaft aufzuklaren. 

Wahrend man unter dem EinfluB patriarchalischer Vorstellungen von der 
Dberwertigkeit mannlichen Ahnenerbes bis in die neuere Zeit bloB dessen Namens
linien verfolgte und ausgehend vom Whest bekannten Vertreter des vaterlichen 
Geschlechtes Stammtafeln auszog und mit besonderer Vorliebe in Form von 
Stammbiiumen darstelltel, ist es heute allmahlich zum Aligemeingut geworden, 
daB nur die Ahnentafel tiber die Herkunft einer Person Bescheid gibt, weil einzig 
sie die Aszendenz beider Eltern gleichmaBig berticksichtigt. Gleiche Ahnen 
pragen ahnlich geartete Sippen und solche ein sich einheitlich aufbauendes Volk! 

Bekanntlich nimmt die theoretische Ahnenzahl eines jeden nach der geo
metrischen Progression 2x (x = Zahl der Generationen) zu und wachst wegen der 
standigen Verdoppelung von Ahnenreihe zu Ahnenreihe rasch ins Ungemessene, 
wie die Weizenkorner bei dem uralten Schachbrettproblem. Es mtissen die 
einzelnen Aszendenzen deshalb in den weiter zurtickliegenden Generationen 
immer reichlicher identische Ahnen enthalten, was man mit dem miBverstand
lichen, aber tiberall eingebtirgerten Ausdruck "Ahnenverlust" bezeichnet. 

Da ein jeder von uns ohne Blutsverwandtschaft zur Zeit des dreiBigjahrigen Krieges, 
d. h. vor et.wa 10 Generationen, theoretisch bereits 2 10 = 1024 verschiedene Ahnen hatte 
und im 8. Jahrhundert 2 40 = iiber eine Billion, wabrend die damalige Beviilkerung Europas 
(ohne RuBland) hiichstens 35 Millionenbetrug, miissen die Menschen dieses Erdteils, nament
lich diejenigen relativ ill sich abgeschlossener Gebiete, sehr weitgehend blutsverwandt sein. 

Erreichen wir doch schon im 12. Jahrhundert aile eine theoretische Ahnenzahl, die 
dem Total der damaligen europaischen Bevolkerung entspricht. Wir stammen somit durch
schnittlich von jedem Mitteleuropaer jener Zeit abo Von den Abkiimmlingen der alt
eingesessenen Biirgerschaften Ziirichs oder Berns wird diese Gleichbeit der theoretischen 
Ahnenzahl mit der damaligen Einwohnerzahl bereits zur Reformationszeit, d. h. im 16. Jahr
hundert erlangt. Von jedem Zeitgenossen Karls des Grof3en aber stammen wir im Durch
schnitt mindestens zehntausendfach ab und von Karl selbst laBt sich die Abstammung 
jedes Altziirichers hunderte von Malen, die jedes Altberners sogar tausende Male iiber genau 
erforschte Adelslinien herleiten. Von dem 1728 geborenen Markgrafen Karl Friedrich von 
Baden-Durlach bat O. K. ROLLER (1902) gar festgesteilt, daB er mindestens 97487 mal, 
also etwa hunderttausendfach von Karl dem GroBen abstammt;- um wieviel mehr also 
wohl seine heute sieben Generationen jiingeren Nachkommen 2! 

Die regionare Ahnengleichheit muB noch weit griiBer sein, weil die Vermischung erst 
in neuerer Zeit starker einsetzte und die einzelnen Stamme friiber viel enger mit ihren 
uralten Heimatorten verbunden blieben, wo strenge Endogamie, d. h. das Heiraten innerhalb 
der Gemeinde oder wenigstens desselben Bezirks die Regel war. 

Meine sich auf 5-7 Generationen weit zurtick erstreckenden Aszendenz
forschungen an der gesamten eingesessenen Bevolkerung von fiinf Schweizer 
Inzuchtgebieten haben einen "Ahnenverlust" von bis 80 %, d. h. das Vorhandensein 
von nur 20% verschiedener Ahnen ergeben. Es hat sich jedoch gezeigt, daB die 
naheren Konsanguinitaten, vor aHem die Geschwisterkinderehen, meist gar nicht 
sehr haufig sind und die Ahnengleichheit erst von der V. und VI. Generation 
an starker zu werden pfiegt. 

Folgende tabellarische Ubersicht tiber die Verteiltmg der naheren Konsanguini
tatsgrade bei tiber 2000 Familien aus 14Inzuchtgebieten zeigt wegen des ver
haltnismaBig groBen Ausgangsmaterials reprasentative Verhaltnisse: 

1 Die gleicbbedeutenden Ausdriicke "Stammtafel" und "Stammbaum" werden auBerdem 
immer noch ganz ailgemein zur Bezeichnung familiarer Zusammenhange verwendet, die 
in den Bereich der Sippschaftstafel gehOren. Da nun aber Stammbiiume im engern Sinne 
willkiirlich einseitige Deszendenztafeln von sehr bescbranktem erbbiologischen Wert sind, 
tate man gut daran, seine graphischen Darsteilungen von Verwandtschaftsbeziehungen 
nicht mit diesem nachgerade verpiinten Ausdruck zu diskreditieren. Die meisten Auto
ren - auch ich - sind jedoch hierin inkonsequent. 

2 In der die umfangreichste und griindlichste Aszendenzforschung der WeltIiteratur 
darsteilenden, von ED. RUBEL u. W. H. RUOFF (1939) bearbeiteten Ahnentafel RUBEL
BLASS kommt Karl d. GroBe 42405 mal vor. 
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Tabelle 1. Verteilung der naheren Konsanguinitatsgrade in Familien aus 
14 Inzuch tge bieten Suddeu tschlands und der Sch weiz 1. 

Autor Gemeinde mit Zahl dcr 
untersuchten Famllien 

Zahl der Verwandtenehen nach Konsanguinitatsgrad 

IIo I II-III' I III' I III-IV' I IV' 
I 

SPINDLER 
I 

Hirschau (Wurttem-
I I 

berg) 3 - 13 4 9 
III Familien 2,7% 11,7% 3,6% 8,1% 

Wurmlingen 1 3 10 4 4 
138 Familien 0,7% 2,2% 7,7% 2,9% 2,9% 

U. Jesingen 5 - 9 1 9 
204 Familien 2,5% 4,4% 0,5% 4,4% 

REUTLINGER Haigerloch (Hohen-
zollern) 15 - 4 - 3 

82 Familien 18,3 - 4,9% - 3,6% 
Hechingen 4 - - - -

35 Familien 11,4% 
betr. nur judo Familien 

WULZ Bergkirchen 
bei Munchen 2 2 3 - 7 

200 Familien 1,0% 1,0% 1,5% 3,5% 

BRENK Lungern (Obwalden) 5 1 20 11 39 
270 Familien 1,9% 0,4% 7,4% 4,1% 14,4% 

GROB Amden (St. Gallen) 1 3 10 3 14 
139 Familien 0,7% 2,1% 7,1% 2,1% 10,0% 

EGENTER Obermatt 2 (Schwyz) 6 5 17 4 6 
. 52 Familien 11,5% 9,6% 32,7% 7,7% 11,5% 

RUEPP WeiBtannen (St. G.) 3 3 9 1 5 
77 Familien 3,9% 3,9% 11,7% 1,2% 6,4% 

WALKER Realp (Uri) 8 8 31 49 26 
199 Familien 4,0% 

I 

4,0% 15,6% 24,6% 13,1% 
Meiental (Uri) 11 3 32 14 18 

224 Familien 4,9% 1,3% 14,3% 6,2% 8% 
Isental (Uri) 5 9 28 5 21 

342 Familien 1,5% 2,6% 8,2% 1,5% 6,1% 

HAUSER Soglio (Graubunden) 8 3 7 11 25 
106 Familien 7,5% 2,8% I 6,6% 10,4% I 23,6% 

9 Autoren I Totalaus 14 Gemeinden I I 
(uber 2000 Familien) 3,5% 2,1 % 9,0% I 5,7% I 8,6% 

Ungleich groBer ist der "Ahnenverlust", d. h. die Ahnenidentitiit in manchen 
fiirstlichen Familien. Als Beispiel sei die Ahnentafel des Don Carlos (Abb. 1) 
angefiihrt, dessen Eltern doppelt Geschwisterkinder, d. h. konsanguin im zweiten 
Grade waren und damit den hochst moglichen legitimen Grad von Blutsverwandt
schaft erreichten. Statt 8 UrgroBeltern und 16 UrgroBeltern finden wir hier nur 
mehr deren 4 bzw. 8 und damit die Eltern Johanna'sder Wahnsinnigen, die sog. 
katholischen Konige, nicht weniger als viermal in der Sechzehnerreihe und 
staunen, daB die auf die beiden Eltern des entarteten Prinzen fallende halbe, 
aber bereits doppelseitige Belastung noch zu keiner ausgesprochenen Geistes
krankheit gefiihrt hat, vielmehr - wenigstens bei dem allerdings hochgradig 
schizoiden Philipp II. von Spanien - zu einer teilweise unbestreitbar genialen 
Begabung wesentliches beigetragen zu haben scheint. 

Die Verarbeitung der beiden erbbiologisch wichtigsten Abstammungslinien dieser 
Ahnentafel zu einer kombinierten Erbtafel zeigt Abb. 11, die zur Veranschaulichung der 

1 Die beiden ersten Autoren sind SchUler von W. WEITZ, der dritte von F. LENZ und 
die ubrigen sechs von E. HANHART. 

2 Pseudonym. . 
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Vererbung des Habsburgischen Familientypus am Schlusse unserer Betrachtung iiber 
dominante Mutationen steht und als Beispiel fiir die von mir geiibte Darstellungsmethode 
zur Besprechung der Erbanderungen mit einfach-recessivem Erbgang iiberleitet. 

FaIle gleich naher Blutsverwandtenehen habe ich bisher nur zweimal in 
Inzuchtdorfern gefunden. Die Konsanguinitat derartiger seit J ahrhunderten 
stark in sich abgeschlossener BevOlkerungen ist also doch nicht so groB, wie man 
sich meist vorsteIlt, und diejenige stadtischer Biirgerschaften noch viel weniger, 

Koiiier lIum 
I1llXimUil1l1I. K.6utmwM,mWl. It 

19$-1519 8. 

/{IJiiier/(IJr!Y. 
1500-$ 

ISI1!Je//ll lll'orlu§lll 
1503-39 

!'uinpp.!£. 
Kon{q r. J'ptlIIitJ7 

f.fl7-98 

ISfloe1l1l 
.t:osIiJien 
1'I5T-J5D'f 

Emunue/I IfIJrillliJ'/KInien /'hilippdJ'cltine Jq/tunl1l1d.Jtlqnn-
Kinigy.MugqI -1577 fjozlig.r./lskrreitIt sinniger.ffptmien 

1'IG9-!.f21 Pi78-15OG 1979-155> 

!J.tmC'l/rios 
15¥5-68 

JqUllnnN. 
/(onig lll'orfttgul 

1502-57 

/II/nil 
r.Por/vglll 
15Z7-'fS" -

/(qflJl/rinl/ IIO~it:lt 
l$U7-71 

Abb. 1. Ahnentafel des Don Carlos. 

auch wenn sie ebenfalls einem eng umgrenzten Gebiet entstammen. Ein spre
chendes Beispiel hierfiir bietet die beistehend abgebildete Ahnentafel des beriihm
ten Padagogen HEINRICH PESTALOZZI, 1746-1827, die beidseits bis zu den Dr
groBeltern, in vaterlicher Linie sogar noch zwei Generationen weiter zuriick 
keine Ahnengleichheit erkennen laBt, trotzdem Pestalozzi ganz iiberwiegend von 
deutsch-schweizerischen, vor allem ziiricherischen Geschlechtern abstammt, da 
auch sein gleichnamiger italienischer Vorfahr Andreas, 1581-1644, schon eine 
Deutsch-Schweizerin zur Frau hatte. 

So sicher die EinfUbrung der Ahnentafel in die Erbforschung beim Menschen 
einen groBen Fortschritt darstellt, so einseitig ist ihr Wert anfanglich iiberschatzt 
worden; und zwar nicht nur von dem biologischen Laien O. LORENZ, der in der 
vaterrechtlichen Anschauungsweise des Historikers befangen blieb, wie W.WEIN
BERG (1911) in seiner eingehenden Kritik von dessen Lehrbuch mit Recht be
merkt, sondern auch von dem Vorkampfer fiir eine Wiedergeburt der Konsti
tutionslehre in der Medizin, F. MARTIUS (1914), der da erklarte, daB "die gesuchte 
biologische Stroktur der Ahnenmasse eines Menschen nur in der Ahnentafel ihren 
vollen bild1ichen Ausdruck findet und deswegen einzig zum Studium allgemein
giiltiger biologischer Vererbungsgesetze dienen kann". 

Wir werden sehen, daB diese Auffassung fUr den einfach-recessiven Erbgang, 
dessen Bedeutung fUr die menschliche Erbpathologie MARTIUS iibrigens vollig 
verkannte, nur sehr bedingt zutrifft, da die Sekundarfalle zumeist nicht in der 
Aszendenz der Probanden, vielmehr ganz iiberwiegend in deren Seitenverwandt
schaft auftreten. Dagegen kommt den Ahnentafeln <fer Probandeneltern insofern 
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Stammelternpaar zu dem mutmaBlichen Ursprung der heterozygoten Belastung 
vorzudringen. Dazu bedarf es aber so weit zurlickreichender genealogischer 
Quellen, wie sie gewohnlich nicht zur Verfiigung stehen. 

In der Praxis mlissen wir uns zumeist mit der Aufstellung von BippschaftB
tafeln begnligen, welche die Nachkommenschaft del' GroBeltern oder bestenfalls 
der UrgroBeltern unserer Probanden umfassen. Je kinderreicher diese ist, u:r;n so 
sicherer wird die daraus zu gewinnende Erbprognose. Da man im allgemeinen 
weit eher liber seine Vettern und Basen als liber seine UrgroBeltern Bescheid 
weiB, mit welchen man durchschnittlich gleich viel Ahnenerbe, namlich ein 
Achtel, gemeinsam hat, und man wohl auch seine Tanten und Onkel meist besser 

Hs.Jokoo Hoz 
16S!-1732 

/.Ilnlicbirurg 

17K. Of1oiJII t 

E/Jeoo173Z:,;K.zflrlh t 

Johonnes 
170';-7. 

fl/undolZl 

<D 17011 

17f1N' 

A.flisoo. uMAOn- Die!lMlm JQ/r./(I/IIr.HoIz 
Henn. rod 1717-50 1719-99 

171'.,,01 sill/Nil. (17iet#.l7eihel'f' 
tim -

<D1713 

Abb.3. Sippentafel von Heinrich Pestalozzi, 1746-1827. 

CD17S5 <D1170 
I.fI!e JI.Ehe 

kennt als seine einem im Durchschnitt zu einem Viertel erbgleichen GroBeltern, 
pflegt eine umfangreichere Sippschaftstafel hinsichtlich des Vorkommens krank
hafter Anlagen viel aufschluBreicher zu sein wie eine reine Ahnentafel, selbst 
wenn diese ein halbes Dutzend vollzahliger Ahnenreihen aufweist und wir allerlei 
Interessantes liber die Berufe, Neigungen und Ehrungen von Hunderten von 
Aszendenten erfahren sollten. 

H. W. SIEMENS hat einmal durch eine ausgedehnte Umfrage festgestellt, daB heutzutage 
die meisten Leute kaum mehr etwas iiber ihre GroBeltern, geschweige denn die UrgroBeltern 
wissen, soweit sie dem einfachim V olk, besonders aber dem Proletariat der Stadte angehoren. 

In den mir genau bekannten Inzuchtgebieten der Schweiz steht es damit gliicklicherweise 
noch ungleich besser. Wie Kontrollen an Hand der Kirchenbiicher bestatigten, stimmten 
die sich oft iiber erstaunlich weite Verwandtschaftskreise erstreckenden Angaben unserer 
Exploranden so weitgehend, daB wir nun zunachst immer mit den miindlichen Erhebungen 
in den einzelnen Probandenfamilien beginnen, um uns ein Bild iiber die Ausbreitung eines 
Merkmals und die elterlichen Konsanguinitatsverhaltnisse zu machen und eine Wegleitung 
fiir das Studium der Kirchenbiicher zu gewinnen. 

Vergleichen wir vorstehende, aus Griinden der Raumersparnis etwas gekiirzte 
Bipp8chaftstafel von Heinrich Pestawzzi mit seiner oben weitgehend aufgefiihrten 
Ahnentafel, so zeigt sich der Vorteil der ersteren klar. Lassen doch mlitterlicher
seits die einfachen, bauerlichen Vorfahren des groBen Padagogen keineswegs 
vermuten, wieviel Begabung und Tatkraft er gerade von dieser Seite ererbt 
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haben mag. Und doch scheint das viiterliche, sich vornehmlich in hohem Ethos 
und theologischer Befiihigung auswirkende Erbgut erst durch diese Mischung 
zur unvergiinglichen Leistung angetdeben worden zu sein. 

Nicht nur daB es einem Sohne eines Bruders der Mutter PestaJozzis gelang, sich aus 
einfachen landlichen Verhaltnissen zum hervorragenden Arzte heraufzuarbeiten; es stieg 
ein anderer Vetter dieser Linie sogar vom Baderssohne zum bacbsten militarischen Range 
der Habsburgischen Monarcbie und verdienstadeligen Freiberrn empor, ein fiir jene Zeit 
und namentlich das damalige Osterreich ganz unerharter Aufstieg, der fraglos auf eine 
auBergewahnlicbe Tiichtigkeit schlieBen laBt. 

MOLLISON (1929) fiihrte die iifters nachweisbare Haufung bedeutender Nachkommen 
auf Auslesevorgange zuriick und bob die ausschlaggebende Bedeutung der Gattenwahl 
hervor. Er zeigte, an Hand del' Berufs-Ahnentafeln groBer Manner, daB die Gattenwahl 
aus derselben Ausleseschicbt zu erfolgen pflegt und die Aszendenz ein starkes Vorwiegen 
haberer Berufe erkennen laBt. 

H. W. RATH (1927) hat in seinem pracbtigen Werke iiber "Regina, die schwCibische 
Geistesmutter" festgestellt, daB der sprichwartliche Reichtum Wiirttembergs an Geistes
graBen zum betrachtlichen Teil aus gemeinsamen Blutsquellen stammt; so geben Uhland, 
Holderlin und Schelling in secbster Generation auf Regina Burckhardt, die Gattin des Leib
arztes Dr. Bardili, 1600-1647, Marike dagegen auf die erste Ehe von deren Vater, des 
Universitatsprofessors Burckhardt zuriick. Mit FR. BRETSOHNEIDER (1935) muB die schlag
wortartige Herausbebung Reginas als der Geistesmutter Schwabens beanstandet werden, 
da jeder del' von ihr abstammenden drei Genialen ja noch 63 weitere Ahnen in jener Vor
fabrenreihe hat, von denen er del' Wahrscbeinlichkeit nach gleichviel geerbt haben kann. 

Noch mehr verdient diese Uberlegung beriicksicbtigt zu werden, wenn ein bedeutender 
Stammvater aucl], nur eine Generation weiter zuriickliegt, wie z. B. del' Reutlinger Reformator 
Matthaus Alber, 1495-1570, del' Schiller, Uhland, Hegel, Fr. Th. Vischer und den Physiker 
Planck zu seinen allerdings sicher sehr zahlreichen Nachkommen zahlt (RENTSOHLER). 

Was die Art der Aufzeichnung von Sippschaftstafeln betrifft, so ist die von 
K. As TEL vorgeschlagene in der Praxis der Eheberatung die brauchbarste, da 
sie eine gedriingte und doch iibersichtliche Registrierung der wichtigsten Personal
daten gestattet. 

Hierauf hat LOTHAR STENGEL-V. RUTKOWSKI (1935), der statt der alten historischen 
Genealogie eine ziichteriscbe Familienkunde verlangt, mit Recht hingewiesen. 

Zur Darstellung der verwickelten Blutsverwandtschaftsverhiiltnisse, wie sie 
beim einfach-recessiven Erbgang zur Kliirung der verschiedenen Wege latenter 
Belastung von den Probandeneltern bis zu den mutmaBlich ersten Heterozygoten 
unbedingt vollstiindig eingezeichnet werden miissen, eignet sich die von HANHART 
seit 1923 geiibte direkte Linienfiihrung, welche die Eltern einer Geschwisterschaft 
durch einen geraden Strich verbindet und die Kinder unmittelbar daran anfiigt, 
entschieden besser, weil sonst infolge allzuvieler Durchkreuzungen ein nurmehr 
mit groBer Miihe zu deutendes Gewirr von Abstammungslinien entsteht. 

Da mich die Erfahrung lebrte, daB die einfachen Quadrat- und Kreissymbole fiir mann
liches bzw. weibliches Gescblecht von den Setzern viel weniger leicht unrichtig wiedergegeben 
werden und sie offenbar auch deshalb die bekannte groBe Verbreitung gewannen, habe 
ich daran festgehalten und die in Deutschland sonst meist verwendeten Zeichen 6 und 5j2 
nirgends verwendet. Die zahlreichen, zur Illustrierung dieses Abschnittes eingefiigten 
Sippentafeln zeigen, wie iibersichtlich und auf verhaItnismaBig engem Raum sich die kom
pliziertesten Beziehungen gehaufter Konsanguinitat auf solche Weise darstellen und iiber
blicken lassen, weil darauf nur diejenigen Linien ----'- davon aber allerdings samtliche -
beriicksichtigt sind, die einem maglichen Belastungswege entsprechen. 

Das bei vermutlich einfach-recessiv vererbten Merkmalen einzuschlagende 
Verfahren besteht letztlich in der Aufstellung einer von den ersten gemeinsamen 
Ahnen siimtlicher Probandeneltern ausgehenden Nachfahren- oder Deszendenz
tafel, die alle yom Merkmal betroffenen Zweige enthiilt und somit einen Ausschnitt 
aus der meist recht umfangreichen Nachkommenschaft des mutmaBlich ersten 
Heterozygoten (Mutanten oder Idiovarianten) darstellt. Das Verhiiltnis der 
sich aus den Belastungslinien ergebenden weiteren Heterozygoten zu ihren 
e benfalls verheirateten und kindeJTeichen Geschwistern liiBt sich dann an Hand 
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der vollstandigen Deszendenztafel des sog. Stammelternpaar8 ofters als weit
gehend iibereinstimmend mit der MENDELSchen Durehschnittsproportion aus 
der Kreuzung DR X DD = 2DR + 2DD naehweisen. 

Die Anwendung dieser seiner kombinierten A8zendenz-Deszendenzkontrolle hat 
HANHART (1938) am Beispiele der sog. 8poradischen Taubheit ausfiihrlieh erlautert. 
Sie diirfte, ebenso wie seine Art der graphischen Darstellung als Methode der 
Wahl zur Sieherstellung des einfach-reeessiven Erbgangs einer Anlage gelten. 
Ihre Durchfiihrung in jenen "idealen" Inzuchtgebieten mit iiber 300 Jahre 
zuriickreichenden Familienregi8tern (s. unten) gestaltet sich folgendermaBen: 

1. Bestimmung der durehsehnittliehen Konsanguinitat der betreffepden 
Bevolkerung durch Aufstellung der Ahnentafel jedes einzelnen Biirgers. Letzteres 
fallt in Gemeinden mit nieht mehr als 500 alteingesessenen Bewohnern 1 verhaltnis
maBig leicht und ist dureh die ebenfalls von HANHART (1923) angegebene, nur 
in katholischen Gegenden mogliche Methode der Auszahlung der in den letzten 
hundert Jahren in die Ehebiieher eingetragenen Konsanguinitiitsdi8pense 2 bloB 
dann zu ersetzen, wenn kein Familienbuch vorliegt. 

2. Feststellung samtlieher aus dem zu erforschenden Inzuchtgebiet hervor
gegangenen Trager des auf seinen Erbgang verfolgten Merkmals einschlieBlich 
der FaIle, die von den altesten zuverlassigen Auskunftspersonen aus friiherer 
Zeit gemeldet werden, sowie vor allem auch der in den aus der Heimatgemeinde 
abgewanderten Familien vorgekommenen Manifestationen. Genaue Aufnahme 
von Anamnese und Status jedes einzelnen erreiehbaren Merkmalstragers unter 
Beriicksiehtigung der gesamten konstitutionellen Befunde, die sieh bei ihm und 
seiner Familie (Eltern, Gesehwistern, Kindern und auch Seitenverwandten) 
erheben lassen. 

Aufstellung einer mogliehst aIle vorgefundenen Falle in sich vereinigenden 
Sipp8chaftstafel mit vollstandiger Angabe aller Nachkommen mindestens der 
GroBeltern der Merkmalstrager; hierbei ist auf die genaue Geburtenfolge 3 zu 
aehten und auBerdem das Alter der bereits Verstorbenen und deren Todesursache 
anzugeben. ErfahrungsgemaB lassen sich in derartigen Gebieten auch die etwaigen 
illegitimen Vater ziemlieh sieher herausfinden, da diese nur ganz selten unbe
kannt bleiben und sieh auch viel weniger, als in stadtisehen Verhaltnissen, 
bereehtigterweise auf die ominose exceptio plurium herausreden konnen, wei! 
das sittliehe Empfinden in solchen yom Trubel der Welt abgeschlossenen 

1 Mein Mitarbeiter H. BRENK (1931) hat sich der schon viel schwierigel'en Aufgabe 
unterzogen, die Aszendenz von nicht weniger als 270 Ehepaaren (sog. juristischen Familien) 
mit 1450 AngehOrigen in der Obwaldnischen Gemeinde L. bis 1600 und zum Teil noch weiter 
zuriick aus dem dortigen, in einem groBen Folianten vorliegenden Familienregister (sog. 
Stammbuch) auszuziehen. 

DaB die wirklich kompletten, nicht etwa nur aus einem Ahnentafelgeriist von fort
Iaufenden Verweisen und Ordnungszahlen bestehenden Kirmenbuchauszilge wegen der oft 
genug mangelhaften Aufbewahrung der Originaldokumente wertvollstes genealogisches 
Material fiir die Nachwelt erhalten helfen, sei hier nur bei.lii.ufig bemerkt. 

In Deutschland ist eine besondere Abteilung des Reichssippenamtes zu Berlin damit 
beschii.ftigt, Photokopien samtlicher deutscher Kirchenbiicher herzustellen, so daB hier 
nun kaum mehr Verluste an diesen genealogisch wichtigsten Unterlagen zu befiirchten sind. 

2 Diese urofaBten bis 1918 auch den IV. Konsanguinitatsgrad, d. h. eine Identitat von 
UrurgroBeltern, seither nurmehr den III. Grad eiterlicher Blutsverwandtschaft, der einer 
Vetternehe II. Grades entspricht. 

3 Mindestens in den Originalprotokollen miissen die Geburts-, Ehe- und Sterbedaten 
auf Monat und Tag genau verzeichnet sein, um spater auftauchende Unstimmigkeiten oder 
doch Unwahrscheinlichkeiten (wie z. B. die gelegentlich vorkommende Geburt von Zwil
lingen in nicht demselben Jahre oder ein ungewohnlich friihes Zeugungsaiter eines Eiters usw.) 
einwandfrei zu belegen oder auch die Nachpriifung gewisser periodischer Vorgange bei der 
menschlichen Vererbung im Sinne der "GeneJl'ationsrhythmen" HANS GliNTHERS (1923 und 
1932) zu ermoglichen. 
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Bevolkerungen noch erfreulich unverdorben zu sein pflegt. Oft geben sog. Still
standsprotokolle sowie Entscheide der friiher vielerorts amtenden Ehegerichte 
wertvolle Anhaltspunkte zur nachtragJichen Eruierung einer Vaterschaft. 

3. Aufstellung der Ahnentafeln aller Probandeneltern und Vergleich derselben 
auf identische Ahnen. 

Feststellung desjenigen allen Probandeneltern gemeinsamen Ahnenpaars, 
das am wenigsten weit zuriickliegt und bei dem samtliche HeterozygotenIinien 
einmiinden, so daB dessen einer Partner als der erste nachweisliche Heterozygot 
angesprochen werden muB bzw. als Idiovariant oder Mutant. 

4. Aufstellung der vollstandigen Deszendenz dieses gemeinsamen Stammeltern
paars der Sippe hinsichtlich ihrer einfach-recessiv vererbten Belastung und damit 
Nachweis der trbereinstimmung mit der MENDELschen Durchschnittsproportion 
von deren Ursprung an. Vergleich der verschont gebliebenen mit den vom 
Merkmal manifest betroffenen Zweigen innerhalb der Nachkommenschaft des 
Stammelternpaars und Aufstellung der Abstammungstafel der vereinigten und 
beziiglich der zu klarenden HeterozygotenIinien moglichst in sich geschlossenen 
Sippe. Sie stellt, wie bereits erwahnt, einen Ausschnitt aus der viel umfang
reicheren und sehr viel Raum beanspruchenden Gesamtdeszendenz dar und ist 
eine Kombination von Sippschafts-, Ahnen- und N achfahrentafeln, die einen 
trberblick iiber den mutmaBlichen Ursprung und die Ausbreitung der dem 
Merkmal zugrundeliegenden Erbanderung (Mutation) erlaubt und nicht nur aIle 
wahrscheinlichen, sondern auch aIle die verschiedenen moglichen Wege der trber
tragung einer iiberdeckten Anlage beriicksichtigt. 

Die Aufstellung von Deszendenztafeln weiter zuriickliegender Personlichkeiten ist sehr 
viel umstandlicher als diejenige der Ahnentafeln heutiger Personen im allgemeinen zu sein 
pflegt. Bei dem frillier meist sehr groBen Kinderreichtum breiten sich die spateren Zweige 
ofters auBerst weitlaufig aus, weil nicht bloB in der geometrischen Progression von 2x, 
sondern eher von 3x und mehr ansteigend. Ein treffliches Beispiel liefert uns die von 
W. H. RUOFF (1937) zur Zeit bearbeitete Nachfahrentafel des Ziiricher Reformators Ulrich 
Zwingli, 1484-1531, der zwar nur 2 verheiratete Kinder, von diesen aber 16 Enkel, 50 Ur
enkel und 86 Ururenkel hatte, von welch ersteren 7 bzw. 15 wieder zur Fortpflanzung ge
langten, so daB sich seine gesamte Nachkommenschaft heute auf gegen 100000 Personen 
belaufen mag. 

Noch weit mehr Nachfahren diirfte der Wiirttemberger Reformator Johannes Brenz, 
1499-1570, aufweisen, da er nach A. RENTSCHLER (1921) nicht weniger als 18 Kinder 
und 49 Enkel hatte, von denen 9 bzw. 32 verheiratet waren. 

Ein groBer Irrtum ware es auch z. B. anzunehmen, daB die lebenden Nachkommen 
Dr. Martin Luthers, 1483-1546, sich nur auf das halbe Tausend belaufe, das der Hannove
raner Pastor OTTO SARTORIUS (1926) auf Grund der unvollstandigen genealogischen QueUen 
ausfindig machen konnte. Wissen wir doch unter anderem gar nichts iiber die eventuell 
recht zahlreichen Nachfahren zweier verheirateter Enkelinnen des Reformators! 

Es ist allerdings ein Ding der Unmoglichkeit, auch nur annahernd die Zahl der Nach
kommen von Personlichkeiten aus jener Zeit abzuschatzen, vor allem wegen der beim 
Menschen eben recht ungleichen Dauer der Generationen. 

Der von vielen Genealogen, so auch von O. LORENZ vorausgesetzte Ausgleich der 
Generationsdauer braucht sich namlich selbst im Ablauf von iiber 350 Jahren durchaus 
noch nicht einzustellen. So hat z. B. der langjahrige Ziiricher Staatsarchivar Prof. Dr. 
PAUL SCHWEIZER (1916) in seiner eigenen, auf einen 1401 ins Stadtbiirgerrecht aufgenom
menen "Stammvater" zUrUckgehenden Familie eine dominierende Tendenz zu langen Gene
rationen nachweisen konnen, da die Fortpflanzer seines Geschlechtes meist Pfarrer waren 
und deshalb erst spater zum Heiraten kamen. Seine Ahnenreihe ist in den letzten 400 J ahren 
gegeniiber dem Durchschnitt um ganze drei Generationen zuriickgeblieben, so daB er von 
der Zeit der Schlacht bei Marignano, anno 1515, statt 14 bloB 10 Generationen entfernt ist. 
Eine andere alte Ziiricher Familie dagegen, die Escher, haben seit 1385 eine Zahl von 20 Ahnen
reihen, also eine durchschnittliche Generationsdauer von nur 25 Jahren erreicht. 

Auch auf die in kinderreichen Familien sich besonders geltend machenden, namentlich 
durch starkere Altersunterschiede von Ehegatten bedingten Generationsverschiebungen 
sei hier hingewiesen. Sie kommen am haufigsten in fiirstlichen Geschlechtern vor und 
bewirkten Z. B., daB die Enkel Bernhards von Meiningen nach ihren Geburtsdaten zwischen 
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1706 und 1762 bis zu 56 Jahren, d. h. um fast das Doppelte der gewohnlich auf 30 Jahre 
veranschlagteJ:1. Generationsdauer voneinander abweichen. 

An diesel' Stelle sei noch auf die hie und da irrtiimliche Verwendung des Begriffes der 
Seitenlinien in Kommentaren zu Nachfahrentafeln aufmerksam gemacht. Als solche be· 
zeichriet del' einseitig historisch bzw. dynastisch eingestellte Genealoge aIle Zweige, die 
nicht direkte Thronfolger betreffen odeI' wenigstens del' den Namen des Geschlechtes 
tragenden sog. Stammlinie angehoren. 

Fiir den Erbbiologen jedoch sind die Seitenlinien im Gegensatz zur direkten Aszendenz 
und Deszendenz Abzweigungen, die von Geschwistern irgend eines Vorfahren odeI' eigcnen 
Geschwistern ausgehen. 

WeI' z. B. seine Aszendenz auf eine Tochtcr Luthers zuriickfiihren kann, stammt nicht 
etwa aus dessen Seiten:linie, sondern nul' diejenigen, welche Nachkommen eines seiner 
Geschwister odeI' der Geschwister seiner Vorfahren sind. 

Zur Feststellung all dieser das Gertist unserer Tafeln bildenden genealogischen 
Daten sind wir in den frtiheren Generationen so gut wie ausschlieBlich auf die 
Eintrage in Kirchenbiichern angewiesen, wie sie sich als kulturelle Errungenschaft 
der Neuzeit erstmals im 16. Jahrhundert systematisch verzeichnet finden. 1m 
Mittelalter hat man es noch nicht ffir notig gefunden, tiber Geburt, EheschlieBung 
und Tod der gewohnlichen, nicht mit dem Adel oder der hoheren Geistlichkeit 
versippten Volksgenossen Buch zu fUhren. 

Erst Zwinyli, del' auch hierin reformierend wirkte, hat seit dem Jahre 1525 damit 
begonnen, samtliche Taufen und Trauungen aufzuzeiclmen, so daB der Kanton Ziirich tiber 
die altesten Tauf- und Ehebticher aller christlichen Lande iiberhaupt verfiigt. Die deutsche 
Stadt Konstanz folgte dann 1531 bereits auf Verordnung ihres reformierten Magistrats 
nach, wahrend ftir die katholische Kirche als MaBnahme del' Gegenreformation 1563 vom 
Tridentiner Konzil dafiir gesorgt wurde, daB die Fiihrung von Tauf- und Traubtichern den 
Geistlichen ktinftig vorgeschrieben war. 

Totenregister kamen erst wesentlich spater auf und reichen nur in wenigen 
Gemeinden bis ins 16. Jahrhundert zurtick. Gerade sie aber enthalten die fUr die 
Vererbungsforschung wichtigsten Angaben tiber allfallige Gebrechen und die 
Todesursachen der Verstorbenen und geben uns Anhaltspunkte fUr das Auftreten 
frtiherer Manifestationen der heute sich auBernden krankhaften Erbanlagen; 
allerdings darf aus dem Mangel entsprechender Vermerke ja nicht etwa schon 
auf das Fehlen von Entartungserscheinungen in alter Zeit geschlossen werden. 
Ring es doch ganzlich von del' individuell sehr wechselnden Einstellung des 
jeweiligen Pfarrherrn ab, ob er dergleichen nicht zu scinem Pflichtenkreis ge
horende Eigenttimlichkeiten verschwieg oder aber latine umschrieb odeI' gar als 
"Curiosa" in deutscher Sprache hervorhob und aus dem Totenbuch eine lebendige 

, Chronik del' zeitgenossischen Zustande machte. Auf jeden Fall soIl man sich 
der Mtihe nicht verdrieBen lassen, die samtlichen Sterberegister aufmerksam 
nach derartigen Eintragen durchzusehen. Man wird dabei, wie einige sprechende 
Beispiele weiter unten zeigen, zuweilen reich belohnt und vermag dann gelegent
lich sonst unerklarliche Belastungen, d. h. von Probandeneltern ausgehende 
Aszendenzlinien auf Geschwister von frtiheren mit dem Merkmal behafteten 
Personen, also auf mutmaBlich heterozygote Individuen zurtickzufiihren. 

Familienregister (auch Stammbiicher oder Gemeinderodel genannt), welche die 
Eintrage aller Tauf-, Ehe- und Sterbebticher nach Familien geordnet zusammen
fassen und das Nachschlagen durch Verweise von einem Zweige zu den nachst
hoheren und tieferen und da.mit die Aufstellung von Ahnen-, Nachfahren- und 
Sippentafeln enorm erleichtern, sind in der Schweiz sehon seit 1628 angelegt 
worden und erlauben demgemaB nieht selten rasch einen vollstandigen Ab
stammungsnaehweis bis in die zweite Halfte des 16. Jahrhunderts hinein. Erst 
sie ermaglichen die Ausfiihrung der oben skizzierten vergleiehenden Aszendenz
Deszendenzkontrolle. 

Vielerorts sind erst in spaterer Zeit derartige ffir den Genealogen unschatzbare 
Familienregister erstellt worden, die dann nicht aIle vorhandenen Quellen 
erschapfen, aber sich weiter vervollstandigen lieBen. Wir sind in solchen Fallen 
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darauf angewiesen, die Ahnenreihen aus den Tauf-, Ehe- und Totenbiichern zu 
rekonstruieren, was besonders in gr6Beren Gemeinden so schwierig und zeit
raubend wird, daB man sich darauf beschranken muB, die wichtigsten Belastungs
linien herauszuarbeiten. 

Die groJ3ten Schwierigkeiten dabei erwachsen einem durch die sich haufig sogar auch 
auf die Vornamen erstreck~l).de Namensgleichheit, der nur durch eine ausgiebige Beriick
sichtigung der allialligen "Ubernamen", d. h. der von den Dorfgenossen gebrauchten, oft 
drolligen Bezeichnungen einigermaJ3en beizukommen ist. 

Nicht selten bedarf es einer umstandlichen AusschliefJungsmethode, um die verschiedenen, 
bis zu einem halben Dutzend herausgefundenen Personen gleichen Vor- und Zunamens 
naher zu identifizieren, wobei die Kombinationsgabe des Familienforschers, ebenso aber 
auch seine Griindlichkeit stark auf die Probe gestellt wird. 

Ein sprechendes Beispiel hierfiir folgt im Unterabschnitt bei der Besprechung einer 
Sippentatel mit universellem Albinismus aus dem Kanton Schwyz. 

Das einzig zuverlassige Vorgehen bildet hier das Herausschreiben samtlicher Abkomm
linge der in Betracht kommenden Geschlechter, woraus sich dann die Zuordnung der ein
zelnen Personen noch am ehesten ergibt. Noch verhaltnismaJ3ig leicht fallt dies, wenn in 
den Tauf- und Ehebiichern auch die Vater der Eltern und in den Sterbebiichern die eventuellen 
Ehegatten naher bezeichnet sind. Dabei wird es oft moglich, fiir die Annahme der Zu
gehorigkeit einer bestimmten Person zu einer erforschten Familie eine Reihe von bestatigen
den Anhaltspunkten zu gewinnen. 

Das klassische Handbuch der praktischen Genealogie von ED. HEYDENREICH (1913) ist 
bisher unerreicht geblieben. Eine anregende Einfuhrnng in die naturwissenschaftliche 
Familienkunde (Familienanthropologie) hat W. SCHEIDT (1923) verfaJ3t. Wertvoll sind 
auch die "Hinweis.e auf wichtige Werke und Quellen zur schweizerischen Familienforschung 
meines Mitarbeiters ROB. OEHLER (1935), dem Schriftleiter des "Schweizer Familien
forscher", einer seit 1933 bestehenden kleinen Zeitschrift, die freilich. mit dem seit 1928 
von E. WENTSCHER herausgegebenen "Anhiv fur Sippenforschung" und den "Familien
geschichtlichen Blattern" der Zentralstelle fiir deutsche Personen- und Familiengeschichte, 
Leipzig, nicht mehr Schritt halten kann. E. WENTSCHER (1933) hat eine kurze "Ein
fuhrung in die praktische Genealogie" geschrieben, die fiir deutsche Verhaltnisse weg
leitend ist. 

Uber die "erb- und bevolkerungsbiologischen Aufgaben der FamiliengllBchichtsf{)rschung" 
hat sich W. SCHEIDT (1928), sowie iiber die "Bedeutung der Familienforschung" im all
gemeinen R. v. UNGERN-STERNBERG (1934) kritisch geauJ3ert. 

Ausdriicklich aufmerksam gemacht sei noch auf das "Familienbuch" von W. SCHEIDT 
(1924), das "Familien- und Heimatbuch" von M. SACHSENRODER (1928) und auf den von 
K. v. BEHR-PINNOW und E. HANHART (1934) bei A. E. Starke, Gorlitz herausgegebenen 
"Konstitutionsbogen fur Familien- und Erbkunde" fUr aile diejenigen, die ihre Familien
geschichte iibersichtlich und fiir erbbiologische Zwecke verwendbar nach vorgedruckten 
Fragen und Rubriken aufzeichnen wollen. 

Urn den Wiinschen nach rascher Orientierung auf dem heute erfreulicherweise weiteste 
Kreise interessierenden Gebiete der Familienforschung entgegenzukommen, habe ich das 
einschlagige Schrifttum yom iibrigen gesondert zusammengestellt. 

IV. Mutma6licher Urspruug und nachweisbare Ausbreitung 
krankhafter Erbanderungen (Mutationen) beim Menschen. 

1. Mutationen mit dominantem Erbgang. 

Der Ursprung einer dominanten Erbanlage ist im allgemeinen leichter zu 
bestimmen, als derjenige einer recessiven, besonders, wenn es sich um ein Merk
mal handelt, das auffallig genug ist, um der Uberlieferung nicht zu entgehen. 
UnregelmaBig dominante Anlagen sind dagegen unter Umstanden schwieriger 
auf den ungefahren Zeitpunkt ihrer Entstehung zu priifen, als einfach-recessive, 
sowie namentlich geschlechtsgebunden-recessive. 

In folgenden beiden Sippen mit einfach-dominanter Vererbung augenschein
lich desselben seltenen Merkmals konnte der mutmaBliche Ursprung der voraus
zusetzenden Mutation mit hoher Wahrscheinlichkeit auf je einen erstbehafteten 
Ahnen bzw. den einen von seinen Eltern bezogen werden. 
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Es handelt sich um eine Brachyphalangie beider Zeigelinger, wie sie zuerst 
von MOHR und WRIEDT (1919) in Norwegen und 5 Jahre spater von HANHART 

(1924) im Oberwallis regelmiifJig-dominant in 6 bzw. 5 Generationen je einer 
kinderreichen Sippe beobachtet wurde. 

Bei derjenigen in Norwegen war das Merkmal von einem seiner Trager in 
der von ihm verfaBten Familienchronik einlaBlich berucksichtigt worden, so daB 
wir mit MOHR und WRIEDT annehmen durfen, seine gleich ihm damit behaftete 
Mutter, 1764--1826, sei die erste des Geschlechtes gewesen, welche diese kleine 
MiBbildung manifestierte. Die entsprechende Erbanderung muB demnach ent
weder an einer Keimzelle ihres aus Aarhus auf Jutland in Danemark stammenden 
Vaters oder ihrer im sudlichen Teil Norwegens geborenen Mutter entstanden sein. 

Anfanglich schien die Dominanz der 
in der groBen N achkommenschaft die
ser Stammutter ausgebreiteten Anlage 
mehrfach unterbrochen zu sein, bis die 
von den meisten Personen der letzten 
4 Generationen der Sippe aufgenom
menen Rontgenbilder bei den betref
fenden Ubertragern sowie auch anderen 
Abkommlingen eine meBbare bzw. be
rechenbare relative Verkiirzung der 
sonst fehlenden oder doch stark rudi
mentaren Mittelphalangen der Zeige
finger, also eine Variante leichterer A us
priigung erkennen lieBen. Die Autoren 
nennen sie den B-Typ gegenuber dem 
B!-Typ, welch letzterer die volle, ohne 
weiteres in die Augen springende Mani
festation bedeutet. 

Abb.4. Schema des Erbgangs 
elner regelmiiBig-dominanten Mutation. 

Man kann nun einwenden, daB diese 
erstmals bei zwei Enke1innen nachweis
bare, relative Latenz des Merkmals viel

leicht bereits auch bei einem der Eltern der genannten Stammutter bestanden 
hatte und deshalb ubersehen worden ware. 

Der Beweis, daB der schwachen Auspragung des Merkmals in dieser Sippe dieselbe 
Erbanlage wie der starken entspricht, liegt in dem hochst bemerkenswerten Ergebnis einer 
darin vorgekommenen Verbindung eines solchen B- mit einem B!.Typ, aus welcher allem 
nach ein homozygot veranlagtes Individuum hervorgegangen ist (vgl. unsere Tafel) 1. Das 
betreffende, 1 Jahr alt gestorbene Tochterchen soll namlich ein entwicklungsunjiihiger 
Krilppel gewesen sein, was allgemein als Ausdruck einer homozygoten, subletalen Anlage 
betrachtet wird. 

Leider konnte dieser in der Literatur fast einzig 2 dastehende Fall, derwegen des Vorhan
denseins noch je eines merkmalsfreien und eines mit dem B-Typ behafteten Geschwisters 
obigen Kriippels genau der Kreuzung DR X DR = 2 DR + RR + DD entsprache, bezug
lich des hier vor allem interessierenden Zustands des Skelets, insbesondere der Extremitaten, 
nicht genauer untersucht werden. . 

In einer von dem hervorragenden Ziiricher Zoologen und Erblichkeitsforscher ARNOLD 
LANG ausgelegten Sippentafel von C. SCHLATTER (1904) fehlt nun allerdings ein solches, 
mit schwerster MiBbildung verbundenes Homozygotwerden einer einfach-dominanten 
Anlage vollstandig, trotzdem zwei derartige Ehen darin vorkommen, die eine sogar mit 
8 Kindem, von denen samtliche syndaktyl sind. 

1 Wie aus der Originalarbeit MOHR und WRIEDTS ersichtlich, £ehlt dort eine die~ so 
wichtige Manifestationsschwankung und damit die genaue Belastung aufzeigende Uber
sichtstafel. Das hauptsachliche Ergebnis dieser sonst mustergiiltigen Familienforschung 
ist deshalb in der bisherigen Literatur meist nicht genugend gewiirdigt worden. Es handelt 
sich bei meiner hier gegebenen Darstellung also nicht bloB um eine Umzeichnung. 

2 Ein anderer Fall ist von M. R. FRANCILLON (1938) beschrieben worden. 



Mutationen mit dominantem Erbgang. 305 

~ [ti 1§ [J 
lS ~ ~ 
~ ~ ~ 
:.ii!i ~ Q .~ O~ .~ ... 
~ ~ .... • f§ 

~ 
.~ D~ s; Q 
~ ~ ~ ...., 
-.;::,. 

~ ~ 
~ ~ 

;:; 
-! ~ ~ 
ct:i ~ <5 

'V 

-{] 
.0 

( ,... 
"-' - ~ -
'" ~ 
=0 
~ 

Q ,.-, 

~ -a 
~ [) 

-0 -0 

. !i< ..... 
r-. "l;; 

~ ~ ~ 
) ~~ ? ~ 

... ~ 
~~ 

~ .L "" ~~.~ 
1:: ~ ::: l.'i!H 

~ 
~ ~ ~ 1j ~ ~ -0 ..::: 8 - ~ -g .... 8 
0.; -u 

~ ~ ;: -
~ I..; ~ 

~ v;%~ ..., 
"-!<o ~~ ~~~ 

:::J;~ 
~~ 

~ 
~~~ 

-n.~ T c::; 

~ 
-U 

t:: ~~~ ~ 

8e-- -u I' g ~ 

-DI!: T 
-U 

~ 6 
j 

~ 8 ...... :i1 '"! ":l 

"" 2 
'-' 

6 -V 

J 
( 

.:::: 
( 

~ 

In der von mir im Wallis ohne Kenntnis der Beobachtung MOHRS und WRIEDTS 
1923 entdeckten Brachyphalangikersippe, die beziiglich des B !-Typs ganz der
jenigen aus Skandinavien gleicht, einen intermediaren Zustand aber nicht 
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306 E. HANHART: Die Entstehung und Ausbreitung von Mutationen beim Mensehen. 

aufzuweisen scheint 1, besteht demgemiW durchwegs regelmaBige Dominanz und 
das fast genau mit der Durchschnittsproportion aus der Kreuzung D R X R R iiber
einstimmendes Verhaltnis von 1: 1 der behafteten zu den merkmalsfreienPersonen, 
ahnlich wie es FARABEE (1905) fiir jene Sippe mit allgemeiner Brachydaktylie 

nachgewiesen hat, die zu 
einer der ersten Anwendun
gen des MENDELschen Ge
setzes auf ein menschliches 
Erbmerkmal AnlaB gab. 

Das Behaftetsein mit sym
metriseher Syndaktylie der Ze
hen der Toehter eines von MiB
bildungen anseheinend freien 
Bruders der sieben,reehts auBen 
auf der Tafel verzeiehneten 
Merkmalstrager dUrfte kaum 
auf die sieh sonst so einheitlieh 
auBernde Anlage zu Braehy-

1'4. phalangie der Zeigefinger zu be
-= ziehen sein. 
;J T'r b Nach zuverlassiger u ber-
...; lieferung war der 1790 ge! bbe0rdene GroBvateEr ml einer 
_ i en altesten xp oran-
! dinnen mit gleich kurzen 
iil Zeigefingern behaftet , wie 
~ diese. Seine Nachkommen
] schaft ist in die Gegend 
.. von Brig abgewandert, die
~ jenige seiner Geschwisterda
-§ gegen im alten Heimatort V. 
~ geblieben. Wahrend hier 
~ selbst die altesten Leute, 
~ darunter em alter Schul
d meister und ein hochbetag

t-;..:;o.~._~r'.~ ter, aber noch sehr rustiger 
00 Notar, nichts von einer Ver

kiirzung und Verkrummung 
der Zeigefinger ihrer Dorf
genossen wuBten, war diese 

1 Die Erfassung der Merk
malstrager stieB in dieser Wal
liser Sippe wegen der Abwande
rung zahlreieher Glieder ins 
Ausland auf so groBe Sehwierig
keiten, daB ieh mieh mit weni
gen Rontgenkontrollen begnii
gen muBte. 

Heute, d. h. bloB 15 Jahre 
seit meiner Erforsehung dieser 

Sippe, lieBe sieh deren Zusammenhang nurmehr bruehstiiekweise, wenn iiberhaupt, rekon
struieren, da die meisten in der Sehweiz ansassigen Merkmalstrager und Auskunftspersonen 
inzwisehen bereits verstorben sind. 

Eiri. Beispiel, wie dringend notwendig es ist, mit der erbbiologischen Bestandsauf
nahme nicht zu saumen! 

Die obige Sippentafel dieser Walliser Braehyphalangiker ist in der Studie "Die Ent
steh1Lng neuer Erbanlagen" von G. JUST (1925) naeh meinen Angaben erstmals veroffentlieht 
worden. 
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als Familieneigentiimlichkeit in dem weggewanderten Zweige allgemein bekannt 
und mit einer eigenen Bezeichnung versehen worden. Wenn sich dagegen in 
der recht umfangreichen Deszendenz der 5 Geschwister und 4 Vettern des 
genannten Ahnen keine Brachyphalangiker fanden, spricht dies in hohem Grade 
dafiir, daB er tatsachlich der erste manifest behaftete Trager der Anlage war 
und die letztere als Mutation im Keimplasma eines seiner beiden, 1777 ver
heirateten Eltern entstanden ist. 

Sie hat also annahernd um diesel be Zeit stattgefunden, wie die Erbanderung, 
welche bei der von MOHR und WRIEDT festgestellten Idiovariantin erstmals in 

2Kinder 
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Abb.17. Sippentafei mit Poiydaktylie (Verdoppeiung des V. Strahls) aus der Dauphine. 
(Eigene Beobachtung.) 

Erscheinung trat. Die sich hieraus ergebende "Obereinstimmung ist um so wert
voller, als es sich bei den beiden Sippen um die gleiche, sonst noch nirgends 
beobachtete MiBbildung handelt, deren plOtzliches Auftreten an zwei orogra
phisch und klimatisch so verschiedenen und weit auseinanderliegenden Orten 
einen gemeinsamen Ursprung sicher ausschlieBt. 

Viel groBere Schwierigkeiten bietet der Nachweis des mutmaBlichen Zeit
punktes der mutativen Entstehung bei den Polydaktylien, die iibrigens bekannt
lich genotypisch wie phiinotypisch uneinheitlich sind. Kommen dabei doch un
gewohnlich starke Manifestationsschwankungen, ja sogar Diskordanzen bei EZ 
vor, die wie im FaIle von O. KOEHLER (1924) vollstandig sein oder, wie in dem von 
W. LEHMANN und E. A. WITTELER (1935) sich auf die FiiBe beschranken kOnnen. 

Moglicherweise gehort eine der Polydaktylieanlagen zu den labilen Genen, 
die zum urspriinglichen, dem normalen Zustande entsprechenden Verhalten 
zuriickmutieren. 

Hierfiir sprache'das, wie ich 1931 an Ort und Stelle nachweisen konnte, gar 
nicht mehr haufige Vorkommen dieser MiBbildung in der Gegend der Gemeinde 
Izeaux im franzosischen Departement Isere, allwo nach den allerdings nicht 
sehr glaubwiirdigen, aber trotzdem bis jetzt iiberall in der Literatur weiter
gegebenen Mitteilungen in der nicht mehr aufzufindenden, vielleicht auch gar 

20* 
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nicht existierenden Arbeit eines Autors namens POTTON die Sechsfingerigen 
seinerzeit einmal die Mehrheit der dortigen Bevolkerung gebildet hatten; ahnlich 
"rie in dem von H. v. MALTZAN (1872) in Siidarabien entdeckten Herrscher
geschlecht der Fodli oder Ozmani, dessen samtliche Mitglieder sogar mehr oder 
weniger polydaktyl gewesen sein sollen, was nach ERICH EBSTEIN (1916) besser 
beglaubigt ist, als obige Behauptung jenes POTTON, der die phantastische Haufung 
der Sechsfingerigkeit in def Nahe von Grenoble als Inzuchtfolge erklart und den 
schon von ihm gemeldeten allmahlichen Riickgang in der Frequenz dieses Merk
mals auf eine regenerierende Blutmischung bezogen hatte. 

In Wirklichkeit kann nach der mir personlich gewordenen Uberlieferung 
durch einen noch sehr riistigen 74jahrigen Exploranden einzig angenommen 
werden, daB das bei ihm und)l seiner Angehorigen vorhandene Merkmal, eine 
Polydaktylie durch Verdoppelung des V. Stmhls, in jener gar nicht sehr abgelegenen 
Gegend anfangs des letzten Jahrhunderts haufiger vorgekommen ist als in 
neuerer Zeit. Jedenfalls vermochte ich 1931 in den drei, zusammen etwa 
10000 Einwohner zahlenden Ortschaften Izeaux, Rives und Grenage nur mehr 
ganz vereinzelte FaIle von Sechsfingrigkeit in Erfahrung zu bringen und 3,n Hand 
folgender beider, weiter zuriick sicher zusammenhangender Sippentafeln eine 
deutliche Tendenz zur Abschwachung der Manifestation nachzuweisen1 . 

Wesentlich andere Verhaltnisse zeigt die sich auf eine andersartige Poly
daktylie, namlich mit Verdoppelung des I. Strahls, beziehende folgende Sippen
tafel aus dem Oberwalliserdorf To., dessen 620 Bewohner bis vor 2 Jahren noch 
weitestgehend yom Verkehr abgeschlossen waren und deshalb seit Jahrhunderten 
vorwiegend untereinander heirateten. 

Auf den ersten Blick ist man denn auch versucht, in Anbetracht der viel
fii1tigen und sich iiberdies groBtenteils auf dieselben Ahnen beziehenden elter
lichen Blutsverwandtschaft dieser Polydaktyliker einen einfach-recessiven Erb
gang der entsprechenden Anlage anzunehmen. Aber schon die angesichts des 
vorhandenen Kinderreichtums auffallend geringe Haufigkeit der Manifestation, 
sowie deren wenigstens in einem FaIle sich geltend machende Beschrankung 
auf die FiiBe, macht es wahrscheinlicher, daB wir es hier wie in einer Reihe von 
Sippen der Literatur mit einem mehrfachen Uberspringen von Generationen 
infolge unregelmaBiger Dominanz zu tun haben, ganz abgesehen davon, daB 
Recessivitat bei dieser Affektion nie beobachtet wurde. Recht auffallig bleibt 
immerhin, daB nicht nur aIle 6 Eltern der bloB 3 Sechsfingerigen - andere kamen 
laut zuverlassiger Uberlieferung in den letzten Generationen nicht am Orte vor
sondern auch deren samtliche 19 Kinder anscheinend ganzlich £rei von der Anlage 
geblieben sind, so daB das Verhaltnis behafteter zu merkmalsfreien Kindern statt 
1: 1 gar 1: 8 betragt. 

So bildet das derart sporadische und im Gegensatz zu seiner Sparlichkeit 
theoretisch hochst bemerkenswerte Auftreten der Polydaktylie in dieser Walliser 
Sippe einen schwermegenden Grund zu der bereits oben in Betracht gezogenen 
Annahme eines labilen Gens. 

Ahnlich giinstige Vorbedingungen zur Feststellung des mutmaBlichen Ur
sprungs und der Ausbreitung derartiger dominanter Mutationen fanden sich in 
Skandinavien, da wo die Geburtenrationierung noch nicht urn sich gegriffen 
hatte. So ist von A. SVERDRUP (1922) ein "postaxialer Polydaktylismus" in 
6 Generationen eines norwegischen und von O. THOMSEN (1927) eine Kombination 

1 Die gewaltigen Nachteile, die der Erbforschung aus dem Ein- bis Zweikindersystem 
erwachsen, machen sich in den letzten beiden Generationen dieser siidfranziisischen Sippe 
bereits unangenehm fiihlbar, im Gegensatz zu dem Kinderreichtum der drei andern in diesem 
Zusammenhang besprochenen Sippen, der eine Reihe von entscheidenden SchluBfolgerungen 
erst ermiiglichte. 
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von Poly- und Syndaktylie aus 7 Generationen eines danischen Geschlechtes 
geschildert worden. In beiden Sippen zeigten sich recht betrachtliche Mani
testationS8chwankungen, in derjemgen von THOMSEN sogar so weitgehend, daB der 
Phanotypus wahrscheinlich behafteter, weil iibertragender Personen mcht von 
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der Norm zu unterscheiden war. Dennoch handelt es sich in jener Sippe um einen 
durchaus einheitlichen Merkmalskomplex - vom Autor als "Vordingborgtyp" 
bezeichnet - der als AuBerung einer besonderen, sonst nirgends beobachteten 
Mutation aufzufassen ist. Ein scheinbar sporadisch aufgetretener Fall gleichen 
Typs, iiber den THOMSEN erst spater berichten konnte, erwies sich als zu einem 
illegitimen Zweig der Sippe gehOrig. 
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Wahrend wir es bei den bier besprochenen FingermiBbildungen mit ver
haltnismaBig jungen, ihrem mutmaBlichen Ursprung nach nur etwa 200 Jahre 
alten Erbanderungen zu tun hatten, so sind zwei andere Mutationen dominanten 
Erbgangs sic her wesentlich friiher entstanden. 

Fiir die sog. kongenitale idiopathische Hememlopie, jene Form von Nacht
blindheit, die ohne Veranderungen an der Netzhaut besteht, konnte von CUNIER 
(1838) ein schon 1637 geborener Merkmalstrager, namlich der Metzger Jean 
Nougaret aus dem Dorfe Vendemian bei Montpellier, als Stammvater einer 
zur Zeit der erganzenden Nachforschungen TRues und NETTLESHIPS (1907) 
bereits 2116 Personen umfassenden Sippe mit 135 Hemeralopen in 10 Gene
rationen nachgewiesen werden. Die Dominanz der Anlage in diesem in den 
letzten 30 J ahren leider nicht weiter verfolgten Geschlecht ist vollkommen 
regelmaBig, wenn auch statt des zu erwartenden Verhaltnisses von 1: 1 ein 
solches von 134:246 auf Grund der wahrscheinlich nicht immer ganz zu
verlassigen Angaben iiber merkmalsfreie und behaftete Personen vorzuliegen 
scheint. 

Da der genannte Stammvater den Dorfnamen "Ie proven<;al" gehabt haben 
solI, nehmen TRUC und OPIN (1925) an, daB die von ihnen im Dorfe Neoules 
(Dept. du Var) entdeckten sechs allerdings genealogisch noch nicht als zusammen
hangend nachgewiesenen Familien mit Hemeralopie vom Typ Nougaret Reste 
des dort gelegenen Ursprungsherdes der Mutation sein konnten. Diese Auffassung 
findet eine weitere Stiitze durch das Vorhandensein eines 4 Generationen um
fassenden Hemeralopenstammbaums, der bereits 1885 von SEDAN aufgestellt 
und 1895 von C. W. CUTLER erganzt worden ist und den, wie A. FRANCESCHETTI 
(1930) vermutet, TRUC und OPIN picht gekannt haben. 

Ob die neuerdings ill Berner Jura nachFRANCESCHETTI (1930) von KOBY aufgefundene 
Familie mit domirianter Hemeralopie ein Ableger der also moglicherw'eise auf eine einzige 
Erbanderung zUrUckgehenden siidfranzosischen Herde ist, steht noch dahin. 

Auf jeden Fall gehort die idiopa.thische Hemeralopiezu den dominanten 
Erbanderungen, deren Verbreitung und Ursprung iiberall moglichst genau fest
gestellt werden soUte, um mit der Zeit einen Einblick in die durchschnittliche 
Frequenz der Neuentstehung einer solchen Anlage zu bekommen und damit 
auf die entsprechende Mutationsrate schlieBen zu konnen. 

Dasselbe gilt wohl auch fUr die in Europa anscheinend ziemlich gleichmaBig 
verbreitete Chorea Huntington, die von H. JOSEPHY (1936) fUr die haufigste 
Heredodegeneration des Nervensystems gehalten wird und typisch herdweise 
auftritt. So hat C. B. DAVENPORT (1915) 962 Falle innerhalb vier groBer Familien
verbande in U.S.A. auf ungefahr sechs im 17. Jahrhundert von Europa nach 
Amerika ausgewanderte Ahnen zuriickfiihren konnen. Auch P. R. VESSIE (1932 
und 1933) konnte Choreafalle in Nordamerika 300 Jahre zuriickverlolgen und 
sie auf 3 Ehepaare beziehen, die 1630 aus einem Ort in Suffolk (England) ein
gewandert und, wie M. CRITCHLEY (1934 und 1935) herausfand, Initeinander 
verwandt waren! J. L. ENTRES (1921), del' in Bayern unter 21000 Patienten 
von 3 Heilanstalten bloB 8 Falle fand, und den Erbveitstanz noch als recht 
selten bezeichnet, konnte immerhin ebenfalls eine Reihe von Herden ausfindig 
machen und die Affektion in einem derselben (vgl. Sippentafel in Abb. 9) durch 
7 Generationen als regelmaBig dominant nachweisen. 

T. SJOGREN (1935) vermochte von 88 sicheren Fallen mit Erbveitstanz aus 
zwei kleinen nordschwedischen Kirchspielen nicht weniger als 50 auf ein Stamm
elternpaar, 27 auf ein zweites und die iibrigen 11 auf drei weitere Ahnenpaare 
zuriickzufiihren und nimmt deshalb an, daB diese samtlichen 5 StammelteI'llpaare 
gleichen Ursprungs seien. 



Mutationen mit dominantem Erbgang. 

1m Gegensatz zu Schweden und auch Nord
deutschland, woselbst durch FR. MEGGENDORFER 
(1933) von Hamburg, ferner durch F. KEHRER 
(1936) von Munster in Westfalen aus mehrere Hun
tingtonsippen erforscht werden konnten, scheint 
in der sonst an nervosen Heredodegenerationen 
aller Art so reichen Nordost- und Zentralschweiz 
die betreffende Mutation noch seltener zu ent
stehen, wie in Bayern; erheblich Ofter dagegen 
auffallenderweise wieder in der Westschweiz. 

Allerdings sind die diagnostischen Schwierig
keiten, die durch die "schon von C. R DAVENPORT 
und E. B. MUNCEY (1916) nachgewiesene Auf
spaltung der Erbchorea in verschiedene, zum Teil 
als "formes frustes" zu bezeichnende Biotypen, 
sowie durch die namentlich von F. KEHRER (1928), 
dann B. PATZIG (1933, 1935, 1936) und neuerdings 
von M. MEIERHOFER (1937) beschriebene Hetero
phanie der Anlage bedingt werden, so betracht
lich, daB die Krankheit noch heute mancherorts 
unerkannt bleiben diirfte. 

Das alteste dominante Sippenmerkmal ist 
der bekannte Gesichtstypus der Habsburger, der 
vor allem in Progenie (Prognathia inferior) und 
ubermaBig entwickelter, hangender Unterlippe 
besteht und haufig von einigen anderen physio
gnomischen Eigentumlichkeiten, wie einer 
besonders groBen und langen Nase, mehr 
oder weniger deutlichem Exophthal-
mus und transversaler Abflachung des 
Schadels begleitet ist (0. RUBBRECHT, 
1910 und 1930). Letzterer Autor, ein 
Stomatologe in Gent, der die sagittalen 
Varianten der Stellung von Ober- und 
Unterkiefer eingehend auf ihre Atiologie 
studierte und deren erbliche Bedingtheit 
nachwies, hat in seiner preisgekronten 
Monographie uber diesen Gegenstand ein
zig die Progenie aus dem Habsburgischen 
Merkmalskomplex herausgegriffen, weil 
sie aus Profilbildnissen leicht erkenn
bar und einigermaBen quantitativ einzu
schatzen ist. Er belegte die mannigfachen 
Schwankungen in der Auspra
gung dieses hervorstechenden 
Zeichens an Hand einer Aus
wahl von 11 trefflich wieder
gegebenen Portraits. 

Die Deszendenztafel, die 
RUBBRECHT aufstellte, geht von 
Ernst dem Eisernen, 1377 bis 
1424, aus, von dem schon 
V. HAECKER (1911) auf Grund 
eines Profilbildes aus der...; ~ 
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Wiener Hofbibliothek das Bestehen einer Progenie wahrscheinlich gemacht 
hatte 1. 

Beim Sohn und Enkel dieses Ftirsten, den deutschen Kaisern Friedrich III. 
und Maximilian I., von welch letzterem ein Bildnis im Viertelprofil von AlbTecht 
Durer vorliegt, bestand eine solche ebenfalls deutlich, dagegen kaum bei Philipp 
dem Schonen, dem nachsten Stammhalter der Linie, so daB die dominante Erb
folge hinsichtlich unseres Merkmals hier unterbrochen ware, hatte nicht dessen 
Gattin, Johanna die Wahnsinnige dasselbe, offenbar von ihrem Vater, Ferdinand 
von Aragon her besessen. 

Da bei dem beriihmten Sohn dieses Paares, Karl V., 1500-1558, die Progenie einen 
ganz exzessiven Grad erreicht hat und geradezu zur MiBbildung ausartete, konnte man 

annehmen, daB sein Vater, Philipp der Schone, 
ebenfalls ein, wenn auch leichtest behafteter 
Trager del' Anlage gewesen und diese zufolge 
Belastung seitens beider Eltern bei ihm homo· 
zygot aufgetreten sei. 

Hiergegen spricht jedoch eindeutig, daB 
Karl V. von seiner immerhin auch leicht mit 
Progenie behafteten Gemahlin, Isabella von Por
tugal, neben zwei entsprechend gezeichl?;eten 
Kindel'll eines hatte, namlich Johanna von Oster· 
reich, das frei vom Merkmal war und daB 
auch die beiden unehelichen Kinder, die del' 
Kaiser von den biirgerlichen Frauen Johanna 
van der Oheyn8t und Barbara Blomberg hatte: 
Margaretha von Parma und Don JUfm d'Au8tria 
nichts von diesel' Kiefervariante erkennen las· 
sen, obwohl an del' Vaterschaft Karls keine 
Zweifel bestehen sollen. 

Auch sonst scheint es trotz mehrfacher 
Verbindungen von gleicherweise deutlich mit 
Progenie ausgestatteten Gliedern dieses alten 
und umfangreichsten Herrscherhauses nirgends 
zu einer Homozygotie del' Anlage gekommen 
zu sein. 

Von Karls genialem aber seelisch noch 
krankhafter veranlagtem Erben, Philipp II., 
Konig von Spanien, del' wieder eine sehr aus

Abb. 10. Karl V. FHimischer Meister, Kgl. SchloLl gesprochene Progenie hatte und in viertel' Ehe 
Windsor, gegen1515. (Nach O. RUBBRECHT, 1930). eine gleichartig ausgestattete Gemahlin wahlte, 

. laBt sich das Merkmal noch drei Generationen 
weit bis zu Karl II., 1661-1700, dem letzten spanischen Habsburger, in regelmaBiger 
Dominanz verfolgen. 

Der letzte spanische Konig jedoch, Alfons XIII., del' seine habsburgische Abstammung 
bekanntlich aufs deutlichste in Bezug auf seine Kiefer- und Lippenbildung verrat, was 
STROHMAYER (1937) auf die Inzucht seiner Ahnen zuriickfiihren wollte, beweist, daB die 
dominante Anlage dazu viele Generationen lang mehr odeI' weniger latent bleiben und dann 
wieder plotzlich einmal im Vollbilde zum Vorschein kommen kann. 

1 Die alte, abel' von O. LORENZ noch geglaubte Mare, wonach die hiinenhafte und baren
starke Gemahlin Ernst des Eisernen, namlich die aus del' Gegend von Warschau stammende 
Oimburgis von Masovien die erste Tragerin des nachmalig Habsburgischen Familientypus 
gewesen sei, beruht offenbar auf einer Verwechslung; sie ist del' Ausdruck del' schon von 
GALIPPE aufgebrachten und spateI' von V. HAECKER (1921) iibernommenen Hypothese 
einer akromegalen Genese desselben und wird neuerdings von W. STROHMAYER (1937) 
in seiner sich auf die reichhaltige Sammlung des Grafen ZrcHY stiitzenden und deshalb 
VOl' allem die osterreichischen Lillien beriicksichtigenden, prachtvoll ausgestatteten Studie 
mit Recht als unwahrscheinlich abgelehnt. 

Es kann hier wedel' auf die friiher aucp- von EUGEN FISCHER in Betracht gezogene 
Arbeitshypothese; daB del' Habsburgertypus auf einer "erblichen Anomalie der Hypophy8e" 
(V. HAECKER) beruhe, noch auf die Vermutung einer komplexen Genese im Sinne seines 
Schiilers WOLFGANG ABEL (BAUR-FISCHER-LENZ ,1936), noch auf die Meinung von KAN
TORowrcZ eingegangen werden, es gehore die dicke Lippe iiberhaupt nicht zum Habsburger
typ und sei eine rein sekundare Folge del' mit dauerndem Offenhalten des Mundes ver
bundenen Progenie. 
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Wie aus meiner Darstellung (vgl. Tafel in Abb. 11) der Abstammungsverhalt
nisse und Versippung der Habsburger klar hervorgeht, laBt sich deren Progenie 
keinesfalls a~lf einen gemeinsamen Ursprung zuruckfuhren, da einerseits, wie 
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Abb.l1. Abstammnngstafel des Habsbmgischen ]'iirstengeschlechts mit besonderer Beriicksichtignng 
der alteren spanischen Linie. 

oben erwahnt, der zuvor in 3 Generationen als dominant erwiesene Erbgang 
bei Philipp dem Schonen wahrscheinlich abreiBt und andererseits dessen nach 
O. RUBBRECHT samt ihrem Vater mit Progenie behaftete Gemahlin, Johanna 
die Wahnsinnige nur mutterlicherseits auf jene Lancaster-Linie zuruckgeht, 
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welche wohl durch Eleonore von Portugal auf Kaiser lvIaximilian I. abzweigt, 
aber die manifeste Belastung von dessen Vater und GroBvater nicht zu erkHiren 
vermochte. 

Es ist somit durchaus nicht erwiesen und allem nach auch nicht erweisbar, 
daB die bereits im 14. Jahrhundert, namlich bei Ernst dem Eisernen hervor
tretende habsburgische Progenie, die sich durch iiber 20 Generationen mit seltener 
Treue als dominantes Merkmal vererbt auf einer einzigen Mutation beruht. Es 
diirfte sich vielmehr angesichts der geringen Seltenheit dieser Kieferbildung 
um ein Zusammentreffen von mindestens zwei ahnlichen Mutationen handeln, 
die sich im Phanotypus zum Teil verstarken, aber wohl nirgends homozygot 
auftreten. . 

2. Mutationen mit einfach-recessivem Erbgang. 
Zur Erleichterung des Verstandnisses der in diesem Abschnitt dargestellten 

Dokumente recessiven Erbgeschehens sei hier zunachst ein Schema (Abb. 11) 
gegeben, das von dem mutmaBlichen Ursprung einer solchen Erbanderung aus

RR DR DR 

RR RR 
Abb. 12. Schema des einfach-reeessiven Erbgangs. 

gehend die MENDELschen Durch
schnittsproportionen in Erinnerung 
ruft und die Rolle der elterlichen Bluts
verwandtschaft fUr das Offenbarwer
den einer heterozygot entstandenen 
und deshalb zunachst latent bleiben
den Anlage bei einfach-recessivem 
Erbgang zeigt. 

Es geht daraus auch hervor, wann 
eine derartige Mutation erstmals 
manifest werden kann bzw. wie lange 
es mindestens yom Zeitpunkt ihrer 
Entstehung an gehen muB, bis sie 
endlich bei einem oder mehreren Ur
enkeln eines I diovarianten (M utanten) 
in Erscheinung tritt. Mit diesem 
Ausdruck bezeichnen wir denjenigen 
Ahnen einer Sippe, von welchem 
auf Grund der vorliegenden Bluts
verwandtschaftsverhaltnisse ange

nommen werden kann, daB er der erste Trager der heterozygoten .Anlage war, 
weil sich eine der elterlichen Geschlechtszellen, aus der er gezeugt wurde, 
beziiglich eines Genes entsprechend veranderte. 

'Vie aus dem Schema ersichtlich, wurde darin einzig mit einer Vetternehe I. Grades 
(Konsanguinitat II. Grades nach kanonischer Bezeichnung) als friihester Gelegenheit 
eines .Zusammentreffens groBelterlicher Erbanlagen gerechnet. 

Bei einem lnzest dagegen kann eine einfach-recessive Mutation bereits bei einem Kinde 
oder Enkel eines Mutanten zur Manifestation gelangen. Letzteres, d. h. eine Manifestation 
bereits in der F 2-Generation konnte allerdings auch durch Ehen zwischen Onkel und Nichte 
oder Tante und Neffen, wie sie im Gegensatz zur Schweiz im deutschen Reich erlaubt sind, 
verwirklicht werden. 

Von der Entstehung einer einfach-recessiven Anlage an bedarf es dann also 
mindestens 50-60 Jahre, bis nach Ablauf der ersten beiden Generationen durch 
Vereinigung zweier heterozygot behafteter Personen Homozygotie und damit 
die Manifestation des Merkmals eintritt. Wie hier durch eine Reihe geeigneter 
Beispiele belegt werden wird, erfolgt das erste Au£treten solcher Erbkrankheiten 
zumeist noch erheblich spater, ja durchschnittlich sogar nicht vor 200-300 
Jahren nach dem Ursprung der Erbanderung. 
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Hierauf hat F. LENZ schon in der ersten Auflage seiner Erblehre (BAUR
FISCHER-LENZ, 1921) auf Grund theoretischer Dberlegungen hingewiesen und 
bereits 1919 mathematisch abgeleitet, daB, je seltener ein recessives Merkmal 
auf tritt, um so groBere Bedeutung der elterlichen Konsanguinitiit fiir dessen 
Manifestation zukommt. 

Es ist jedoch lange nicht etwa jede sich aus den Ahnentafeln zweier Eheleute 
ergebende Blutsgemeinschaft fiir das Herausmendeln einer recessiven Anlage 

Abb.12a. Schema des Erbgangs elner recessiven Anlage mit isoliertem Auftreten des durch Zusammentreffen 
zweier Anlagen bedingten Merkmals. (Nach F. LENZ, umgezeichnet vom Verf.) 

von Belang und somit auch nicht, wie manche meinen, der Gesamtahnenverlust 
eines Probanden. Entscheidend ist einzig die mindestens einmalige - ofters 
sogar zwei- bis mehrfache - Abstammung der als heterozygotisch zu betrach
tenden Eltern eines Merkmalstriigers von jenem Ahnenpaar, in welches die 
Aszendenzen aller oder doch moglichst vieler anderer mutmaBlicher Hetero
zygoten einmiinden. Die elterliche Konsanguinitiit bloB einer Familie dagegen 
kann in starker ingeziichteten Bevolkerungen sehr wohl auch einmal rein zu
fiillig bestehen und ist darum mit Vorsicht zu bewerten. Je mehr einzelne 
Familien mit Merkmalstriigern in einer Sippe iiber beide Eltern auf ein derartiges 
Stammelternpaar zuriickgefiihrt werden konnen, desto hoher steigt die Wahr
scheinlichkeit, daB die betreffende allgemeine Blutsverwandtschaft wirklich dazu 
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verhaIf, einander entsprechende recessive Erbanlagen zusammenzubringen und 
manifest, weil homozygot werden zu lassen. 

Hiefiir bedarf es aber durchaus nicht einer besonders nahen Konsanguinitat, 
d. h. unter Umstanden gar keiner Vetternehen, wie der Laie immer wieder an
nimmt. Nicht genug kann betont werden, daB auch entferntere Blutsverwandt
schaften 4.-7. Grades, ja noch daruber, sehr oft genau so verhangnisvoll sind 
wie Ehen von Geschwisterkindern oder selbst Inzeste. 

Andererseits brauchen aus Verbindungen naher, ja sogar nachster Bluts
verwandter keineswegs immer minderwertige Nachkommen hervorzugehen, wie 
die Erfahrung lehrt. Man ist zur Widerlegung dieser verbreiteten Ansicht heute 
nicht mehr auf die bekannten historischen· Beispiele aus den an Geschwister
und Halbgeschwisterehen so reichen Dynastien der Ptolemiier und Inkas an
gewiesen und kann sich unter anderem auf die uberraschenden Ergebnisse der 
Erhebungen H. ORELS (1934) aus dem Wiener Proletariat berufen. 

Die Vorstellung, daB mit der Nahe der Blutsverwandtschaft gleichsam die 
Valenz uberdeckter Erbanlagen zunehme und damit notwe}ldig zu verstarkter 
Manifestation fUhre, entspricht weder den aus der experimentellen Genetik 
noch den aus der menschlichen Erblehre sich ergebenden Tatsachen. Sowohl 
der Durchschlag (Penetranz) , der sich in den Schwankungen der Manifestation 
ausdruckt, als auch der Ausdruck (Expressivitiit) , der in der quantitativen 
Auspragung eines Erbmerkmals zur Geltung kommt, sind vollig unabhangig 
yom Grade der elterlichen Konsanguinitat und demjenigen der Inzuchtung einer 
Bevolkerung. Eine solche kalm wohl zusehends homozygoter bezuglich eines 
normalen, z. B. eines Rassencharakters werden, jedoch nicht auf die angedeutete 
Weise eine Steigerung vorhandener Krankheitsanlagen einfach-recessiver Natur 
bewirken und damit etwa eine "progressive Entartung" 1. 

DaB eine derartige Erbanlage ubrigens selbst bei fortgesetzter Inzucht ver
haltnismaBig nur sehr sparlich herausmendelt und ein zugehoriges Merkmal sogar 
in Geschwisterschaften mit durchschnittlich vier uberlebenden Kindern ganz ver
einzelt auftreten kmm, zeigt das in Abb. 12a nach F. LENZ dargestellte Schema, 
welches eine in Wirklichkeit kaum jemals vorkommende Aneinanderreihung von 
Vetternehen ersten Grades in fUnf aufeinanderfolgenden Generationen enthalt. 

Die geringe, sich bei Annahme eines Verhaltnisses von 1: 1 fUr uberlebende 
Knaben und Madchen auf bloB 1/4 X 1/4=1/16 belaufende durchschnittliche Wahr
scheinlichkeit der Manifestation einer einfach-recessiven Erbanlage in Vettern
ehen ersten Grades, die von einem der gemeinsamen GroBeltern her latent be
lastet sind, soll durch mein folgendes, samtliche moglichen Verbindungen be
zeichnendes Schema (Abb. 13) veranschaulicht werden. 

Die von mir durchgefUhrle Aszendenzkontrolle der gesamten Bevolkerung 
von 5 Schweizer Inzuchtgemeinden (vgl. die Diss. H. BRENK, J. MULLER, 
A. EGENTER, W. GROB, G. RUEPp, O. DIETRICH, R. WALKER und die soeben er
schienene Arbeit von K. J. HAUSER2) zeigt, daB in derartigen Bevolkerungen der 
Prozentsatz an Vetternehen ersten Grades meist nur 2-3 % und derjenige dritten 
und vierten Grades durchschnittlich etwa 9 % betragt und nur in einigen ganz 

1 Eine von innen heraus fortschreitende Entartung, wie sie die franz6sischen Irrenarzte 
MOREL und MAGNAN urn die Mitte des vergangenen Jahrhunderts angenommen haben, 
gibt es gliicklicherweise nicht. Eine solche wird nur 6fters vorgetauscht durch die in manchen 
Familien seit einigen Generationen auffallige Zunahme echter oder auch nur scheinbarer 
Erbschaden zufolge einer Haufung gleichartiger Belastungen. Haben doch erfahrungs
gemaB gerade die irgendwie aus der Art schlagenden, namentlich aber die seelisch abwegig 
veranlagten Pers6nlichkeiten die verhangnisvolle Neigung, sich wieder mit ihresgleichen 
oder sonstwie abnorm gearteten Partnern zu verbinden. 

2 HAUSER, K. J.: Genealogie und erbbiologische Bestandsaufnahme cines Inzucht
dorfes der Siidostschweiz. Diss. Ziirich 1940. 
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abgelegenen Gegenden uber 20 oder gar 30% ansteigt (vgl. die Tabelle auf 
S.295)1. 

Dagegen pflegen die von einfach-recessiven Merkmalen betroffenen Sippen 
in den einzelnen Familien ganz wesentlich haufiger - nicht selten in 100% -
ziemlich nahe Verwandtenehen aufzuweisen, allerdings vorwiegend solche im 
dritten und vierten oder Ofters auch erst im 5.-7. Grad, die deswegen nicht etwa 
belanglos sein konnen, weil sie sich auf ein samtlichen Probandeneltern gemein
sames, nicht allzuweit zuruckliegendes Stammelternpaar beziehen. 

Eine Haufung von Vetternehen, wie sie sich in der von H. LUNDBORG (1913) 
erforschten Sippe mit einfach-recessiver 111 yoklonusepilepsie innerhalb. jenes 
"GTO{3en Geschlechts" im sudschwedischen Listerlande fand, ist seither nirgends 
mehr angetroffen worden. Da hier fast schematisch zu nennende Verhaltnisse 
hinsichtlich der Ausbreitung einer recessiven Mutation vorliegen, ist dieses 

[!) rlille 1, S e 
"111£" 
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Abb 13. Schema der moglichen Geschwisterkinderchen zwischen 8 Enkein eines Heterozygoten. 

klassische Beispiel der Vererbung einer sog. Heredodegeneration am besten zur 
Einfuhrung geeignet. 

Das Listerland, jetzt groBtenteils eine Halbinsel, die vor nicht aIlzulanger Zeit eine 
Insel gewesen sein soll und drei Doder mit sehr stark ingezuchteter Bevolkerung umfaBt, 
gehort zu jener Provinz Schwedens (Blekinge mit Hauptstadt Karlskrona), welche be
zeichnenderweise den gropten Prozenisatz an Taubstummen zeigt. 

Der nordischc Rassentypus wurde dort nur bei 7,3 %, im Listerland fast uberhaupt 
nicht mehr unvermischt gefunden, was damit zusammenhangen dudte, daB dieses nunmehr 
etwas uber 7000 Bewohner zahlende Gebiet fruher ein beruchtigter Schlupfwinkel fur 
Seerauber war. 

Der schwedische Psychiater und Erbbiologe H. LUNDBORG, der schon 1903 
eine preisgekronte Monographie liber die "pTOgressive M yoklonusepilepsie" ver
offentlicht hatte, war bei seinen diesbezuglichen Familienforschungen im eng
begrenzten Gebiete des Listerlandes auf ein 2232 Kopfe umfassendes Bauern
geschlecht gestoBen, das noch vor 100 Jahren sehr wohlhabend, einfluB- und 
kinderreich war, dann aber zusehends entartete. Es handelt sich urn die gesamte, 
sich auf etwas liber 200 Jahre, d. h. 7 Generationen erstreckende Nachkommen
schaft des aus der Aszendenz der 17 vorgefundenen Myoklonusepileptiker er
sichtlichen Stammelternpaars, die der Autor an Hand der Kirchenbucheintrage 

1 Es hat sich als zweckmaBig erwiesen, die namentlich fur die weiteren Grade der Bluts
verwandtschaft einzig brauchbaren kanonischen Bezeichnungen zu verwenden. 

Dabei entspricht eine Konsanguinitat I. Grades einem Geschwisterinzest, eine solche 
II. Grades einer Vetternehe I. Grades, d. h. einer Ehe zwischen Geschwisterkindern, und 
eine Konsanguinitat III. Grades einer Vetternehe II. Grades, d. h. einer Ehe zwischen 
Geschwisterenkeln, eine solche IV. Grades, wie sie bis 1918 von der katholischen Kirche 
noch verboten war, einer Ehe zwischen Geschwister-Urenkeln. 

Der jeweilige Grad der Kon8anguinitiit ist aus der Zahl der zu den ersten gemeinsamen 
Ahnen fuh:renden Generationen ohne wei teres abzulesen. 
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sowie verschiedenster Aktenstiicke medizinisch-biologisch so weitgehend zu 
charakterisieren vermochte, wie dies weder vorher noch seither je wieder einem 
Forscher in diesem Umfang gelungen ist (s. Abb. 14 auf Tafel I, nach S. 320). 

Wahrend die sich in diesem groBen Geschlechte erschreckend haufig findenden 
Anzeichen psychischer Entartung (Psychosen, Psychopathien, Oligophrenien, 
sowie Trunksucht und Kriminalitat) wegen ihrer allgemein, d. h. auch andernorts 
zu starken Verbreitung und zu wenig einheitlichen Atiologie beziiglich ihres 
Ursprungs und Erbgangs keine eindeutigen Erblichkeitsverhaltnisse aufwiesen, 
so stellte sich die in 17 Fallen darin aufgetretene M yoklonusepilepsie als iiberaus 
seltenes, in Schweden sonst noch nirgends beobachtetes Merkmal heraus, das 
mit hochster Wahrscheinlichkeit auf eine einfach-reCe88ive Mutation bezogen 
werden kann. 

Die nach der WEINBERGSchen Methode vom Autor berechnete Zahl von 
Homozygoten ergibt aus den acht meist kinderreichen Geschwisterschaften fast 
genau das MENDELsche Viertel (25 %). Nicht weniger als 15 von den 16 Eltern 
der betroffenen Geschwisterschaften hatten nahe Blutsverwandtenehen ein
gegangen und lieBen sich auf das genannte, nur 3-6 Generationen zuriickliegende 
Stammelternpaar hinfiihren. Der 16. Elter (rechts au Ben auf der Stammtafel), 
dessen Frau einer unehelichen Linie eines sicheren Dbertragers entstammt, 
hatte sich bei weiterer genealogischer Priifung sicher ebenfalls auf das Stamm
elternpaar zuriickfiihren lassen, was bisher leider versaumt wurde. 

LUNDBORG hat willkiirlich PEHR PEHRSSON, 1721-1804, den altesten Sohn 
des von ihm selbst als friihesten Ahnen des Geschlechtes festgestellten Pehr 
Knutson, 1691-1754, als "Stammvater" bezeichnet, jedoch zweifellos mit 
Recht auf dessen Heterozygotie geschlossen. Zunachst lieBen sich von den 
15 iiberhaupt zuriickverfolgbaren Belastungslinien nicht weniger als 14 auf 
jenen Pehr Pehr880n hinfiihren, nicht dagegen die vaterliche Linie der - von 
rechts nach links gesehen - zweiten Myoklonikerfamilie, die erst eine Gene
ration weiter oben, namlich bei den Eltern Pehr Pehrssons einmiindet und 
von dessen allem nach ebenfalls heterozygoter Schwester Anna Pehr8dotter, 
1727-1765, ausgeht1 . 

Damit ist bewiesen, daB beziiglich der Mutation "Myoklonu8epilep8ie" einzig 
der genannte Pehr Knutson 1691-1754 und seine Frau Inger Oluf8dotter, 1697-
1789 als die Stammeltern gelten konnen, weil bereits bei einem derselben die 
verhangnisvolle Erbanderung im iiberdeckten Zustande vorausgesetzt werden 
muB. Diese muB sich in der Keimmasse, d. h. in einer einzigen Keimzelle von 
einem ihrer Eltern ausgebildet haben und unpaarig (heterozygot) entstanden sein. 
Da man nicht weiB, welcher von den beiden Partnern des Stammelternpaars 
der ganzen Myoklonikersippe dieser erste Heterozygot war, habe ich in das 
Geschlechtssymbol eines jeden von ihnen statt eines Punktes bloB ein Ringlein 
eingezeichnet. 

Die nach meiner bewahrten Methode gegebene Darstellung der gesamten Ab
stammungsverhaltnisse dieser Sippe erlaubt im Gegensatz zu der au Berst schwer 
iibersichtlichen LUNDBORGS einen umfassenden Dberblick iiber die Ausbrei
tungswege dieser einfach-recessiven Mutation und der entscheidenden Rolle 
der hier besonders nahen elterlichen Blutsverwandtschaften ffir das Heraus
mendeln der zunachst 3-6 Generationen lang latent vererbten Anlage. 

1 Ausdriicklich betont der Autor, wie schwer ihm der Nachweis dieser Verwandtschafts
beziehung gefallen sei und wie er erst auf Grund eines Testamentes in einem Gerichtsbuch 
aus dem Jahre 1752 den schon von ihm vorausgesetzten Zusammenhang mit der Aszendenz 
der iibrigen Probandeneltern, d. h. der mutmaBlichen Heterozygoten habe sicherstellen 
konnen. 
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LUNDBORG, der seinerzeit noch keine Kenntnis von der seither experimentell 
erwiesenen heterozygoten Entstehungl solcher bzw. ahnlicher Mutationen haben 
konnte, vermutete, daB einer der Ahnen der beiden Stammeltern dieser Myo
klonikersippe ein homozygoter Trager der Anlage und damit des manifesten 
Merkmals gewesen sei. Dieselbe, wie wir heute wissen, ebenso unnotige als un
wahrscheinliche Annahme hat spater W. ALBRECHT (1923) in Bezug auf die von 
ibm erstmals als einfach-recessiv erkanute sporadische Taubstummheit gemacht. 
Einmal muB eben eine derartige Anlage unbedingt heterozygot entstanden sein 
und wir haben aus den oben angegebenen Griinden gar keine Veranlassung, 
diesen Ursprung immer wieder weiter nach riickwarts zu verschieben, sondern 
diirfen annehmen, daB er ungefahr in die Generation fallt, welche dem mut
maBlich ersten Heterozygoten, d. h. dem einen Partner des Stammelternpaars 
einer Sippe vorausgeht. Hiermit soIl aber durchaus nicht etwa gesagt sein, 
daB derzeitig erfaBte Manifestationen recessiver Anlagen nicht auch einmal in 
direkter Linie auf einen friiheren Merkmalstrager zuriickfiihren konnen; nur 
darf der Ursprung der betreffenden Erbanderung dann ja nicht einfach auf diesen 
Homozygoten, vielmehr spatestens 3 Generationen weiter zuriick angesetzt 
werden, jedoch auch nur dann; wenn dessen Eltern Geschwisterkinder (Vettern 
ersten Grades) waren und keine von den iibrigen Fallen der Sippe ausgehende 
Heterozygotenlinie bei einem noch friiheren Ahnen einmiindet. Ein aufschluB
reiches Beispiel bietet die weiter unten auf S. 343 dargestellte Stammtafel der 
Taubstummen aus Aroleid2 • 

Wahrend von den drei verheirateten Kindern des tatsachlichen Stammeltern
paars der 17 Myoklollll-Sepileptiker aus dem Listerland zwei als heterozygotisch, 
das dritte, der Scihn, 1723-1754, weil nirgends in der Aszendenz der betroffenen 
Familien vorkommend, als vollig frei von der Anlage, d. h. homozygotiseh gesund 
zu betrachten ist, erweisen sich von den sechs verheirateten Kindern des Sohnes 
Pehr, 1721-1804, gerade drei als allem nach wie er selbst heterozygotisch, was 
zufallig genau der sieh aus der Kreuzung DR X DD=2DR+2DD ergebenden 
Durchschnittsproportion von 1: 1 entspricht. Da die von LUNDBORG neben 
anderen Urkunden vorbildlich ausgeniitzten sehwedisehen Kirchenbiieher bis 
zu Anfang des 18. Jahrhunderts zuriick auBer den Namen, Geburts-, Heirats
und Sterbedaten auch brauchbare Angaben iiber allfallige Krankheiten, das 
soziale Verhalten und die Todesursachen enthalten, sind wir hier iiber das erste 
Auftreten dieser so seltenen und auffalligen Heredodegeneration genau orientiert 
und diirlen annehmen, daB die gegen Ende des 17. Jahrhunderts in jener ab
gelegenen Gegend entstandene Mutation einzig zu den uns heute bekannten 
17 Krankheitsfallen gefiihrt hat; diese verteilen sich auf den Zeitraum von 
1819-1876, traten also innerhalb von 2 Generationen in Erscheinung, sobald 
die sich in dieser Sippe beispiellos haufenden Blutsverwandtenehen in der Nach
kommenschaft des Stammelternpaars den iiberdeckten Anlagen reichlich 
Gelegenheit gaben, auf ibresgleiehen zu stoBen. 

Bemerkenswerterweise sind in dieser Myoklonikersippe noeh sieben siehere 
und drei wahrscheinliche FaIle von Paralysis agitans in typisch dominanter 
Erbfolge vorgekommen; darunter, wie ein Blick auf die linke Seite der Stamm
tafel zeigt, einmal bei einem Bruder zweier mit Myoklonusepilepsie behafteter 
Schwestern und einmal sogar bei einem Sohne einer schon mit 49 Jahren ver
storbenen Frau mit demselben Merkmal, die moglicherweise auBerdem auch noch 

1 Nach den Ergebnissen der Strahlengenetik (vgl. TIMOFEEFF-RESSOVSKY u. a.) werden 
recessive M utatione:n stets heterozygot angelegt, was zur' Folge hat, daB sie niemals schon in 
der F1-Generation, d. h. bei den Kindern eines bestrahlten Elters, sondern erst bei In
zUchtung von solchen in F2 homozygot und damit manifest werden konnen. 

2 Pseudonym. 
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von Paralysis agitans befallen worden ware, wenn sie ein hoheres Alter erreicht 
hatte. Dasselbe gilt fiirihren 55jahrig gestorbenen Vater, der als Bruder vonnicht 
weniger als drei die "betreffende Anlage allem nach iibertragenden Geschwistern 
wohl ebenfalls deren Trager gewesen sein diirfte. Die Belastungslinien ffir die 
Anlage zu Paralysis agitans laufen bei dem altesten Sohne des der ganzen Sippe 
gemeinsamen Stammelternpaares zusammen, der sehr ~ohl heterozygotisch 
beziiglich der einfach-recessiven Myoklonusepilepsie und auBerdem der domi
nanten Paralysis agitans gewesen sein konnte. 

F. KEHRER (1936) hat trotz des verschiedenen Erbgangs der beiden Heredo
degenerationen, wie er in dieser Sippe besonders deutlich zum Ausdruck kommt, 
deren genetische ZusammengeMrigkeit vermutet, da es sich bei beiden Krankheiten 
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Abb. 15. Sippentafel mit universellem Albinismus aus dem Berner OberJand. (Eigene Beobachtung.) 

um extrapyramidale Syndrome handle. Er halt jedoch auch eine "konvergierende 
V ererbung", d. h. eine vollig zufallige Vergesellschaftung beider Anlagen fiir 
moglich, eine Auffassung, die ich fiir die weitaus wahrscheinlichere erachte. 

Die Ergebnisse meiner planmaBigen Erforschung der Schweizer Inzucht
gebiete stimmen, wie gleich gezeigt werden wird, weitestgehend mit dem hier 
besonders ausfiihrlich besprochenen, weil in mehrfacher Beziehung einzigartigen 
Schulbeispiel des Altmeisters LUNDBORG iiberein und bestatigen die bereits 
von ihm gezogenen und auBerdem daraus abzuleitenden SchluBfolgerungen aufs 
Schonste. Wir werden allerdings sehen, daB der Zeitraum vom mutmaBlichen 
Ursprung bis zur wahrnehmbaren Manifestation noch bedeutend gr6Ber sein, 
namlich bis 300 Jahre ausmachen kann. 

Zunachst sei nun aber noch gezeigt, daB dieser Zeitraum gelegentlich auch 
einmal als ganz wesentlich geringer anzunehmen ist und Verhiiltnisse vorliegen 
konnen, die dem oben angegebenen Schema des friihest moglichen Offenbar
werdens auf dem Wege einer Vetternehe ersten Grades genau entsprechen. 

Zu einem solchen SchluB eignet sich freilich bloB ein Merkmal, von dem 
man aus der Erfahrung weiB, daB es sich bei Mensch und Tier meist einfach
recessiv vererbt, wie z. B. die Anlage zum Albinismus universalis. 

So haben wir allen Grund, in obiger kleiner Sippe aus dem Berner Ober
landis chen Orte B. die elterliche Konsanguinitat zweiten arades (Vetternehe ersten 
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Grades) als Veranlassung dafiir anzusehen, daB das bei den Eltern auBerlich 
fehlende Merkmal bei den Kindern manifest hervortrat. DaB diese letzteren 
hier nicht zu einem Viertel, vielmehr genau zur Halfte homozygot heraus
mendelten, ist als eine seltenere Streuungsvariante und ja nicht etwa als 
Beweis fUr eine moglicherweise unregelmaBige Dominanz der Anlage an
zusehen. 

Da weder in der etwa 1150 Bewohner zahlenden Heimatgemeinde, noch in 
den benachbarten Inzuchtgegenden H. und U. seit Menschengedenken Albinos 
beobachtet wurden, kann die Entstehung der betrefftmden Mutation kaum 
weiter als 3 ~nerationen hinter der Manifestation zuriick liegen. Sie ist auf einen 
der 4 UrgroBeltern der beiden Vettern zu beziehen, aus deren Ehe die drei 
albinotischen Geschwister stammen. Einer der beiden gemeinsamen GroBeltern 
diirfte der erste Heterozygot gewesen sein, der die latente Albinismusanlage 
auf mindestens 2 seiner 5 Kinder iibertrug. Diese hatte sich bei einem auch nur 
um 2 ~nerationen weiter zuriickliegenden Ursprung in der namentlich friiher 
sehr kinderreichen Bevolkerung viel weiter ausbreiten und durch die haufigen 
Blutsverwandtenehen ofter manifest werden miissen. 

Die mutmaBliche Entstehung der Mutation, welche der von dem Wiener 
Augenarzt TERTsClI (1911) bekanntgegebenen Albinosippe 1 zugrunde liegt, muB 
dagegen mindestens einige Generationen friiher erfolgt sein. 

MaBgebend hiefur ware der Zeitpunkt des Einmiindens der beiden noeh ungeklarten 
Heterozygotenlinien in die Aszendenz der drei belastenden Briider, die aIle - der eine 

. sogar dureh eine etwa 66 % betragende Manifestationshaufigkeit des .Albinismus bei seinen 

. seehs mit einer Niehte gezeugten Kindern - als siehere Ubertrager eharakterisiert sind. 
Da es sieh hier jedoeh naeh meiner Erkundigung um eine ungarisch-jUdische Sippe handelt, 
diirfte von Kirehenbuehstudien keine Aufklarung zu erwarten sein. 

DaB eine zu universellem Albinismus fiihrende Anlage aber noch viel weiter 
zuriickreichen kann, beweist folgende aus dem Schwyzer Bergdorf Obermatt 2 

stammende, groBere Albinosippe. Hier reichte das vorliegende genealogische 
Material gerade aus, um den Ursprung der vorauszusetzenden Mutation minde
stens auf den Beginn des 17. Jahrhunderts anzusetzen. Eine spatere Entstehung 
kann wegen des teilweise bis ZUlli Ende dieses J ahrhunderts getrennten Verlaufs 
der Belastungslinien nicht in Frage kommen. . 

In der mit meinen Mitarbeitern A. C. JOHR (1934) und A. EGENTER (1934) 
durchforschten, sehr stark ingeziichteten Bevolkerung des etwa 300 alteinge
sessene Bewohner zahlenden Ortes fand sich nur mehr ein einziger Albino, namlich 
der rechts auBen auf der obigen Sippentafel verzeichnete Proband. 1m Nachbar
dorf lebten auBerdem noch zwei der vorangehenden Generation angehorende 
albinotische Geschwister, die links auBen auf der Tafel vermerkt sind. Sie 
schienen zunachst gar nicht mit dem ersteren Falle zusammenzuhangen, trotz
dem sie aus derselben Gemeinde stammten. "Oberraschenderweise zeigte sich 
nun aber, daB noch in drei weiteren, in einen anderen Bezirk abgewanderten 
Familien des Dorfes mehrfach "WeiBe", d. h. Albinos aufgetreten waren, deren 
Eltern sowohl miteinander, als auch mit denjenigen der drei Ausgangsfalle nahe 
blutsverwandt waren. 

Leider lieB sich die in Anbetracht dieser fiir einlache Recessivitlit l1beraus 
typischen Konsanguinitlitsverhiiltnisse als sicher anzunehmende gemeinsame Ab
stammung samtlicher Probandeneltern nicht mehr nachweisen, da die Kirchen
biicher nur bis ZUlli Anfang des 18. Jahrhunderts zuriick reichen. Zwar schien 
sich zuerst aus den Ahnentafeln der mutmaBlichen Heterozygoten ein Stamm
elternpaar zu ergeben, worauf mit einer Ausnahme alle Belastungslinien zuriick
fiihrten. 

1 Abgebildet bei F. LENZ auf S.330 der 4. Aufl. von BAUR-FIscHER-LENZ (1926). 
2 Pseudonym. 
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Es stellte sich aber bald heraus, daB dasAhnenpaar in der oberst en Generation: 
Anton Xaver von Rickenbach verheiratet mit Anna Elisabetha Suter nicht identisrh 
ist mit dem folgenden: Franz Xaver von Rickenbach verheiratet mit Maria 

r---
I 
I 
I , 

t , , 
I 
I 
I , 
I L. ________________ • .... --.~ 

~--.. t1l~ 
~---(, "',,-, 

~~ 
Elisabetha Suter, obgleich nicht nur die Familiennamen, sondern auch je ein 
Vorname der entsprechenden Partner iibereinstimmen. 

Ein lehrreiches Beispiel, das jedem Anfanger in genealogicis zur Warnung 
dienen mag. 

Es darf indessen als recht wahrscheinlich angenommen werden, daB diese 
beiden so ahnlich benannten Ahnenpaare in einer der nachst h5heren Generationen 
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auf gleiche Abstammungslinien zuriickfiihren und der in dieser Sippe in II Fallen 
herausgemendelte universelle Albinismus auf einer im 17. J ahrhundert ent
standenen Mutation beruht. 

Der bei den meisten unserer Merkmalstrager mehr oder weniger stark aus
gepragte Schwachsinn und die bei einigen davon bestehenden psychopathischen 
Begleiterscheinungen diirften hier als AuBerungen der ja auch mit charakteri
stischen AugenstOrungen (Nystagmus, Strabismus, Amblyopie) verbundenen 
Albinismusanlage zu betrachten sein. 

Von einem psychisch weniger auffiUligen Albino dieser Sippe wurden in exogamer Ehe 
6 normale Kinder erzeugt, die samtlich als Heterozygoten zu betrachten sind. Sie und ihre 
wieder zu 50% gleichartig veranlagten Kinder werden erheblich zur Ausbreitung der rassen
hygienisch recht bedenklichen Anomalie in ihrer jetzigen Wohngegend beitragen. 

Da den jiingeren Angehorigen des abgewanderten Zweiges der Sippe ihre Abstammung 
immer weniger bewuBt wird, wiirden spatere Bearbeiter des univer8ellen Albinismus die 
von mir im Heimatort festgestellten Zusammenhange bald kaum mehr rekonstruiert haben 
konnen. 

Dieses Beispiel zeigt die W ichtigkeit der erbbiologischen Bestandesaufnahme 
und die Notwendigkeit der Erstellung und fortlaufenden Ergiinzung von Archiven 
fur jedes M erkmal, das als erbbiologisch einheitlich betrachtet werden darf. 

Wie groB die Schwierigkeiten in der Auffindung gemeinsamer Erblinien in 
Gebieten mit maBiger Inzucht und starker Vermischung werden konnen, wurde 
mir gelegentlich der Erforschung des recessiven Zwergwuchses auf der kroatischen 
Insel Krk (Veglia) bewuBt: 

W ohl fand ich dort in einigen Dorfern der N ord- und Ostkiiste rasch 19 Albinos 
in 8 Familien, jedoch fast stets ohne elterliche Konsanguinitat und sehr oft 
ohne nachweisbaren Zusammenhang der Probandeneltern. Dasselbe zeigte sich 
bemerkenswerterweise nun aber auch ganz iibereinstimmend bei der in einem 
dortigen Tale lebenden Sippe mit proportioniertem Zwergwuchs, wie ich ihn aus 
2 Schweizer Inzuchtgebieten als sicher einfach-recessiv vererbt hatte nachweisen 
konnen (s. weiter unten). Allerdings reichten die Kirchenbiicher jener Gegend 
nicht weiter als knapp 100 Jahre zuriick. 

J e mehr Trager eines recessiven Merkmals innerhalb einer in sich abgeschlosse
nenlnzuchtbevolkerung bekannt sind, um so leichter fallt es, die Entstehung einer 
entsprechenden Erbanderung zeitlich zu umschreiben, vorausgesetzt daB zu
reichend~ genealogische Unterlagen vorhanden sind, um die Aszendenz samt
licher mutmaBlicher Heterozygoten soweit zu verfolgen, bis deren Abstammung 
von einem gemeinsamen Ahnenpaar gesichert ist. W 0 wir auf ein vereinzeltes 
familiares Vorkommen eines Merkmals stoBen, wie z. B. bei jenen drei albino
tischen Geschwistern im Berner Oberland, darf die elterliche Blutsverwandt
schaft nur dann auf den Erbgang bezogen werden, wenn es sich, wie eben beim 
universellen Albinismus um eine Anomalie handelt, die sich bekanntermaBen 
meist nach einfach-recessivem Modus vererbt. 1st jedoch der Erbgang erst noch 
zu beweisen und andererseits die durchschnittliche Konsanguinitat einer Popula
tion bedeutend, so vermindert sich die Beweiskraft einer elterlichen Bluts
verwandtschaft innerhalb einer einzigen Familie stark und wir miissen uns hiiten, 
daraus voreilige Schliisse zu ziehen. 

Wenn z. B. wie gerade in diesem Inzuchtgebiet Obermatt beinahe jede dritte 
Familie auf einer Vetternehe zweiten Grades beruht (vgl. die Tabelle auf S. 295), 
darf eine entsprechende Konsanguinitat dritten Grades nach kanonischer Be
zeichnung nurmehr mit groBter Reserve mit einem recessiven· Erbgang in Zu
sammenhang gebracht werden, selbst wenn die Eltern zweier Merkmalstrager, 
wie iIi folgender Familie, doppelt derart blutsverwandt sind. 

Neben dem besprochenen Albinismus und einigen anderen zum Teil ebenfalls 
erwahnten Merkmalen erblicher Natur· (s. oben auf S_ 290) kam dort namlich 

21* 
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noch eine Dystrophia muscuwrum progressiva yom juvenilen Typ bei zwei Briidern 
zur Beobachtung, deren Eltern, wie aus beistehender Sippentafel ersichtlich, 
zweimal Vettern zweiten Grades, d. h. im dritten kanonischen Grade konsanguin 
waren. Weitere FaIle dieser Affektion sind auffalligerweise trotz des groBen 
Kinderreichtums der sich auf diese Konsanguinitat beziehenden Aszendenz weder 
in der umfangreichen Seitenverwandtschaft, noch sonst im Tale vorgekommen. 

Es fragt sich nun, ob wir es hier mit einer besonderen, autochthon entstan
denen Mutation zu tun haben, oder aber mit einem Ableger aus einer anderen 
Sippe. 

Letzteres schien die weitaus nachstliegende Annahme, da MmKOWSKI und 
SIDLER (1928) aus dem mit O. durch einen PaBweg verbundenen Nachbartale 

1JKinder/ ([verh) 

GKinder{nurdiesetverh 

8K. 13 FaIle von progressiver Muskel
dystrophie beschrieben haben, die 
allerdings einem anderen, namlich 
dem pseudo - hypertrophischen Typ 
(DUqHENNE- GRIESINGER-ERB) zu
gehoren und keinen einfach-reces
siven Erbgang erkennen lieBen, wah
rend ein solcher fiir unsere beiden 
Obermatter Geschwisterfalle wenig
stens recht wahrscheinlichist. Immer
hin konnte selbst die zweifache elter
liche Konsanguinitat hier wegen der 
allgemein sehr starken Haufung der
artiger Verwandtenehen, die dort in 
nicht weniger als 32,7% im dritten 
Grade vorkommen, schlieBlich auch 
zufallig, d. h. ohne Bezug auf die 
Vereinigung zweier heterozygoter 
Anlagen vorliegen. Eine Aufklarung 
hieriiber ist erst yom Erscheinen 

mitdf:Jtm:t 1i9! ffI :J!,;19O! weiterer FaIle in der Seitenver-
nnlJjSlrl//ltioDJIIJ'l'II/"fN. erIrronldun wandtschaft unserer beiden P.roban-

Dystrophill d S d mus'!.proIJ 1917 1931 . en zu erwarten. ie ist eswegen 
Abb.17. Abstammungstafel zweier Geschwisterfiillemitju- hochst erwiinscht, weil wir davon 
veniler Muskeldystrophie aus dem Schwyzer Inzuchtdorf O. einen Beitrag zu der noch offenen (Eigene Beobachtung.) 

Frage der genetischen Einheitlichkeit 
klinisch verschiedener Formen der progressivenMuskeldystrophie erhoffen diirfen. 
Wahrend DIEHL, HANSEN und v. UBISCH (1927) sowie MmKOWSlU und SIDLER 
(1928) eher fiir die genetische Verwandtschaft der von ERB (1891) erstmals 
als klinisch zusammengehorig erkannten Formen der progressiven Muskeldys
trophie eintraten und DAWIDENKOW (1929) gerade das Gegenteil, namlich deren 
Aufspaltung in verschiedene Biotypen ungleichen Erbgangs fiir gegeben hielt, 
haben CURTIUS (1935) und auf Grund einer ausgedehnten Sammelforschung 
aus Schweden SJOVALL (1936) auf die mangelhafte Klarung und die groBen 
Schwierigkeiten dieses Problems hingewiesen. 

Leider reichen die Kirchenbiicher von O. nicht weit genug zuriick, um einen 
genealogischen Zusammenhang der Aszendenz der dortigen zwei Muskeldystro
phiker mit derjenigen des im Nachbartal von MmKOWSKI und SIDLER bis 1600 
zuriickverfolgten Herdes sicherzustellen bzw. auszuschlieBen. 

Zu den Heredodegenerationen, deren Erbgang, wie aus den folgenden Sippen
tafeln hervorgeht, als bestimmt einfach-recessiv betrachtet werden darf, gehort 
j ene vorwiegend spinale Form der H eredorLtaxie, wie sie FRIEDREICH in den J ahren 
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1861-1877 klassisch beschrieben hat. Sie kann als Prototyp einer solchen 
Mutation bezeichnet werden und eignet sich wie wenig andere Merkmale zum 
Nachweis dieses beim Menschen sonst nicht leicht zu belegenden Erbmodus, 
namentlich in der Schweiz, wo sie stellenweise auffallig gehauft gefunden wird 
(HANHART, 1923). Sie muB dort, selbst wenn sie solitar und ohne nahere elter
liche Konsanguinitat auf tritt, auf eine Erbanderung bezogen werden, die ge
wohnlich - friiher oder spater - auf ein Inzuchtgebiet zuriickfUhrt, in welchem 
ein groBerer oder kleinerer Herd von Heredoataxie zu bestehen pflegt. Ob wir 
dabei eine autochthone Entstehung annehmen diirfen oder nur einen Teilherd, 
gleichsam eine Filiale eines solchen, laBt sich an Hand der genealogischen Zu-
sammenhange bei diesem Merkmal weit eher feststellen, CD 175'1 CD 17'1Z 

als bei den nach Erbgang und Variabilitat des Er- zK.,1Yflm 7K.,7YOrn. 
scheinungsbildes weniger genau bekannten hereditaren 
Krankheiten. Gelegentlich konnen sogar laienhafte Ver
merke in Kirchenbiichern iiber die jahrzehntelange Geh
unfahigkeit normal empfindender, langst verstorbener 
Personen Anhaltspunkte fUr das friihere V orkommen 
des Leidens bieten, besonders wenn es sich dabei um un
gefahr gleichzeitig erkrankte Geschwister handelt. Wenn 
deren gesunde Blutsverwandte z. B. ein Bruder oder eine 
Schwester dann in der Aszendenz der Eltern erwiesener 
Ataktikerprobanden figurieren, weil jene allem nach 
Heterozygoten waren, so kann dies mit einem Schlage 
zur Erklarung sonst ratselhafter Belastungen durch die 
oft viele Generationen lang latent (iiberdeckt) vererbten 
Anlagen fiihren. 

Zunachst seien einige Falle sparlichen Vorkommens 
der FRIEDREICHschen Krankheit in kleineren Schweizer 
Kantonen als Beispiel reZativ junger M utationen geschil
dert, da ihre genealogischen Verhaltnisse leichter zu 
iibersehen sind, als diejenigen in den eigentlichen Herden 
von Heredoataxie. 

Beinahe schematisch wirkt der gerade bei einem 

1909 1971? 197'1 19Z1 

Abb. lB. Abstammungstafel 
eines Solitarfalles von FRIED
REICHscher Heredoataxie aus 

dem Kanton Uri. 
[Nach E. HANIIART (1924).] 

von vier iiberlebenden Geschwistern beobachtete Einzelfall aus einer Urner 
Familie mit ()lterlicher Konsanguinitat vierten Grades (vgl. Sippentafel in 
Abb.18). 

Die seinerzeit in der Ziiricher Universitats-Kinderklinik untersuchte Probandin tragt 
zwar einen italienischen Namen, so daB man zunachst nicht auf den Ursprung dieser Erb
kraukheit aus einem innerschweizerischen Inzuchtgebiet schlieBen konnte. Es zeigte sich 
jedoch, daB der Vatersvater wahrend des Baues der Gotthardbahn aus seiner Piemonteser 
Heimat ins Land Uri eingewandert war und sich dort mit einem Madchen aus alteingeses
senem Geschlecht verheiratet hatte. 

Der aus dieser Ehe entsprossene Sohn, ein tiichtiger LokomotivfUhrer, hatte nun un
geachtet des damals fUr diesen Blutsverwandtschaftsgrad noch geltenden kirchlichen Ver
botes eine ihm von miitterlicher Seite her verwandte Base III. Grades zur Frau genommen, 
was allen Beteiligten als unbedeuklich vorgekommen sein diirfte, um so mehr als sich der 
Laie von der Einheirat des kerngesunden Italieners eine "Blutauff1'ischung" versprochen 
haben mag. Trotzdem eine solche tatsachlich in gewissem Sinne, d. h. durch Beimischung 
giinstiger dominanter Erbanlagen stattgefunden zu haben scheint, ist dadurch offenbar 
die in diesem Urner Geschlecht bisher latente (heterozygote) Veranlagung zu einfach
recessiver Heredoataxie in keiner Weise beeinfluBt, geschweige denn ausgemerzt worden. 
Eine derartige Regeneration ware ja auch, nach dem was uns die experimentelle Genetik 
lehrt, keineswegs zu erwarten. 

Die Erbanderung, die diesem in dem etwa 23000 Einwohner zahlenden 
Kanton vereinzelt gebliebenen Fall von FRIEDREICHscher Krankheit zugrunde 
liegt, diirfte bei einem der 4 Eltern des 1774 kopulierten gemeinsamen Ahnen-
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paars der beiden im vierten Grade blutsverwandten Eltern unserer Probandin 
entstanden sein und zur Heterozygotie des 1755 geborenen Stammvaters oder 
der 1746 geborenen Stammutter gefiihrt haben. Eine friihere Entstehung der 
Mutation ist wenigstens auf der Seite der Stammutter unwahrscheinlich, da 
diese durch ihre sechs verheirateten Geschwister, die dann ja auch etwa zur 
Halite Heterozygoten sein miiBten, in deren kinderreicher N achkommenschaft 
gelegentlich hatte herausmendeln miissen. Der Stammvater dagegen, der keine 
verheirateten Geschwister hatte, braucht nicht unbedingt der erste Trager einer 
iiberdeckten Anlage gewesen zu sein. Eine genauere Datierung des mutmaBlichen 
Ursprungs dieser Mutation wird erst nach Auftreten weiterer Manifestationen 
in jener Gegend erfolgen konnen. Bei der relativen Seltenheit der Heredoataxie 
auch in der Schweiz ist anzunehmen, daB in dem kleinen Kanton Uri jeder neue 
zur Beobachtung gelangende Fall zur Deszendenz des genannten Stammeltern
paars gehoren wird. 

In dieser Beziehung ein recht eindriickliches Beispiel bietet das Vorkommen 
der FRIEDREICHschen Krankheit in dem Uri benachbarten Kanton Glarus, wo 
sich ein erst neuerdings bekannt gewordener Fall wenigstens in vaterlicher 
Linie mehrfach auf die Aszendenz zweier von mir 1922 untersuchter Geschwister 
mit klassischer Heredoataxie zurUckfiihren lieB (s. Sippentafel in Abb. 19). 

Hier zeigt es sich freilich, daB eben wegen dieses genealogischen Zusammen
hangs die von mir seinerzeit auf die Generation vor den gemeinsamen Ahnen 
der Eltern jener beiden Geschwister bezogene Erbanderung bereits lOO Jahre 
friiher stattgefunden haben muB, da als erster, alle 3 Belastungslinien erklarender 
Heterozygot nur der 1605 geborene Ahne bzw. seine Frau in Betracht kommen 
kann. . 

Die vierte, noch nicht weiter verfolgte Heterozygotenlinie, die von der Mutter der 
jiingsten Probandin ausgeht, fiihrt in ein Inzuchtgebiet des Kantons Schaffhausen, in 
dessen Nahe ich einen kleinen Herd von FRIEDREICHScher Krankheit gefunden habe, ohne 
daB mir - wegen unzulanglicher Kirchenbiicher - der Nachweis der Blutsverwandtschaft 
zwischen den beiden dort betroffenen Familien gegliickt ware. 

In der meine Forschungsergebnisse bis 1923 zusammenfassenden Schrift iiber die Be
deutung der Inzuchtgebiete usw. (1924) stehen die ersten gemeinsamen Ahnen der Eltern 
der mir damaIs einzig bekannten Ataktiker-Geschwister richtig verzeichnet, doch ist dabei 
insofern ein Irrtum unterlaufen, als die miitterliche Linie statt schon in vier, erst wie die 
vaterliche in fiinf Generationen das gemeinsame Ahnenpaar, kopuliert 1756, erreicht. Es 
handelt sich in Wirklichkeit also um eine Konsanguinitat IV.-V. Grades und nicht um 
eine solche nur V. Grades, was aber natiirlich fiir den Erbgang belanglos· ist. 

Als wesentlich ist festzuhalten, daB in diesem etwas iiber 33000 groBenteils 
starker ingeziichtete Bewohner zahlenden Gebirgskanton die beiden einzigen 
bisher festgestellten Ataktikerfamilien ein gemeinsames Stammelternpaar, 
kopuliert 1627, aufweisen, auf welches vier mogliche und davon drei sehr wahr
scheinliche Belastungslinien zuriickfiihren, und daB dies beziiglich der vorher
gehenden, um 1600 lebenden Generation noch in vermehrtem MaBe zutrifft, 
da dort nicht weniger als sieben mogliche Heterozygotenlinien, ausgehend von 
3 Eltern heutiger Probanden einmiinden. Da jedoch die Deszendenz dieser 
allzuweit zUrUckliegenden Generation so groB sein diirfte, daB unser Merkmal 
ofter darin hatte herausmendeln miissen, so ist am ehesten der 1605 geborene 
Ahne oder seine Frau als erster Heterozygot zu betrachten, der die verhangnis
volle Anlage auf mindestens zwei seiner sieben verheirateten Kinder iibertrug. 
Auf jeden Fall kann die zu postulierende Mutation nicht vor Ausgang des 
16. Jahrhunderts entstanden sein. 

Wie stark die Bevolkerung des Kantons Glarus bereits mit derjenigen der iibrigen 
Schweiz durchmischt ist, geht unter anderem aus der Tatsache hervor, daB nicht bloB, 
wie schon erwahnt, die Mutter der neuentdeckten Ataktikerin, sondern auch der Vater der 
beiden alteren FRIEDREICH-Geschwister aus andem Kantonen stammen. 
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Diese Verminderung der urspriinglich bedeutenden Inzucht ni=t immer mehr zu, 
womit sich die Forschungsmoglichkeiten zusehends schwieriger gestalten. 

Auch hier ist die von der Vatersmutter herruhrende Heterozygotie, genau 
wie in dem eben besprochenen Urner Herd durch die diesmal zwar nicht so weit
gehende Exogamie keineswegs beseitigt worden. 
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Abb. 19. Abstammungstafel dreier Fiille von FRIEDREICHscher Heredoataxie ans dem Kanton Glarus. 
[Nach E. HANHART (1924).] 

Dagegen scheint durch die sicher aus einem andern Herd von Heredoataxie stammende 
Mutter der jlingeren Patientin deren in verschiedener Hinsicht etwas abweichendes Zu
standsbild (Komplikation durch eine Opticusatrophie usw.) verbunden mit einem ungewohn
lich milden Vcrlauf (lange Erhaltung der Gehfiihigkeit) bewirkt worden zu sein 1. 

Die verhiHtnismaBig noch so sparliche Manifestation der sich nunmehr schon 
seit gut 3 Jahrhunderten vom hinteren Linthal her ausbreitenden Ataxieanlage 
im Glarnerland ist entschieden auffallend. Sie findet abgesehen von dem schon 

1 Die ausflihrliche Schilderung der einzehren Befunde wird in einer Monographie liber 
das Auftreten der FRIEDREICHSchen Krankheit in der Schweiz erfolgen. 
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seit 1800 einsetzenden Riickgang der friiheren Inzucht ihre Erklarung durch die 
starke Auswanderungstendenz des fUr seine Intelligenz und Riihrigkeit bekannten 
Volkleins. Inwieweit dadurch eine Verschleppung dieser Heredodegeneration 
sowie auch sonstiger Entartungserscheinungen in andere Gegenden stattfand, 
wird sich erst ailmahlich aus der genealogischen Kontroile der nunmehr ailerorts 
haufiger werdenden sporadischen Faile dieser und ahnlicher Erbkrankheiten 
bekannten Erbgangs ergeben. 

Abb. 20. Kartenskizze mit den verschiedenen Appenzeller Inzuchtgebieten und den darin festgestellten Herden 
bestimmter Heredodegenerationeu. 

In der March Schwyz, einem relativ in sich abgeschlossenen Teil des gleich
namigen Voralpenkantons, habe ich schon 1923 nicht weniger als 17 Faile 
FRIEDREICHScher Ataxie als genealogisch nahe miteinander zusammenhangend 
nachweisen konnen. Doch reichten auch hier die Kirchenbucheintragungen 
nicht aus, um den gemeinsamen Ursprung der hier ebenfails ins 17. J ahrhundert 
zu verlegenden Mutation naher festzusteilen. Trotzdem dieser groBe Herd nicht 
sehr weit von der Glarner Grenze entfernt liegt, was ja auch fiir den kleinen 
Herd ill Lande Uri zutrifft, ist ein Zusammenhang beider Ausbreitungen gleich
artiger Heredoataxie mit der ill Glarner Hinterland entstandenen Erbanderung 
hochst unwahrscheinlich, da diese letztere wennschon friih, so doch nicht vor 
dem durch die Reformationsbewegung ill 16. Jahrhundert bewirkten strengen 
konfessioneilen AbschluB der beiden ill Gegensatz zum protestantischen Glarner
land ihrem alten Glauben treubleibenden Kantone entstanden sein diirfte. 

Wie selbst benachbarte Gemeinden des gleichen Kantons durch die bis in die neueste 
Zeit machtigen konfessionellen Schranken getrennt wurden, zeigen die Verhaltnisse in den 
beiden vorderglarnerischen D6rfern M. und N., zwischen denen seit der Reformationszeit 
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so gut wie gar keine Ehen eingegangen wurden, was namentIich in dem kathoIischen N. 
zu vermehrter Endogamie fiihrte und nach Mitteilung eines OrtsgeistIichen dort auch nicht 
ohne nachteilige Folgen bIieb. 

Eine erbbiologisch hochinteressante Aufteilung eines urspriinglich zusammen
hangenden Inzuchtgebietes finden wir im Appenzellerland, wo die geographisch 
besonders abgeschlossene, nachst dem Santis wohnende Bevolkerung Innerrhodens 
katholisch blieb und sich zu einem fast nur aus einer einzigen grollen Gemeinde 
bestehenden Halbkanton zusammenschloll, wahrend die Protestanten aus dem 
umliegenden Gebiet den Halbkanton Aullerrhoden schufen und die ihnen ge
horenden Hiigelwellen nach ihrer Beziehung zum Bodensee in ein Vorder-, 
Mittel- und Hinterland einteilten. 

Wie nebenstehende Kartenskizze veranschaulicht, hat die erbbiologische 
Bestandesaufnahme in den beiden Halbkantonen das Vorkommen zweier vollig 
verschiedener, umschriebener Formen teilweiser Entartung ergeben, namlich 
in Innerrhoden, d. h. der dazu gehorigen Enklave Oberegg einen proportionierten, 
einfach-recessiv vererbten Zwergwuchstyp (E. HANHART) und in Aullerrhoden eine 
wohl beispiellose Haufung (31 Falle in 6 Herden) von FruEDREICHscher Ataxie. 
Es liegt deshalb der Schlull nahe, dall die den betreffenden Erbanlagen zugrunde 
liegenden Mutationen nicht vor der gegenseitigen konfessionellen Abschliellung 
der Appenzeller, also nicht wesentlich vor Ende des 16. Jahrhunderts entstanden 
sind; denn sonst hatten sich die entsprechenden heterozygoten Belastungen 
allseitig ungefahr gleichma.6ig ausbreiten miissen und jedenfalls nicht zu derartig 
begrenzten Manifestationen fiihren konnen. 

Gehen wir nun zur Besprechung der einzelnen Herde FruEDREICHScher 
Krankheit im Appenzellerland iiber, so lernen wir Verhaltnisse kennen, die uns 
aufs eindriicklichste den Begriff des Teilherdes oder Ablegers einer uralten Erb
anderung und deren gleichsam sektorartige Ausbreitung von einem primaren 
Zentrum aus vor Augen fiihren. 

Aus folgender Stammtafel einer Sippe mit 9 Fallen von trotz auffallend 
spater Manifestation typisch spinaler Ataxie geht hervor, dall die entsprechende 
Mutation mindestens noch eine Generation vor 1600 entstanden sein mull, 
weil eine wahrscheinliche Heterozygotenlinie bis zu jener Jahrhundertwende 
nicht mit den als sicher anzunehmenden Belastungslinien vereinigt werden kann, 
obwohl die Namen der Vater der beiden 1605 bzw. 1606 verheirateten Ahnen 
aus den hier besonders weit zuriickreichenden Kirchenbiichern noch festgestellt 
werden konnten. 

Wie links unten ersichtlich, ist es in dieser Sippe offenbar zufolge der Ver
bindung einer Homozygotin mit einem Heterozygoten (vgl. die Ehe der 1861 
geborenen und 1886 verheirateten Ataktikerin) zu einer Pseudodominanz ge
kommen, da deren beide Kinder ungefahr im selben Alter an der gleichen klassi
schen Form FRIEDREICHscher Ataxie erkrankten wie ihre Mutter, die nebst drei 
Geschwistern viele Jahrzehnte daran litt und bei der die Diagnose auto'ptisch 
gesichert werden konnte. 

Der Umstand, dall diese bisher noch nie beobachtete Manifestation in direkter 
Linie hier gleich in lOO% statt gemall der MENDELschen Durchschnittsproportion 
bloll in 50% erfolgte, spricht nicht gegen die Annahme der Heterozygotie des 
noch lebenden, aullerlich gesunden Ehemannes jener Ataktikerin, deren gleich
artig kranker Sohn iibrigens mit einer merkmalsfreien und unbelasteten Frau 
vier durchaus vollwertige, ja sogar hervorragend widerstandsfahige und sports
tiichtigeSohne erzeugte, die jetzt imAlter zwischen 20 und 25 Jahren stehen und 
von denen der alteste bereits ein 31/Jahriges, wohlgeratenes Kind hat. 

Demnach ist dieser iiberaus seltene Fall nicht etwa auf einen Umschlag der 
Rece8sivitiit in echte Dominanz zu beziehen, vielmehr einfach auf einen sich aus 
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der Kreuzung RR X DR=2RR+2DR ohne weiteres in 50% ergebenden Zu
fallstreffer. 

Die Konsanguinitatsverhaltnisse in dieser Sippe sind ungemein charakteri
stisch fUr einfach-recessiven Erbgang: Erweisen sich doch die Eltern der alteren 
Geschwisterschaft im 4.-5. Grade und diejenigen der jtingeren, 24 Jahre spater 
gegrtindeten Familie als im sechsten Grade blutsverwandt und zwar, was erst das 
Entscheidende ist, beztiglich tibereinstimmender Ahnen, so daB z. B. die beiden 
Vater der 2 Ataktikergeschwisterschaften Halbvettern ersten Grades sind. 

Wahrend so drei als sicher zu betrachtende Heterozygotenlinien auf den 
1677 geborenen Ahnen und die vierte auf dessen 1724 kopulierten Halbbruder 
zurtickfUhren, besitzen wir nun noch als weiteren, wertvollen Anhaltspunkt zwei 
A ngaben aus dem iiltesten Totenbuch der Gemeinde, welche darauf schlieBen lassen, 
daB ein Sohn und eine Tochter des zunachst alle 4 Belastungslinien in sich ver
einigenden Ahnen, 1652-1714, bereits an hereditarer Ataxie gelitten haben, 
womit die Heterozygotie ihres Bruders und Halbbruders sogleich verstandlich 
wtirde. 

Unter dem Datum des 10. September 1736 steht namlich: "t Hans FiifJler, 
Joh. sel. ehel. led. Sohn, geb. 1682. 26. Nov. corpore miser erat, facie scorbutus et 
maceratus, 24 Jahr templum non visitare poterat, at mira cognitione Dei repletus 
erat. " 

Und tiber seine Schwester Magdalena, geb. 20. Nov. 1692, gest. 3. Febr.1750 
erfahren wir: "Diese war 36 J ahr nicht mehr in die K irche kommen, sehr gebrechlich 
aber grofJes Licht und heilsbegierd." 

Demnach haben der 54 Jahre alt gewordene Hans FiifJler seit seinem 30. Jahr 
und seine 58 Jahre alt gewotdene Schwester seit ihrem 22. Jahr nicht mehr aus
gehen konnen; ihr offenbar kaum auf irgendeine Umweltwirkung zurtickzuftihren
des Gebrechen scheint ohne eine starkere Beeintrachtigung der Intelligenz und 
vor allem des Gemtitslebens bestanden zu haben. Fast genau die gleichen Aus
sagen lieBen sich heute tiber die neueren Merkmalstrager dieser Sippe machen, 
die ebenfalls erst nach jahrzehntelanger Gehunfahigkeit verstorben sind und bis 
an ihr Ende bei klarem BewuBtsein blieben. 

Gliicklicherweise sind WIT hinsichtlich der Diagnosen bei den groBtenteils auch nicht 
mehr am Leben weilenden, neueren Ataktikern dieser Sippe nicht bloB auf die nachtragliche 
Auslegung solch medizinisch laienhafter Kirchenbucheintrage angewiesen und verfiigen 
iiber genaue Befunde, die schon vor 30 Jahren von dem Ziiricher Neurologen O. VERAGUTH 
(vgl. die unter dessen Leitung entstandene Dissertation von F. HUBSCHER, Ziirich 1909), 
sowie vor 17 Jahren von mir erhoben wurden. 

Mit obigem, immerhin einen erheblichen Grad von Wahrscheinlichkeit er
reichenden Hinweis auf das Vorhandensein zweier Geschwisterfalle innerhalb einer 
1676 geschlossenen Ehe mitneun tiberlebenden Kindern wtirde der spatest 
mogliche Zeitpunkt der Entstehung einer allen diesen Fallen zugrunde liegenden 
Erbanderung auf die Generation urn 1550 herum fallen, vorausgesetzt, daB die 
Eltern jener beiden fraglichen Ataktiker aus dem 17. Jahrhundert Geschwister
kinder waren, was leider nicht mehr festzustellen ist. 

Folgende FRIEDREICH-Sippe, auf die ich durch die Familienanamnese des 
rechts unten auf nachstehender Tafel (Abb. 22) verzeichneten, jahrelang klinisch 
beobachteten und spater autoptisch kontrollierten Falles aufmerksam wurde, 
scheint ein kleiner Ableger des vorigen Ataxieherdes zu sein oder wenigstens 
eines Herdes im V orderland, da es sich bisher urn das einzige V orkommen der 
Krankheit im Mittelland handelt. 

Wahrend eine entsprechende Belastung bei seiner mtitterlichen, sowohl nach 
Wfuttemberg, als nach den Kantonen Bern und Schaffhausen ftihrenden Aszen
denz noch nicht nachgewiesen werden konnte, stellte sich der Vater dieses 
Probanden als Vetter zweier ataktischer Geschwister heraus, deren Eltern im 
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2.-3. Grade blutsverwandt waren. Den einen GroBvater dieser Geschwister 
beriihrt diese Konsanguinitat nicht, weil er aus Bayern stammt; daB er die 
sich bei seinen Enkeln offenbarende, miitterlicherseits ererbte, heterozygote 
Ataxieanlage seines Sohnes nicht beeinfluBte, verwundert uns nach dem, 
was wir in dieser Beziehung in den Sippen aus Uri und Glarus erfuhren, 
keineswegs. 

Wie aus obiger Kartenskizze ersichtlich, fanden sich auch noch in den fiim 
ostlich von Reh. gelegenen Gemeinden kleinere bis groBere FRIEDREICH-Herde. 
Obwoh1 der Zusammenhang derselben mit der, wie wir sahen, sehr alten Muta
tion aus jenem Ort genealogisch nirgends sichergestelit werden konnte und diese 
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Abb. 22. Sippentafel dreier Heredoataktiker aus dem Mittelland (Appenzell a. Rh.) 

weiteren Sippen nur teilweise auf die gleichen Belastungslinien zu beziehen 
waren, darf dennoch mit hoher Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daB 
8iimtliche der klini8ch ubrigen8 weite8tgehend miteinander uberein8timmenden H eredo
ataxien die8e8 80 eng begrenzten und lange fa8t vollig nach aufJen abge8chl088enen 
Gebiete8 von einer einzigen, im 16. Jahrhundert ent8tandenen Erbiinderung her
ruhren und nicht etwa mehreren unabhangigen Mutationen entsprechen. 

Was sich aus den dort nur bis zum Ende des 17. Jahrhunderts zuriickreichen
den Kirchenbiichern noch an mutmaBlichen Zusammenhangen herausholen lieB, 
zeigt die nachste Sippentafel (Abb.23). 

Sie stelit in ihren 2 Gipfeln das Zusammenlaufen von je 3 Heterozygoten
linien dar, die sehr wahrscheinlich weiter zuriick auf ein gemeinsames Stamm
elternpaar fiihren, welcher Nachweis aber auf Grund desvorhandenen genealo
gischenMaterials nicht mehr zu erbringen ist. Eine nahere elterlicheKonsanguini
tat - und zwar eine solche dritten Grades - lieB sich hier nur einmal feststelien, 
doch erwies sich ein jeder der FRIEDREICH-Eltern al8 minde8ten8 mit einem anderen 
blut8ve1'wandt. 
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Noch bedeutend sparlicher und in keinem Verhaltnis zu der darauf verwen
deten Miihe blieb das Ergebnis der Bearbeitung der Aszendenz der iibrigen, 

oiJ .::: 
E 
'" " '" ,.Q 
0 

'" !XI 

'" o::l 

'" "" [§. 
::i 
'" P;l 

.~ " ~ 
'" '" 'd ... 
'" 
~ 

~ Eo< 

'" '" 'd ... 
'" !;! 

~ ..., .. 
0 
'd 

'" ... 
" I:r:t 
<0 ... 
" 'd 

~ 
"El 
" 

~ 
.~ 
rn 

l!; .; 
~ .... "" 
~~ ,ci 

,.Q 

~t;j -< 
,.,"" 
~ . ~ 

nicht mit dem vorigen Teilherd zusammenhangenden Heredoataktiker aus Reu. 
W ohl kam hier eine doppelseitige Belastung durch Homozygote in den Seiten-
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linien zum Vorschein, wie sie fiir den einfach-recessiven Erbgang liberaus charak
teristisch ist; eine gemeinsame Abstammung oder auch nur eine einzige elterliche 

Konsanguinitat gelang 
es indessen fiir die drei 
eng miteinander verbun
denen Einzelfamilien 
dieser Sippe nicht nach
zuweisen. Allem nach 
hat die Ausstreuung von 
Heterozygoten in jener 

~ Gegend seit langerem 
~ bereits so stark liber-1 handgenommen, daB es 
I"< dort keiner Blutsver
co wandtenehen mehr be§ 
.. darf, um iiberdeckte 
!§. Ataxieanlagen zusam
~ menzubringen und da
cO mit homozygot werden 
~ zu lassen. 
§ 
§: 
-< 

Der auf die genetische 
Zusammengehorigkeit die
ses Herdes Reu. mit dem

g jenigen von Reh. hinwei
~ sende auffaUig 8pate Er
~ krankung8beginn (Ende des 
co odernoch nach dem dritten 
')l Jahrzehnt) fiihrte hier wie 
~ dort zu einer besonder8 
10 hohen Zahl mutmafJlicher 
~ Heterozygoten, als welche 
1;l samtliche Kinder von He
~ redoataktikern betrachtet 
: werden miissen. 
iii Gleich wie in Reh. haben 
~ sichinReu. vier relativspat 
<:I erkrankte FRIEDREICH-Pa
~ tienten verheiratet und es 
] sind aus diesen Ehen ho= mozygot Kranker 17 bzw. 
~ 19, also zusammen nicht 
10 weniger als 36 iiberlebende 

~ ~~:~ere:~:~:!:!'a~~~ 
i\lt.-;-----<~. ~~::~..,1.0!~-L~" ~ lichen Reihe von Enkeln der 
;:; Ataktiker dasLebengaben, 

~ 
~I----#{ 

8t--.... 

. von denen etwa die Halfte 
~ wieder heterozygotisch sein 

miissen. 
Angesichts dieser enor

men Ausbreitung latenter 
Anlagen zu FRIEDREICH
scher Krankheit ist im 
Appenzeller Vorderland in 
den nachsten 50 J ahren 
mit einex: starken Zunahme 
von Manifestationen des die 
dortigen multiple Sklero8e-

Faile an Zahl weit iibertreffenden alten Erbiibels zu rechnen; zugleich aber auch mit 
einer vielfachen Verschleppung in andere Gegenden durch die zah1reichen abgewanderten 
Elemente aus diesem Inzuchtgebiet. 
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Aus dem Vergleich der theoretischen Erwartung mit der wirklichen Verbreitung dieser 
hier geradezu "endemischen" Erbkrankheit wird sich erweisen lassen, ob die latenten Be
lastungen tatsachlich noch viele Generationen hindurch weitervererbt werden oder ob wir 
berechtigt sind, ein Zuriickmutieren labiler Gene zur Norm anzunehmen. 

Gerade dieser U mstand 
spricht fiir die Richtigkeit der 
Annahme, wonach wir es hier I 

mit einer sehr alten Mutation : 
zu tun haben, deren Entste- 'l' 
hung indessen, wie oben aus
einandergesetzt wurde, kaum 
wesentlich vor der 1597 er- ~ 
folgten Trennung des Appen
zelierlandes in die Halbkan
tone Inner- und AufJerrhoden 
stattgefunden haben kann. 

I 
I 
I 
t----------- 0 

I 

'l' 
Hierfur spricht die ihrer

seits wieder strenge Begrenzt- i)I 
heit des in der innerrho- ~_~ _______ 0 

dischen Enklave Ob. sich : 
findenden einfach-recessiven I 

Zwergwuchses (HANHART), der ~ 
dort aliem nach als autoch
thon entstandeneMutationzu 
betrachten ist und in AuBer
rhoden ebenso fehlt, wie in 
Innerrhoden die hereditare 
Ataxie. 

Die vermutlich gemeinsame 
Abstammung alier 10 Eltern 
der sich auf fum Geschwister
schaften verteilenden Z werge 
konnte hier wegen des Ver
lustes der alteren Bucher seit 
dem Kirchenbrand anna 1817 
nur andeutungsweise rekon
struiert werden. Unsere Tafel 
zeigt immerhin, daB mit nur 
2 Ausnahmen diese samtlichen 
mutmaBlichenHeterozygoten 
ganz nahe blutsverwandt sind 
und fur die Eltern der in der 
Mitte verzeichneten jungeren 
Zwergin eine Konsanguinitat ~ - - - - -
dritten Grades festgestelit 
werden konnte, die auf einen 

,,; 
o 

Ahnen zuruckfUhrt, der nicht weniger als vier belastende Aszendenzlinien in 
sich vereinigt und deshalb mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit als Heterozygot 
angesprochen werden darf. 

Auf die besondere Art dieses erst nach Ablauf des zweiten Lebensjahres in Erscheinung 
tretenden, relativ proportionierten und einheitliche Zustandsbilder hypophysaren Charakters 
schaffenden Zwergwuchse8 (HANRART), desscn Pathogenese vom Zwischenhirn ausgehen 
diirfte, kann hier nicht naher cingegangen werden. Die begleitende Fettsucht ist im Ab
schnitt iiber die Erbpathologie des Stoffwechsels (Bd.IVj2 dieses Handbuches) beschrieben. 
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Es sei aber betont, daB 
wir es dabei mit einem Erb
merkmal zu tun haben, das 
seiner groBen Auffalligkeit 
halber noch viel sicherer 
im Gedachtnis einer Be
volkerung bleibt als die 
FRIEDREICHsche Ataxie, so 
daB man sich auch ohne 
diesbeziigliche Kir~hen
bucheintrage auf die Uber

lieferung einigermaBen 
verlassen und das Feh
len bzw. Vorhandensein 
friiherer Manifestationen 
dieses Zwergwuchses in 
der betreffenden Gegend 
rein daraus erschlieBen 
kann. 

Ebenfalls in der Ost
schweiz, jedochineinem 
genealogisch mit dem 
Appenzellerland ganz 
und gar nicht verwand
ten Inzuchtgebiet Grau
biindens, namlich dem 
friiher auBerst a bgelege
nen Samnauntal konnte 
ich 1923 die seinerzeit 
schon von dem deut
schen Arzte SCHMOLCK 
(1907) im VIRCHOW
schen Archiv kurz be
schriebenen pseudohy
pophysiiren Zwerge an 
Hand des damals im 
Pfarrhaus noch vorhan
denen alten Familien
buches auf eine mut
maBlich in der zweiten 
Halfte des 17. J ahrhun
derts autochthon ent
standene Erbanderung 
beziehen. 

Der bei den dor
tigen 8 Zwergen fest-

L .. ____ ~ '¥<. gestellte Konstitutions-
typ entspricht dem
jenigen der Oberegger 
Zwerge so weitgehend, 
daB das V orliegen eines 
atiologisch und patho
genetisch gleichartigen 

Zwergwuchses schon aus den Erscheinungsbildern erschlossen werden konnte. 
Wie aus der beistehenden Abstammungstafel dieser Samnauner Zwerge er

sichtlich, bildet deren Genealogie geradezu ein Schulbeispiel fUr die Ausbreitung 
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einer allem nach ursprunglich heterozygot angelegten Mutation und das von 
FLEISCHER als "explosiv" bezeichnete, relativ plOtzliche Herausmendeln del' 
zuvor meist 5 Generationen lang uberdeckt vererbten Anlage, nachdem die 
Blutsverwandtenehen in del' Nachkommenschaft eines gemeinsamen Ahnen
paares eine gewisse Haufigkeit erreicht hatten. 

Obgleich der Ausdruck "explosiv" in Anbetracht del' sich immerhin iiber Jahrzehnte 
hinziehenden Vorgange reichlich iibertrieben ist, hat er sich seiner Pragnanz wegen ziemlich 
eingebiirgert. 

SIEMENS glaubt nicht an die. Realitat diesel' merkwiirdigen Erscheinung und halt sie 
durch eine statistische Falschung bedingt, da gehaufte Faile viel eher zur Beobachtung 
kamen. 

So richtig dies an und fiir sich ist, so wenig kommt es als Fehlerqueile fiir unsere 
Forschungsgebiete in Betracht, da wir eine so griindliche erbbiologische Bestandesaufnahme 
durchgefiihrt haben, daB uns nul' vereinzelte altere Faile entgangen sein kiinnen. 

JENNY (1927), dem das "explosive" Auftreten in del' unten bElsprochenen Sippe mit 
einfach-recessiver Epidermolysis bullosa dystrophica auffiel, glaubt irgendwelche Umwelt
einfliisse dafiir verantwortlich machen zu miissen (nach brieflicher Mitteilung). 

Nach HANHART (1938) handelt es sich bei diesem iibrigens durchaus nicht immer zu 
beobachtenden Phanomen urn eine einfache Folge del' sich erst nach starkerer Ausbreitung 
eines heterozygot belasteten Geschlechtes ungefahr gleich stark haufenden Blutsverwandten
ehen. Fangt doeh erwiesenermaBen del' "Ahnenverlust" erst jenseits del' fiinften Gene
ration an, rapid zuzunehmen. Dabei pflegen sich die heute lebenden Biirger aueh in solehen 
Inzuehtgebieten iiber den IV. odeI' V. Grad ihrer Konsanguinitat nieht mehr bewuBt zu 
sein odeI' diese fiir belanglos zu halten, so daB solehe Ehen ohne jedes Bedenken eingegangen 
werden, urn so mehr als gewiihnlieh nul' wenige exogame Partner zur Einheirat in Frage 
kommen. Sind dagegen in einem Gesehleehte friiher in naheren Blutsverwandtenehen 
Krankheiten aufgetreten, die dem Laien als erblieh imponieren, so wurde auf diese Warnung 
hin ~!nige Generationen lang weniger odeI' gar nieht "ins Blut geheiratet", naeh Erliisehen 
del' Uberlieferung dagegen dann wieder urn so haufiger, woraus sieh ebenfalls relativ pliitz
liehe und reiehliche Manifestationen erklaren. 

GewiB hatten schon aus den beiden Vetternehen ersten Grades, welche die 
auf unserer Tafel mit zentralen Ringlein bezeichneten Enkel des Stammeltern
paars geschlossen haben und aus denen 4 bzw. 8 Kinder hervorgegangen sind, 
Zwerge entstehen konnen, vorausgesetzt, daB sowohl deren alteste Tochter als 
del' an viertel' Stelle in del' Geschwisterreihe stehende Sohn heterozygot gewesen 
waren. Dies braucht jedoch durchaus nicht del' Fall gewesen zu sein, da die ent
sprechende Belastung del' 8 EItel'll von Zwergen bloB die Heterozygotie des einen 
diesel' beiden Kinder des Stammelternpaars zur Erklarung erfordert. Tatsach
lich weiB die in solchen Gegenden recht weit zuruckreichende Uberlieferung 
denn auch nichts von einem fruheren Zwergvorkommen, und selbst del' Sage 
nach deutet nicht das geringste in diesel' Ricb.tung. 

Wir durfen deshalbannehmen, daB wir es in den vier so eng untereinander 
versippten Geschwisterschaften, aus denen die 8 Zwerge hervorgingen, mit erst
maligen Manifestationen einer Anlage zu tun haben, die bei dem einen Partner 
des gemeinsamen 1707 kopulierten Stammelternpaars als demvermutlich ersten 
Heterozygoten latent vorhanden war undauf einer Anderung in del' Keimmasse 
eines seiner EItel'll beruhte. Del' Umstand, daB die beiden Stammeltern selbst 
bereits laut kirchlichem Dispens im vierten Grade blutsverwandt waren, be
rechtigt uns nicht, die Entstehung del' zu diesem Zwergwuchs fUhrenden Muta
tion noch fruher, als angegeben, anzusetzen, weil das Merkmal sonst in Anbetracht 
del' namentlich fruher noch betrachtlicheren Inzucht sonst erheblich of tel' hatte 
herausmendeln mussen. Nicht umsonst sind iibrigens gerade die beiden weitaus 
am starksten ingezuchteten Geschlechter diesel' Gegend von unserer sich einfach-
recessiv vererbenden Abartung heimgesucht worden. . 

Recht auffallig ist die Tatsache, daB, wie 1937 eine Nachprufung ergab, 
seit meiner nunmehr schon VOl' 17 J ahren im Samnauntal unternommenen 
Forschung keine neuen FaIle dieses Zwergwuchses mehr aufgetreten sind, obwohl 
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von den Geschwistern jener zwischen 1873 und 1892 geborenen Zwerge iiber ein 
Dutzend meist endogamer Ehen geschlossen wurden, aus denen gegen 50 iiber
lebende Kinder hervorgingen. Sollten trotz weiterer Inzucht innerhalb der 
Nachkommenschaft genannten Stammelternpaars und gleichem Kinderreichtum 
wirklich keine Homozygoten mehr in den nachsten 20 J ahren herausmendeln, 
so wiirde dies wohl nur durch eine Ruckmutation labiler Gene im Sinne von 
A. ERNST (1936) oder durch den EinfluB eines wesentlich andersartigen geno
typischen Milieus zu erklaren sein. Vielleicht hat die in den Samnauner Kirchen
biichern recht haufig nachweisbare Einheirat von Madchen aus dem benach
barten Tirol in letzterer Hinsicht gewirkt; auf jeden Fall kann darauf auch eine 
gewisse Verzogerung der Manifestation unseres recessiven Merkmals bezogen 
werden, nicht jedoch etwa eine Ausmerzung vorhandener heterozygoter Anlagen. 

M. v. PFAUNDLER hat mich darauf aufmerksam gemacht, daB auch die von 
ihm 1906 mit WAGNER v. JAUREGG entdeckten und von dem letzteren ffir 
"marine Kretinen" gehaltenen Zwerge auf der bei Fiume gelegenen kroatischen 
Insel Krk (Veglia) zu dem von mir aufgestellten Typ recessiven Zwergwuchses 
gehoren diirften. In der Tat konnte ich dort 1924 eine mit den beiden Schweizer 
Beobachtungen in allen wichtigen Merkmalen weitgehend iibereinstimmende 
Sippe mit 10 Zwergen eingehend somatologisch und genealogisch untersuchen. 
Es gelang da bei in hohem Grade wahrscheinlich zu machen, daB diese ihrem 
Sippencharakter nach etwas weniger einheitlichen, obgleich mit ihrer sehr aus
gesprochenen Dystrophia adiposogenitalis besonders stark "hypophysiir" wirken
den Vegliazwerge, deren V orkommen und Abstammung sich auf die ungefahr 
einem unserer mittleren Inzuchtgebiete entsprechende Bevolkerung des Talchens 
bei Baska beschrankt, von einer mindestens 300 Jahre zur1lckliegenden autoch
thonen Mutation herriihrt. DaB dies nicht noch besser genealogisch belegt werden 
konnte, hangt mit den dort iiberaus unzulanglichen Kirchenbiichern sowie mit 
der ziemlich starken Vermischung an der Kiiste dieser von allen moglichen 
Volkern besiedelten adriatischen Insel zusammen. 

Schon weiter oben habe ich erwahnt, daB der von mir, ebenso wie fiir diese Zwerge, 
auch fiir die auf der Insel ziemlich zahlreichen Albino8 versuchte Abstammungsnachweis 
ganz auf die gleichen Schwierigkeiten stieB, also bei einem Merkmal, dessen einfach-recessiver 
Erbgang bereits durch vielfaltige Erfahrungen gesichert ist. 

Ungleich haufiger scheint diese Form recessiven Zwergwuchses (HANHART) 
in Ungaro mutativ zu entstehen, da die von den Impresarios zu Schaustellungen 
verwendeten Zwergtrupps dort rekrutiert zu werden pflegen. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse wie in dem am nordlichen Ostzipfel der Schweiz 
gelegenen Samnauntale fanden sich in Boglio, einem Bergellerdorfchen an der 
Siidgrenze Biindens. 

iller wie dort steht einer Jahrhunderte dauernden Endogamie eine erhebliche 
Exogamie durch Einheirat fremder Frauen gegeniiber, so daB die zweifellos 
stark verbreiteten recessiven Krankheitsanlagen Ofter latent, d. h. heterozygot 
blieben, als in einem reinen Inzuchtgebiet, wo die heutige Bevolkerung sich 
gewohnlich als Nachkommenschaft einiger weniger, schon vor 300 Jahren alt
eingesessener Stammelternpaare erweist. Die Soglienser sind noch wesentlich 
gemischteren Blutes wie die Samnauner, well sich ihre Exogamie sowohl auf die 
italienischen Nachbarn, als die ihrem rhatoromanischen Stamme noch viel 
fremderen, alamannischen Walser erstreckt. 

DaB die in Soglio als einfach-recessiveForm einer Diplegia spastica infantilis 
(E. HANHART 1936) vorhandene Mutation, die sich auf ein etwa 1650 kopu
liertes Ahnenpaar zuriickverfolgen lieB, nur sieben rezente FaIle in 4 Geschwister
schaften betrifft, diirfte eben mit diesem, den bestehenden Ahnenverlust einiger
maBen kompensierenden, exogamen Einschlag zusammenhangen. Der Beweis 
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fUr die auf unserer Abstammun(Jstafel verzeichneten Belastungsverhaltnisse hat 
sich durch die Aszendenzkontrolle der gesamten Burgerschaft des bloB 300 Be
wohner zahlenden Ortchens mit fast mathematischer Genauigkeit erbringen 
lassen. Wie ersichtlich, laufen nicht nur aile unbedingt zu erldarenden Hetero
zygotenlinien mindestens einmal in dem genannten Stammelternpaar zusammen, 
sondern ganz ahnlich wie bei dem ebenfalls genealogisch in sich geschlossenen 
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Abb. 27. Abstammungstafel der 9 Faile mit Diplegia spastica infantilis aus Soglio. [Nach E. HANHART (1936).] 
Die dick-gestrichelten Linien sowie die zentralcn Ringlein in den Geschlechtssymbolen sollen die verschiedenen 

Moglichkeiten des Weges der iiberdeckten Belastung anzeigen. 

Stammbaum der Samnauner Zwerge gro.Btenteils mehrfach, wodurch sich die 
Wahrscheinlichkeit der Ubertragung einer entsprechenden Heterozygotie be
deutend erhoht. 

Wie wir schon mehrfach sahen (vgl. unter anderem die Abstammungstafel 
der Heredoataktiker aus dem Kt. Glarus) und noch wiederholt feststellen werden, 
lauft man leicht Gefahr, den Ursprung einer solchen Mutation um eine oder zwei 
Generationen zu spat anzusetzen, wenn man nicht samtliche Trager eines recessi
ven Merkmals bzw. deren Eltern auf ihre Abstammung priift. Ware z. B. die 
links unten auf unserer Tafel (Abb.27) verzeichnete Diplegikerin nicht erfaBt 
worden, so hatte man die beiden 1732 kopulierten gemeinsamen Ahnen der drei 
ubrigen Geschwisterschaften mit Homozygoten als Stammelternpaar betrachtet 
und deren einen Partner fur den ersten Heterozygoten. Ais solcher kommt 
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j edoch wegen des hoheren 
Einmundens del' offenbar 
belastenden Aszendenz
linie del' isolierten Pro
bandin, geb. 1920, einzig 
del' GroBvater vaterli
cherseits des mutmaB
lichen Ubertragers, 1697 
bis 1774, odeI' des ersteren 
Frau in Frage, so daB die 
Entstehung del' Erban
derung, die diesel' stark 
an die LITTLEscheKrank
heit erinnernden cerebm
len K inderliihmung here
dodegenerativen Charak
ters zugrunde liegt, wahr
scheinlich kurz VOl' 1625 
falit. 

Ein uberraschend ahn
licher Fali liegt bei fol
gender, schon 1923 von 
HANHART bekanntgege
benen, abel' erst 1938 
ausfiihrlich besprochenen 
AbstaIl).mungstafel del' 
neun recessiv Taubstum
men aus L. in Obwalden 
VOl', die durch die As
zendenzkontrolle del' ge
samten dortigen Bevol
kerung bis 1600 zuruck 
(vgl. dazu auch Diss. 
H. BRENK, 1931) genea
logisch weitestgehend ge
sichert wurde. Die oto
logischen Befunde bei 
diesel' Sippe sind von 
M. BIGLER (1925) ver
offentlicht worden. 

Auch hier ware man 
hinsichtlich des mutmaB
lichen Ursprungs del' ein
schlagigen Mutation zu 
einem FehlschluB gelangt 
und hatte diesen 2 Gene
rationen zu tief angesetzt, 
wenn del' jungste Fall 
(links unten auf del' Tafel) 
unberucksichtigt geblie
ben ware. 

Nicht weniger als 8 
Merkmalstrager aus fiinf 
nahe blutsverwandten 
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Familien fiihren hier auf ein gemeinsames Ahnenpaar - allerdings abgesehen von 
drei ungeklarten Belastungen - zuruck, das j edoch nicht denersten Heterozygoten 
enthalten kann, da die Vaterslinie des erwahnten jungsten Taubstummen wieder 
erst 2 Generationen weiter oben in die Aszendenz der ubrigen Merkmalstrager 
einmundet. Der erste Heterozygot kann deshalb nur der eine Partner des allen 
Taubstummen gemeinsamen Stammelternpaars, kop. 1641, sein, was einer Ent
stehung der vorauszusetzenden Mutation um ebenfalls 1620 herum entspricht. 

Die Heterozygotie der vaterlicherseits aus einem Inzuchtgebiet der Venezianer
alpen stammenden Mutter jenes jungsten Taubstummen erklart sich aus der 
Taubstummheit eines ihrer Vettern, deren "sporadischer" Typ von einem 
Otologen in Padua diagnostiziert wurde und aHem nach auch genotypisch mit 
demjenigen aus L. ubereinstimmt, was um so wertvoller ist, als es sich hier um 
zwei so weit voneinander entfernte Herde gleichartiger recessiver Taubheit 
handelt, daB ein gemeinsamer Ursprung als ausgeschlossen gelten kann. Aus 
dieser und mehreren ahnlichen Erfahrungen heraus habe ich die Auffassung 
vertreten, daB die im Hinblick auf die von W. E. MUHLMANN (1930) mitgeteilte 
Sippentafel mindestens zwei verschiedene Biotypen aufweisende recessive Taub
stummheit ganz uberwiegend einem einheitlichen Genotypus zugehore.Hieruber 
werden wir indessen erst durch den Ausfall weiterer Homozygotenkreuzungen 
sicheren AufschluB bekommen. Ehen zweier sporadisch, d. h. recessiv Taub
stummer, wie sie heute im Deutschen Reich zufolge des Sterilisationsgesetzes 
verunmoglicht sind, mussen bei genotypischer Dbereinstimmung 100% taub
stumme, bei einander nicht allelen Anlagen dagegen lauter normalhorige Kinder 
ergeben. 

Es fragt sich nun, wann bei multipel herdformigem Auftreten derartiger 
"Heredodegenerationen" die Annahme selbstandiger Mutationen gerechtfertigt 
ist und welchem Ort bzw. welchen Ahnen diese zugeschrieben werden durfen. 

Wir gelangten zum Schlusse, daB die 7 Sippen mit FRIEDREICHScher Ataxie, 
die wir auf dem verhaltnismaBig so kleinen Gebiet des vordersten Teils von 
AuBerrhoden zusammengedrangt sahen, Absprengsel eines und desselben uralten 
Herdes sein mussen, trotzdem nur fUr einzelne dieser Sippen der Nachweis 
gemeinsamer Abstammung erbracht werden konnte. 

Das von mir mehrfach nachgewiesene Vorhandensein kleinerer FRIEDREICH-Herde 
in allen moglichen, weit yom Appenzell abliegenden Gegenden, wie z. B. auch im franzosisch 
sprechenden Teil des Berner Jura weist deutlich auf autochthon entstandene Erbande
rungen hin. 

Von einem gemeinsamen Ursprung der FRIEDREICH8chen Krankheit in der ganzen 
Schweiz, wie ihn F. LENz fiir moglich hielt, kann nur derjenige sprechen, der die noch 
heutige, ganz besonders aber friihere enorme Abgeschlossenheit unserer auch nach Rassen
mischung, Dialekt und Gebrauchen so unendlich verschiedenen Inzuchtbevolkerungen 
nicht kennt, und sich andererseits die notwendigen Folgen einer so friihen Entstehung der 
Anlage zu dieser Krankheit nicht vor Augen halt, wie sie zur Erklarung des Vorkommens 
von Heredoataxien in den weitest voneinander entfernten Gebieten angenommen werden 
miiBte. Erst gegen die Zeit Karls des GroBen namlich laufen die meisten Aszendenzlinien 
der Schweizer zusammen. Eine damals schon entstandene Mutation aber miiBte sich ziemlich 
allgemein im Lande ausgebreitet und zu ubiquitarem Auftreten der FRIEDREICHschen 
Krankheit gefiihrt haben, weil die Streuung der Heterozygoten ahnlich wie der Samen 
des Samannes nach allen Seiten gleichmaBig erfolgt und dieser ungefahr iibereinstimmend 
aufgegangen ware. 

In Anbetracht des Fehlens oder nur sparlichen V orkommens der spinalen 
Heredoataxie in den meisten ubrigen Inzuchtgebieten der Schweiz habe ich mich 
zeitig nach einem anderen Merkmal umgesehen, das als Paradigma einer einfach
recessivenErbanderung wegen seines nicht zu seltenen, aber auch nicht zu haufigen 
Vorkommens am besten geeignet ware, den mutmaBlichen Ursprung solcher 
Mutationen aus ihrer Ausbreitung zu erschlieBen und auch von deren durch
schnittlicher Haufigkeit, d. h. von der M utationsrate allmahlich eine Vorstellung 
zu gewinnen. 
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Als Erbmerkmal der Wahl hierfiir hat sich nun eben die sog. sporadische Taub
heit erwiesen. Es ist mir bisher gelungen, zwolj grofJere Schweizer Herde heraus
zuarbeiten, von denen einige ineinandergehen und die wahrscheinlich fast aIle 
selbstandigen, sowie genotypisch einheitlichen Mutationen entsprechen. Neben 
der fUr die Forschung gerade giinstigen - weil weder allzu hohen, noch zu ge
ring en - Frequenz dieses in der Schweiz bei etwa 4000 Menschen vorhandenen 
@ebrechens, ist noch dessen ausgesprochene Sinnfalligkeit als besonders giinstiger 
Umstand zu erwahnen; auch verbindet sich damit nichts so Peinliches, daB die 
AngehOrigen auf seine Verheimlichung bedacht sein miiBten. Tatsachlich gibt 
es keinen Defekt, der sich leichter anamnestisch eruieren lieBe, als die angeborene 
Taubstummheit, da in den Kirchenbiidhern ofters deutlicheHinweise darauf 
vermerkt sind. Der Nachweis weit zuriickliegender Manifestationen aber ist 
deshalb von groBer Wichtigkeit, weil hieraus Schliisse auf das Mindestalter 
einer Erbanderung in einem Herde gezogen werden konnen. 

1m folgenden solI aus dem Auftreten der sog. sporadischen Taubheit, die seit 
dem Nachweis ihres einfach-recessiven Erbgangs durch W. ALBRECHT (1923), 
sowie E. HANHA.RT (1923) als recessive Taubheit bezeichnet werden darf, dar
getan werden, daB wir es hier mit einem Erbiibel zu tun haben, dessen M utations
rate ungewohnli!lb. hoch sein muB, wennschon durchaus nicht etwa so hoch, daB 
es nutzlos ware, eugenische MaBnahmen dagegen vorzukehren. 

Es liegen schwerwiegende Anhaltspunkte dafiir vor, daB die recessive Taub
heit in .der Schweiz an sogar verhaltnismaBig wenig weit auseinanderliegenden 
Orten, an denen wir eng umschriebene Herde feststellen konnen, als selbstandige 
Mutation entstanden ist, so z. B., wie wir sahen, in dem friiher stark abgeschlosse
nen obwaldnischen Dorfe L. und, Wie jetzt gezeigt w~rden solI, in der an den 
Kt. Unterwalden angrenzenden Urner Gemeinde S., die noch jetzt recht ab
gelegen ist. 

Auffalligerweise ist die Zahl der Merkmalstrager hier genau gleich wie diejenige 
der Taubstummen aus dem Herde L., nur daB sie sich hier bloB auf fiinf statt 
auf 6 Geschwisterschaften verteilt. Das System der zu erklarenden Hetero
zygotenlinien ist vollig in sich geschlossen und so kann diese Tafel gleich der der 
Samnauner Zwerge als Schulbeispiel fiir die Ausbreitung einer einfach-recessiven 
Erbanlage gelten. 

Samtliche Taubstummeneltern, d. h. mutmaBlichen Heterozygoten lassen sich 
auf den 1600 geborenen Ahnherrn zuriickfiihren und charakterisieren diesen 
oder seine Ehefrau als ersten Heterozygoten. In Wirklichkeit figuriert das 
hinsichtlich seiner Belastung verhangnisvolle Stammelternpaar noch erheblich 
haufiger in der Aszendenz unserer Taubstummen, als es aus den der lJbersicht
lichkeit halber nur zum groBeren Teil auf der Tafel angegebenen Aszendenz
linien hervorgeht; konnten doch auch die mit Pfeilen versehenen Ahnen samtlich 
und liickenlos zum Stammelternpaar zurUckverfolgt werden. 

Mindestens drei von dessen sechs verheirateten Kindern - jedoch wahrschein
lich eben nur drei und zwar das erste, zweite und letzte - sind als latente Uber
trager der Anlage zu recessiver Taubheit anzusprechen. 

Laut sicherer lJberlieferung, die mir noch aus dem Munde seines inzwischen 
verstorbenen, normalhorenden Enkels Andreas, 1859-1937, bestatigt wurde, 
war der 1767 geborene GroBvater, UrgroBvater und UrurgroBvater von sieben 
unserer Probanden selbst von Geburt an taubstumm und verdankte es einzig 
seiner Tiichtigkeit, daB ihm von den anfanglich wiederstrebenden Behorden 
schlieBlich die Griindung einer Familie erlaubt wurde. 

DaB keines der 5 Kinder dieses offenbaren Homozygoten taubstumm wurde, 
erklart sich aus der nicht auf das genannte Stammelternpaar zUrUckfiihrenden 
Abstammung seiner Ehefrau. DaB seine samtlichen Kinder dagegen gemaB dem 
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MENDEL-Fall R R X D D = 2 D R heterozygotisch bezuglich reeessiver Taubheit 
waren, ist im hochsten Grade wahrscheinlich und darf fUr zwei derselben als 
erwiesen gelten, da das eine davon, die Tochter, 1804-1874, eim) taubstumme 
Urenkelin und der Sohn, 1806-1886, sogar nicht weniger als drei taubstumme 
Kinder und zwei ebensolche Enkel hatte, die mit blutsverwandten Frauen aus 
der Nachkommenschaft der Stammeltern erzeugt wurden. Bei einem Sohne 
dieses altesten Taubstummen der Sippe ist die uberdeckte Belastung, d. h. 
Heterozygotie einstweilen latent geblieben, weil seine Frau als von auswarts 
zugeheiratet nicht entsprechend veranlagt war. 

Auf meine Veranlassung sind die lebenden Glieder der Geschwisterschaften mit Taub
stummen in dieser Sippe von dem Zurcher Otologen K. ULRICH 1937 eingehend untersucht 
worden. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daB neben den ausgesprochen tauben noch mehr oder 
weniger hochgradig schwerhorige Geschwister vorhanden sind, deren Gebrechen als geringer
gradige Auspragung der bei den anderen Homozygoten zu Taubstummheit fiihrenden Anlage 
erscheint . 

. Diese Befunde, die wir auch in anderen Sippen in ahnlicher Weise erheben konnten, 
stimmen mit der Angabe W. ALBRECHTS nicht uberein, w~nach in den Familien recessiv 
Taubstummer stets nur FaIle annahernder Taubheit ohne Ubergange zur Norm vorkamen. 

Schon rein theoretisch ware dies ja eher unwahrscheinlich, da die der recessiven 
Taubheit zugrunde liegende Erbanlage sich nach den freilich noch recht sparlichen patho
logisch-anatomischen Kontrollen in erster Linie in den zentralen Bahnen, d. h. im Gehirn 
auswirkt und sehr wohl zu starkeren Unterschieden der Manifestation AnlaB geben kOnnte. 
Sprechen doch solche quantitative Unterschiede in der Ausbildung eines erblichen Merkmals 
im Sinne der Expressivitiit keineswegs gegen seine mutative Entstehung. 

Ob dabei eine multiple Allelie in Betracht gezogen werden muB, wie u. a. V. HAMMER
SCHLAG (1934) vorschlug, muB einstweilen noch dahingestellt bleiben. 

Auf jeden Fall ist diesen unzweifelhaft Ofters in Sippen mit einfach-recessiv vererbter 
TIJ,l,Ibheit vorkommenden Manijestationsschwankungen wegen ihrer g1"undsiitzlichen Wichtig
keit groBte Beachtung zu schenken. 

Das Verdienst IV. ALBRECHTS, als Erster den Nachweis erbracht zu haben, daB sich 
die spomdische Taubheit einjach-rece.ssiv und im Gegensatz dazu die hereditiire Innenohr
schwerharigkeit einjach-dominant vererbt, beide Affektionen also genetisch verschieden sind, 
wird durch diese Feststellung nicht geschmalert. 

Analog den SchluBfolgerungen bei den anderen Sippen mit einem genealogisch 
in sich geschlossenen System von Belastungslinien betrachten wir den einen 
Partner des gemeinsamen Stammelternpaars dieser Taubstummen als ersten 
Heterozygoten. Wir beziehen die Anlage zu recessiver Taubheit damit auf eine 
mutative Anderung in der Erbmasse eines Ahnen der nachst hoheren Generation. 
Weiter zuruck kann deren Ursprung jedoch kaum liegen, weil sie sonst auf die 
ganze Bevolkerung jenes Inzuchtgebietes ubergegriffen haben muBte. Allerdings 
konnten sehr viele, wenn nicht die meisten Heterozygoten durch die namentlich 
anno 1611 in der Gemeinde wutende Pestepidemie ausgerottet worden sein, 
denn es steht im altesten Kirchenbuch, der Stammvater der Sippe, 1600-1675, 
sei der einzige Uberlebende seines Geschlechtes gewesen und als Kind in der Wiege 
ubriggeblieben. 

Die Pestnoxe, der allem nach die Eltern dieses mutmaBlich ersten Hetero
zygoten - oder diejenigen seiner mit gleicher Wahrscheinlichkeit entsprechend 
veranlagten Frau - zum Opfer fielen, kann hier naturlich nicht fUr die Ent
stehung einer Mutation verantwortlich gemacht werden. 

Eine noch etwas weiter, ihrem mutmaBlichen Ursprung nach mindestehs 
auf die Zeit um 1550 zu datierende Mutation laBt die Genealogie der 8 Taub
stummen aus K, dem abgelegensten Inzuchtgebiete des Kt. Glarus, erkennen. 

N amentlich die Verhaltnisse rechterseits auf 0 biger Tafel sind wieder sehr 
typisch fUr einfach-recessiven Erbgang. Leider gelang es nicht, den Vater der 
jungsten Taubstummen als entsprechend belastet oder auch nur die wahrschein
liche Konsanguinitat seiner Eltern nachzuweisen, da das Archiv seiner sehr 
kleinen Bundner Heimatgemeinde R. einer Feuersbrunst zum Opfer fiel. 
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Dagegen geht die Heterozygotie des Vaters der beiden 1853 bzw. 1855 geborenen 
Taubstummen (in der Mitte der Stammtafel) sowie diejenige der links darauf
folgenden drei taubstummen Geschwister aus ihrer gemeinsamen Abstammung 
von einem naheren Ahnenpaar der erstgenannten FaIle zur Evidenz hervor und 
es stimmen damit auch die mutterlichen Linien der links der Mitte verzeichneten 
2 Geschwisterschaften mit 1 bzw. 3 Taubstummen so gut uberein, daB man zu
nachst geneigt ware, den 1600 geborenen, zweimal verheirateten Ahnherrn als 
gemeinsamen Stammvater der Sippe anzunehmen, wenn nicht die Aszendenz 
der Mutter der beiden im mittleren Tell der Stammtafel angegebenen Taub
stummen erst eine Generation hoher einmiinden wfude, so daB also nur der 
eine Partner dieses allen Taubstummeneltern gemeinsamen Ahnenpaars als erster 
Heterozygot in Frage kommt. 

Auffallenderweise sind in E. selbst trotz immer starkerer Endogamie in den 
letzten 80 J ahren keine neuen FaIle von sporadischer Taubheit mehr aufgetreten. 
Es fragt sich sehr, ob dies mit dem durch den Bergsturz von 1881 verursachten 
Verlust von 115 Personen, sowie mit der zeitweise starken Abwanderung und 
dem in den letzten Generationen erheblichen Geburtenruckgang erklart werden 
kann. Eine von dem gemeinsamen Stammelternpaar der Taubstummen aus
gehende Deszendenzforschung mit Berucksichtigung moglichst aller Zweige ist 
im Gang, urn die Grunde fUr dieses MiBverhaltnis zwischen theoretischer Er
wartung und nachweisbarer Manifestation naher zu beleuchten. Sollten sich 
so viele kinderreiche Blutsverwandtenehen in der Nachkommenschaft der Stamm
eltern fiilden, daB die Anlage erheblich hij,ufiger homozygot geworden sein muBte, 
und mendelt sie in den nachsten 20 J ahren nicht mehrfach heraus, so ware mit 
einem Zuruckmutieren der ehedem recessive Taubheit bedingenden, vielleicht 
labilen Gene zu rechnen. 

Ganz gewiB ist, daB die drei hier ausfuhrlicher besprochenen innerschweize
rischen Herde sporadischer Taubheit L. in Obwalden, S. in Uri und E. im Glarner
land, well auf die abgelegensten Inzuchtgebiete der betreffenden Kantone be
schrankt, unabhangig voneinander auf Grund autochthoner Erbanderungen ent
standen sein mussen. 

Wahrscheinlich, obgleich nicht ganz so sicher, trifft dies auch fUr die folgenden 
beiden, noch viel weniger weit voneinander entfernten Taubstummenherde aus 
dem M ittel- Wallis zu, da sich aus den Kirchenbuchern im 17. und 18. J ahrhundert 
keine genealogischen Beziehungen nachweisen lassen. 

Der groBe Herd in der ob Sitten gelegenen Gemeinde A., s. Abb. 33a-b, 
Tafel II, III (nach S. 352), aus welchem bis jetzt mindestens 68 sporadisch 
Taubstumme hervorgegangen sind, von denen 44 leben, was auf die 2100 Ein
wohner uber 2% ergibt, muB ebenso wie der eben geschllderte Glarner Herd 
in E. seinem Ursprung nach ins 16. Jahrhundert hineinreichen, da das alteste 
Totenbuch bereits aus der zweiten Halfte des 17. J ahrhunderts von einer Ver
storbenen angibt, sie sei "muta", d. h. stumm gewesen. Bei 3 von 9 Kindern aus 
einer 1700 geschlossenen Ehe steht ausdrucklich "mutus" oder "muta a nativitate" , 
was bei einem davon, der Anna Maria Deletro, 1715-1780 durch eine Photo
kopie (Abb. 31) belegt sei. 

Die schon an sich sehr hohe Wahrscheinlichkeit, daB es sich bei diesen drei 
stummen Geschwistern urn recessive Taubheit handelte, erhebt sich nahezu zur 
GewiBheit durch die von mir nachgewiesene Tatsache, daB zwei ihrer allem nach 
normalliorigen Bruder nicht weniger als 14 Eltern rezenter Taubstummer des 
Ortes belasten, well deren Aszendenz in direkter Linie 4-5 Generationen zuruck 
dort einmundet. Es diirften jene beiden auBerlich gesunden Bruder, geb. 1702 
und 1723, latente Ubertrager der sich bei einem Drittel der Geschwisterschaft 
manifestierenden Taubheitsanlage gewesen sein; eine Annahme, die sich urn so 
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mehr rechtfertigt, als auch einige mutmaBliche Heterozygotenlinien auf die 
1675 geborene Vatersschwester dieser Geschwister zuruckfuhren, was als weitere 
Belastung durch Seitenverwandte Homozygoter sehr typisch fur einfach-recessi
yen Erbgang ist. lch glaubte deshalb auf der groBen Sippentafel der Taub
stummen aus A. (Mittelwallis) (eigene Beobachtung) die sonst fUr dergleichen 
nicht durch Untersuchung sichergestellte FaIle ublichen Fragezeichen im schwar
zen Feld weglassen zu k6nnen, ohne mich eines Fehlschlusses im Sinne einer 
petitio principii schuldig zu machen. Sprechen doch zu viele ubereinstimmende 
Anhaltspunkte dafiir, daB die drei 1715, 1720 und 1725 geborenen und im Toten
buch als von Geburt an stumm bezeichneten Geschwister bezuglich recessiver 

Abb.31. Nennuug einer angeboren Taubstummen in einem Totenbuch von A. 

Taubheit homozygot und ihre phanotypisch merkmalsfreien, aber 14 Erzeuger 
von sporadisch Taubstummen belastenden 2 Bruder entsprechend heterozygot 
waren. 

lhre bereits erwahnte Tante, geb. 1675 muB ebenfaIls Heterozygotin gewesen 
sein und die uberdeckte Anlage auf den 1712 geborenen Sohn und die Tochter, 
geb. 1707 und von da noch 6 Generationen latent weitervererbt haben, bis sie 
in Familien heutiger Taubstummer mit einer entsprechenden Veranlagung zu
sammentraf und damit bei durchschnittlich einem Viertel der solchermaBen 
doppelseitig belasteten Kinder homozygot und manifest wurde. 

Noch in drei weiteren Fallen (vgl. das zweite und vierte Viertel der Tafel) 
gelang es, eine gauze Reihe von Heterozygotenlinien auf selbst nicht mit dem 
Merkmal behaftete Geschwister langst verstorbener, durch Eintrage im Sterbe
buch als angeboren stumm gekennzeichnete Personen zuruckzufuhren. So z. B. 
bei einer Maria Rosa Morard, 1764--1825, bei der aus folgendem, durch die 
Photokopie 2 belegtem Vermerk "licet muta tamen sacramentis munita obiit" auf 
die normale lntelligenz dieser mutmaBlichen Merkmalstragerin geschlossen 
werden dad (Abb. 32). 

Man sieht, zu welch wertvollen Ergebnissen man gelangen kann, werm man sich der 
Miihe nicht verdrieBen laBt, samtliche vorhandenen Kirchenbucheintrage aufmerksam 
durchzulesen. 

Der Geistliche, dem wir diesen unschatzbaren Hinweis verdanken, hat sich offenbar 
mit dieser Taubstummen so gut verstandigen k6rmen, daB er die sanst im kanonischen 
Reehte geltende Auffassung, wanach derartige Gebrechliche den Geisteskranken und 
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Idioten gleichzustellen seien, verlieB und dies ordnungshalber mit obiger lapidarer Fest
stellung der Nachwelt zur Kenntnis gab. 

Da ein Halbbruder, geb. 1753, dieser Maria Rosa M. ebenfalls stumm gewesen sein soll, 
kann es sich bei der letzteren um kaum etwas anderes als recessive Taubheit gehandelt 
haben, um so mehr als eine seiner Schwestern einen taubstummen Urenkel hatte, von dem 
drei Geschwister als Eltern bzw. GroBeltern von heutigen Taubstummen figurieren. AuBer
dem besteht hier wieder eine eharakteristische Belastung in der Seitenlinie, indem eine 
Kusine miitterlicherseits von Maria Rosa M. als UrgroBmutter dreier taubstummer Ge
schwister wahrscheinlich heterozygotisch war und ihre miitterliche Aszendenz iiberdies 
auf jenes 1698 kopulierte Ahnenpaar hinfiihrt, von welchem zwei andere, unsere lebenden 
TauRstummen vielfiiJtig belastenden Heterozygotenlinien ausgehen. 

Ahnlich steht es bei dem etwas weiter reehts auf der Tafel verzeiehneten alten Taub
stummen, 1758-1832, dessen Bruder und Base zu den nahen, nur drei Generationen weit 

entfernten Vorfahren zweier Ge
schwisterschaften mit 3 bzw. 4 Merk
malstragern geh6ren und dessen 
mit der erwahnten Familie Deletro 
h6ehstwahrseheinlich verwandte 
GroBmutter, kopuliert 1714, unter 
ihren 7 Kindern 3 hatte, die wieder 
als Heterozygoten betrachtet wer
den miissen. 
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Fast ganz rechts auBen auf 
unserer Sippentafel ist noch eine 
laut Kirchenbuch "stumme" 
J ungfrau angegeben, deren Bru
der, 1849-1918 unter seinen 
3 Kindern aus erster Ehe mit 
einer gleichartig belasteten Frau 
einen taubstummen Sohnhatte; 
dessen einziges Kind aus zweiter 
Ehe war zwar normalhorig, 
erzeugte aber mit einem Neffen 
der ersten Frau des Vaters 
nach vier vollsinnigen Kindern 
ein taubstummes! 

Der Wert dieser groBen Abb. 32. Bezeiehnung einer 1825 verstorbenen Tallbstummen 
als fiihig zum Empfang der Sterbesakramcnte. Stammtafel, als eines einzig

artigen Beweisstiickes fur die einfache Recessivitiit der sog. sporadischen Taubheit 
wird weiter erhoht durch das Vorliegen zweier illegitimer VerbindungenTaub
stummer mit offenbar entsprechend belasteten und deshalb heterozygoten Verwandten. 
GemiW der Kreuzung RR X DR = 2RR+2DR ist es dadurch zweimal zu 
Taubstummheit bei Mutter und Kind, d. h. zu Pseudodominanz und auBerdem 
einmal zur Erzeugung eines auBerlich merkmalsfreien, aber hochst wahrschein
lich latent zu Taubheit veranlagten SproBlings gekommen. 

Der erste Fall betrifft den 1914 geborenen Knaben der Taubstummen, geb. 1887, die 
vom Gro(3vater eines anderen ta'libstummen M adchens auBerehelich geschwangert wurde. 

Der zweite Fall (etwas naher links der Mitte der Tafel angegeben) zeigt die 1901 
geborene Taubstumme als Mutter eines Zwillingsparehens, dessen mannlicher Partner 
taubstumm und dessen weiblicher normalh6rig ist; als Vater dieser Kinder kommt nach 
meiner Untersuehung auf Blutgruppen und Finger- sowie Handabdriicke am ehesten 
deren vom Merkmal freier GroBvater miitterlicherseits in Betraeht. 

Aus dem heimlichen Verhaltnis einer weiter rechts auf der Stammtafel verzeiehneten 
Taubstummen mit einem exogamen und deshalb begreiflicherweise nicht entsprechend 
belasteten Manne ist, wie zu erwarten, ein normalh6riges Kind hervorgegangen; es muB 
freilich wie das obige, vom Merkmal verschont gebliebene Zwillingsmadchen als heterozygot 
betrachtet werden und hat gleich diesem starke Aussieht, einmal taubstumme Kinder zu 
bekommen, wenn es sich innerhalb der Gemeinde verheiratet, in welcher auf Grund der 
enormen Zahl von 44 lebenden Taubstummen der einfach-recessiven Form auf 2100 Einwohner 
schon jetzt mit etwa 300 latenten Ubertragern zu rechnen ist! 
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Die hochst seltenen Verbindungen heterozygoter mit homozygoten Personen, 
wie wir sie in diesem libel heimgesuchten Walliserort zweimal verwirklicht sehen, 
sind als zwar sehr aufschluBreiche, aber sozial hochst unerwiinschte Experimente 
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der Natur dort klinftig noch haufiger zu erwarten, da die Sitten des temperament
vollen Winzervolkleins mit dem unaufhaltsamen Eindringen der modernen 
Zivilisation gelockert werden und die, abgesehen von ihrem Sinnesdefekt, 
wohlentwickelten taubstummen Madchen dann noch starker gefahrdet sein 
dlirften. 

Das 1912 kopulierte auBerlich normale Ehepaar (links der Mitte der Tafel) aus dieser 
wohl groBten Taubstummensippe der Erde ist nach Pal'is ausgewandert und hat als erstes 
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von 4 Kindern ein taubstummes Madchen, jetzt 25 Jahre alt und gliicklicherweise unver
heiratet. Mindestens einer seiner drei gesunden Briider wird voraussichtlich als Heterozygot 
die im Wallis entstandene Anlage im fremden Lande verbreiten und so noch viele andere 
Auswanderer aus der iiberaus kinderreichen Gemeinde. 

Bemerkenswerterweise hat sich dieser alte Herd recessiver Taubheit infolge der weit
gehenden Dorf-Inzucht bisher nur wenig in die umliegenden, relativ streng in sich ab
geschlossenen Ortschaften ausgedehnt. 

Wahrend die Falle von recessiver Taubheit in den Nachbargemeinden der
selben Talseite samt und sonders von Verschleppungen entsprechender Anlagen 
aus A. herruhren mogen, ist dies hinsichtlich des V orkommens unseres Merkmals 
jenseits der Rhone anscheinend durchaus nicht der Fall. 

Wie schon oben angedeutet, besteht ein kleinerer, bisher nur 7 Merkmalstrager 
aus 3 Geschwisterschaften umfassender Herd "sporadischer Taubstummheit" in 
dem bloB 300 Bewohner zahlenden Dorfchen V. im Val d'Herens am Ausgang 
dieses sich sudlich von Sitten, links der Rhone offnenden Seitentals. 

Haben wir hier etwa doch einen Ableger der uralten Mutation aus A. vor uns, 
oder aber eine autochthon entstandene Erbanderung? 

Umstehende, sich auf drei im vierten Grade bezuglich derselbenAhnen konsan
guine Ehen aufbauende, mehrfach in sich geschlossene Abstammungstafel bildet 
einen Ausschnitt aus der Nachkommenschaft eines um 1753 kopulierten Stamm
elternpaars, dessen einer Partner hinsichtlich sporadischer Taubheit heterozygot 
gewesen sein muB. Seine latente Belastung konnte an sich sehr wohl - nament
lich dur.ch eine zugeheiratete Frau - aus dem mindestens 100 Jahre alteren 
Herde A. eingeschleppt worden sein, allerdings weder seitens der Mutter des 
1715 geborenen Stamm vaters dieser kleinen Taubstummensippe, noch seiner 
Gattin, da beide Frauen aus tiefer im Tal gelegenen Dorfern stammen. Allem 
nach haben die beiden, wie oben erwahnt, in der Luftlinie nur wenige Kilometer 
voneinander entfernten, jedoch fruher durch den reiBenden FluB und unwegsames 
Berggelande entscheidend getrennten Inzuchtgebiete A. und V. im 17. und wohl 
auch im 16. Jahrhundert keine naheren Verbindungen gepflogen. Die einzige 
Einheirat einer Frau aus A. nach V. fand 1795 statt, wie aus dem ausgezeichnet 
zusammengestellten Familienbuch des Pfarrers von V. hervorgeht. 

Der sich aus der Aszendenz der 7 Taubstummen aus V. ergebende erste 
gemeinsame Ahne, den wir in bezug auf die Verbreitung der verhangnisvollen 
Anlage als Stammvater bezeichnen mussen, konnte auf seine Abstammung 
noch etwas weiter verfolgt werden, leider dagegen nicht mehr dessen GroBmutter 
und UrgroBmutter. Es ist indessen wenig·wahrscheinlich, daB die eine davon 
aus A. herkam und noch weniger, daB sie, wenn es wirklich der Fall sein sollte, 
gerade heterozygotisch fur recessive Taubheit war. Viel naher liegt es, fur die 
sich in V. seit Anfang des 18. Jahrhunderts typisch ausbreitende Anlage einen 
selbstandigen Ursprung anzunehmen. Dieser ist aber kaum fruher als um die 
M itte des 17. J ahrhunderts anzusetzen, da sich die Erbanderung sonst aus den 
mehrfach erlauterten Grunden wesentlich weiter ausgebreitet haben muBte und 
von der stark ingezuchteten Bevolkerung nicht bloB so wenige Familien betroffen 
haben konnte. 

An Hand einer vergleichenden Kontrolle der umfangreichen Nachkommen
schaft obigen Stammelternpaars lieB sich mit hoher Wahrscheinlichkeit beweisen, 
daB nur drei von dessen sechs verheirateten Kindern die vom einen Elter ererbte 
heterozygote Anlage besessen haben konnen, womit ein neues Indizium fur 
das Vorliegen eines einfach-recessiven Erbgangs gewonnen war (E. HANHART 
1938). 

Die verhaltnismaBig geringe Z~hl von Manifestationen des Merkmals - 7 FaIle 
in 3 Geschwisterschaften - innerhalb dieser Sippe entspricht dem relativ wenig 
weit zuruckliegenden Ursprung der betreffenden Mutation, wie sich denn meiner 
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Erfahrung nach uberhaupt aus der Ausbreitung solcher Erbanderungen eine 
deutliche Beziehung zwischen der Zahl von betroffenen Geschwisterschaften und dem 
ungefahren Alter eines Herdes ergibt. 

In den von rnir erforschten Inzuchtgebieten hat sich auffailenderweise ge
zeigt, daB die Zahl der Falle eineT selteneTen Mutation (HeTedoatax'ie, Tecessive1' 
ZweTgwuchs, univeTselleT Albinismus und spomdische Taubstummheit) meist 
zwischen funf und neun betTiigt und daf3 sich die TTageT des betTeffenden M eTkmals 
gewohnlich auf 3-5 Geschwisterschaften veTteilen. Da die Manifestation meist in 
wenigen, aufeinanderfolgenden Generationen, haufig sogar in einer einzigen vor 
sich geht und oft mit groBer Wahrscheinlichkeit das Vorhandensein fruherer 
Faile ausgeschlossen werden kann, hat FLEISCHER eben von "explosivem" Auf
treten gesprochen (vgl. oben 
S.351). 

Wenn irgendwo, so laBt 
sich indieserTaubstummen
sippe die sog. explosive Ma
nifestationaus den bestehen
den Konsanguinitatsverhalt
nissen erklaren. 

Fur die hochgradige Ab
geschlossenheit eines jeden 
der beiden Taubstummen
herde imMittelwallis spricht 
auch, daB sie bisher noch in 
keinerlei Beziehungen zu
einander traten, d. h., daB 
keine Falle bekannt sind, 
die aus Verbindungen von 
Heterozygoten hervorgin
gen, von denen der eine 
aus A., der andere aus V. 

Abb. 36. Die vier Geschwister C., von denen die beiden Knaben und 
das jiingere Madchen angeboren taubstumm, im iibrigen jedoch vollig 
normal sind. Es ist dies die mittlere Geschwisterschaft, deren vater
Hehe Belastung von der Sippe aus To., die miitterliche dagegen von 
derjenigen aus Leu.Ba. stammt (vgl. nachstchendeAbstammungstafel 

aus verschiedpnen Herdenl. 

stammt. Dies wird vermutlich mit den erst neuerdings verbesserten Verkehrs
verhaltnissen bald anders werden. 

Ein solches ZusammenflieBen sogar einer ganzen Reihe verschiedenerorts 
entstandener Erbstrome zeigt die, aus mindestens 4 Herden recessiver Taubheit 
zusammengesetzte Tafel, s. Abb. 35 auf Tafel IV. Sie steilt die VeTeinigung veT
schiedeneT allem nach selbstandigeT Mutationen daT, von denen die eine (linker
seits auf der Tafel) uberdies in den Herd Ei. einmundet, der aber vielleicht nur 
ein Ableger davon ist. Die selbstverstandliche Voraussetzung eines derartigen 
Verhaltens ist, daB die Genotypen der verschiedenen Sippen miteinander uber
einstimmen. 

Fur die Annahme, daB die beiden Taubheitsherde To. und Leu. Ba. nicht ur
sprunglich zusammenhangen, sondern autochthon entstanden sind, spricht die 
uberaus abgeschlossene und Z. T. voneinanderweit entfernte Lage dieser dazu noch 
in Talern auf verschiedener Seite der Rhone befindlichen Inzuchtgebiete, deren 
Bevolkerung fruher keinerlei familiare Beziehungen unterhielt. 

Jene beiden in sich geschlossenen Teile obiger zusammengesetzter Abstam
mungstafel, die durch die abgebildete mittlere GeschwisteTschaft C. mit drei 
"sporadisch" Taubstummen zusammenhangen, bilden ein Schulbeispiel fUT ein
fache Recessivitat. Munden doch samtliche mutmaBliche, d. h . von Taubstummen
eltern ausgehende Heterozygotenlinien in je ein gemeinsames Stammelternpaar 
ein und zwar beim Herd To. in ein solches, das urn 1666 und beim Herd Leu. Ba. 
in eines, das um 1600 herum zur Verheiratung gelangte. 



352 E. HANHART: Die Entstehung und Ausbreitung von Mutationen beim Menschen. 

Die latente Veranlagung der 1890 geborenen Mutter der erwahnten mittleren Ge
schwisterschaft erklart sich zwanglos aus ihrer Abstammung aus einer manifest belasteten 
Linie und diejenige ihres Mannes, 1893-1935, noch vielleichter, da dieser ja in der unmittel
baren Seitenverwandtschaft, d. h. als Vettern zwei taubstumme Geschwister aufweist, 
auBerdem aber noch mehrere entferntere Vettern. 

Sehr typisch ist in ersterem, links dargestellten Herde der Fall der dort un
gefahr in der Mitte verzeichneten Frau, 1836-1920, die aus zweiter Ehe mit einem 
ihr im 4.-5. Grade blutsverwandten Manne zwei taubstumme Kinder bekam 
und deren einer Sohn aus erster Ehe einen taubstummen Enkel hat; dabei sind 
die Eltern dieses letzteren bloB im 6.-7. Grade konsanguin, aber eben hinsichtlich 
der offenbar entsprechend heterozygotisch veranla,gten Ahnen, geb. 1681. 

1m Herde Leu. Ba. handelt es sich u. a., -ahnlich wie im oben besprochenen 
Herde V_ bei Sitten um zwei im vieM;en Grade-'iibereinstimmend konsanguine 
Ehepaare, deren 4 Partner - in einem FaIle sogar doppelt - auf ein um 1720 
kopuliertes Ahnenpaar zuriickfiihren. 

AuBer den hier aufgefiihrten 5 Herden A. und V_ im franzosisch sprechenden 
und Ei., To. undLeu. Ba. im deutsch sprechendenTeil des Wallis sind mir bis jetzt 
noch 2 Gegenden dieses Kantons bekannt geworden, in welchen mit auto
chthonen Erbanderungen im Sinne recessiver Taubheit gerechnet werden muB, 
und es ist wahrscheinlich, daB sich mit der Zeit noch eine Reihe selbstandiger 
Herde nachweisen lassen wird. Auf jeden Fall gehort dieses Merkmal zu den am 
haufigsten mutativ entstehenden Erbfehlern in der Schweiz, woselbst heute trotz 
des sehr starken Riickgangs der als exogen aufzufassenden endemisch-kretinischen 
Taubstummheit gut 9000 Taubstumme leben, von denen gegen die HalIte als 
"sporadisch" zu betrachten und aut recessive Erbanlagen zu beziehen ist. 

Die mit Pigmentdegeneration der Retina ("Retinitis pigmentosa") korrelierte 
Form recessiver Taubstummheit scheint dagegen recht selten zu sein. Sie fehlt 
sogar an den beiden Orten, in welchen ich sowohl Herde sporadischer Taubheit, 
als solche einfach-recessiver Retinitis pigmentosa in starkerer Ausbreitung vor
fand, so in dem mehrfach erwahnten Urner Inzuchtgebiet S. und ferner in der 
St. Gallischen Gemeinde Wa., wo sich vollig unabhangig von dem dort vor
handenen kleinen Herde recessiver Taubheit folgende groBere Sippentatel mit 
"Retinitis pigmentosa" aufstellen lieB. Es handelt sich dabei um eine auBerst 
langsam fortschreitende und funktionell nur wegen der hochgradigen Hemeralopie 
(Nachtblindheit) stOrende F.orm. Keiner der Betroffenen zeigt einen Gehor
defekt, geschweige denn eine Taubheit und andererseits keiner der Taub
stummen dieser Gegend eine Retinitis pigmentosa. 

Die auf unserer Sippentafel, s. Abb. 37 auf Tafel V, zumAusdruck kommenden 
Verhaltnisse sprechen_ nicht nur eindeutig fiir die bereits durch manche andere 
Beobachtungen hochst wahrscheinlich gemachte einfache Recessivitat der Anlage 
zu dieser auffallig homochron und homotypisch auftretenden, an den 4 lebenden 
Merkmalstragern ophthalmologisch sichergestellten retinalerr Pigmentdegene
ration; vielmehr auch, was weit wichtiger ist, fiir den weit zuriickliegenden 
Ursprung der entsprechenden Erbanderung, also ein ganz iibereinstimmendes 
Verhalten wie bei den iibrigen "Heredodegenerationen", aus deren Genealogie 
wir auf den ungefahren Zeitpunkt ihrer mutativen Entstehung schlieBen konnten. 
Da die sich klar ergebenden Heterozygotenlinien aus den nur bis zu Anfang des 
17. J ahrhunderts zuriickreichenden Kirchenbucheintragen nicht zur Vereinigung 
gebracht werden konnten, muB die zugrundeliegende Mutation bereits um die 
Mitte des 16. Jahrhunderts entstanden sein. Ahnlich wie z. B. in der weiter 
oben dargestellten Glarner Taubstummensippe weist hier das gut bezeugte 
Vorkommen alterer, schon vor nahezu 100 Jahren geborener Merkmalstrager aut 
das besonders hohe Alter der betreffenden Erbanderung hin. Umgekehrt pflegt eine 
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solche verhiiItnismiiBig jungeren Datums zu sein, wenn erst in neuerer Zeit 
Manifestationen aufgetreten sind. 

Die naheliegende Frage, ob denn derartige recessive Merkmale nicht· auch 
in weniger stark ingezuchteten Populationen in der angegebenen Weise nach 
Ausbreitung und mutmaBlichem Ursprung verfolgt werden konnen, ist zu be
jahen, vorausgesetzt, daB die heute standig zunehmende Fluktuation der Be
volkerung noch nicht zu weit fortgeschritten ist. 

So ist dem Aarauer Kinderarzte ED. JENNY (1927) gelungen, aus zwei nur 
wenig yom Durchgangsverkehr abliegenden Dorfern seiner Umgebung zwei aller 
Wahrscheinlichkeit nach genetisch zusammenhangende Sippentafeln aufzu
stellen, die den einfach-recessiven Erbgang der in jenen Sippen in 7 Fallen im 
Sauglingsalter zum Tode fUhrenden Epidermolysis bullosa dystrophica einwandfrei 
dartun und weitaus die meisten Heterozygotenlinien auf gemeinsame Ahnen
paare aus dem 17. Jahrhundert zuruckfuhren lassen. Er hat dabei die von mir 
1924 angegebene Methode der moglichst vollstandigen Feststellung der Aszen
denz der Eltern aller Merkmalstrager angewandt und daraus deren gemeinsame 
Abstammung abgeleitet. 

Da die graphische Darstellung in der Originalarbeit JENNYS uniibersichtlich und zum 
Tell undeutlich gedruckt ist, bringe ich sie hier nach bewahrter Methode umgezeichnet 
zur Anschauung (Abb. 38). 

In der links dargestellten Stammtafel haben wir drei vollstandig in sich 
geschlossene Blutverwandtschaftskreise vor uns, welche die Heterozygotie der 
6 Eltern ohne weiteres erklaren lassen. Sie bildet geradezu ein Paradigma fUr 
den monomer-recessiven Erbmodus. 

Etwas verwickelter liegen die Verhaltnisse bei der zweiten, rechts da von 
wiedergegebenen Sippe mit bloB zwei yom Merkmal betroffenen Familien. Sie 
konnten erst nach einer Ruckfrage beim Autor uber die Gultigkeit einer ganz 
undeutlich gedruckten Aszendenzlinie klar erkannt werden. 

Die Eltern der beiden mit Epidermolysis bullosa dystrophica behafteten 
Schwestern sind in Bezug auf ein 5 Generationen weit zuruckliegendes Ahnen
paar nicht weniger als dreifach blutsverwandt; ihr GroBvater vaterlicherseits 
und derjenige des gleichartig kranken Knaben (rechts davon auf der Tafel) 
waren Bruder, die auf das genannte Ahnenpaar zuruckfUhren. Fur die Mutter 
des letzteren Merkmalstragers dagegen hat JENNY den so gut wie sicher be
stehenden Zusammenhang mit den ubrigen Belastungslinien nicht erbringen 
konnen, vielleicht, weil er sich etwas zu einseitig auf die Verfolgung der direkten 
Namenslinie beschrankte. Die Ubereinstimmung der Geschlechtsnamen der 
gemeinsamen Stammelternpaare einer jeden der beiden Sippen ist allerdings 
so auffiillig, daB ein Zusammenlaufen der Heterozygotenlinien, wie ich es durch 
Pfeile angedeutet habe, erwartet werden darf. Moglicherweise lieBe sich aus der 
Vervollstiindigung der mutterlichen Aszendenz jenes Knaben noch eine Bluts
verwandtschaft mit den belastenden Ahnen seiner beiden kranken Basen auf
decken. DaB das einzige Kind aus einer ebenfalls dem geschlossenen Konsan
guinitiitskreis angehorenden Blutsverwandtenehe frei yom Merkmal blieb, ist 
viel weniger verwunderlich, als daB alle 3 Kinder der beiden betroffenen Familien 
Opfer der zuvor anscheinend latent gebliebenen Anlage wurden. 

Da es sich bei dieser so deutlich einfach-recessiv vererbten Hautaffektion 
urn ein sehr seltenes Leiden handelt, ist mit groBter Bestimmtheit anzunehmen, 
daB die in diesen beiden Sippen sich auBernde Anlage aus ein und derselben 
QueUe stammt. Die ihr zugrunde liegende Mutation muB spiitestens in der zweiten 
Halfte des 17. Jahrhunderts erfolgt sein, jedoch kaum wesentlich fruher, angesichts 
ihrer regioniir so eng umschriebenen Ausbreitung. 
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Das homochrone und homotypische Auftreteh und die Progressivitat dieser ausnahmslos 
nach Wochen oder Monaten intensiver Blasenbildung zum Tode. fiihrenden Epidermolysis 
erinnert ganz an eine "Heredodegeneration" des zentralen Nervensystems. Sie beruht 
auf einem subletalen Faktor und ist von der gutartigen, dominanten Epidermolysis bullosa 
simplex streng zu unterscheiden (H. W. SIEMENS). Es bestatigt sich hier, wie so oft - wenn 
auch nicht immer - die Regel, daB die schwere A uspragung eines M erkmals mit Recessivitat, 
die leichte dagegen mit Dominanz verbunden ist. 

Vergleichen wir nun all diese Ergebnisse aus der Schweiz, die wegen ihrer 
weit zuruckreichenden genealogischen Quellen ganz besonders geeignet zum 
Studium des Werdens und Vergehens von Erbanderungen beim Menschen ist, 

mefwo1730 

Dor/'
scltu/tmucller 

Abb.39. Sippentafel mit juveniler amaurotischer Idiotie. [Nach T. SJOGREN (1931), umgezeichnet vom Veri.] 

mit denjenigen aus anderen Landern, so sehen wir, daB einzig aus Schweden und 
N orwegen solch in sich geschlossene Abstammungstafeln vorliegen, welche 
Schlusse auf den mutmaBlichen Ursprung monomer-recessiver Krankheits
anlagen zu ziehen erlauben. 

Das schOnste Beispiel bildet immer noch die hier bereits ausfiihrlich gewiirdigte 
Erforschung der M yoklonusepilepsie durch H. LUNDBORG (1913) in einem sud
schwedischen Inzuchtgebiet. 

Sehr wertvoll sind aber auch die sowohl genealogisch, als klinisch und patho
logisch-anatomisch mustergiltig verarbeiteten Sammelforschungen T. SJOGRENS, 
vor allem diejenige uber die juvenile Form der amaurotischen Idiotie (1931), eine 
Heredodegeneration, die fUr Mittel- und Sudschweden ebenso typisch zu sein 
scheint, wie die FRIEDREICHsche Ataxie fur gewisse schweizerische Gegenden, 
wahrend sie andernorts uberaus selten oder uberhaupt nicht beobachtet wurde. 

T. SJOGREN hat davon 115 FaIle aus 59 Familien auf 23 Herde zuruckfuhren 
konnen, in welchen die betreffende Mutation autochthon en1;standen sein diirfte. 
Er betont die "au(3erordentlich geringe Umsiedlungstendenz der Ahnen" in jenen 
Ursprungsherden, sowie die relativ isolierte Lage dieser letzteren. Da die dort 
vorhandenen Kirchenbucher nicht weiter als bis zum Anfang des 18. J ahrhunderts 

23* 
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zuruckreichen, gelang es ihm, nur fUr sechs von den genannten 59 Familien das 
gemeinsame Ahnenpaar ausfindig zu machen, von dem samtliche Belastungs
linien ausgehen und dessen einer Partner als mutmaBlich erster Heterozygot 
anzusprechen ist. 

Eine der Sippen, bei der dies fur 2 Geschwisterschaften mit vier bzw. einem 
Merkmalstrager einwandfrei gelang (vgl. SJOGRENS Stammbaum 3 und 3A), 
habe ich unter Auslassung der fur den Erbgang belanglosen Ahnen hier in Um
zeichnung dargestellt und die ausschlaggebenden Konsanguinitatsverhaltnisse 
deutlicher hervorgehoben. Klar erweist sich nun, daB die 4 Eltern der beiden 
Amaurotikerfamilien im 5.-6. Grade miteinander blutsverwandt sind und von 
3 Geschwistern aus einer etwa 1730 geschlossenen Ehe abstammen. Wie so haufig 
auf meinen eigenen Sippentafeln bezuglich einfach-recessiver Merkmaleergeben 
sich hier zur Erklarung der Heterozygotie der beiden in der Mitte verzeichneten 
Eltern je zwei verschiedene M6glichkeiten, deren jede gleich viel Wahrscheinlich
keit fUr sich hat, was durch die dicke Strichelung angedeutet werden solI. 

Auch der Ursprung dieser Mutation ist im 17. Jahrhundert zu suchen, jedoch 
kaum wesentlich vor 1650, da sich die Anlage und damit die Krankheit sonst 
erheblich weiter in jenem Kirchspiel hatte ausbreiten mussen. SJOGREN ist also 
hinsichtlich dieses zwischen dem 4.-6. Lebensjahr ausbrechenden Erbubels zu 
ganz ahnlichen Ergebnissen gelangt, wie seinerzeit LUNDBORG und auf ihm 
fuBend HANHART, und diese Ubereinstimmung wiirde wohl noch vollstandiger 
sein, wenn er die Aszendenz seiner Probanden noch gut 100 Jahre weiter zuruck 
hatte bestimmen k6nnen. 

Eines der wichtigsten Resultate von SJOGRENS Be~rbeitung der juvenilen amaurotischen 
Idiotie in Schweden ist die Feststellung, daB keinerlei Ubergange zur infantilen Form dieser 
Heredodegeneration vorhanden sind, trotzdem wir seit SPIELMEYERS vergleichenden ana
tomischen Untersuchungen zur Kenntnis der Identitat der zugrunde liegenden Prozesse 
und ihrer Abhangigkeit vom Lipoidstoffwechsel gelangten. 

3. lUutationen mit geschlechtsgebunden-recessivem Erbgang. 

Wahrend die Feststellung des mutmaBlichen Ursprungs der Ofters gut 
300 Jahre zuruck verfolgbaren einfach-recessiven Erbanderungen genealogische 
Quellen voraussetzt, wie sie wohl einzig in der Schweiz, aber auch da lange nicht 
allerorts vorhanden sind, so bieten die geschlechtsgebunden-recessiven M utationen 
an sich gunstigere Aussichten hierfur. Letztere k6nnen sich namlich schon in 
der F1-Generation, d. h. z. B. beim Kinde einer mit kurzwelligen Strahlen be
strahlten Mutter offenbaren, gleich wie dabei etwa entstehende neue dominante 
Erbanlagen. Doch sind entsprechende Beobachtungen trotz der ansehnlichen Zahl 
temporar sterilisierter Frauen aus einer bereits hinter uns liegenden Rontgenaera 
bisher nicht gemacht worden, woraus allerdings noch nicht geschlossen werden 
darf, daB tatsachlich keinerlei Erbschadigungen dadurch stattgefunden haben. 

Die sicher haufigste geschlechtsgebunden-recessiv vererbte Anomalie, die 
Rotgrunblindheit (Daltonismus) , ist auffallenderweise anscheinend im Gebiet 
der europiden Rassen uberall ziemlich gleichmaBig verbreitet und laBt sich wegen 
dieser Ubiquitat nicht leicht auf ihre mutative Entstehung untersuchen. 

Anders die Bluterkrankheit (Hiimophilie) , von der eine ganze Reihe von 
Herden erforscht sind, die wie derjenige in Tenna (Graubunden) und die beiden 
aus der Gegend von Heidelberg sowie aus Calmbach (Wiirttemberg) weltbekannt 
wurden. Die genaue Ubersicht uber diese alten Bluterherde verdanken wir 
dem Umstande, da~ sie zum Tell schon vor mehr als 100 Jahren und seither 
immer wieder von Arzten beschrieben worden sind, so daB die spateren 
Autoren sich auf die Angaben der fruheren stutz en und diese zugleich uber
priifen konnten. 
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So ist das wohl am Hingsten bekannte groBe Blutergeschlecht M ampel aus 
Kirchheim bei Heidelberg zuerst von CHELIUS (1827), dann von MUTZENBECHER 
(1841), darauf von LossEN (1876) und neuerdings von W. J. KLuG (1926) 
klinisch und genealogisch bearbeitet worden. 

Der weitaus umfangreichste, nicht weniger als 80 sichere Bluter umfassende, 
alteste, da auf eine bereits 1628 geborene und 1653 kopulierte Konduktorin 
zuruckfiihrbare Bluterherd aU8 Calmbach im Schwarzwald ist erstmals von 
M. FISCHER (1889), dann von H. SCHLOESSMANN (1930) und in letzter Zeit auf 
Veranlassung von W. WEITZ durch H. STUDT (1937) erforscht worden, wobei 
der letztere Autor wesentliche Bereinigungen und Erganzungen anbringen konnte. 

Uber das fast gleich weit zuruck verfolgbare Bilndner BlutergeBchlecht aus 
Tenna-Safien, einem Seitental des Vorderrheins, hat VIELI in den Jahren 1836 
und 1846 dem Kasseler Arzte LUDWIG GRAN DIDIER Mitteilungen gemacht, die 
dieser fur seine 1855 erschienene Monographie iiber die Hamophilie verwertete. 
Eingehend geschildert wurde der groBte und alteste Bluterherd der Schweiz 
aber erst in der Zuricher Dissertation ANTON HOESSLYS (1885), dessen Schwieger
tochter G. T. HOESSLy-HAERLE (1930) dann 45 Jahre spater das gesamte 
genealogische Material neu bearbeitete und erstmals eine vollstandige Abstam
mungstafel aufstellte. 

Die 47 Bluter dieses Tennaer Herdes lieBen sich auf eine 1669 kopulierte 
und 1681 gestorbene Konduktorin zuriickfiihren, s. Abb. 40 auf Tafel VI (vor 
S. 353), wobei die Belastungslinie nur zweimal mannliche Ahnen beruhrt, die 
in den Kirchenbuchern nicht als Bluter gekennzeichnet waren und einzig auf 
Grund ihrer Nachkommenschaft und miitterlichen Seitenverwandtschaft als 
solche postuliert werden miissen. Die Calmbacher Sippentatel STUDTS enthiUt 
drei derartige "konstruktive Bluter". 

In Anbetracht des groBen Kinderreichtums der Bevolkerung jenes ab
geschlossenen Bergtalchens, aus welchem die Bluter von Tenna stammen, ist 
kaum mit einer wesentlich friiheren Entstehung der betreffenden Mutation zu 
rechnen, da sich diese sonst weit iiber jene Gegend hinaus hatte verbreiten mussen. 
Ein Zusammenhang mit dem Calmbacher Herde, wie ihn STUDT wegen der 
ethnischen Verwandtschaft der dem alamannischen V olksstamme der Walser 
zugehorigen Tennaer mit den Wiirttembergern fiir moglich halt, darf als vollig 
ausgeschlossen gelten, weil die verhangnisvolle, so vielen mannlichen Sprossen 
verderbliche Erbanderung in den iibrigen Walser Siedlungen sonst ganzlich 
fehlt; sie muBte iibrigens bereits vor gut 1000 Jahren entstanden sein und sich 
dementsprechend uber ganz Mitteleuropa ausgebreitet haben. 

Es ist sogar unwahrscheinlich, daB der kleine von FONIO (1933) beschriebene 
Bluterherd aus Soglio (Bergell) ein Ableger desjenigen von Tenna sei, da ich die 
hier vor aHem in Frage kommende weibliche Stammlinie, ausgehend von der 
altesten sicheren Konduktorin bis 1600 verfolgen konnte, ohne auf Abkommlinge 
dieser oder einer anderen Walser Kolonie zu stoBen1. Viel naher liegt die An
nahme, daB beiderorts - in Tenna vor etwas iiber 300 und in Soglio vor etwa 
100 Jahren - Erbanderungen im Sinne der Hamophilie unabhangig vonein
ander zur Entstehung kamen. 

Da die verwickelten Belastungsverhaltnisse des Tennaer Herdes aus der 
graphischen Darstellung G. T. HOESSLYS nicht leicht zu iibersehen sind, habe ich 
sie nach der von mir geiibten Methode umgezeichnet, damit diese neben der von 
STUDT aus Calmbach bestbelegten Abstammungstafel, welche die Ausbreitung 

1 FONIO (1933) hat diese entscheidende Linie an Hand des Familienbuches der Gemeinde 
nur bis 1690 verfolgen konnen, wahrend ich zufolge eines besonderen Gliicksfalles den in 
privaten Handen befindlichen sog. Codex Fa8ciati zur Einsicht bekam und diese Mutterlinie 
deshalb noch drei Generationen weiter zuriick aufzudecken vermochte. 



358 E. HANHART: Die Entstehung und Ausbreitung von Mutationen beim Menschen. 

einer solchen geschlechtsgebunden-recessiven Mutation so gut veranschaulicht, 
gebiihrend zur Geltung komme. 

Ebenfalls auf eine autochthone Erbanderung zu beziehen ist die Hamophilie 
in Wald (Kt. Ziirich), wo eine 26 wirkliche und 7 mutmaBliche Bluter umfassende 
Sippe zuerst von H. STAHEL (1880) und spater berichtigend von H. PFENNINGER 
(1934) in Ziiricher Dissertationen bearbeitet wurde. Hier miiBte die mutative 
Entstehung nach den iiber die erwahnten konstruktiven Bluter gefiihrten 
Belastungslinien unbedingt schon vor 1550 stattgefunden haben. 

Fiir die Auffassung der Bluterkrankheit als einer nicht allzu haufig ent
stehenden Mutation sprechen auch die Ergebnisse von FONIOS Sammelforschung 
aus dem Kanton Bern (1937). Es lieBen sich dort mehrere allem nach unabhangig 
voneinander entstandene Herde und zwar fast ausschlieBlich in dem zwischen 
Voralpen und Jura gelegenen Mittellande nachweisen, wahrend die Berner 
Alpentaler - mit Ausnahme'der Gegend von Meiringen und Lenk - ebenso 
wie der Jura frei von Hamophilie zu sein scheinen. Aus einer Karte mit den 
Heimatorten der Konduktorinnen geht hervor, daB die meisten seiner Bluter
familien aus dem Gebiete nordwestlich des Napfgebirges stammen. Es ist gut 
moglich, daB auch die in der weiteren Umgebung (unter anderem im angrenzenden 
Aargau) angesiedelten Bluter urspriinglich auf diese Quelle zuriickgehen, was 
genealogisch noch nachzupriifen ware. Hochst unwahrscheinlich aber ist, daB 
samtliche von A. FONIO gefundenen Einzelherde, die durchwegs jung sind, d. h. 
hochstens in 4 Generationen manifeste Hamophilie zeigen, auf ein und derselben 
Mutation beruhen. DaB es sich dort tatsachlich nirgends um altere Herde handelt, 
darf aus der im Verhaltnis zum Kinderreichtum der betreffenden Familien 
geringen Ausbreitung des Merkmals geschlossen werden. Auf alle Falle miissen 
mindestens fiir die drei weit voneinander entfernten Konduktorenheimatorte 
Lenk, Unterbach bei Meiringen und die Gegend zwischen Eriswil und Huttwil 
autochthone Erbiinderungen angenommen werden. Ob die drei "sporadischen" 
Bluter, in deren Sippen die Anomalie noch nicht beobachtet wurde, auf neu bei 
ihren Miittern entstandene Mutationen bezogen werdendiirfen, wird sich erst 
mit der Zeit mehr oder weniger sicher herausstellen. WiiBten wir heute iiber das 
friihere V orkommen der Bluterkrankheit besser Bescheid, so waren wir dies
beziiglich nicht bloB auf Vermutungen und Abwarten angewiesen. Nach FONIO 
ist das Merkmal "Hiimophilie" allerdings erst seit Einfiihrung der von ihm aus
gearbeiteten funktionellen Pliittchenprufung eindeutig zu diagnostizieren. Dank 
seiner mit besonderer Sachkenntnis ausgefiihrten Forschungen sind wir nunmehr 
soweit iiber die Verbreitung der Bluterkrankheit in dem volksreichsten Schweizer 
Kanton unterrichtet, daB wir die dort nachgewiesenen 65 Falle bei Mannern 
- wozu noch ein weiblicher Fall kame - auf mindestens sechs, noch wahrschein
licher auf gegen 12 selbstandige Mlitationen zuriickfiihren konnen. 

Auch in Mittel- und Siiddeutschland diirfte nicht nur mit den beiden groBen 
Bluterherden in Kirchheim und in CaImbach und ihren Ablegern, vieImehr mit 
einer ganzen Reihe alterer und jiingerer Mutationen im Sinne der Hamophilie 
zu rechnen sein; ebenso in den iibrigen Gebieten germanischer Rasse, welch letztere 
dafiir pradisponiert zu sein scheint. 

Die Bluteranlage im englischen Konigshaus geht auf die Konigin Viktoria und 
ihren Gemahl Albert, beide aus dem Hause Sachsen-Koburg-Gotha zuriick 
und breitete sich von da in sechs weiteren Fiirstenhausern aus, unter anderem 
den letzten . Zarewitsch und zwei spanische Prinzen befallend (M. FISCHER 
1935). 

Die als "Gross-Family" aus der Schule C. B. DAVENPORTS (1930) beschriebene 
und auf nachstehender Abb. 41 dargestellte Sippe mit getrennter Manifestation 
von Hiimophilie und Rotgrunblindheit bei 4 Sohnen der gleichen Mutter erlaubt 
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ausnahmsweise einmal, die der Bluter
anlage zugrunde liegende Erbanderung 
auf eine bestimmte Person zu beziehen. 

Wahrend die betreffende Frau ihre 
sich in einem ihrer X -Chromosome 
zu denkende Anlage zu Rotgrunblind
heit offenbar von mutterlicher Seite 
ererbte, muf3 sie die sich keinesfalls im 
selben, sondern im zweiten ihrer beiden 
X-Chromosome befindliche Hamophi
lieanlage von ihrem Vater herhaben, 
da diese trotz reichlicher GBlegenheit 
zur Manifestation bei der mutterlichen 
Verwandtschaft nicht zum Vorschein 
kam, also dort vermutlich fehlte. DA
VENPORT nahm nun an, die Bluter
anlage sei in der Keimmasse dieser 
Frau mutativ entstanden. Dem
gegenuber macht J. B. S. HALDANE 
(1935) mit Recht geltend, daf3 dies 
deshalb nicht moglich sei, weil ja zwei 
und nicht blof3 eines der Kinder dieser 
Konduktorin manifest hamophil sein 
sollen. Tatsachlich kann sich eine 
eben blof3 einmalige, d. h. an einem 
einzigen Ei entstandene Erbanderung 
nurauf das daraus hervorgehende Kind 
tibertragenhaben. Wirmochten darum 
mit HALDANE annehmen, daf3 die zu 
Bluterkrankheit fUhrende Mutation 
beim Vater obiger Konduktorin statt
gefunden habe, der, wie sicher bekannt, 
selbst kein Bluter war und als tTber
trager einer Anlage zu Hamophilie 
nicht in Frage kommt. 

Auf diese einleuchtende Annahme 
hat der genannte englische Erbbio
loge nun eine Methode zur ungefahren 
Bestimmung einer M utationsrate beim 
Menschen aufgebaut. Er ist dabei von 
den in der Londoner Bev6lkerung be
obachteten Fallen sporadischer Bluter
krankheit ausgegangen und hat deren 
erblichen Ursprung stillschweigend 
vorausgesetzt, was auf Grund der 
heutigen Erfahrung allerdings etwas 
gewagt ist, da wir weder wissen, ob alle 
Falle von "sporadischer Hamophilie" 
tiberhaupt idiotypisch bedingt, noch 
ob sie, wenn dies tatsachlich der Fall 
sein sollte, dann auch genetisch ein
heitlicher Natur sind. HALDANE ist 
auf dem Wege einer komplizierten 
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Berechnung zur Schatzung der M utationsrate fur die Bluteranlage beim Men
schen gelangt; diese solI eimnal auf 50000 Lebenslaufe auftreten, die Mutations
rate also 1: 50000 betragen. Damit wiirde sie sich innerhalb der fur andere 
Organismen gefundenen Grenzen stellen. 

Umgerechnet auf die im Gegensatz zur Generationsdauer beim Menschen (etwa 30 Jahre) 
durchschnittlich nur 14 Tage ausmachende Fortpflanzungsfahigkeit der Drosophila ent
sprache sie bei diesem bestbekannten Versuchstier der Genetiker einer Mutationsrate von 
1 zu etwa 40 Millionen. Auf diese Zahl kommt man, wenn man das Verhaltnis 1 : 50000 
auf die so viel kiirzere Generationsdauer der Taufliege umrechnet, d. h. den Nenner mit 
dem Wert multipliziert, den die Teilung von 30 Jahren in IntervaUe von 14 Tagen ergibt. 

HALDANE rechnet dabei mit zwei verschiedenen Hamophilie-Allelen 1 -

einem fill milderen und einem fUr schwereren VerI auf -, wovon das letztere 
haufiger sei. 

M. J. SIRKS (1936) wendet gegen diese Berechnung ein, daB sie auf der vollig 
unbewiesenen V oraussetzung beruhe, das mannliche Geschlecht beim Menschen 
enthalte nur ein X-Chromosom ohne Partner. Nach den Studien der Cytologen 
PAINTER (1923), McLEAN EVANS und SWEZY (1929), ferner SHIWAGO undANDRES 
(1932) stehe dem X-Chromosom des Mannes doch ein kleines Y-Chromosom 
gegenuber, von welchem nach den Ergebnissen WINGES (1923) an dem Fische 
Lebistes angenommen werden musse, daB es eine Anzahl Gene einschlieBe, deren 
Wirkung sich nur auf die mannliche Nachkommenschaft erstrecke. Es sei deshalb 
nicht nur, wie HALDANE meine, mit zwei, sondern mit 3 Gruppierungen des 
Blutergens zu rechnen und ein Faktorenaustausch (Crossing-over) zwischen den 
einerseits im X- und andererseits im Y-Chromosom befindlichen Allelen der 
Bluteranlage in Betracht zu ziehen. Die der Berechnung HALDANES zugrunde 
liegende Annahme einer spontanen Abnahme der Hamophilie, weil die Bluter 
meist nicht zur Fortpflanzung gelangen, muBte nach SIRKS deshalb fallen ge
lassen werden. 

Obige Hypothese des hollandischen Botanikers setzt ihrerseits voraus, daB die Bezirke 
der X- bzw. Y-Chromosomen, zwischen denen ein Faktorenaustausch erfoIgt, keine Ge
schIechtsgene - wenn es solche iiberhaupt gibt - einschlieBen; denn sonst miiBte ein solcher 
Austausch zur Entstehung geschIechtlich abnormer Individuen fiihren. Da nun derartige 
Intersexe in Bluterfamilien zu fehIen scheinen, ist theoretisch nichts gegen die Beweis
fiihrung von SIRKS einzuwenden. Doch steht auch sein Hypothesengebaude vorerst noch 
auf recht schwankem Grunde: 

4. Mutmaf.lliche Haufigkeit der Mutationsbildung beim Menschen. 

Die Klarung der Frage nach der ungefahren Haufigkeit der Neuentstehung 
krankhafter Erbanlagen (Mutationen) ist rassenhygienisch von groBterWichtig
keit, denn hatten wir mit einem haufigeren Auftreten solcher Erbanderungen 
zu rechnen, so wurden unsere eugenischen MaBnahmen notwendigerweise 
unzulanglich bleiben und eine durchgreifende Bekampfung der Entartung aus
sichtslos sein. 

Nach O. NAEGELI befande sich die "Sammelart" homo sapiens, die von der 
Natur so uberreich mit erblichen Varianten aller Art bedacht wurde, zur Zeit 
in einer sog. Mutationsperiode, ahnlich wie die von ihm jahrzehntelang studierte 
formenreiche Orchideengattung Ophrys, fUr die er die gleiche Hypothese auf
stellte. Es muB jedoch gesagt werden, daB es sich hierbei beidemal leider um 
unbewiesene Annahmen sowie um V orstellungen handelt, die von den Vertretern 
der experimentellen Genetik als "mystisch" abgelehnt werden (vgl. unter anderem 
ERWIN BAUR). 

1 Vgl. hiezu G. JUST: Uber IilUltiple Allelie beim Menschen. Arch. Rassenbiol. 24 
(1930). 
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Gerade die im Verlauf dieses Abschnitts so eingehend dargestellten Ergebnisse 
ILrnRARTs iiber die Verteilung und Ausbreitung einfach-recessiver Mutationen 
in den Schweizer Inzuchtgebieten weisen darauf hin, daB krankhafte Erbanlagen 
nur in sakularen Zeitraumen zur Entstehung gelangen, weil der U rsprung der sich 
heute manifestierenden Erbanderungen haufig auf zwei und noch ofters auf drei 
J ahrhunderte zuruck angesetzt werden muf3. 

Um allmahlich einen Einblick in die Haufigkeit der Neuentstehung krank
hafter Erbanlagen beim Menschen zu gewinnen, bedarf es der erbbiologischen 
Bestandesaufnahme und fortlaufenden Registrierung moglichst aZZer in einem be
stimmten Gebiete vorkommenden Erbmerkmale. 

Die ungemein wichtige Frage, ob tatsachlich eine Zunahme erblicher Defekte 
und damit konstitutioneller Minderwertigkeit im Sinne echter Entartung nach
weisbar ist, kann nur auf der Grundlage von Vergleichen spaterer mit friiheren 
Bestandesaufnahmen ihrer endlichen Losung naher gebracht werden. Hierbei 
waren dann immer noch die Wirkungen einseitiger Auslese, besonders die durch 
Kriege verursachte verhangnisvolle Schwachung der erbtiichtigeren Volksteile 
mit in Betracht zu ziehen. 

Der ganz ausnahmsweise Umstand, daB die Schweiz von den unermeBlichen 
Menschenverlusten des 30jahrigen, 7jahrigen und vor allem des Weltkrieges 
verschont blieb, erhoht die schon wegen ihrer einzigartigen genealogischen 
Quellen hervorragende Eignung dieses Landes zum Studium der Entartungs
probleme noch betrachtlich. Wie wir oben zeigen konnten, ist es in einigen aller
dings seltenen Gliicksfallen dort gelungen, eine ganze Anzahl Aszendenzlinien, 
ausgehend von rezenten Manifestationen FRIEDREICHscher Ataxie oder recessiver 
Taubheit, von Geschwistern mutmaBlich iibereinstimmend behafteter Merkmals
trager in weit zuriickliegenden Generationen abzuleiten und damit die hetero
zygoten Belastungen zu erklaren. Kiinftig wird dies auf Grund unserer genauen 
Charakterisierung aller von einem Merkmal befallenen sowie der davon frei
bleibenden Glieder einer Sippe so gut wie regelmaBig moglich sein, wenn wir 
Karteien sowohl nach Heimatorten als nach Hauptmerkmalen und Begleitzustanden 
fiir unsere Erbkranken anlegen und die immer zahlreicher werdenden Aus
strahlungen der einzelnen Entartungsherde auf Landkarten verzeichnen. 

WiiBten wir heute, welche Personen der letzten Jahrhunderte mit Erbfehlern 
behaftet und welche zeitlebens davon frei waren, so vermochten wir nun weit 
besser, als es leider der Fall ist, zu entscheiden, ob unsere Bevolkerung tatsachlich 
weniger erbgesund, d. h. mehr mit manifesten und dementsprechend auch mit 
latenten Erbkranken durchsetzt ist, wie zuvor. Dafiir, daB die Menschheit in 
friiheren, verhaltnismaBig gar nicht weit zuriickliegenden Zeiten viel weniger 
heterozygot beziiglich recessiver Erbiibel gewesen sein muB, spricht die damals 
sehr allgemein und unbedenklich betriebene Inzucht, die nicht nur in gewissen 
Herrscher:hausern (Ptolemaer, Inkas) eine sehr enge war, sondern sicher auch in 
den einzelnen sich fast kastenmaBig nach Stammen und Horden abschlieBenden 
und dabei im Vergleich zu heute viel kleineren Volkern. 

Noch die Athener der Bliitezeit Griechenlands (530-430 v. Chr.) miissen im giinstigen 
Sinne ungleich viel homozygoter gewesen sein als die heutige Bevolkerung Europas. 

Hat doch schon GALTON hervorgehoben, daB kein Yolk von entsprechender GroBe in der 
kurzen Zeit von 100 Jahren eine so staunenswerte Zahl hochbegabter Manner hervorbrachte. 

BATESON (1914) hat sodann nicht gezogert, den Niedergang des griechischen Reiches 
auf die Beseitigung der friiheren strengen Inzucht und die darauffolgende Blutmischung, 
sowie auf Gegenauslese durch Kriege zuriickzufiihren, worin ihm unter anderem H. FEDER
LEY (1928) Recht gibt. 

Waren krankhafte Erbanlagen bei den alten Griechen ebenso zahlreich vorhanden ge
wesen, wie bei der heutigen Durchschnittsbevolkerung oder gar derjenigen eigentlicher 
Inzuchtgebiete, so miiBten wir aus den reichen Dokumenten, die uns jene auch naturwissen
schaftlich interessierten und gut beobachtenden GeistesgroBen (unter anderemARISToTELES) 
hinterlassen haben, weit mehr iiber deren Manifestation erfahren als dies der Fall ist. 
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5. Notwendigkeit fortlaufender erbbiologischer Bestandesaufnahmen. 
Es ist freilich zuzugeben, daB eine auch nur einigermaBen genauere Bestandes

aufnahme von Erbschaden erst seit den letzten 80 Jahren mit ihrem beispiellosen 
Aufschwung medizinischer Erkenntnis moglich war. Erst seit dem Ausbau von 
pathologischer Anatomie und klinischer Medizin war man ja iiberhaupt in der 
Lage, sich in dem verwirrenden Gemengsel der so unendlich mannigfachen 
Erscheinungsbilder (Phiinotypen) zurechtzufinden und diese nach atiologischen 
Gesichtspunkten zu ordnen. Wie weit wir trotzdem noch vom Ideal eines natiir
lichen Systems der Krankheitseinheiten entfernt sind, ist jedem Einsichtigen 
bekannt. Leider ist nicht nur infolge der anfanglichen Ignorierung der von 
GREGOR MENDEL in den sechziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts ent
deckten Vererbungsgesetze, sondern auch nach deren Wiederentdeckung kost
barste Zeit verloren worden und hat man erst neuerdings planmaBig mit der 
Bestandesaufnahme der Erbmerkmale des Menschenbegonnen, nachdem die 
Fluktuation der Bevolkerung zufolge der enormen Erleichterung des Verkehrs 
meist bereits sehr uniibersichtliche Verhaltnisse schuf und ein katastrophaler 
Geburtenriickgang einsetzte. Bald wird es in den alten Kulturzentren der weiBen 
Rasse, wenn nicht zu einem eigentlichen Rassenchaos, so doch zu einer derart 
komplizierten Vermischung der Erblinien kommen, daB eine vollstandige Er
fassung groBerer Sippen, auf welche die Erbforschung beim Menschen immer an
gewiesen bleibt, leider nur mehr ausnahmsweise moglich sein wird und wir nur 
noch die unzulanglichen Ergebnisse mehr oder weniger unpersorilicher Statistik 
registrieren konnen. 

Einzig in den von den zwiespaltigen Segnungen der modernen Zivilisation 
noch wenig beriihrten Gegenden mit alteingesessener, rassisch und standisch 
einheitlicher Bevolkerung, in welcher lebendige Uberlieferung und starker 
Familiensinn den Zusammerihang groBerer Sippen bewahrt, lassen sich aus 
periodischen Bestandesaufnahmen mit der Zeit Schliisse auf das Werden und 
Vergehen krankhafter Erbarilagen zlehen. 

Die von mir seit 1921 planmaBig betriebene Erforschung der Schweizer 
Inzuchtgebiete, deren erste Ergebnisse neuerdings iiberpriift und vervollstandigt 
worden sind, erlaubt bereits einen gewissen Einblick in Verhaltnisse, die einiger
maBen als reprasentativ betrachtet werden diirfen. Soviel bis jetzt daraus 
hervorgeht, scheint die von mancher Seite arg iibertriebene, von anderer da
gegen auf Geratewohl als unerheblich bezeichnete Gefahr einer rasch zunehmen
den Entartung, d. h. Anreicherung erblicher Defekte und Erkrankungsbereit
schaften innerhalbortsgebundener Bevolkerungen, geringer zu sein, als ioh selbst 
annehmen zu miissen· glaubte. 

Hat sich doch auffallenderweise herausgestellt, daB die Haufigkeit neuer 
Manifestationen verschiedenster Erbschaden, wie des universellen Albinismus, 
recessiven Zwergwuchses, der FRIEDREICHschen Ataxie, "sporadischen'" Taubheit 
usw. in fast allen vor etwa'15 Jahren durchforschten Herden entgegen der sich 
auf die mutmaBliche Zahl von Heterocygoten stiitzenden Erwartung stark 
zuriickgegangen ist. So sind z. B. weder imAppenzeller Land, noch im Samnauntal 
neue Falle des von mir beschriebenen Zwergwuchses aufgetreten, obwohl in 
den betreffenden Sippen noch ziemlich viel relativ kinderreiche Ehen mit Bluts
verwandtschaft beziiglich des gemeinsamen Ahnenpaares der Eltern von Zwergen 
zu verzeichnen sind. Wenn nicht bald wieder einmal ein ahrilich "explosives" 
Herausmendeln der vermutlich in jenen Populationen reichlich verbreiteten 
Zwergwuchsanlage oder doch wenigstens eine einzige Manifestation erfolgt, muB 
mit dem Erloschen der iiberdeckten Belastung gerechnet werden. 

Der Ziiricher Botaniker und Erbbiologe A. ERNST (1936) hat vom rein theore
tischen Standpunkt aus die Vermutung geauBert, es konnte sich auch bei den 
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erblichen Krankheiten des Menschen ofters nicht um irreversible Mutationen, 
vielmehr um solche labiler Gene handeln. 

Die konsequente Weiterbeobachtung der hier geschilderten Herde bestimmter 
Heredodegenerationen wird uns hieruber schon in absehbarer Zeit genaueren 
Aufschlu13 verschaffen. 

Sie muB deshalb auf aIle FaIle durchgefiihrt werden, auch wenn es mir nicht vergonnt 
sein soIlte, diese Nachpriifung von so ungewohnlicher Tragweite an Hand meiner friiheren 
Untersuchungsprotokolle selbst zu bewerkstelligen. 

Gleich dem pflanzenden Landmann, der keine Aussicht mem hat, die Friichte seiner 
Bemiihungen einmal zu ernten, sind wir heute dringend verpflichtet, aIle Gelegenheiten 
zu erbbiologischen Bestandesaujnahmen bestens auszuniitzen, damit unsere Nachfahren 
sich nicht bloB vom Horensagen, sondern auf Grund gesicherter Befunde iiber den jetzigen 
Grad der Verbreitung krankhafter sowie moglichst auch kulturell wertvoller Erbanlagen 
orientieren konnen. 

Einstweilen tun wir gut daran, uns in dieser Hinsicht noch abwartend zu 
verhalten, da die experimenteile Erbforschung beim Tier die beharrliche Kon
stanz zahlreicher pathologischer Merkmale - auch der einfach - recessiv ver
erbten - gezeigt hat. 

Was alles fUr verschiedene Entartungsmerkmale und sonstige Erbvarianten 
in derartigen Inzuchtgebieten vorkommen, sei kurz an folgenden 2 Beispielen 
aus abgelegenen Gemeinden in der Nahe des Vierwaldstatter Sees erlautert: 

So fanden sich 1932 in dem schon oben wegen eines gro13eren Herdes recessiver 
Taubheit genaimten Urner Orte Aroleid 1 (etwa 650 Bewohner) au13erdem drei 
autochthone Schizophrenien, 60 Psychopathien (meist schizoider Art), 52 Oligo
phrenien (13 Idioten, 4Imbezille und 35 Debile), 3 Epilepsien (1 genuine und 
2 symptomatische), 2 Geschwisterfalle von "Retinitis pigmentosa" , 3 Falle von 
Strabismus convergens concomitans, 4 Faile von Stottern und 10 Trager von Mif3-
bildungen, darunter 1 Hydrocephalus, 1 W ol/srachen, 1 einseitige Syndaktylie bei 
Kyphoskoliose, 1 angeborene Atrophie des rechten Beines (Schwester der vorigen) 
und schlie13lich 1 riesiger, badehosenformiger Naevus pigmentosU8 der Haut 
(vgl. Diss. J. MULLER, Zurich 1933). 

Ganz andersartig zum Teil erwiesen sich die 1.930 in dem hier ebenfalls 
bereits mehrfach erwahnten Schwyzer Ortchen Obermatt 1 (etwas uber 300 Be
wohner) vorgefundenen Mutationen: Namlich je 1 Herd von universellem AIbi
nismus und von Schizophrenie (mit 11 bzw. 5 Fallen ohne ein Zusammentreffen 
beider Merkmale!), 1 Fall von genuiner Epilepsie (aus doppelter Geschwister
kinderehe I), 200ligophrenien (9Idioten, wovon 2 mongoloide, ferner 9Imbezille 
und 2 Debile), 2 Geschwisterfaile von Dystrophia musculorum progressiva (juve
niler, humeroscapularer Typ) und endlich dieoben gemeldete Tendenz zur 
Reduktion der obenn seitlichen Schneideziihne, die sich als nichtpathologisehe 
Eigentumlichkeit bei nicht weniger als einem Drittel der dortigen Bevolkerung 
nachweisen lie13 (vgL die Diss. meiner Schiller A. EGENTER, 1934 und A. C. JOHR, 
Zurich 1934). 

Auch in einer Reihe weiterer Inzuchtgebiete konnte das Vorhandensein 
mehrerer, au13erlich vollig verschiedener und genetisch nicht zusammengehoriger, 
aber offenbar am Orte entstandener Erbanderungen festgestellt und auf be
stimmte Stammelternpaare zuriickgefUhrt werden. Es sei hier nochmals an 
jenes OberwalliserDorfTo.(etwa 600 Bewohner) erinnert, in welchem unabhangig 
voneinander je 1 Herd recessiver Taubheit, schwerster Oligophrenie und sehr wenig 
stark durchschlagender Polydaktylie zur Beobachtung kam; ferner an jene 
Gemeinde des St. Gallischen Rheintals mit isolierten Herden von recessiver 
Taubheit ohne SehstOrungen sowie von "Retinitis pigmentosa" ohne HorstOrungen. 

1 Pseudonym. 
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Der Vergleich der Ergebnisse unserer erbbiologischen Bestandesaufnahmen 
aus Inzuchtgebieten mit den Krankheitsstatistiken der stadtischen Spitaler zeigt 
zunachst einen enormen Unterschied in der Haufigkeit und Mannigfaltigkeit 
der festgestellten "Heredodegenerationen". Gehoren doch diese letzteren, hier 
als Mutationen nach Ursprung und Ausbreitung untersuchten Erbmerkmale in 
den ungleich volkreicheren Populationen unserer groBeren Stadte zu den aus
gesprochenen Raritaten. AuBerdem sind sie, wenn iiberhaupt vorkommend, 
so auffallig oft auf entsprechend befallene Sippen in Inzuchtgebieten zuriick
zufiihren, daB wir eine autochthone Entstehung derartiger Erbanderungen auBer
halb von dies en als unverhaltnismaBig selten annehmen ;miissen. Das so viel . 
haufigere Vorkommen nicht nur etwa einfach-recessiver, sondern auch dominanter 
sowie geschlechtsgebunden-recessiver Krankheitsanlagen in den starker abge
schlossenen Gegenden des Landes diirfte irgendwie mit lokalen Faktoren zu
sammenhangen, die noch der Aufklarung bediirfen und im folgenden Abschnitt 
diskutiert werden sollen. 

V. l\iutation als Vorgang (Idiokinese) 1. 

Wahrend uns bisher fast ausschlieBlich das Sein so",ie gelegentlich auch die 
Frage nach dem schlieBlichen Vergehen krankhafter Erbanderungen beschaftigte, 
haben wir nun noch dariiber Rechenschaft zu geben, was von deren Werden 
bekannt geworden ist, soweit dies nicht schon in den vorangehenden Abschnitten 
iiber die Mutationen beim Tier behandelt wurde. 

Wir diirfen uns dabei nicht verhehlen, daB wir iiber die Art der Entstehung 
von Mutationen beim Menschen ebenso wie beim Saugetier noch gar nicht 
Bescheid wissen und ganz auf Vermutungen und Analogieschliisse aus den 
Ergebnissen von Bestrahlungsversuchen niederer Tiere, vor allem der Drosophila, 
angewiesen sind. Immerhin ist der zwar noch reichlich problematische Begriff 
der Entartung schon auf Grund unserer heutigen erbbiologischen Erkenntnis 
seiner friiheren Mystik entkleidet und damit fruchtbringenden Fragestellungen 
zuganglich geworden. 

Die Tatsache, daB trotz der seit bald 30 J ahren geiibten und zeitweise bewuBt 
auf die weiblichen Fortpflanzungsdriisen eingestelltenAnwendung derfiir die Keim
masse so gefiihrlichen kurzwelligen Strahlen (namentlich in Form der gliicklicher
weise wieder aufgegebenen temporiiren Sterilisierung) bisher noch kein sicherer Fall 
von durch Strahlenschadigung ausge16ster Mutation bekannt wurde, spricht 
einzig dafiir, daB dominante sowie geschlechtsgebunden-recessive Erbanderungen 
auf dies em Wege offenbar nur sehr selten entstehen. Moglicherweise werden 
meist Aborte infolge von Letalfaktoren durch dergleichen Bestrahlungen bewirkt, 
sehr wahrscheinlich aber auch einfach-recessiv sich weiter vererbende Krankheits
anlagen, die so lange iiberdeckt bleiben, bis sie vermittelst einer Blutsverwandten
ehe in der Nachkommenschaft der bestrahlten Person oder auch einmal ganz 
zufallig auf ihresgleichen stoBen und vom heterozygoten in den homozygoten 
Zustand i.lbergefiihrt werden. Das letztere diirfte bei den heutzutage noch ziem
lich seltenen Heredodegenerationen gar nicht leicht eintreffen; aber auch bei 
fortgesetzter Inzucht durch Vetternehen ersten Grades braucht erne solche An
lage, wie wir oben sahen, unter Umstanden sehr lange nicht zum Vorschein 
zu kommen. 

Dm hieriiber mit der Zeit Klarheit zu gewinnen, soUte jede bestrahlte Person unter 
genauer Angabe des bei ihr angewandten Verfahre.ns (Alter, Krankheitszustand, bestraWte 
K6rpergegend, Filter, Dosis usw.) in Karteien registriert, fortlaufend beobachtet und wo
m6glich auch obduziert werden. AuJ3erdem ware deren Nachkommenschaft genau im Auge 

1 V gl. hiezu vor allem auch G. SCHUBERT u. A. PWKHAN: Erbschadigungen. Leipzig: 
Georg Thieme 1938. . 
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zu behalten und vor allem auf Blutsverwandtenehen unter ihnen zu achten bzw. auf SproB
linge aus solchen mit etwaigen Defekten, die auf einen einfach-recessiven Erbgang bezogen 
werden konnten. 

F. LENZ (1936) halt es zwar fiir "keine dankbare Aufgabe, ein Verzeichnis der bestrahlten 
Frauen anzulegen, um unter ihren Nachkommen nach mehr als 100 Jahren nach recessiven 
Erbleiden zu suchen", da unsere Bevolkerung - gemeint ist wohl diejenige Mitteleuropas -
derart mit recessiven Krankheitsanlagen durchsetzt sei, daB ohnehin mit dem Auftreten 
von Fallen recessiver Erbleiden gerechnet werden miisse. 

So richtig diese "Oberlegung scheint, so falsch diinkt es mich, darauf verzichten zu 
wollen, unseren kommenden Forschern moglichst genaue Unterlagen zu verschaffen. 

Hatten wir z. B. heute Kenntnis .von der Einwirkung ganz bestimmter Schadlichkeiten 
auf einzelne, leider nur ihrem Namen und den Geburts-, Ehe- und Sterbedaten nach be
kannte Personen, die sich als Eltern mutmaBlicher Idiovarianten herausstellen, so waren 
wir nun nicht mehr in volliger UngewiBheit iiber die Entstehung von Mutationen beim 
Menschen, sondern in der Lage, solche auf genau zu rekonstruierende AuBeneinfliisse zuriick
zufiihren. 

Gerade weil unser heutiges Wissen um die Neuentstehung krankhafter Erbanlagen 
noch so iiberaus gering ist, haben wir die hohe Pflicht, S9 viel wie nur moglich sichere Tat
sachen und Befunde zu sammeln und fiir spatere Generationen aufzubewahren, ganz ab
gesehen davon, daB diese dann wahrscheinlich mit ganz neuartigen und praziseren Frage
steHungen an die immer wichtiger werdenden Entartungsprobleme herangehen werden. 

Auf jeden Fall hat die moderne Strahlengenetik gezeigt, daB die an sich 
so segensreiche therapeutische - und vielleicht auch die diagnostische - Ver
wendung der Kurzwellen fur das Menschengeschlecht eine Quelle von heute 
noch gar nicht .abzusehenden Gefahren bedeutet und daB wir alles tun mussen, 
um eine weitere Gefahrdung des Genbestandes spaterer Generationen zu ver
meiden (TIMOFEEFF-RESSOVSKY, 1937). 

Nach diesem Autor muB die Moglichkeit einer ErhOhung der Mutationsrate und dadurch 
des schon vorhandenen "Vorrats" krankhafter Erbanlagen in der menschlichen Population 
in Betracht gezogen werden. 

Da eine Beschrankung der Verwendung kurzwelliger Strahlen in der Medizin und 
Industrie kaum angeht, sind aHe moglichen VorsichtsmaBregeln zu treffen, um die der 
Strahlung ausgesetzten Menschen vor diesem weitaus wirksamsten "Keimgift" Z)l schiitzen. 
Entsprechende MaBnahmen sind von A. PWKH.AN (1936) auf Grund von Ergebnissen der 
experimenteHen Strahlengenetik empfohlen worden. 

U ngemein wichtig ist, daB die spontanen M utationsraten aller untersuchten 
Objekte sehr gering sind, was bei der anzunehmenden groBen Zahl der Gene auf 
deren hochgradige Stabilitiit schlieBen laBt (TIMOFEEFF-RESSOVSKY, 1937). 

In letzter Zeit wurde auch die Moglichkeit erwogen, daB die kosmischen 
Strahlen im Hochgebirge die Mutationsrate steigern konnten (HAMSHAW THOMAS, 
1936). Uberschlagsrechnungen machen dies zwar unwahrscheinlich (DELBRUCK 
und TIMOFEEFF-RESSOVSKY, 1936), doch konnen derartige Strahlen durch sog. 
Schauerbildung besonders wirksam werden, so daB ihre mutationsauslosende 
Wirkung dennoch in Frage kommt. 

Die, wie wir sahen, so auffallige Haufigkeit echter Entartungsmerkmale 1, 

vor allem der sog. Heredodegenerationen im Gebiet der Schweizer Alpen, konnte 
vielleicht damit zusammenhangen; da aber ziemlich allgemein die voralpinen 
Gegenden mindestens ebenso stark, wenn nicht sogar starker davon betroffen 
sind als die hochalpinen und Lander wie Wurttemberg, ferner Meereskusten 
und Inseln ebenfalls reichlich krankhafte Erbanderungen - obschon zum Tell 
wieder andersartige - aufweisen, tun wir gut, uns auch noch nach sonstigen 
Erklarungsmoglichkeiten umzusehen. Sind doch andererseits aus so gebirgigen 

1 Manches was friiher als Entartung galt, hat sich als gar nicht erblich bedingt heraus
gestellt und darf deswegen nicht mehr dazu gerechnet werden. So vor aHem der gerade 
in den osterreichischen Alpentiilern im Vergleich zur Schweiz noch so enorm verbreitete 
e:ndemische Kretinismus, der neuerdings auf Grund umfangreicher Familien- und Zwillings
forschungen von J. EUGSTER (1938) iiberzeugend als nicht idiotypisch verursacht erklart 
worden ist. 
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Landern wie Steiermark, Karnten und Tirol nur versehwindend wenige "Inzueht
sehaden" bekannt geworden, trotzdem in neuerer Zeit sieher danaeh gefahndet 
wurde. 

So scheinen z. B. meiner Erkundigung nach sowohl das Otz- als das Pitzt£1,1 ganzlich frei von 
den in den Schweizer Alpen so verbreiteten Erbubeln (Albinismus, FRIEDREICHsche Krank
lleit, Muskeldystrophie, Hamophilie, auffaIlige MiJ3bildungen sowie Zwergwuchs) zu sein. 

Gegen eine Entstehung dureh kosmische Strahlung, vielmehr fUr eine ganz 
andere Atiologie spricht auch die merkwiirdig geringe Haufigkeit degenerativer 
Merkmale recessiven Charakters in den relativ volkreichen Inzuchtgebieten der 
Hochtaler des Kantons Bern im Gegensatz zum Wallis und der Innerschweiz, 
die gleieh dem Appenzeller Land als eigentliche Dorados fUr den Erbpathologen 
bezeichnet werden konnen. 

Da nun diese letzteren Gebiete vor allem es waren, aus denen sieh hauptsach
lieh im 16. und 17. Jahrhundert die Zehntausende von Soldnern rekrutierten, 
die ihre besten Jahre kriegfiihrend in fremden Landern verbrachten und oft genug 
die seit der Entdeckung Amerikas in Europa grassierende Syphilis in ihre 
heimatlichen Taler eingeschleppt haben mogen, muB auch diese damals wahr
scheinlich viel heftiger als heute auftretende;die ganze "Konstitution" in Mit
leidensehaft ziehende Seuche als moglicherweise idiovariierende Noxe in Betraeht 
gezogen werden. 

Es ist jedenfalls noeh keineswegs endgiiltig bewiesen, daB so sehwere, chro
nische Infektionen nicht gelegentlich einmal auch die Keimmasse im Sinne der 
Verandetung einzelner Gene mit dem Erfolg einer recessiven Mutation zu schadi
gen vermogen, wenn schon A. PEIPER (1922) durchaus recht zu geben ist, daB 
hierfiir bisher jeder sichere Anhaltspunkt fehlt. Es ist hier jedoch dieselbe Er
wagung anzustellen wie bei der gleichfalls noch unbewiesenen, well eben sehr 
schwer beweisbaren Wirkung von Bestrahlungen mit kurzwelligen Strahlen, 
an deren Gefahrlichkeit niemand mehr zweifelt. 

Auch die besonders im 16. und 17. Jahrhundert in Europa pandemische Pest 
konnte sehr wohl zuwellen einmal bei einem Uberlebenden zu einer Mutation 
gefiihrt haben, was allerdings noeh schwieriger zu beweisen sein diirfte1 . Es ist 
mir aufgefallen, daB mehrere Schweizer Inzuchtgebiete mit zahlreichen, bis 
etwa 1600 zuriickreichenden recessiven Erbschaden laut sicherer Uberlieferung 
damals bzw. im Jahrhundert zuvor schwer yom "schwarzen" oder "Beulentod" 
heimgesucht worden sind, wahrend die anscheinend davon verschont gebliebenen 
Gegenden heute vollig oder doeh annahernd frei von Entartungsmerkmalen 
befunden werden. 

Angesichts des Fehlens einer sieheren Erklarung fUr das unzweifelhaft in 
sehr vielen Inzuchtpopulationen iiberraschend zahlreiche Vorkommen krankhafter 
Mutationen muB auch noch die Frage aufgeworfen werden, ob nicht etwa eine 
jahrhundertelange Inzucht an sich die Erhohung der Mutationsraten bewirken 
konnte. Bisher haben wir allerdings die Haufung von Blutsverwandtenehen 
einzig unter dem Gesichtspunkt der sich daraus ohne weiteres ergebenden Er
leichterung des Herausmendelns recessiver Erbanlagen betrachtet. Es hat sich 
nun aber gezeigt, daB einerseits nicht bloB diese letzteren, vielmehr auch dominante 
sowie geschlechtsgebunden-recessive Anlagen weit iiber Durchschnitt haufig in 
Inzuchtgebieten zur Beobachtung kamen, andererseits dagegen Bevolkerungen 
mit recht betrachtlichem "Ahnenverlust" nur verschwindend wenig einfach
recessive sowie sonstige Erbiibel aufweisen konnen. Daraus geht natiirlich noch 

1 1m FaIle jenes Urner Herdes mit verschiedenartigstell:: autochthon entstandenen 
Entartungsmerkmalen lieJ3 sich z. B. die nach zuverlassigen Uberlieferungen anfangs des 
17. J ahrhunderts am Orte herrschende Pest nicht fUr den Ursprung der dort ziemlich genau 
datierbaren Erbanderung verantwortlich machen, da die Eltern des mutmaJ3lich ersten 
Heterozygoten erst daran erkrankten, als dieser langst geboren war. 
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nicht hervor, daB die Inzucht, auBer auf dem bekannten Wege manifestations
fordernd zu wirken, zur Aus16sung spontaner Mutationen beitrage. Wahrschein
lich ist dies indessen nicht, wenn man sich der in dieser Hinsicht so vollig negativ 
verlaufenen Tierversuche erinnert: 

So hat MOENKHAUS (1911) in den von ihm gezogenen 75 Generationen von Drosophila 
trotz andauernder Geschwisterpaarung keinerlei Inzuchtschaden feststellen kiinnen. 

Ebenso HELEN KING, die bis 1926 schon 52 Generationen von Ratten entsprechend 
ingeziichtet hatte und krankhafte Erscheinungen, wie sie anfanglich auftraten, bei besserer 
Fiitterung restlos verschwinden sah. 

H. FEDERLEY (1928) hat sich bemiiht, die Inzuchtprobleme wissenschaftlich exakt 
in Angriff zu nehmen und miiglichst auch einer mathematischen Berechnung zuganglich 
zu machen. 

In menschlichen Populationen besteht allerdings die meines Erachtens uniiberbriickbare 
Schwierigkeit, die biologischen Wirkungen des stiindig wechselnden Verhiiltnisses von Endo
gamie und Exogamie zahlenmaBig zu erfassen und auseinanderzuhalten. 

Was die verschiedenen Einfliisse der Domestikation betrifft, welch letztere 
auBer durch Inziichtung und willkiirliche Auslese wohl noch sonstwie zur An
reicherung einer Population an aHerlei Erbvarianten fiihren mag, stehen wir 
erst recht auf unsicherem Boden. Neuere Zuchtexperimente an wildlebenden 
Tieren, wie z. B. die schon oben erwahnten Beobachtungen K. ZIMMERMANNS 
(1935) an Hausmausen, haben iibrigens ergeben, daB 8pontane Mutationen einfach
recessiven Erbgangs in der freien Natur ungeahnt haufig auftreten, jedoch 
aHem nach meist sehr bald wegen ihrer gewohnlich nachteiligen Folgen im 
Kampf ums Dasein durch Ausmerzung ihrer Trager verschwinden. 

V. HAMMERSCHLAG (1932) meinte, daB die sog. spontanen Mutationen freilebender Tiere 
durch direkt auf die Gene wirkende idiokinetische Umweltfaktoren von groBer Intensitat und 
kurzer Dauer ausgeliist wiirden, wahrend die pathologischen Merkmale beim domestizierten 
Tiere und zivilisierten Menschen als Folgen veranderter Erniihrung auf dem Wege einer 
Beeinflussung des Gesamtstoftwechsels entstiinden. Irgendwelche Beweisgriinde hierfiir ver
mag dieser Autor jedoch nicht anzugeben; sie dlirften auch sehr schwierig zu erbringen sein. 

Auf jeden Fall ist zwischen einer noch vollig ratselhaften "Auslosung" 
8pontaner M utationen und der einer SchuBwirkung vergleichbaren. Storung des 
Gengefiiges durch Bestrahlung mit Kurzwellen mit F. LENZ (1936) strengstens 
zu unterscheiden. 
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Die mendelistischen Grnndlagen der Erbbiologie 
des Menschen. 

Von GUNTHER .JUST, Berlin-Dahlem. 

Mit 41 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
Eine Darstellung der mendelistischen Grundlagen der Erbbiologie des 

Menschen ist gerade gegenwartig keine einfache Aufgabe. Noch vor nicht 
allzuvielen Jahren konnte auf Grund des damals erreichten Forschungsstandes 
der Eindruck entstehen, als seien wesentliche Gebiete der allgemeinen Genetik 
und der Humangenetik forschungsmaBig im groBen und ganzen erschopft, und 
aus solcher Auffassung heraus konnten im Vorwort zur dritten, 1927 erschie
nenen Auflage des I. Bandes des bekannten Lehrbuches der menschlichen 
Erblichkeitslehre von BAUR-FISCHER-LENZ die Satze stehen, daB die allgemeine 
Erblichkeitslehre "wenigstens in den Grundztigen schon eine gewisse Stabili
sierung erreicht" habe, und daB auch die menschliche Erblichkeitslehre "einer 
ahnlichen Stabilisierung" entgegengehe, so daB, wie es weiter heiBt, die Ver
fasser "glauben heute schon sagen zu konnen, daB spatere Auflagen dieses 
Buches keine so tiefgreifenden Umgestaltungen mehr zu erfahren brauchen". 

Urn genau den gleichen Zeitraum, urn den diese Satze von dem Erscheinen 
des vorliegenden Beitrages getrennt sind, gehen ihnen voraus die Bedenken, 
die MARTIUS in seinem 1914 erschienenen Buche tiber "Konstitution und Ver
erbung in ihren Beziehungen zur Pathologie"in der Richtung auBerte, "ob sich 
die genealogisch faBbaren Tatsachen der menschlichen Vererbungslehre wirklich 
restlos in das Prokrustesbett der MENDELschen Regeln zwangenlassen" (a. a. O. 
S. 191). 

Kommen in den angefUhrten Satzen, deren an zweiter Stelle zitierter urn 
rund 25 Jahre zurtickliegt, und deren zuerst zitierte gerade in der Mitte der seit
her verflossenen Zeitspanne liegen, die Anfangs- und die Endsituation einer 
Entwicklung zum Ausdruck, die sich eben auf die Erforschung der MENDEL
schen Regeln als eines zentralen Problems auch der menschlichen Erblichkeits
lehre bezieht, so scheint seitdem die humangenetische Forschung sich in gewissem 
Sinne doch wieder in einer Richtung zu bewegen, in der ein Satz wie der von 
MARTIUS erneut, wenn auch sozusagen in anderem Sinne zu lesen, im Blickfeld 
erscheinen dtirfte. 

Dies kann indes keinesfalls in dem Sinne verstanden werden, als wenn die 
Anwendbarkeit der MENDELschen Gesetze auf den Menschen irgendwie in 
Zweifel gezogen werden konnte; vielmehr kann im Gegenteil nicht8 al8 80 8icherer 
Tatbe8tand bezeichnet werden wie die GUltigkeit die8er Ge8etze im Ge8amtbereich 
der men8chlichen Erber8cheinungen. Der viel£altige Nachweis eben dieser ele
mentaren Erbgesetzlichkeiten im Experiment an Tier und Pflanze u~d der 
mittels der besonderen Methoden der menschlichen Erblichkeitsforschung auch 
in ihrem Bereiche bindend gefUhrte entsprechende Nachweis war es ja eben, 
der verhaltnismaBig rasch jenen Zustand einer Stabilisierung im Sinne des 
Zitats herbeiftihrte, dessen Feststellung an und fUr sich also durchaus berechtigt 

24* 
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war. Nur konnte allerdings, wie die Folgezeit mit immer groBerer Eindringlich
keit lehrte, diese Stabilisierung bloB fiir einen bestimmten Bereich der experi
mentellen wie der menschlichen Erblichkeitsforschung in Anspruch genommen 
werden. 

Indem nun aber die Forschungsarbeit - und ja nicht erst von diesem Zeit
punkt an - energisch iiber die Grenzen jenes engeren Arbeitsbereiches hinaus
mang, illl1erhalb dessen es sich zunachst, gerade auch in der menschlichen 
Erbforschung, um immer neue spezielle Nachweise elementarer MENDELscher 
Gesetzlichkeiten handelte, muBte es auch innerhalb dieses engeren Bereiches zu 
einer vertieften Anschauung von eben diesen elementaren Zusammenhangen 
kommen. Zwar hatten schon die ersten bahnbrechenden Forscherpersonlich
keiten auf dem Gebiete der Genetik durchaus klar erkalll1t, daB mit der Ge
willl1ung der MENDEL-Gesetze und mit der Erarbeitung ihres Geltungsbereiches 
innerhalb der verschiedensten Anwendungsgebiete genetischer Fragestellungen 
nur ein erster Einbruch in das Gebiet derErberscheinungen erfolgt sei, und 
daB von diesen Nachweisen elementarer Erbgange sogenalll1ter "Einzeleigen
schaften" bis zum genetischen Verstandnis irgendeines Organismus als eines 
Ganzen noch ein weiter Weg sei, auf welchem man gerade den Ganzheitscharakter 
des Organismus nicht aus dem Auge verlieren diide; aber die Freude an dem 
bereits Erreichten lieB so manchen der am Fortschritt der Genetik Mitarbeiten
den oder Interessierten immer wieder vergessen, daB mit dem Nachweis des 
dominanten oder des recessiven Erbgangs auch zahlreicher Eigenschaften 
irgendeiner Spezies, auch des Menschen, zwar ein notwendiger und wichtiger, 
aber fiir ein tieferes biologisches Verstandnis dieser Spezies, dieses Menschen 
letztlich doch nicht entscheidender Schritt getan sei. 

Stabilisiert war die Erblichkeitslehre seinerzeit also vielfach in dem Sinne, 
daB sie endgiiltig erreicht hatte, was sich anderthalb Jahrzehnte friiher noch 
nicht in diesem Dmfang iibersehen lieB; damit war sie aber zugleich auch so weit 
gekommen, daB die weitere Forschung nun nicht mehr in immer erneuten Spezial
nachweisen MENDELscher Faile eine zentrale Aufgabe zu erblicken brauchte. In 
jenell Jahren, in denen MARTIus' Buch erschien, war jeder eillzelne Nachweis 
eines MENDELschen Erbganges eine prinzipiell bedeutungsvolle Leistung, da 
eben weder im ailgemein-experimentellen Bereich, noch VOl' allem im Bereich 
del' ja damals ihre .Arbeit erst eigentlich beginnenden menschlichen Erbforschung 
iiberblickt werden kOlll1te, wie weit in das Gesamtgebiet morphogenetischen, 
physiologischen und psychologischen Geschehens hinein diese Gesetze anwend
bar waren. Beute bedad, jedenfalls im Bereiche des morphogenetischen und 
physiologischen Geschehens beim Menschen, dieses Problem keiner grundsatz
lichen Erorterung mehr. 

DaB damit abel' tatsachlich nichts als ein erster Schritt getan ist, lehrt bereits 
ein kurzer Blick auf den gegenwartigen Stand del' genetischen Kelll1tnisse iiber 
das meist untersuchte tierische Objekt, Drosophila. Welll1 das Verstandnis 
del' neueren Ergebnisse del' Drosophila-Forschung eine so miihevolle Mitarbeit 
zur Voraussetzung hat, daB die Genetik der Drosophila fiir manchen Ferner
stehenden fast schon den Oharakter einer Geheimwissenschaft annimmt, so 
ist ja doch ohne weiteres klar, daB die Erbverhaltnisse des Menschen in morpho
genetischer und physiologischer Beziehung nicht einfacher liegen konnen als 
bei diesem experimentell so gut durchgearbeiteten und dabei immer noch mehr 
unanalysierten als analysierten Objekt, und daB sie in psychologischer Beziehung 
noch wesentlich groBere Komplikationen bieten miissen - man wollte denn vor 
del' Verwickeltheit all diesel' Lebenserscheinungen die Augen verschlieBen. Dnd 
die gleiche Einsicht gewinnt man, welll1 man sich des in verhaltnismaBig kurzer 
Zeit in gemeinsamer Arbeit von Genetik und Entwicklungsphysiologie zutage 
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geforderten Tatsachenmaterials und der dabei gewonnenen ersten Einblicke 
erinnert, die in dem Kapitel von BONNEVIE in diesem Band zusammenfassend 
dargelegt sind. 

Damit ist nun die Schwierigkeit einer Darstellung der mendelistischen 
Grundlagen der menschlichen Erbbiologie herausgestellt. 

Eine solche Darstellung scheint sich namlich erstens mit FrageIi zu befassen, 
deren grundsatzliche Losung ihnen eben damit bis zu einem gewissen Grade die 
Gegenwartsnahe lebendiger Forschung nimmt und sie nur in dem Sinne "hand
buchma.Big" macht, als man in einem Handbuch einen Niederschlag endgiiltiger 
~<\rbeitsergebnisse sieht. Es ware nun ungerecht, wollte man diesen bereits 
erarbeiteten festen Grundlagen aller erbbiologischen Forschung, auch derjenigen 
am Menschen, gleichsam den Stempel des weniger Bedeutungsvollen aufdriicken, 
weil die Forschung iiber sie hinausschreiten mull. Ganz im Gegenteil mull 
ja ein erheblicher Teil der Aufgabe auch des vorliegenden Handbuches darin 
bestehen, eben diese Tatsachen auszubreiten, das Beweismaterial dafiir vor
zulegen, und auf in dieser Hinsicht offene Fragen als sehr wesentliche Liicken 
unseres Einzelwissens hinzuweisen, welches schon wegen seiner praktischen 
Konsequenzen immer von grollter Bedeutung bleiben wird. 

Da nun aber an zahlreichen Stellen die menschliche Erblichkeitsforschung 
iiber die mendelistischen Fragestellungen im engeren Sinne energisch hinaus
strebt, besteht nun zweitens die Gefahr des Millverstandnisses, als wenn mit der 
Erorterung dieser weiteren Gesichtspunkte die Klarheit der Grundlagen, auf 
denen dieses Weiterfragen beruht, ja im Grunde erst in exakter Weise moglich 
wird, irgendwie in Frage gestellt seL 

Eine Darstellung wie die unsere mull also auf der einen Seite deutlich zu 
machen suchen, dall es trotz der aullerordentlichen Komplikation des Gesamt
geschehens, das mit einem lebendigen Organismus gegeben ist, doch moglich ist, 
fiir gewisse herauslOsbare Teilvorgange dieses Geschehens Erbgrundlagen von 
aullerordentlicher Einfachheit aufzuzeigen, auf der anderen Seite aber auch, 
dall trotz der Einfachheit solcher Erbgange nicht nur die Kompliziertheit auch 
dieses Teilgeschehens als solchen bleibt, sondern dall weiterhin vor allem die Frage 
der Zusammenfiigung - der "Verfugung" - all dieser Teilgeschehnisse zur 
Ganzheit des Organismus ein noch ungelostes Problem darstellt, trotz - oder 
auch gerade wegen - dieser Erbeinfachheiten. 

Dall, nachdem das feste Fundament des Mendelismus innerhalb der mensch
lichen Erbbiologie ausgebaut war, dariiber hinausweisende Forschungsziele 
immer deutlicher hervortraten, geschah nicht ohne entscheidende gegenseitige 
Beriihrung mit drei Nachbargebieten der engeren, zunachst notwendigerweise 
mehr "mendelistisch" eingestellten menschlichen Erblichkeitsforschung: erstens 
namlich mit der mehr und mehr zu einer Verbindung mit der experimentellen 
Entwicklungsphysiologie strebenden Experimentalgenetik, zweitens mit der 
klinischen Konstitutionsjorschung und drittens mit der von vornherein iiber 
das Klinische weit hinauswachsenden und die Bereiche des normalen korper
lichen und seelischen Geschehens beim Menschen bewullt einbeziehenden Kon
stitutionsbiologie und Konstitutionstypologie. 

Wenn auf diese Weise vieIfaltige Anregungen hiniiber und heriiber gingen, 
so mull doch hervorgehoben werden, dall es sich dabei in vieler Hinsicht weniger 
um ein Eintreten neuer Gesichtspunkte in das allgemeine Blickfeld genetischer 
Forschung handelte, als vielmehr darum, dall GedaIikengange, die in der all
gemeinen Genetik bereits in aller Klarheit ausgesprochen waren, in ihrer Be
rechtigung und umfassenderen Bedeutung mehr in den Vordergrund traten; 

So hat einer der Manner, die sich um eine klare Begriffsbildung und um eine 
bis ins kleinste hinein saubere Methodik der experimentellen Genetik die grollten 
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Verdienste erworben haben, WILHELM JOHANNSEN, in del' dritten, 1926 erschie
nenen Auflage seines zu einem historischen Meilenstein del' Genetik gewordenen 
Werkes "Elemente del' exakten Erblichkeitslehre" zu del' Frage des Organismus 
als eines Ganzen Stellung genommen. Deskriptiv, fiihrt er aus, laBt sich del' 
Phanotypus "sehr weitgehend in Einzelheiten zergliedel'll ... Jedoch ist del' 
lebende Organismus nicht nul' im erwachsenen Zustande, sondern wahrend 
seiner ganzen Entwicklung, stets auch als Totalitiit, als ein gesamtes System 
aufzufassen ... Deshalb ware es unberechtigt, zu meinen, del' Phanotypus eines 
lebenden Organismus sei restlos in Einzelelemente, in Einzelphanomene, also in 
lauter einfache ,Phane' (sit venia verbo!) auflosbar. Del' Phanotypus ist nicht 
eine bloBe Summe von Einfachcharakteren, sondel'll driickt das Resultat eines 
sehr verwickelten Zusammenspiels aus". Ebenso ist "keineswegs gesagt, daB die 
Genotypen au.s lauter trennbaren Elementen bestehen sollen; dies ist sogar ganz 
unwahrscheinlich" . 

Eine solche Stellungnahme steht nun in keinerlei Gegensatz ZUl' Auf£assung 
etwa eines Klinikers, dessen Objekt ja immer zunachst die lebendige Totalitat 
des VOl' seinen Augen befindlichen Menschen ist, und del' daher wie BRUGSCH 
in den einleitendenAusfUhrungen des von ihm mitherausgegebenen "Handbuches 
del' allgemeinen und speziellen Konstitutionslehre", das unter dem Obertitel 
"Die Biologie del' Person" in den J ahren 1926-1931 erschienen ist, betont: 
,,1m Vordergrund muB immer die Tatsache del' Einheit, Ganzheit und Einmalig
keit del' Person und damit jeder Konstitutionslehre stehen, denn von einem 
Individuum laBt sich nichts subtrahieren, teilen, addieren odeI' potenzieren, 
da sonst die Einheit, Ganzheit und Einmaligkeit eines Individuums wohl 
gefahrdet werden diirfte." 

Dabei schien fUr den oberflachlichen Blick gerade in del' grundsatzlichen 
beiderseitigen Betrachtungsweise eine Gegensatzlichkeit vorzuliegen, die immer 
von neuem und bis zum heutigen Tage zu MiBverstandnissen zwischen Genetik 
und Klinik gefUhrt hat. Del' Genetiker schien sich, wenn er von den Merkmalen, 
den "Phanen", zu den Erbanlagen, den Genen, zu gelangen bemiiht ist, dabei 
an Teile des Organismus zu halten; er schien die Ganzheit dieses Organismus 
dUl'ch seine Arbeitsweise geradezu zu atomisieren, wahrend del' Kliniker bemiiht 
bleiben wollte, in noch so vielerlei beobachtbaren Einzelheiten doch immer 
synthetisch das Ganze zu erfassen. In der Lehre von selbstiindigen Genen, die sich 
im Erbgang unabhangig von anderen ebenso selbstandigen Genen zu verhalten ver
mogen, schien dieses atomistische Prinzip der Genetik sogar unmittelbar vor Augen 
zu liegen. 

Indem nun del' falschliche Eindruck entstand, genetische Analyse bestehe 
ausschlieBlich in del' Zuordnung bestimmter, moglichst scharf umschriebener 
Einzelmerkmale zu solchen selbstandigen Genen, fUrchtete man weiterhin eine 
Blickverengung, die Wesentliches unbeachtet lassen konnte, weil sie "mono
symptomatisch" eingestellt sei. Tatsachlich hatte sich die Humangenetik abel' 
nUl'in ahnlicher Weise wie die experimentelle Genetik bei ihren ersten tastenden 
Versuchen an moglichst scharf umschriebEme Merkmale halten miissen, da nUl' 
solche es erlaubten, Erbgangsnachweise zu fiihren, die in klinischer und in 
erbbiologischer, VOl' allem auch in erbstatistischerHinsicht gegen die Fiille del' 
damals eben noch moglichen allgemeinen und speziellen Einwande gesichert 
werden konnten. Nul' aus diesem Grunde bewegte sich die humangenetische 
Forschungsarbeit zunachst in zweifellos verhaltnismaBig engen, den Anschein 
monosymptomatischen Denkens erweckenden Bahnen, urn so dUl'ch immer 
wiederholte Nachweise klarer mendelistiscber Erbverhaltensweisen normaler 
und pathologischer Eigenschaften des Menschen ein sicheres Fundament zu 
schaf£en. 
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Wie wenig andererseits die experimentelle Genetik in monosymptomatischer 
Enge befangen war, geht allein schon aus so grundlegenden, aus der experimen
tellen Arbeit erwachsenen Begriffsbildungen wie Modifikation, umschlagende 
Sippen und ahnlichen hervor. 

DemgemaB ist denn auch das gerade gegenwartig so lebhaft erorterte Problem 
einer in verschiedenartigen, wohlunterscheidbaren AuBerungsformen sich dar
stellenden Gen-Manifestation, das Problem der Heterophanie, weder der All
gemeingenetik noch der Humangenetik fremd gewesen. Letztere hat aber den 
methodisch vollig richtigen, weil einzig moglichen Weg klarster Merkmals
abgrenzungen nicht bloB zunachst beschreiten mussen, sondern dabei immer 
wieder auch gegenuber allzu polysymptomatischen Neigungen, die die Ge£ahr 
heraufbeschworen, nicht nur, wie LENZ einmal hubsch gesagt hat, "Schlange 
und Blindschleiche" falschlich zusammenzustellen, sondern womoglich Schlange 
und Fisch, durchaus recht behalten. 

Wie bewuBt die menschliche Erbbiologie diesen Weg verfolgte, mag man aus 
RUDINS 1916 erschienener grundlegender Monographie ersehen, die den Erb
£ragen der Schizophrenie zum ersten Male auf breiter mendelistischer Basis 
nachging. 

"Die gegenwartige Arbeit", fiihrt RUDIN zur grundsatzlichen Methodik seiner Unter
suchungen aus, "geht von der Voraussetzung aus, daB die Proportionenfrage zunachst nur 
unter Heranziehung gleichartiger klinischer Krankheitsbilder, eben aller derjenigen Zustande, 
welche wir zur Dementia praecox rechnen, entscrneden werden solI. 

Ein ganz anderes Vorgehen wiirde dILrin bestehen, die klinischen Verschiedenheiten nicht 
zu beachten und aIle Psychosen bei den Eltern und ihren Kindern, mogen sie noch so ver
scrneden sein, gerade so nach dem Plane der gegenwartigen Arbeit zusammenzulegen, als 
waren sie auch klinisch gleichartig. Bietet dieses Vorgehen auch gewiB die allerschwersten 
Bedenken, so muB es doch spaterhin, nachdem der erste gegenwartige Weg fiir einzelne 
Krankheiten beschritten ist, ebenfalls versucht werden, da es durch die von der modernen 
Vererbungslehre angeregten Fragestellungen vorgezeichnet ist .... 

Meiner Ansicht nach konnen aIle diese Fragen nicht aUf Anhieb ge16st werden. Man wird 
sich durchtasten mussen. Man wird allmahlich erst, durch viele klinische Einzeluntersuchungen 
und zahlreiche statistische Gruppierungen herauszubekommen versuchen miissen, welche 
psychopathischen und psychotischen Zustiinde gewissermaf3en als erbaquivalent zu betrachten 
sind und welche nicht. 

Man wird mehrere Berechnungen auf der Grundlage der verschiedensten Voraussetzungen, 
was Taxierung nach Erbiiquivalenz anbelangt, vornehmen mussen. Man wird das eine Mal die 
Alkoholpsychosen oder die syphilitischen Psychosen hinzuzahlen, das andere Mal weglassen. 
Dasselbe wird man mit den senilen Zustanden tun. Nur wird man immer im klaren sein 
miissen, wie man das Material gesammelt hat, wie man klinisch taxiert hat und was und 
wieviel man hinzugezahlt, was und wieviel man auBer Berechnung gelassen hat." 

Eine Entscheidung daruber, ob eine monosymptomatische oder eine poly
symptomatische Blickweise berechtigt ist, kann eben nicht allgemein, sondern 
nur von Fall zu Fall getroffen werden, und zwar nicht vor der Durchfiihrung der 
betreffenden Untersuchung, sondern nach ihr. ,,1m Einzelfalle wird es daher", 
wie wir an anderer Stelle ausfuhrten (JUST 1934), "weitgehend eine Sache sei 
es klinischen Feingefuhls, sei es genetischen Weitblicks, ja in gewissem Sinne -
wie manche Polemik der vergangenen Jahre zeigt - eine Sache des allgemein
wissenschaftlichen Temperaments sein, wieweit die Bearbeitung etwa einer 
Erbkrankheit sich zunachst an selbstgeschaffene Bindungen, an ein scharf 
umrissenes phanisch-klinisches Bild halten will und wieweit sie daruber hinaus 
auch Erscheinungsformen, die sich als Abwandlungen eines solchen typischen 
Bildes oder als vikariierende Erscheinungen darzustellen scheinen, mit einbezieht. 

Es kann in der Tat nicht allgemein und von vornherein gesagt werden, ob 
eine monosymptomatische oder eine polysymptomatische Betrachtungsweise 
in einem Einzelfalle den Vorzug zu erhalten hatte, weil erstens fiir manche 
Erbfalle die eine, fur andere die andere Betrachtungsweise sich als giiltig heraus
gestellt hat, und weil zweitens eben ja fur den einzelnen Fall erst gefunden 
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werden solI, um was fiir Erbverhaltnisse es sich handelt. Daher wird es grund
satzlich als die richtige Arbeitsweise angesehen werden miissen, auf den gleichen 
Fall, wenn irgend moglich, nebeneinander die beiden Arbeitsweisen anzuwenden, 
um dann demjenigen Erklarungsprinzip den Vorzug zu geben, das die Gesamt
tatsachen maglichst restlos und widerspruchslos zu deuten erlaubt und gleichzeitig 
mit der sparsamsten H ypothesenbildung arbeitet. Denn selbstverstandlich muB 
schon aus rein methodischen Griinden mit aller Strenge gefordert werden, daB 
jede Moglichkeit einer elementaren Erbdeutung durchaus ausgeschlossen worden 
ist, bevor man kompliziertere Erbverhaltnisse als Erklarungsprinzipien an
nimmt." 

Da nur kritische, unvoreingenommene Priifung aller Moglichkeiten zum Ziele 
fiihren kann, muB daher etwa in der gegenwartigen Schizophrenieforschung 
diejenige Arbeitsweise, die eine moglichst scharfe Herausschalung klar abzu
grenzender Unterformen versucht, sehr begriiBt werden. Mit Recht betont 
LEONHARD die Moglichkeit eines verschiedenen Erbverhaltens der Unterformen 
der Schizophrenie und die Notwendigkeit getrennter statistischer Durcharbeitung 
(SoHULZ-LEONHARD 1940). Erst jiingst (1940) haben KLEIST, LEONHARD und 
SCHWAB auf die Berechtigung hingewiesen, in der Katatonie, die dabei aber 
immer noch eine Krankheitsgruppe bleibe, eine besondere Unterform der Schizo
phrenie zu sehen; sie fanden, daB die iiberwiegende Mehrzahl (80%) der von 
ihnen katamnestisch weit genug verfolgten rund 100 Katatonen wahrend dieser 
ganzen Zeit ihr Krankheitsbild beibehielt. Auch auf den von SOHULZ durch
gefiihrten Vergleich zwischen dem Erkrankungsalter schizophrener Eltern. und 
dem ihrer schizophrenen Kinder sei hingewiesen. Hier eroffnen sich also nicht 
durch eine Erweiterung, sondern gerade durch eine Einengung des Untersuchungs
bereiches mittels klinischer Untergruppierung moglicherweise neue Wege auch 
fiir die Erbforschung bei der Schizophrenie. 

Eine ahnliche Situation, wie hier an Hand einiger neuerer Arbeiten fiir das 
Schizophreniekapitel angedeutet, besteht in zahlreichen Teilgebieten der mensch
lichen Erbpathologie. 

Mit der Vertiefung der erbbiologischen Forschungsarbeit in den klinischen 
Einzeldisziplinen taucht nun allerdings wieder eine neue Gefahr auf, die sich 
bereits abzuzeichnen beginnt und die darin besteht, daB durch zu friihzeitige 
Emanzipation klinisch abgegrenzter erbbiologischer Sondergebiete der mindestens 
heute noch durchaus notwendige Zusammenhalt der Gesamtarbeit in einer 
einheitlichen Erbbiologie des Menschen sich lockert. Damit ist nicht nur die 
Moglichkeit gegeben, daB sich nebeneinander verschiedene Terminologien ent
wickeln, die die gegenseitige Verstandigung erschweren, sondern auch die 
Moglichkeit einer gewissen Erstarrung der sich allzusehr absondernden Teil
gebiete. 

Was schlieBlich den dritten Arbeitsbereich betrifft, von dem aus eine Um
formung des inneren Bildes der Humangenetik mitbedingt wurde, so ist es jenes 
seit nunmehr zwei Jahrzehnten immer intensiver bebaute Gebiet einer typo
logisch ausgerichteten Konstitutionslehre, das durch KRETSOHMERS bahn
brechende Schrift iiber Korperbau und Oharakter (1. Aufl. 1921) seinen ent
scheidenden AnstoB erhielt und sich heute als ein zwar junges und nach jeder 
Richtung hin durchaus noch im Aufbau befindliches, aber in gewissen Grund
ziigen sich doch auch wieder bereits "stabilisierendes" Teilgebiet jeder Lehre 
vom Menschen darstellt. Indem der Blick des Konstitutionsbiologen in ganz 
besonderer Weise nicht auf das Einzelmerkmal, sondern auf das Ganze der 
Gesamterscheinung der Person gerichtet ist, muBte gerade die Beriihrung 
zwischen zwei scheinbar so entgegengesetzten Betrachtungsweisen wie der 
"atomistisch" -mendelistischen und der ganzheitlich-konstitutionsbiologischen 
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besonders fruchtbar werden; hier drangt sich ja die Notwendigkeit einer Lo
sung des scheinbaren Widerspruchs zwischen den beiden Betrachtungsweisen, 
deren jede auf exakter und empirischer Basis zu einer Vorstellung von den 
Grundlagen des lebendigen Geschehens beirn Menschen zu kommen trachtet, 
unmittelbar auf. 

Diese Auseinandersetzung muBte nicht nur deswegen mehr und mehr dringlich 
werden, weil die beiden Betrachtungsweisen tiefere Einsichten vom lebendigen 
Geschehen beirn Menschen ja nicht nur erhofften, sondern tatsachlich auch zu 
geben vermochten, sondern vor allem deswegen, weil in die konstitutionsbio
logische Betrachtungsweise in starkerem MaBe, als es jedenfalls damaIs auf sehr 
weiten Gebieten der Gesamtmedizin der Fall war, die psychische Seite der mensch
lichen Personlichkeit einbezogen ist, ja, in der Tat die TotaZitiit der psyclw
pkysischen Person voll im Lichtkegel einer solchen Untersuchungsweise steht. 

Die Frage, was denn nun, genetisch gesehen, hinter den Konstitutionstypen 
stecke, drangte sich immer starker auf, wenngleich Forscher wie EUGEN FISCHER 
die Auffassung auBerten, es gehore die Lehre von den Konstitutionstypen nicht 
eigentlich in die Erblehre des Menschen hinein. Auch die Fiille von morpho
logischen, funktionsdynamischen, psychiatrischen, vor allem aber auch normal
psychologischen Tatsachen, wie sie von KRETSCHMER und seinen Mitarbeitern, 
von anderen Ansatzpunkten aus von ERICH J AENSCH und seinem Bruder WALTER 
JAENSCH, im AnschluB vor allem an KRETSCHMERS Arbeiten von KROH und seinen 
Schillern, unter- ihnen besonders PFAHLER, in systematischer Arbeit zusammen
getragen werden konnten, drangten zu der Frage, wieviel und was an diesen 
"Grundformen menschlichen Seins", wie ERICH JAENSCH treffend formuliert 
hat, nun aIs "Radikal" irn Sinne eines erbbedingten, nicht mehr weiter auflos
baren funktionellen Elements des Konstitutionsgesamts gelten konne. Eine 
sozusagen typisch konstitutionsbiologische und eine umgekehrt typisch mende
listische Betrachtungsweise gehen ja gleichsam von zwei polar verschiedenen 
Seiten an den gleichen Gegenstand heran: die eine sozusagen von oben, vom 
Ganzen her, die andere von unten, von den Elementen, den Genen her. Wenn 
jeder der beiden Wege berechtigt erscheint und ergebnisreich ist, so muB in 
dem Versuch, sie zu verbinden, Entscheidendes zu gewinnen sein. 

Durch die vorhergehenden Ausfiihrungen scheint geniigend klargelegt, daB 
sich die menschliche Erbforschung, auch irn engeren mendelistischen Sinne, 
nicht mit aus dem Zusammenhang des Organismus gerissenen Einzelmerkmalen 
und ihnen zugrunde liegenden Genen beschaftigt. Mendelistische Analyse 
menschlicher Erbzusammenhange besteht nicht in der Auffindung mehr oder 
weniger einfacher Verbindungen zwischen Genen und ihnen zugeordneten 
scharf umschriebenen Phanen. Vielmehr sind die FaIle, fiir die dies zutrifft 
oder zuzutreffen scheint, nur Grenz/iiUe moglichen Erbgeschehens. Die Erb
biologie studiert nicht in einem statischen Sinne die Weitergabe manifester 
Eigenschaften, die sich geradlinig aus Genen entwickeln, sondern sie sucht im 
Sinne einer dynamischen Betrachtungsweise in Erblichkeit und Auspragungs
mannigfaltigkeit die inneren und iiuf3eren Ent/altungsbedingungen variabel ma
ni/estierbarer Potenzen zu erkennen. 

II. Grundergebnisse und Grundbegritfe. 
Die Frage, ob es auBer den Genen, deren Gesamtheit in einem noch zu 

erorternden Sinne aIs Genom bezeichnet wird, noch ein Plasmon im Sinne 
F. v. WETTSTEINS als die Gesamtheit des nicht irn Zellkern lokalisierten Teils der 
Gesamterbmasse, des "Idioplasmall', gibt, ist heute noch nicht mit Sicherheit 
zu beantworten; wichtige experimentelle Erfahrungen an der Pflanze und am 
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Tier sprechen allerdings mehr im Sinne einer positiven Antwort. Nur wenig 
bisher erortert ist die Frage einer plasmatischen Vererbung beim Menschen. 

So haben IMAI und MORIWAKI die Hypothese vorgetragen, daB die LEBERSche Krankheit 
rein mtitterlich, und zwal' tiber ein abnol'mes Ei.Cytoplasma weitel'gegeben werde. Die 
Geschlechtshormone sollen dabei stimulierend wirken, wobei die Sensibilitat des Cytoplasmas 
gegentibel' diesem stimuIierenden EinfluB in verschiedenen Sippen bzw. bei verschiedenen 
Rassen verschieden hoch sei. (Vgl. auch WAARDENBURG 1932, 1935.) 

In den folgenden Ausfiihrungen beschranken wir uns auf die beim Menschen 
bisher ausschliefJlich nachgewiesenen mendelnden Erbeinheiten, "Erbanlagen" 
oder Gene. 

In bezug auf die Grundlagen der MendelgesetzmiifJigkeiten laBt sich als all
gemeinstes Ergebnis folgendes herausstellen: 

1. Die korperlichen Trager dieser Erberscheinungen - wir betonen: dieser, 
denn wir wissen, wie soeben angedeutet, ja nicht, ob aller - sind die 
Chromosomen. 

2. Die Chromosomen zeigen eine bei giinstigen Objekten bis ins einzelne 
nachweisbare Strukturierung in der Liingsrichtung, indem bestimmten kleinsten 
Abschnitten eines bestimmten Chromosoms bestimmte Feinstrukturen eigen
tiinilich sind. 

3. Unabhangig von dem Nachweis dieser sichtbaren Feinstrukturen, ja zeit
lich vor ihrem Nachweis konnte mit experimentell-genetischen Methoden eine 
Seriierung der Gene ebenfalls in der Langsrichtung der Chromosomen nach
gewiesen werden. Die Beziehungen dieser Topographie der Gene zu den sicht
baren Langsdifferenzierungen der Chromosomen werden gerade gegenwartig 
mit groBtem Erfolg untersucht. 

Unter Verweisung auf die im 1. Kapitel dieses Handbuchbandes gegebene 
ausfiihrliche Darstellung der Chromosomenverhaltnisse beim Menschen geniige 
hier die Feststellung, daB schon aus allgemeinbiologischen Erwagungen der 
bindende SchluB gezogen werden kann, daB auch die Chromosomen des Menschen 
eine spezifische Langsstrukturierung besitzen, und daB einzelnen Orten der ein
zelnen Chromosomen bestimmte Gene zugeordnet sind. 

1m AnschluB an diese kurzen Vorbemerkungen seien im folgenden einige 
erlauternde Ausfiihrungen zu den Begriffen Gen, Genom, Dominanz und anderen 
gegeben. Es mag, vor aUem fUr die spezielle menschliche Erbbiologie, als von 
keinem erheblichen Belang erscheinen, von den Schwierigkeiten, die sich aus 
dem Wandel dieser Begriffe und ihrer dadurch entstandenen Mehrdeutigkeit 
ergaben, zu wissen; unseres Erachtens kann aber durch eine derartige Erorterung 
dem Verstandnis und der Verstandigung in gewissen schwierigeren Fragen nur 
gedient sein. 

Das von JOHANNSEN geschaf£ene Wort Gen ist in gewisser Hinsicht nur 
eine begrif£liche Verfeinerung des schon im gewohnlichen Sprachgebrauch 
benutzten W ortes "Anlage", sofern dieses Wort, das - etwa als "Organanlage" -
auch in anderer Bedeutung, z. B. in der Entwicklungsmechanik, gebraucht wird, 
im Sinne von "Erbanlage" benutzt wird. Wenn aber mit dem Worte Anlage 
zum Ausdruck gebracht werden soIl, daB irgendetwas "angelegt", also in irgend
einem - wenn auch noch immer durchaus vielfaltig zu verstehenden - Sinne vor
gebildet sei, so sollte der Begriff des Gens nach dem Willen JOHANNSENS gerade 
durch seine inhaltliche "Leere", durch das Fehlen jeder wie auch immer gedachten 
materialen Prazisierl;lng, ausgezeichnet sein. Dieser urspriingliche Vorzug des 
Begrif£es, dessen inhaltliche Erfiillung eben erst die Aufgabe der damals ganz 
jungen Vererbungswissenschaft sein soUte, muBte aber in die Gefahr geraten, 
zum Nachteil umzuschlagen, weml, wie es in der Tat der Fall war, mit dem Fott
schreiten der verschiedenen Forschungsrichtungen, die den Aufbau der Erb
masse zu klaren suchten, Vorstellungen verschiedener Art iiber das Wesen dessen 
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entstanden, was JOHANNSEN mit dem neutralen Wort Gen, das "vollig frei von 
jeder Hypothese" sein solite, bezeichnet hatte. Als Gen sollte nach JOHANNSENS 
Meinung ein experimentell nachweisbares, abel' damals im iibrigen nicht irgend
wie faBbares "Etwas" bezeichnet sein. 

Bereits im AnschluB an die Ergebnisse del' ersten MENDEL-Versuche muBte 
abel' die Diskussion iiber dieses Etwas zu der prinzipiellen Einsicht fUhren, daB 
dieses Etwas nicht notwendig einheitlicher Natur sein miisse, sondern daB es im 
Einzelfalle seine Prazisierung auch in dem Sinne finden konne, daB ein sonst 
vorhandenes Etwas fehle. Zwar hat sich die auf BATESON zuriickgehende 
presence-absence-Vorstellung, daB ein recessives Gen nichts anderes als das 
Fehlen des entsprechenden dominanten Gens darstelle, nicht halten lassen. 
Trotzdem hat die BATEsoNsche Vorstellung spater innerhalb gewisser Grenzen 
insofern eine Bestatigung erfahren, als ein Ausfall eines kleinen Ohromosomen
stiickes, eine deficiency nach der amerikanischen Nomenklatur, sich im Experi
ment in der Tat ahnlich auszuwirken vermag, wie ein an der entsprechenden 
Ohromosomenstelle liegendes mutiertes Gen. 

Auch abgesehen aber von del' sogleich zu erorternden Frage, ob wir heute 
imstande sind, Gene als materielle Strukturelemente des Keimplasmas naher 
zu prazisieren, muB im Auge behalten werden, daB der Genbegriff zunachst 
ein ausschlieBlich fUr den experimentierenden Genetiker bestimmtes gedank
liches Handwerkszeug war, und daB daher die Grenze seiner Prazisierungs
moglichkeit zuliach!>t dort liegen muBte, wo das MENDEL-Experiment - bzw. 
eine ihm gleichzusetzende humangenetische Methodik - seIber seine Grenze 
hatte. So ist vor allem ERWIN BAUR nicht miide geworden, zu betonen, daB 
alsGene im Sinne JOHANNSENS - und damit also als mendelnde Erbanlagen
nur derjenige Teil der in zwei miteinander gekreuzten Formen tatsachlich vor
handenen Anlagenbestande erwiesen werden kann, der in phanisch erfaBbaren 
Unterschieden zum Ausdruck kommt, wahrend samtliche bei den Kreuzungs
partnern iibereinstimmenden Anlagen durch das Kreuzungsexperiment iiber
haupt nicht erfaBt werden konnen. Um dieses im Wesen einer MENDEL-Analyse 
gegebene Oharakteristikum mendelnder Erbanlagen moglichst scharf zum Aus
druck zu bringen, benutzte BAUR spater in bewuBter Vermeidung des ihm zu 
miBverstandlich erscheinenden Genbegriffs die Bezeichnung Grundunterschied, 
daneben als Synonyma auch Erbeinheit, Erbfaktor oder kurz Faktor. 

Was sich im Experiment als erblicher Grundunterschied mit Sicherheit 
herausstellen laBt, braucht damit abel' noch nicht mit irgendeinem anderen 
ebenso nachweislichen Grundunterschied materialiter identisch zu sein. Viel
mehr muB, gerade auch im Hinblick auf manche humangenetischen Sonderfragen, 
grundsatzlich im Auge behalten werden, daB Gene, die im Vererbungsexperiment 
nachgewiesen oder mittels humangenetischer Methoden mit entsprechender 
Sicherheit aus Familienmaterial erschlossen worden sind, nicht notwendig von der 
gleichen "GroBenordnung" sein miissen. Experimentell-genetische wie human
genetische Weiterarbeit konnten etwa ein zunachst einheitlich erscheinendes 
Gen mit polyphaner Auswirkung als mehrere sehr eng gekoppelte Gene mit 
jeweils spezifischen Sonderwirkungen erweisen. 

Da nun im historischen Ablauf del' Forschung eine inhaltliche Analyse des 
Gens nicht nur vom mendelistisch arbeitenden Genetiker versucht wurde, 
sondern auch vom Entwicklungsphysiologen und ganz besonders vom Oytologen, 
so muBten je nach dem Arbeitsbereich des einzelnen Forschers verschiedene 
Seiten des Genproblems in den Vordergrund treten und die inhaltliche Be
stimmung des Gens in demgemaB verschiedenartiger Weise erfolgen. 

Durch nichts kann vielleicht der auBerordentliche Wandel des Genbegriffs 
scharfer beleuchtet werden als durch zwei Hinweise. 
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JOHANNSEN, del' sich, wie bereits betont, gerade um die begrifflichen Grund
lagen del' Erbbiologie so groBe Verdienste erworben hat, ist mit dem - fast 
mochte man sagen, fUr manchen unbemerkt verlaufenen - Bedeutungswandel 
seines Genbegriffes innerhalb gewisser Grenzen mitgegangen, so daB er, wie 
JUST (1929) hervorgehoben hat, in del' dritten Auflage (1926) seiner "Elemente" 
die gleiche Bezeichnung Gen nebeneinander in zwei verschiedenen Bedeutungen 
gebrauchte, gerade in den beiden, die BAUR so scharf zu trennen bemfiht war, 
namlich im Sinne einerseits des rein genetischen, andererseits des sozusagen 
morphologischen Gen-Begriffs. 

Eine in gewisser Weise umgekehrte inhaltliche Wandlung hat del' Begriff 
des Gens bei GOLDSCHMIDT durchgemacht, del' kfirzlich zur Formulierung del' 
Nichtexistenz von Genen gekommen ist, wahrend er 1927 als eine von del' experi
mentellen Vererbungslehre erarbeitete "positive Grundtatsache" nicht nul' "die 
Existenz del' mendelnden Erbfaktoren" bezeichnete, sondern im gleichen Satz
und wenige Satze spateI' noch ein zweites Mal, wiederum mit dem Hinweis 
darauf, daB es sich um eine Tatsache handele - diese Erbfaktoren odeI' Gene 
als "Substanzteilchen" bezeichnete. Die 1927 herausgestellte "grundlegende 
Tatsache" del' Existenz diesel' Substanzteilchen hat sich also innerhalb rund 
eines Jahrzehnts in die Behauptung del' Nichtexistenz del' gleichen Gene um
gewandelt. 

Bleibt indes die Wandlung des Genbegriffs bei GOLDSCHMIDT doch eine solche innerhalb 
des rein naturwissenschaftlichen Bereichs, indem hier der Begriff von einer mehr "ato
mistisch" gerichteten zu einer ganzheitlichen Auffassung fortschreitet, so hat in kurzen, 
nicht weiter ausgebauten Ausfiihrungen POLL den Begriff des Gens als einen iiber den natur
wissenschaftlichen Bereich hinausreichenden philosophischen Begriff erkliirt. 

Die allgemeine Entwicklung des Gen-Begriffs ist abel' historisch in einer 
anderen Richtung erfolgt, in del' Richtung, del' sich auch JOHANNSEN trotz 
ursprfinglich starkster Bedenken spater, wie gesagt, weitgehend angeschlossen 
hat. Das Gen wurde namlich mehr und mehr als ein materielles Strukturelement 
aufgefaBt. So hat BELLING die Gene mit den kleinsten Chromomeren, die sich 
beispielsweise in frfihen Prophasen pflanzlicher Reifeteilungen beobachten lassen, 
unmittelbar identifiziert. Und die Entwicklung del' Speicheldrfisenchromo
somenanalyse wird in del' Tat bald dazu fUhren, ja hat nach del' Ansicht mancher 
Forscher bereits dazu gefUhrt, Gene und chromosomale Strukturelemente bis 
zu dem Grade miteinander identifizieren zu konnen, daB eine bestimmte genau 
lokalisierbare Struktur innerhalb eines bestimmten Speicheldrfisenchromosoms 
einem Gen mit genetisch genau bestimmtem Chromosomen-Ort (Locus) gleich
gesetzt werden kann. 

Jedenfalls scheint uns selbst heute kein grundsatzIicher Einwand mehr gegen 
die Identifizierung von Genen und materiellen Strukturelementen moglich zu 
sein, und die Moglichkeit, in einer Reihe von Fallen diese Gleichsetzung ent
wedel' bereits vollziehen zu konnen odeI' doch nahe davor zu stehen, muB als 
eine erste Erftillung des zunachst notwendigerweise inhaltlich unbestimmten 
Genbegriffs mit biologischem Inhalt angesehen werden. 

Uber diesem berechtigten Begriffswandel, del' ja nur ein Ausdruck des standig 
fortgeschrittenen Wissens ist, darf abel', um dies nochmals hervorzuheben, 
nicht vergessen werden, daB nicht alles experimentell als Gen ErfaBbare not
wendigerweise del' gleichen GroBenordnung angehort, so daB bei del' Verwendung 
des Wortes Gen nach wie VOl' eine gewisse begriffliche Unsicherheit bestehen bleibt. 

Auch del' Begriff des Genoms hat, seit ihn WINKLER als eine kurze Bezeich
nung fUr den haploiden (einfachen) Chromosomensatz schuf, einen Bedeutungs
wandel erfahren, del' abel' bemerkenswerterweise umgekehrt wie beim Gen
Begriff vom Morphologischen zum Dynamischen ffihrte. Heute wird das Wort 
ziemIich allgemein nicht als eine morphologisch-chromosomale Bezeichnung 
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benutzt, sondern als eine unmittelbar genetische, indem mit Genom die Gesamt
heit der Gene bezeichnet wird. In diesem Sinne wird das Wort auch von C. und 
O. VOGT (1938) benutzt, wobei sie zwischen haploidem Genom als dem der 
reifen Keimzelle und diploidem Genom als dem der befruchteten Eizelle unter
scheiden. "Das Genom", sagen sie, "stellt also zur Zeit eine nur gedanklich 
erschlossene systematische, der Chromosomensatz dagegen die reelle topographische 
Einheit dar". 

Stellt dieser Begriffswandel zunachst nur einen schon rein terminologisch, 
wegen des zugrunde liegenden Wortstammes, sehr sinnvollen Schritt iiber das 
rein Morphologische hinaus dar, so nahert sich das Wort bei FEDERLEY, der 
von einem "System gut zueinander angepaBter Erbfaktoren" spricht, bereits 
einem ganzheitlichen Sinne. Und R6ssLE (1939) schreibt geradezu: "So wie die 
menschliche Pathologie fortgeschritten ist zur Erfassung des Konstitutions
begriffes als eines Prinzips der Beherrschung des Organismus aus seiner Ganz
heit, so ist das Genom ein solcher Organismus eigener Art, dessen Leben nicht 
eine Summe von unabhangigen Teilleistungen, sondern die Resultante ihrer 
gegenseitigen Beziehungen ist." 

Uns selbst erscheint es ebenfalls als berechtigt, vom Genom nicht einfach als 
von der Gesamtheit der Gene, als vielmehr von einem Gefuge der Gene zu 
sprechen; jedenfal1s konnen wir weder Auffassungen zustimmen, die im Genom 
nur ein Mosaik von Erbanlagen sehen, noch solchen, die mit der Gesamtheit 
der Gene einfach ihre Summe meinen. Wir sind uns dabei durchaus dariiber 
klar, daB ein strenger Nachweis, ob und in welchem Sinne da.s Genom gefiige
haften Charakter tragt, heute noch nicht gefiihrt werden kann, halten uns aber 
auf Grund des derzeitigen Standes unseres Wissens iiber die Zusammenarbeit 
der Erbanlagen zu positiven Annahmen in dieser Richtung fiir mehr berechtigt 
als zu Auffassungen im entgegengesetzten Sinne. 

EUGEN FISCHER hat vor kurzem den Vorschlag gemacht, durch das Wort 
Genom das ebenfalls von JOHANNSEN gepragte Wort Genotypus iiberhaupt 
zu ersetzen. Diesem Vorschlag konnen wir uns nach dem geschilderten, heute 
nicht mehr riickgangig zu machenden Bedeutungswandel des Begriffes Genom 
und nach dem millverstandlich gewordenen Gebrauch des Wortes Genotypus 
nur voll anschlieBen. Wir haben selbst bereits friiher (JUST 1934) darauf hin
gewiesen, daB auch die beiden von JOHANNSEN geschaffenen Termini Phano
typus und Genotypus eine langsame inhaltliche Umwandlung erfahren haben. 
Man hatte sich gewohnt, vom Phanotypus bzw. vom Genotypus eines einzelnen 
Individuums zu sprechen, die Worte also so anzuwenden, daB mit ihnen ein 
individueller Besitz, kein typischer, bezeichnet wurde, wahrend die Begriffe 
ja gerade zu dem Zweck geschaffen worden waren, Gruppen von Individuen, 
sei es zu Phanotypen, seies zu Genotypen, zusammenfassen bzw. die einzelnen 
Individilen solchen Typen zuordnen zu konnen. 

FISCHER schlagt daher mit Recht als Parallelbegriff zu Genom den Terminus 
Phiinom vor, durch den in sehr zweckmaBiger Weise der Begriff Phanotypus 
ersetzt werden kann, und benutzt wie auch wir (JUST 1934) statt der Adjektive 
genotypisch und phanotypisch die heute als begrifflich sauberer anzusehenden 
Bezeichnungen genisch und phiinisch. 

Auch der Dominanzbegriff hat, was nicht immer geniigend beachtet worden 
ist, innerhalb zweier besonders wichtiger Bereiche der Erbforschung eine von 
seiner urspriinglichen Verwendungsweise abweichende Anwendung gefunden. 
Sowohl in der Drosophila-Forli\chung, die, vergleichend gesehen, in einem sehr 
erheblichen AusmaBe als Erbpathologie der Drosophila bezeichnet werden kann, 
wie auch in der Erbpathologie des Menschen wird der Begriff Dominanz namllch 
auch aUf diejenigen Fiille angewandt, in denen die genetische Terminologie sonst 
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den Begriff intermediar anwenden wiirde, also dort, wo bereits bei heterozygotem 
Vorhandensein eines vom normalen abweichenden Gens eine mehr oder 
weniger deutliche Manilestation dieses Gens erfolgt. Eine dominante krankhafte 
Erbanlage liegt also nach der heute allgemein iiblichen Terminologie beim 
Menschen oder bei Drosophila dann vor, wenn schon im heterozygoten Zustande 
eine phanische Abweichung von der Norm auftritt. 

Nur in diesem Sinne ist beispielsweise die von MOHR und WRIEDT beschrie
bene symmetrische Zeigefinger-Brachyphalangie als dominant zu bezeichnen; 
denn die Weitergabe dieser fiir ihre Trager belanglos erscheinenden gering
fiigigen MiBbildung erfolgt sowohl in MOHR und WRIEDTS Stammbaum, wie 
noch deutlicher in HANHARTS entsprechendem Stammbaum mit seiner in fiinf 
Generationen ununterbrochenen Reihe von Merkmalstragern, stets von hetero
zygoten Personen auf einen Teil ihrer ebenfalls heterozygoten Kinder. Das 
homozygote Auspragungsbild des gleichen Gens ist, sofern man auf Grund des 
einen von MOHR und WRIEDT beobachteten Falles schwerer MiBbildung des 
gesamten Skeletsystems bei einem von drei Kindern aus einer Ehe zweier solcher 
heterozygoter Brachyphalanger (vgl. S. 399) einen SchluB ziehen darf, ein so viel 
schwereres, ja andersartiges, daB von einer unmittelbaren phanischen Ver
gleichbarkeit des homozygoten und des heterozygoten Krankheitsbildes keine 
Rede sein kann. Dominanz im urspriinglichen Sinne MENDELS soli ja aber 
gerade die Ununterscheidbarkeit der homozygoten von der heterozygoten Aus
pragungsform eines Gens bedeuten. Dieser oft unbeachtet gebliebenen anders
artigen Anwendungsweise des Dominanz-Begriffs innerhalb der menschlichen 
Erbpathologie muB die Begriffsbestimmung des sog. dominanten Erbganges 
beim Menschen gegeniiber dem recessiven Erbgang entsprechen (vgl. S.404). 

Es kann also zuMiBverstandnissen fiihren, wennCLAussEN (1939) sagt, "unter den vielen 
vermeintlich dominanten Krankheiten waren aber wohl manche eigentlich intermediar zu 
nennen, wenn wir es schon sehen gelernt hatten". Vielmehr miissen wir uns der grundsatz
lich anderen Verwendung des Dominanzbegriffs in der menschlichen Erbpathologie bewuBt 
bleiben. 

LENZ (1938) hat den von FISCHER (1939) akzeptierten Vorschlag gemacht, 
in Fallen, in denen zwei verschiedene Allele weder im Dominanz-Recessivitats
verhaltnis stehen noch auch in eigentlich intermediaren Phanen sich auswirken, 
sondern wo sie sich "nebeneinander qualitativ verschieden auBern", von kom
binantem Verhalten zu sprechen. Als Beispiele solcher Kombinanz alleler Gene 
hat LENZ zunachst die Blutgruppen-Gene A und B und die Blutfaktoren-Gene M 
und N herangezogen; in einer Diskussionsbemerkung zum Vortrag FISCHERS 
(1939) hat er weiterhin auch bestimmte Allelverbindungen innerhalb der Rot
griinsinnstorungs-Gene als FaIle von Kombinanz bezeichnet (vgl. S. 439). 

In bezug auf die vielbenutzten Ausdriicke homozygot und heterozygot sei hier 
nur noch hinzugefiigt, daB sie sich grundsatzlich immer nur auf die jeweils in 
Rede stehenden Erbanlagenpaare beziehen, indem sie die Gleichartigkeit oder 
Ungleichartigkeit der beiden Partner eines solchen Paares, der beiden allelen 
Gene oder Allele, bezeichnen. 

Homozygot ist ein Individuum, das ein dominantes Gen A sowohl im urspriinglich vater
lichen als auch im urspriinglich miitterlichen Chromosom eines Paares sich entsprechender 
(homologer) Chromosomen besitzt, homozygot ist ebenso ein Individuum, das statt domi
nanter alleler Gene AA zwei recessive Allele aa besitzt. Heterozygot ist der Trager eines 
Gens A und eines Gens a, wobei es gleichgiiltig ist, welches dieser beiden Allele A und a 
vom Vater, welches von der Mutter ererbt ist. Ob das betreffende Individuum in anderen 
als diesen Genen A bzw. a homozygot oder heterozygot ist, bedarf weiterer Aussagen. 
Homozygotie einer Person bedeutet also keineswegs Homozygotie aller ihrer Gene! 

Zu den alteren, dem geschilderten Begriffswandel unterlegenen erbbiologi
schen Bezeichnungen haben sich in den letzten Jahren, vor allem durch clie 
Arbeiten von TIMOFEEFF-RESSOVSKY, drei Begriffe eingebiirgert, clie bestimnite 
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Seiten der Manifestationsweise der Gene betreffen, und von denen die Begriffe 
Penetranz und Expressivitiit auf O. VOGT zuriickgehen, der Begriff Spezijitiit 
auf TThIOFEEFF-RESSOVSKY selbst. Wahrend sich der Begriff der Dominanz 
ausschlieBlich auf das Verhaltnis eines Gens zu seinem allelen Partner bezieht, 
beziehen sich die drei genannten, zusammengehorigen Begriffe auf das Ver
haltnis eines Gens oder eines Allelen-Paares zur Gesamtheit ihrer Manifestations
bedingungen; sie charakterisieren die Variationsmoglichkeiten in der Mani
festierung dieses Gens bzw. dieses Allelen-Paares. (Vgl. hierzu LENZ 1937.) 

Mit Penetranz bezeichnet VOGT gleichsam die Durchschlagskraft, mit der 
sich die betreffenden Anlagen gegeniiber dem Gesamtgenom, der intraindi
viduellen und der extraindividuellen Umwelt durchsetzen. Die Penetranz laBt 
sich an der relativen Haufigkeit, in der sich das betreffende Erbmerkmal aus
pragt, zahlenmaBig feststellen; die prozentuale Auspragungshaufigkeit einer 
Erbstruktur ist also ein MaB ihrer Penetranz. 

Wenn also TIlVIOFEEFF-RESSOVSKY (1934) Penetranz = Manifestationswahr
scheinlichkeit setzt, so benutzt er den Begriff vielleicht nicht im gleichen Sinne 
wie VOGT. In dessen Auffassung bedeutet Penetranz etwas Gendynamisches, 
das an der Manifestationshaufigkeit gemessen wird, in der anderen Auffassung 
braucht einfach der auszahlbare Tatbestand einer trotz gleicher Erbgrundlage 
variablen Merkmalshaufigkeit gemeint zu sein. Praktisch bedeutet diese Unter
scheidung allerdings nicht viel. 

Den Grad der Auspragung des betreffenden Merkmals bezeichnen V OGT und 
TIMOFEEFF als Expressivitat, wahrend Spezijitiit die besondere Art der Aus
pragung eines morphologisch faBbaren Erbcharakters bedeutet. 

EUGEN FISCHER hat drei kurze deutsche Termini vorgeschlagen, so daB 
sich folgendes terminologische Bild ergibt: 

1. Auspragungshaufigkeit: Penetranz = Durchschlag, 
2. Auspragungsgrad: Expressivitat = Ausdruck, 
3. Auspragungsart: Spezifitat = Besonderheit. 

III. Die Umwelt. 
1. Der Umweltbegriff und das VerhlHtnis von Anlage und Umwelt. 

Wenn, wie wir sahen, eine Reihe genetischer Hauptbegriffe einen der gegen
seitigen Verstandigung nicht immer dienlich gewesenen Wandel erfahren hat, 
so gilt das Fehlen einer einheitlichen Terminologie vielleicht in noch starkerem 
AusmaBe im Hinblick auf den Begriff der Umwelt, der in der biologischen For
schung der vergangenen Jahrzehnte von verschiedenen Ausgangspunkten 
bestimmter Teildisziplinen her seinen Eingang in die Diskussion gefunden hat. 
Ohne Zweifel muB eine Klarung des Umweltbegriffs und eine Vereinheitlichung 
der einschlagigen Bezeichnungen als gerade gegenwartig sehr erwiinscht an
gesehen werden. Eine solche Klarung, die allerdings ziemlich weit ausholen 
miiBte, um allen an sie zu stellenden Forderungen gerecht zu werden, soll mer 
natiirlicherweise nicht versucht werden; auf die Mannigfaltigkeit der mit dem 
Worte Umwelt verkniipften Begriffsinhalte und auf die Versuche einer theoreti
schen Analyse dessen, was als Umwelt bezeichnet wird, muB aber an Hand 
einiger Hinweise und Beispiele eingegangen werden. 

Dabei stehen uns zwei Gesichtspunkte im Vordergrunde. Der eine ist die 
Klarlegung dessen, was wir im folgenden als Schichtung der Umwelten bezeichnen 
mochten, der andere die Unterscheidung zwischen objektiver und subjektiver 
Umwelt. 

Dem Genetiker, vor allem auch dem Humangenetiker, liegen diese beiden 
von uns im folgenden besonders herausgestellten Punkte heute nahe. Gelten 
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doch innerhalb des engeren genetischen Diskussionsbereiches die auf die Umwelt 
beziiglichen Fragen als in terminologischer Hinsicht so wenig problematisch, 
daB beispielsweise JOHANNES LANGE in seinem die Grenzen der Umwelt
beeinfluBbarkeit von Erbvorgangen vorsichtig absteckenden Frankfurter Kon
greBreferat (1937) keinerlei Bemerkungen iiber das unter Umwelt zu verstehende 
fiir notwendig hielt. Zwei Jahre spater ist allerdings EUGEN FISCHER in seinem 
groBen Wiirzburger Vortrag auf den Terminus Umwelt eingegangen, um zu 
begriinden, warum er nicht von Umwelt, umweltstabil, umweltlabil, sondern 
von Peristase, peristostaiJil, peristolabil spricht. 

Wie notwendig eine grundsatzliche Verstandigung iiber den Umwelt-Begriff 
ist, wenn es nicht auch hierbei zu fortgesetzten MiBverstandnissen vor allem 
gegeniiber Nachbardisziplinen kommen solI, geht aus den kiirzlich erschienenen 
theoretischen Erorterungen des Morphologen und Okologen H. WEBER (1939) 
hervor, der um die Gewinnung eines allgemeinbiologisch giiltigen Umwelt
begriffs bemiiht ist. Der dabei von ihm eingehend begriindete Umweltbegriff 
ist, wenn auch keineswegs ausschlieBlich, doch bewuBt auf eine okologische 
Betrachtungsweise abgestellt und wird schon wegen seiner aus dieser besonderen 
Blickrichtung heraus erfolgten Formulierung nicht zu wirklich allgemeiner An
wendung kommen konnen. WEBERB Ausfiihrungen zeigen aber, welche Viel
fiiltigkeit theoretischer Betrachtungs- und Gliederungsmoglichkeiten allein schon 
in dem steckt, was wir im folgenden als extraindividuelle Umwelt bezeichnen. 

WEBJilR trennt - wie auch UEXKUr.J:' - scharf Umwelt und Umgebung, wobei 
er nur letzteren Begriff mit dem oft benutzten Wort Mili~u identifiziert; ja, er 
stellt diese Unterscheidung als eine allgemein angenommene hin, was fiir den 
Genetiker und den Entwicklungsphysiologen keineswegs ohne weiteres zutrifft. 
In seine Definition des Umweltbegriffs aber nimmt er, in einer unseres Er
achtens unzulassigen Einschrankung dieses Begriffs, die Erhaltungsfahigkeit 
einer Person, einer Art, einer Biozonose von vornherein mit hinein. 

WEBER definiert: "Unter (Minimal-) Umwelt Boll in der Biologie die im ganzen Komplex 
einer Umgebung enthaltene Gesamtheit der Bedingungen verstanden werden, die einem 
bestimmten Organismus gestatten, sich kraft seiner spezifischen Organisation zu halten, 
d. h. die fum in einem zeitlich bestimmt abgegrenzten Abschnitt einer Entwicklung inne
wohnenden Moglichkeiten der LebensauBerungen (mit EinschluB der Fortpflanzung) in 
einem die individuelle Sterblichkeit wenigstens ausgleichenden Mall zu entfalten." 

WEBER weist selbst bereits ausdriicklich darauf hin, daB sich in seiner Um
weltdefinition die Verhaltnisse beim Menschen nicht unterbringen lieBen, und 
dies bleibt auch dann bestehen, wenn man in einer von WEBER fiir die Ver
haltnisse beim Menschen vorgeschlagenen Erweiterung des Begriffs die Umwelt 
einer menschlichen Person "als einen Bedingungskomplex" bezeichnet, "der 
der Person innere Befriedigung gewahrt oder der der Person gestattet, sich am 
richtigen Platz zu fiihlen". Denn auch in einer solchen Definition ist der Reich
tum dessen, was wir im folgenden als subjektive Umwelt des Menschen be
zeichnen, keineswegs erfaIlt. 

Aber auch abgesehen von diesem einen wesentlichen Punkte, der fiir sich 
allein schon die Nichtanwendbarkeit des WEBERschen Umweltbegriffs in der 
Erbbiologie des Menschen bedeutet, scheint uns, wie bereits gesagt, der Umwelt
begriff des Entwicklungsphysiologen und Genetikers eben etwas anderes zu 
enthalten als der unter wesentlich okologischen Gesichtspunkten gefaIlte Begriff 
WEBERB, dessen tiefschiirfende theoretische Untersuchung wir damit in ihrem 
Wert keineswegs antasten. 

FIsCHER spricht in seiner bereits genannten Arbeit von Peristase und gibt 
dafiir seIber die gute Verdeutschung U mstii,ruJe. "Der Begriff der Peristase," 
schreibt er, "umfaBt aIle nicht vom Gen ausgehenden Einfliisse. Ich wollte mit 
dem Wort Peristase mehr sagen als mit dem deutschen Wort Umwelt und 
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Umweltwirkungen in einem engeren Sinn. Fiir ein im Wasser sich entwickelndes 
Amphibien-Ei z. B. ist wirklich wohl fast alles, was nicht genbedingt ist, wirklich 
von der Welt um das Ei, also seiner Umwelt, abha,ngig. Aber es gibt in der 
Entwicklung der Organe auch noch Einfliisse nicht erblicher Art, die nicht 
derartig von auBen kommen. Man denke z. B. an den EinfluB der Lage einer 
menschlichen Frucht in bestimmten spiiteren Stufen ihrer Entwicklung, wo sie 
selbst durch Bewegungen die Lagen herbeifiihrt; man denke an Druck- und 
Zirkulationsschwankungen etwa in den Extremitiiten eines Embryos, die ab
hiingig sind von deren Haltung und Bewegung. Auch die Wirkung eines inneren 
Organes wiihrend seiner Bildung auf das andere als Umweltwirkung zu be
zeichnen, widerstrebt dem Sprachgefiihl. Das Wort Peristase oder Umstiinde 
driickt aIle diese nicht erblichen Begebenheiten und Verhiiltnisse zwanglos aus, 
das Wort ist in gleichem Sinn etwa schon gebraucht, wenn wir von einer Frau 
sagen, sie sei in gesegneten oder in anderen (niimlich als den gewohnlichen) 
Umstiinden. " 

Mit Umwelt im genetisch-entwicklungsphysiologischen Sinne kann in der 
Tat nur die Ge8amtheit der auf einen lebendigen V organg einwirkenden - oder ein
wirkensmoglichen - Bedingungen gemeint sein, die zu den in diesem.organischen 
V organg selbst liegenden und damit als inriere Bedingungen zu bezeichnenden 
Bedingungen als iiJlfJere Bedingungen gegeben sind. Ob diese Bedingungen 
fordernd oder hemmend, ob sie indifferent oder letal, ob sie lebensnotwendig oder 
accidentieIl sind, dies aIles sind zU8iitzliche Bestimmungen desseI)., was im je
weiligen FaIle an iiuBeren Bedingungen vorliegt; Umwelt sind sie in allen Fiillen. 

In der Entwicklungsphysiologie im engeren Sinne ist der Ausdruck Umwelt weniger 
gebrauchlich gewesen. In Roux' Terminologie (1912) findet sich unter diesem Stichwort 
nur eine Angabe iiber die von PRZIBRAM (1912) benutzte Bezeichnung: Umwelt des Keim
plasmas; unter Umwelt der Keimzelle verstand er "aIle Faktoren, sei es des Korpers der 
Eltertiere, oder sei es der AuBenwelt im weiteren Sinne, welche auf die Keimzellen einzu
wirken vermogen". 

Roux hat Determinationsfaktoren und Realisationsfaktoren (= Ausfiihrungsfaktoren) 
unterschieden, zwei in der Entwicklungsphysiologie eingebiirgerte Begriffe. Auch die Unter
scheidung zwischen inneren und auBeren Entwicklungsbedingungen ist gebrauchlich; so 
unterscheidet SCHLEIP im AnschluB an KLEBn' Erbfaktoren, innere Entwicklungsbedingungen 
und auBere Entwicklungsbedingungen, von welch letzteren er schreibt: "Sie sind die Gesamt
heit aller Entwicklungsfaktoren, die auBerhalb des Systems liegen. Wenn man nicht den 
ganzen Keim, sondern nur einen TeiI von ihm, also etwa eine der beiden ersten Blastomeren 
ins Auge faBt, so sind einige der inneren Entwicklungsbedingungen des ganzen Keimes in 
bezug auf jene Blastomere auBere Entwicklungsbedingungen, namlich aIle diejenigen, die 
in der anderen Blastomere Iiegen; sie sind also relativ aufJere Bedingungen." 

Mit einer solchen Auffassung aber, die den jeweiligen inneren organischen 
Geschehf)llsbedin.,gungen deren iiuBere Bedingungen als ihre Umwelt gegeniiber
stellt, ist unseresErachtens eine wesentliche Einsicht notwendig verkniipft. 
Es ist diejenige, die wir mit dem Worte Schichtenfolge der Umwelten zu charak
terisieren versuchen. Wenn wir niimlich, vom Gen als der letzten heute faBbaren 
Einheit des Erbgeschehens ausgehend, schrittweise bis zum entwickelten Organis
mus vorwiirtsgehen, im besonderen also bis zur psychophysischen Personlichkeit 
des Menschen und ihrer Einordnung in ihren gesamten - korperlichen wie 
geistigen - Lebensraum, so erweisen sich Bedingungen, die innerhalb einer 
hoheren Schicht als innere BedingUligen zu betrachten sind, vom Standort 
einer tieferen Schicht als Umweltbedingungen. 

Fiir das einzelne Gen stellt in dieser nun wirklich ganz allgemeinen Sichtweise 
bereits sein allele8 Gen, als sozusagen sein unmittelbarster Entwicklungspartner, 
einen - und zwar sehr,wesentlichen - "Umwelt"-Faktor dar. Das Dominanz
Recessivitiits-Verhiiltnis zwischen den allelen Genen D und Reines Hetero
zygoten ist ja in der Tat der Ausdruck einer Auseinandersetzung zwischen eben 
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diesen beiden Allelen, deren jedem eine iiberaus bedeutungsvolle, nicht in ihm 
selbst ruhende und daher "iiuBere" Entwieklungsbedingung in seinem Partner 
mitgegeben ist. Die Entfaltungsmoglichkeiten eines Gens sind eben nieht nul' 
von ihm selbst abhiingig, sondern auch von seinem allelen Partner. 

In entsprechender Weise sind nun die Entfaltungsmoglichkeiten dieses 
Paares alleler Gene nieht nul' von ihm selbst, sondern aueh von anderen im 
Genom vorhandenen Genen abhiingig, sei es, um im Rahmen unserer tatsiich
lichen Kenntnisse zu bleiben, von mehr odeI' weniger zahlreichen anderen 
Genen, sei es, um ein theoretisches Gesamtbild zu haben, vom Gesamtgenom. 
Mit Recht hat sich daher del' Begriff del' Gengesellschajt, des genotypischen 
Milieus, del' genischen Umwelt im genetischen Begriffssystem eingebiirgert. 
C. und O. VOGT sprechen von Rest-Genom. 

Das Genom als Ganzes ist seinerseits wieder morphologisch und physiologisch 
in eine weitere Ordnung eingefiigt, niimlich in den nicht durch die Gene repriisen
tierten Teil del' Zelle. 

Auf die hiel' auftauchenden Fl'agen nach den speziellel'en Beziehungen zwischen Genen 
lmd Chromosomen-Gesamtsubstanz und nach dem Auteil des Plasmas an der Gesamt-Erbmasse 
brauchen wir hier nur hinzuweisen. 

Die bisher betrachtete Schichtenfolge del' Umwelten, die vom allelen Partner 
eines Gens zum Gesamtgenom, von diesem zur Gesamtzelle fiihrt, liiBt sich 
nun ohne Schwierigkeit durch zwei weitere und letzte Schritte zu einem voll
stiindigen Bild diesel' Ineinanderschichtung del' Umweltwirkungen ausweiten. 

Die Zelle niimlich befindet sich ja im Verband des Gesamtorganismus in 
stiindiger Abhiingigkeit von dessen, sei es mehr voriibergehenden odeI' mehr 
dauernden, sei es partiellen odeI' totalen, morphologischen und physiologischen 
Zustiinden. In den besonderen Nachb'1rschafts-, Lage-, Druck- usw_ -Verhiilt
nissen innerhalb des sich entwickelnden Keimes, in del' jeweiligen Altersstufe 
des Individuums, in seinem Erniihrungszustand usw. ist eine Fii.lle intraindi
vidueller Umweltbedingungen gegeben. 

Auf die intraindividuelle Umwelt, die sich wiihrend del' embryonalen und 
fetalen Entwicklung in einer durch die Entwicklungsvorgiinge selbst bedingten 
stiindigen Umformung befindet, also fortgesetzt organtopographische, physio
logische u. a. Veriinderungen durchmacht, bezieht sich del' von LENZ ein
gefiihrte Ausdruck Entwicklungslabilitiit. Er ist, was A. BLUHM mit Recht be
tont hat, und was auch FISCHERS neuerliche Diskussion del' Peristaseprobleme 
zeigt, ein dem allgemeineren Begriff del' Umweltlabilitiit untergeordneter, da 
eben fiir einen - allerdings besonders bedeutungsvollen - Teil von Umwelt
einfliissen geltender Begriff. FISCHER vergleicht diese kleinen Variations
schwankungen, deren Umweltcharakter er besonders hervorhebt, mit Recht den 
Schwankungsverhiiltnissen bei dem bekannten Versuch am GALTON-Brett. Es 
handelt sich hier also nicht um eine Unterscheidung zwischen vorgeburtlicher 
und nachgeburtlicher Umweltlabilitiit bzw. -stabilitiit, eine von A. BLUHM 
gegebene, an sich gute Formulierung, sondern um eine Unterscheidung zwischen 
den extraindividuellen intrauterinen Einfliissen und dem intraindividuellen 
Entwicklungsgeschehen mit seinen sozusagen "autonomen" Schwankungen. In 
dies en Zusammenhang gehort auch ein Teil - keineswegs aIle - del' Rechts
Links-Unterschiede bei bilateral-symmetrischen Organismen wie dem Menschen, 
ein ebenfalls neuerlich, und in diesel' Art erstmalig, von EUGEN FISCHER (1939) 
behandeltes vielseitiges Problem. 

Erst in del' iiuBersten del' Umweltschichten iiberschreiten wir die Grenzen 
des Organismus selbst, indem wir ihn in seiner Abhiingigkeit von den extra
individuellen Umweltbedingungen betrachten. Hier tritt uns die Vielfiiltigkeit 
del' Einwirkungsmoglichkeiten auf Entwicklung und Tiitigkeit des Organismus 
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in kaum iibersehbarer Weise entgegen. Sowohl im Somatischen als auch, 
wovon wir sogleich ausfiihrlicher sprechen werden, im Psychischen wirken dabei 
nicht n'ur die jeweil8 unmittelbar gegebenen, al80 aktuellen, auBeren Bedingungen 
auf die Lebenstatigkeit des Organismus ein, sondern es konnen solche auBeren 
Einfliisse auch dann wirk8am bleiben, wenn 8ie al8 akt1lelle Bedingungen bereits 
nicht meh1' exi8tieren. Dadurch, daB beispielsweise durch eine Infektion Abwehr
krafte mobilisiert werden, die dem Individuum nun weiterhin zur Verfiigung 
bleiben, daB iiber korperliche Anforderungen eine starkere Ausbildung der 
Muskulatur erfolgt, daB Erlebnisse odeI' geistige Sachbestande gedachtnismaBig 
festgehalten werden, werden die Auswirkungen von AuBeneinfliissen in den 
Bestand des Individuums aufgenommen, also sozusagen in8 Innere de8 Indi
viduum8 hinein verlegt. Auf dem Wege iiber solche "Residuen" somatischer 
oder psychischer Beeinflussung vermogen die extraindividuellen Umwelteinfliisse 
in sehr mannigfaltiger Weise nachzuwirken. Das Individuum ist in diesem 
Sinne also, wie wir es fruher einmal formuliert haben (JUST 1930), nicht nur 
umwelt"offen" , 80ndern auch umwelt"erfiillt". 

Indem aber diese Hineinnahme von Umwelt standig VOl' sich geht und das 
Individuum aus seiner Auseinandersetzung mit del' Umwelt, die es vom ersten 
Beginn bis zum Ende seiner Existenz durchzufiihren hat, immer von neuem 
als ein anderes - namlich ein in immer wieder anderer Weise auch umwelt
gepragtes - hervorgeht, findet ein klarer ZusammenstoB zwischen sozusagen 
reinen Innenkraften und rein en AuBenkraften im Grunde genommen nul' im 
Beginn der individuellen Entwicklung statt. Das Individuum reagiert somit 
wahrend des weitaus groBten Teils seines Lebens nicht als unmittelbare Ver
korperung seiner Anlagen, sondern als "Produkt" aus Veranlagung und Umwelt. 

Abel' auch mit diesel' Einsicht ist das komplizierte Verhaltnis zwischen 
psychophysischem Individuum und extraindividueller Umwelt noch nicht voll 
erfaBt. Gerade in diesem Zusammenhang muB namlich, VOl' allem dort, wo es 
sich urn die psychischen Vorgange handelt, mit besonderem Nachdruck auf 
einen gleichsam in entgegengesetzter Richtung liegenden Zusammenhang hin
gewiesen werden. Wenn sich namlich die Veranlagung nur im Rahmen del' 
Umweltbedingungen auszuwirken vermag, so vermag umgekehrt die extra
individuelle Umwelt nur im Rahmen del' physischen und psychischen "An8prech
barkeiten" des betreffenden Individuums seine Wirkungen auszuiiben. Unter 
diesem Gesichtspunkt gelangen wir zu jener Unterscheidung, auf die wir zu 
Anfang dieses Kapitels als auf die Gegeniiberstellung von objektiver und subjek
tiver Umwelt Gewicht legten. 

Hier beriihrt sich nun in eigentiimlicher Weise das genetische Denken mit 
dem psychologischen Denken und mit dem theoretisch-biologischen Denken 
einer physiologisch-okologischen Arbeitsrichtung, deren entscheidende Grund
lagen durch UEXKULL geschaffen wurden. 

Es sei auBer auf das ausfiihrliche Tatsachenmaterial seines 1909 erstmalig erschienenen 
Buches "Umwelt und Innenwelt der Tiere" vor aHem auf die kurze, durch einpragsame 
Abbildungen veranschaulichten "Streifziige durch die Umwelten von Tieren und Menschen" 
von UEXKULL und KRISZAT (1934) verwiesen. 

Obwohl wir del' Auffassung sind, daB die besondere Art del' Betrachtung 
des Organismus-Umwelt-Verhaltnisses als eines ganzheitlichen, voll geschlossenen 
"Funktionskreises" schon in del' Begriindung durch UEXKULL selbst unhaltbare 
oder zum mindesten unbeweisbare theoretische Postulate enthalt, und obwohl 
die - fast mochten wir sagen dogmatische - Fortfiihrung del' UEXKuLLschen 
Funktionskreis-Vorstellung durch seinen SchUler BROCK fast schon jenseits 
del' Grenzen des biologischen Arbeitsbereiches falIt, innerhalb deren sich experi
mentelle und empirische Arbeit halten muB, so kann andererseits kein Zweifel 
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sein, daB gerade die UEXKuLLsche Betrachtungsweise enge Be~iehungen zu del' 
uns jetzt interessierenden besonderen Seite des Umweltproblems besitzt. 

Fur UEXKULL besteht die Innenwelt einer Tierform aus den von den "Faktoren 
del' Umwelt" hervorgerufenen, durch den funktionellen Bauplan dieses Tieres 
"gesichteten und geregelten" Vorgangen im Nervensystem. Del' Innenwelt steht 
die ebenfalls durch diesen Bauplan bestimmte, von ihm "selbsttatig geschaffene" 
Umwelt des Tieres gegenuber. Sie zerfallt in eine Merkwelt, "die die Reize del' 
Umweltdinge umfaBt", und eine Wirkwelt, "die aus den Angriffsflachen del' 
Effektoren besteht". In diesem Sinne gibt es ebenso eine Welt des Hundes 
wie eine ganz andersartige des Seeigels odeI' des Regenwurms. 

PETERSEN spricht in Weiterbildung UEXKULLscher Gedankengange von del' 
Eigenwelt des Menschen. Ihm ist "die Personlichkeit der Inbegrijj der verwirk
lichten Funktionskreise" (im Sinne UEXKULLS). "Was den Menschen dann aus 
del' Gesamtheit del' Tierwelt heraushebt, ist, daB zum ,W elterlebnis', d. h. dem 
Aufbau del' Umwelt das ,Icherlebnis' hinzutritt." 

In del' UEXKuLLschen Betrachtungsweise fallt ein sehr wesentlicher Teil 
del' Umwelt, wie sie del' Genetiker und del' Entwicklungsphysiologe sieht, fort, 
namlich die objektiv auf den Organismus einwirkenden Umweltkrafte. Die 
subjektiv erlebbare Umwelt abel', also derjenige Teil del' objektiven Umwelt, 
den sich del' Organismus, sei es ein Tier, sei es del' Mensch, mittels seiner Sinnes
organe und mittels del' nervosen Verarbeitung des mit ihnen Rezipierten aus
schneidet, ist mit del' MerkweltUExKULLs zwar nicht identisch, steht abel' doch 
in einer grundsatzlichen.:Ver'!andtschaft mit ihr. 

In gewisser Weise stellt dieU:m~KuLLsche Lehre von den spezijischen M erk
welten del' einzelnen Tierformen eine Weiterbildung del' Lehre JOHANNES MULLERS 
von den spezijischen Sinnesenergien dar. 

Man vergleiche hierzu und vor aHem auch in bezug auf die erstaunlichen ParaHelen 
zwischen den Anschauungen UEXKITLLS und denen des von ihm niemals gelesenen LEIBNIZ 
die aufschluBreiche kleine Schrift von H. LASSEN! 

UEXKULL hat gleichsam die Lehre von spezifischen Energien, d. h. von 
spezifischen Ansprechbarkeiten, del' einzelnen Sinnesorgane auf das Gesamt
sinnesleben del' verschiedenen Tierarten erweitert, indem el', und ohne Zweifel 
mit Recht, jeder einzelnen Tierform eine spezifische Sinneswelt, eben die Merk
welt, zuschl'eibt, die durch die Sinnesqualitaten del' betreffenden Tierform und 
durch die Verarbeitungsmoglichkeiten diesel' Sinneseindrucke durch das Nerven
system eindeutig festgelegt und begrenzt ist. 

In durchaus entsprechendem Sinne sprechen heute nun auch die Experimental
psychologie und Erbpsychologie von spezifischen Erlebniswelten del' biologischen 
Untergruppen einer Art, im besonderen del' Art Homo sapiens, also einzelnel' 
Rassen, einzelner Konstitutionstypen, ja schlieBlich des einzelnen Individuums. 
Diese subjektiven Welten sind zunachst ebenfalls receptol'ischer Natur; es sei 
etwa an die in den letzten Jahren viel untersuchten ZlJ.sammenlfange zwischen 
relativer Form- und Farbbeachtung und Konstitutionstypus odeI' an aas viel
faltige Gebiet des Farbensinns und del' erblichen FarbensinnstOrungen erinnert. 
Abel' die subjektive Welt eines Konstitutionstypus, einer Rasse, eines Indi
viduums ist mit diesel' receptorischen Seite des spezifischen Umweltverhaltnisses 
nicht erschopft, vielmehr faBt gerade del' Humangenetiker hier die Gesamtheit 
del' Beziehungen zwischen Subjekt und Umwelt ins Auge, also, bildlich ge
sprochen, nicht nul' die spezifischen Sinnesenergien, sondern auch die spezifischen 
Gefiihlsenergien, die spezifischen Willensenergien usw. Es ist dabei deutlich, 
daB in gewisser Weise zwischen solchen sozusagen spezifischen Willensenergien 
lInd del' Wirkwelt UEXKULLS wiedel'um eine gewisse Parallele besteht. 
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Ebensowenig ubrigens wie die spezifischen Sinnesenergien auf bestimmte Tierarten be. 
schriinkt sind, sondern allgemein, etwa fUr das Auge, gelten, brauchen auch andere solcher 
spezifischen Verhaltensweisen nicht auf die Art begrenzt zu sein; dies geht aus mannig
faltigen speziellen und allgemeinen Ergebnissen der Tierpsychologie und einer in Anfiingen 
sich anbahnenden vergleichenden Konstitutionstypologie mit Deutlichkeit hervor. 

Durch die spezifische Zusammenarbeit aller dieser die Einstellung der Art 
oder des Individuums zur UIll'Welt bedingenden Funktionsgrundlagen entsteht 
die artspezifische oder individualspezifischesubjektive Umwelt. 

Indem nun das so gekennzeichnete Gesamtgefiige potentieller Energien 
yom Genetiker weitgehend auf Konstitution und Erbveranlagung zuriickgefiihrt 
werden kann, kommt es zu dem bereits ausgesprochenen grundsatzlich wichtigen 
Tatbestand, daB namlich die spezifische subjektive Umwelt des Individuums 
von seiner Veranlagung entscheidend mitbestimmt wird. Art und Umfang der 
extraindividuellen Umweltwirkung stellt sich als innerhalb gewisser Grenzen 
durch das Individuum selbst bestimmt dar, indem dieses sich aus den objektiven 
Gegebenheiten eine ihm eigentiimliche subjektive Umwelt, in einem unmittel
baren Sinne also seine Welt, aufbaut. 

Gerade an dieser Stelle, wo deutlich wird, daB durch das psychophysische 
Individuum selbst yom Beginn seiner Existenz an aus der objektiven Umwelt Aus
schnitte, die durch die Anlagen dieses Individuums bestimmt oder mitbestimmt 
werden, herausgelost und zu einem subjektiven Bild des DrauBen zusammen
geschlossen we~den, tritt das iiberaus komplizierte Verhaltnis, das zwischen 
Individuum und Umwelt, Genom und Umwelt, Gen und Umwelt besteht, in 
aller Scharfe hervor. 

Dies alles gilt keineswegs nur fUr die Bezirke des psychischen oder des ihm 
verwandten Lebens; vielmehr ist, allgemeinbiologisch gesehen, einer solchen 
spezifischen Ansprechbarkeit auf psychische Umwelteinfliisse durchaus vergleich
bar eine korperliche Disposition gegeniiber etwa Illfektionskeimen. Korperliche 
wie seelische Reaktionsbereitschaften, korperliche wie seelische Richtungs
gebundenheiten dieser Reaktionen sind von Anlage und Konstitution bestimmt 
oder mitbestimmt. 

Sie sind es indessen nur im Sinne von potentiellen Energien, von Reaktions
moglichkeiten. TIber den Aufbau auch der subjektiven Umweltwirklichkeit ent
scheiden daher die realen Umweltbedingungen, die im einzelnen FaIle gegeben 
sind, ebenfalls mit. 

AbschlieBend sei darauf hingewiesen, daB die Zusammenhange, die hier fiir 
das Verhaltnis des Individuums zu seiner Umwelt ausfiihrlicher besprochen 
wurden, im Grunde genommen, wenn auch in jeweils immer abgewandelter 
Form, in jeder einzelnen Ebene der von uns verfolgtenSchichtenstufung der 
Umwelten gilt. 1m Verhaltnis des Indi:viduums zu seiner Umwelt werden diese 
Zusammenhange nur besonders deutlich, und zugleich werden sie, weil gerade 
hier auch die psychischen Vorgange ins Blickfeld dicken, hier besonders wichtig. 

2. Umweltprobleme. 
Jedes dem Arzt, dem Erzieher, dem Soziologen entgegentretende Einzel

problem gehort in irgendeiner Weise, an irgendeinem Punkte auch in den Gesamt
kreis der Beziehungen zwischen Erbe und Umwelt hinein. Die in den letzten 
Jahren vielerorterte Entwicklungsbeschleunigung und KorpergroBenzunahme 
der Jugendlichen (KOCH, BENNHOLDT-THOMSEN, LDNDMAN u. a.), die Menarche
unterschiede in verschiedenen Klimaten (SKERLJ), die Einfliisse des Klimas 
iiberhaupt (DE RUDDER, RODENWALDT, HELLPACH, LENZ u. a.) konnen als 
beliebig herausgegriffene praktisch wichtige Sonderfragen hier ebenso genannt 
werden wie die Beziehungen zwischen sozialer Lage oder geographisch-histori
scher Situation und psychischer Entwicklung oder zwischen Milieuungunst und 
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VerwahrIosung u. a. m. Das Erb-UmweIt-ProbIem in seinem ganzen Umfang 
aufrollen zu wollen, hieBe in del' Tat alles, "was an auBeren Einfliissen - und wie 
wir gesehen haben, auch vieles, was an inneren Einfhissen - fUr die korperliche 
und geistige Entwicklung und Leistung von Bedeutung sein kann, in die -
damit ins Uferlose fiihrende - Erorterung einbeziehen. 

Schon die Versuche einer systematischen Ordnung del' extraindividuellen 
Umwelteinfliisse auf den Menschen zeigen dies. 

So unterscheidet z. B. BUSEMANN oberhalb del' physikalischen Umwelt eine Biosphitre 
(del' UEXKuLLschen Umwelt vergleichbar; "Mensch und Milieu korrespondieren in Art 
cineI' prastabilierten Harmonie, vorausgesetzt, daB beide noch in ihrem natiirlichen Zustande 
sind"), eine Soziosphitre ("Mitwelt") und eine Ideosphiire (geistige 'Velt). HELLPAcH nennt 
drei groBe Kreise von UmwelteinfHissen auf die Psyche: die mitseelischen zwischen Mensch 
und" Mensch, die in del' Sozialpsychologie erfaBt werden, die tektopsychischen, d. h. die Aus
wirkungen des durch die Technik entstandenen materialen Lebensraumes, und die geopsychi
sehen, die seelischen Einfliisse von 'Vetter, Klima, Boden und Landschaft. 

Man ist versucht zu sagen, daB sich in diesen beiden Einteilungsversuchen die "Denk
welten" des Verfassers einer "Padagogischen Milieukunde" und des Verfassers einer grund
legenden Darstellung del' geopsychischen Erscheinungen wohl auspragen. 

In unserem Zusammenhange kann es sich nul' darum handeIn, einige mehr 
als Beispiele gedachte Hinweise auf die Mannigfaltigkeit del' Probleme zu geben. 
Dies ist nicht nul' deswegen berechtigt, weil die speziellen einschlagigen Fragen 
an zahlreichen Stellen unseres Handbuches ausfUhrlich behandelt werden. 
sondern auch deswegen, weil die hier gegebenen Erorterungen ja auf die mende
listischen Grundlagen der Erbbiologie des Menschen abzielen, das Erb-Umwelt
Problem in seiner Ganze aber dariiber hinausgeht. Dies muB beachtet werden. 
wenn wir bisher auch, wie kiirzlich auch E. FISCHER betont hat, keine andere 
Art von Erbvorgangen beim Menschen kennen als MENDELsche. 

Del' genannte Gesichtspunkt muB auch da beachtet werden, wo es sich um 
die Auswertung von Zwillingsbefunden handelt. Was auf dem Wege der be
kannten ZwiIlingsmethodik erreicht ,vird, ist zunachst ein Urteil iiber Erb
bedingtheiten und Erbbedingtheitsgrade; es ist aber nicht notwendig auch 
zugleich ein Urteil iiber den naheren Charakter der Erbbedingtheit, wenngleich 
im allgemeinen mit genischer Bedingtheit, also mit dem Vorliegen mendelnder 
Anlagen, gerechnet werden darf und muB. 

Ja, selbst der SchluB aus Zwillingsbefunden auf das Vorliegen von Erblich
keit iiberhaupt kann iiberaus schwierig sein. So zeigt das von GEYER aus der 
Literatur zusammengestellte Zwillingsmaterial iiber mongoloide Idiotie (vgl. auch 
die weitere Zusammenstellung bei SCHRODER 1939) bei 7 erbgleichen Paaren 
stets Konkordanz, bei 19 erbungleichen Paaren gleichen Geschlechts nur 2mal 
Konkordanz, dagegeIi 17mal Diskordanz, und bei 27 Parchenzwillingen stets 
Diskordanz, ohne daB GEYER - in Ubereinstimmung mit v. VERSCHUER -
deswegen einen SchluB auf Erbbedingtheit des Mongolismus zoge, und mit 
Recht, da eben auch eine Schadigung der Eizelle (s. unten) sich in Konkordanz 
daraus hervorgehender Z,villinge auBern muB. 

Wie kompliziert die Verhaltnisse bei eineiigen Zwillingen liegen konnen, 
lehren auch jene extremen FaIle, in denen einer der beiden Zwillingspartner 
ein AC(1rdius ist. Fiir diese und ahnliche FaIle gewinnt man ein vertieftes Ver
standnis nicht vom Boden genetischer, sondern entwicklungsphysiologischer 
Tatsachen aus. Es sei auf experimentelle Ergebnisse SPEMANNS hingewiesen, 
der durch frontale Zerschniirung des befruchteten Eies in eine dorsale und eine 
ventrale "Zwillings"-Hiilfte beirn Molch (Triton) die Entwicklung eines wohl
proportionierten Embryos neben einem ungegliedert erscheinenden: Bauchstiick 
erzielte (Abb. 1), wobei diese Verschiedenartigkeit der Entwicklung beider Keim
teile mit der Verschiedenartigkeit ihrer plasmatischen Ausstattung zusammen
hangt. 
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Eine Diskussion weiterer Experimentalbefunde im Hinblick auf menschliche MiB
bildungen findet sich bei HOLTFRETER. 

Um die Bedeutung del' Umwelt des Gerwms - bzw. der Umwelt des jungen 
Keimes - an einem Beispiel zu erortern, sei im AnschluB an die soeben ange
fiihrten Zwillingsbefunde noch einiges weitere iiber die mongoloide Idiotie gesagt, 
ohne daB auf Einzellieiten, liber die bei BRUGGER in Bd. V, 2 des Handbuches 
ausfiihrlich nachgelesen werden kann, eingegangen werden solI. Uber die Ent
stehung del' mongoloiden Idiotie, sei es auf erblicher Basis odeI' sei es durch 
Auswirkung nichterblicher Faktoren, haben sich die verschiedenen Autoren, 
die in letzter Zeit dieser Frage auf Grund neuen Tatsachenmaterials naher
getreten sind, in recht widersprechender Weise geauBert. 

SCHRODER einerseits, DOXIADES und PORTTUS andererseits, die unabhangig 
voneinander Untersuchungen in Thiiringen und Berlin durchgefiihrt und fast 
gleichzeitig abgeschlossen haben, legen starken Nachdruck auf den Nachweis 
del' Erbbedingtheit des Mongolismus; VOl' allem weisen sie auf Einzelsymptome 

b 
Abb.l [\ und b . "Zwillinge" von verschiedener Ausbildung, nach frontaler Schniirung des befruehteten Eies. Die' 
dorsale Halfte (a) entwickelt sieh zu einem wohl proportionierten Embryo, die ventrale (b) zu einem iiuilerlieh 

ungegliederten Bauehstiick. (Nach H. SPE~IANN.) 

des mongoloiden Gesamtbildes hin, die sie bei einer Anzahl von Sippschafts
angehorigen Mongoloider in wechseInden Kombinationen finden. DORING dis
kutiert die Moglichkeit einer Zunahme der Mutationswahrscheinlichkeit mit 
zunehmendem Zeugungsalter und wirft die Frage auf, ob nicht in diesem Sinne 
die mongoloide Idiotie durch eine auf dem Wege der Mutation immer "\yieder 
neu entstehende krankhafte Erbanlage bedingt sein konne. FANCONI hat sich 
die gleiche Vorstellung einer mutativen Entstehung des Mongolismus, moglicher
weise auf dem Wege iiber einen Chromosomenaus/all bei der Reduktionsteilung 
del' Keimzellen, gebildet. Ubrigens hat, was FANCONI offenbar entgangen ist, 
bereits W AARDENBURG die Frage diskutiert, ob nicht del' Mongolismus auf eine 
Chromosomenaberration zuriickgehe, und verschiedene Moglichkeiten einer 
sol chen angedeutet. 

Auf der anderen Seite hatte LENZ die Vermutung geauBert, daB es bei An
wendung chemischer Praventivmittel zu einer Schddigung von Spermien und 
bei deren Befruchtung zur Entstehung Mongoloider kommen konne. Fiir diese 
Vermutung konnten abel' weder GEYER, der ihr eigens nachgegangen ist, noch 
SCHRODER, noch DOXIADES und PORTIUS einen positiven Anhalt finden, ebenso
wenig FANCONI, der iibrigens bemerkenswerterweise hinzufiigt, daB bei anderen 
schweren MiBbildungen in einigen Fallen die Anwendung derartiger, zum Teil 
gefahrlicher Mittel zugegeben worden sei. LENZ hat inzwischen, wie auf Grund 
personlicher Mitteilung HOFMEIER angibt, seinen Gedanken aufgegeben, halt 
abel' eine Schiidigung des Eiplasmas fUr wahrscheinlich. 

In dies em Sinne spricht sich nun auch GEYER auf Grund seiner Erhebungen 
aus. Wahrend DOXIADES und PORTIUS die als verspatete Menarche oder als 
MenstruationsunregelmaBigkeiten bei einem Teil der Miitter der Mongoloiden 
nachgewiesenen Storungen der Genitalfunktionen fiir anlagebedingt in dem 
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Sinne halten, daB dieselben etwa auf Teilahlagen des Mongolismus beruhen, 
sieht GEYER in derartigen SWrungen, die sich bei zu jungen, zu alten oder bei 
endokrin gesWrten Miittern finden, den Ausdruck einer ovariellen Insuttizienz, 
die sich weiterhin auch in der Abgabe nicht voHwertiger, sondern "dysplasmati
scher" Eier auBert. 

"GewissermaBen auf normalem Wege entstehen solche dysplasmatischen Eizellen in 
der Menarche und im Klimakterium. Auch bei pathologischen Zustiinden (AmenorrhOe 
bzw. persistierenden Regelblutungen in der Schwangerschaft, ferner cystisch' veranderten 
Ovarien sowie endlich Tuberkulose und allgemeiner Korperschwache) kann es 'Zl,l dys. 
plasmatischen Eizellen und damit zu mongoloiden Entwicklungshemmungen kQmmen." 
(GEYER.) .' 

Bei einem derartigen Zustandekommen des Mongolismus, fiir dessen Atiologie 
zur Zeit also immer noch drei verschiedene Hypothesen zur Diskussion stehen, 
hatten wir es also mit einer ungilnstigen plasmatischen Umwelt des Genoms 
zu tun. 

Nun miiBte die Ungunst der Umwelt nicht notwendig in einer Schadigung 
des Eies bestehen. Eine wesentlich identische Ausdeutung der gleichen Tat
sachen wiirde auch die Vorstellung erlauben, daB die Friihentwicklung des 
Keims durch eine hormonal gestorte uterine Umwelt beeintrachtigt ware. Eine 
solche VorsteHung auBert SCHRODER (1939), dieselbe aber mit der Annahme 
einer mongoloiden Erbveranlagung des Keirnes verbindend. 

Neben der Bedeutung der Mutter in der Atiologie des Mongolismus hat REICHWAGE 
(1939) auch diejenige des Vaters betont, in dessen Konstitution sie einen bedeutsamen 
Faktor fiir die Entstehung des Mongolismus sieht. Keiner der Vater ihrer Mongoloiden 
war ein Pykniker. 

Die Frage einer moglichen Bedeutung des Cytoplasmas fiir die Manifestation der 
Sckizopkrenie-VeranIagung hat LUXENBURGER (1935) erortert. , 

Auch die Frage der DauermodifikaJ,ionen als moglicherweise rein plasmatisch 
lokalisierter, irn Laufe weniger Generationen abklingender Veranderungen, die 
durch AuBeneinfliisse, z. B. durch Behandlung mit Giften, hervorgerufen werden 
konnen, ware hier zu nennen. Es sei auf die ZusammensteHung und Erorterung 
weiter zuriickliegenden Experimentalmaterials bei JUST (1926) hingewiesen. 
Moglicherweise lassen sich auch von hier aus neue und experirnentell priifbare 
Gesichtspunkte zu dem vielumstrittenen, von mehreren Seiten (z. B. GoLD
SCHMIDT, ROSSLE, lIAN:HART, G. STEINIGER) heute wieder erneut diskutierten 
Problem der Anteposition gewinnen. 

Was die intrauterine Umwelt des Keirns betrifft, so drangen sich hier zahlreiche 
Tatsachen auf, von denen die sinirlalligsten und eindeutigsten die FaIle intra
uteriner Infektion sind, die mit dazu beigetragen haben, daB die Unterscheidung 
zwischen "Angeborenem" und "Ererbtem" heute eine SelbstverstandIichkeit ist. 

Von der intrauterinen Umwelt, vor aHem anscheinend vom Ernahrungs
zustand der Mutter, hangt nach den ebenso umfangreichen wie sorgfaltigen 
Untersuchungen, die Agnes Bluhm an der weiBen Maus durchfiihrte, das Geburts
gewicht ab, das seinerseits nach diesen Untersuchungen nicht nur ein hoheres 
Korpergewicht wahrend der ersten Lebenswochen, sondern auch eine langere 
Lebensdauer verbiirgt. 

Den Fragen des Geburtsgewichtes beirn Menschen ist in Verbindung mit 
Untersuchungen zur Pathologie der Friihgeburt BRANDER nachgegangen. 

"Ein betrachtlicher Teil samtlicher Zwillinge", schreibt er, "wird mehr oder minder 
unreif geboren; je niedriger das unternormale Geburtsgewicht solcher unreifer Kinder ist, 
um so ausgesprochener sind einige fiir die Friihgeborenen charakteristische Ziige, sog. 
Friihgeburtsstigmata, die teils physiologischer (d. h. "normaler"), teils pathologischer Art 
sind; .. ein konkordant auftretendes unternormales Geburtsgewicht kann also eine Reihe 
von Ahnlichkeiten hervorrufen, ebenso wie eine diesbeziigliche Diskordanz intrapaarige 
Unahnlichkeiten verursachen kann, - alles natiirlich peristatischer Natur und nnabhaJigig 
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davon, ob es sich urn erbgleiche oder erbverschieden~ Zwillinge handelt; einige dieser "physio
logischen" Friihgeburtenstigmata konnen fiir die Ahnlichkeitsdiagnose von Bedeutung sein 
(Gesichtsziige, Ohrmuscheln, Lanugobehaarung, anthropologische Masse, Kapillaren usw.), 
aber auch bei der Beurreilung zwillingspathologischer Befunde darf man es nicht ganz 
unberiicksichtigt lassen, daJl Friihgeborene eine besondere Neigung zu gewissen Krankheiten 
(z. B. akuten Infektionen, Rachitis, Spasmophilie, .Anii.mien, Ectopia testis, Bruch u. a. 
MiJlbildungen, spastischen Paresen, Epilepsie, Oligophrenie samt einer Reihe anderer 
SWrungen von seiten d~ Nervensystems) besitzen; indessen wird die praktische Bedeutung 
dieser Tatsachen gewissermaJlen dadurch eingeschrankt, daJl die Mortalitat in den niedrigsten 
Geburtsgewichtsgruppen auffaH~nd hoch iat." 

Offen bleibt aber dabei die' Frage, wieweit dieses hOhere oder geringere 
Geburtsgewicht, das sich nach BRANDERS Befunden bis in die psychische Ent
wicklung hinein auswirkt, von der intrauterinen Umwelt allein oder auch von 
erblichen Einfliissen abhangt. 

Einen klaren Fall intrauteriner Umweltwirkung stellen dagegen die Befunde 
STEINIGERS an einem Mausestamm mit erblicher Hasenscharte dar, in welchem 
sich eine hohe Umweltlabilitat der Hasen-
8chartenentstehung feststellen lieB. So findet 
STEINIGER ein Sinken in der Haufigkeit des 
Auftretens dieser MiBbildung mit steigender 
Wurfzahl des Muttertieres (Abb. 2). Anderer
seits konnte er auf experimentellem Wege, 
namlich durch. Behandlung der Muttertiere 
mit Preloban, das samtliche Hormone des 
Hypophysenvorderlappens enthalt, eine starke 
ErhOhung der Anzahl der Spaltbildungstrager 
unter den Jungen (188 neben 897 normalen 
Jungen = 17,3 % ) gegeniiber den Jungennicht
behandelter Wurfschwestern dieser Weib
chen (120 Spa;ltbilatirigstrage~ neben 1027 nor
malen Jungen = 10,5%) erzielen. 
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Abb. 2. Abhiingigkeit der Hasenscharten
hiiufigkelt bel den Jnngen von der Wurf
zahl des Muttertieres in ej.Iulm 'M:alBestamm 

mit erbllcher Hasenscllarte. 
(Nach F. STEINIGER.) 

Zeigen diese Tatsachen in eindrucksvoller Weise ein Zusammenwirken von 
Erbbelastung und Umwelteinfliissen wahrend der intrauterinen Entwicklung, 
so drangt sich hier die Frage nach den Moglichkeiten einer rein exogenen Ent
stehung nicht nur von solchen Spaltbildungen, sondern von MiBbildungen 
iiberhaupt auf. FUr die Lippen-Kiefer-Gaumenspalten hat die Frage der a,mnio
genen Entstehung schon seit geraumer Zeit eine mehr und mehr negative Beant
wortung erfahren, da sich eben nachweisen lieB, daB die weitaus iiberwiegende 
Zahl von Hasenscharten und Gaumenspalten nicht exogenen, sondern erblichen 
Ursprungs ist. Auch in Fallen gleichzeitigen Vorhandenseins von Amnion
strangen kann nicht ohne weiteres gesagt werden, ob nicht die Beziehung zwischen 
Amnionstrang und Gesichtsspalte eine umgekehrte ist als die von der Hypothese 
amniogener Entstehung vermutete, ob namlich nicht eine endogen entstandene 
Spalte sekundar dem Amnionfaden ermoglicht hat, sich hineinzulagern. Mit 
einer solchen Deutung ist die Moglichkeit einer exogenen Entstehung von 
Gesichtsspalten natiirlicherweise aber noch nicht ausgeschlossen. (Vgl. weiter
hin S. 397-398, im iibrigen den Beitrag RITTER-LEHMANN in Bd. IVj2 und 
STEINIGER 1940.) 

In ahnlicher Weise wie fiir die'Uppen-Kiefer-Gaumenspalten hat sich in 
bezug auf die amniogene Entstehung von Glieif,ma,fJenmifJbildungen die Entwicklung 
der Anschauungen vollzogen, nur hat sie hier spater eingesetzt und befindet sich 
gerade gegenwartig im Stadium entscheidender Auseinandersetzungen. Die 
Mehrzahl der Forscher diirfte heute auch auf diesem GebietedaserblicheMoment in 
den Vordergrund stellen, nicht zuletzt auf Grund der umfangreichen Erfahrungen 
iiber Letalanla,gen bei Saugetieren, die sich in schweren MiBbildungen auBern 



394 G. JUST: Die mendelistischen Grundlagen der Erbbiologie des Mcnschcn. 

(vgl. S. 399). An der Entstehung der in Abb. 3a dargestellten miBbildeten Frucht, 
die aus einer Geschwisterkinder-Ehe stammt, auf Grund recessiver letaler Anlagen 
durfte kaum gezweifelt werden konnen, vor aHem wegen des ubereinstimmenden 
Verhaltens der oberen und der unteren Extremitaten und wegen der beidemal 
vorhandenen Rechts-Links-Symmetrie. Wir stellen dem bekannten Fall MoRRS 
zwei aus GRUBERS Institut mitgeteilte FaIle zur Seite, die GRUBER ebenfaHs 

a b c 

Abb. 3a-c. Drei Faile schwerer endogener lIfiLlbildungen. a "Amputation" der vorderen und hinteren Glied
maBen, verbunden mit Inguinalhernie, Abort aus Geschwisterkinder-Ehe. (Auf die Wangen greifen von rlick
warts Trageisen.) (Nach O. L. MOHR ans KOEHLER.) b Mangelhafte Oberschenkelbildnng beiderseits und 
winzige Stnmmelbildung im Bereich der Oberarme. (Path. Inst. G6ttingen, bearbeitet von GROSCURTH.) 

c Beiderseitige crurale und einseitige brachiale (endogene) Peromelie, 'i! , 4 Wochen alt. 
(Path. Inst. G6ttingen, bearbeitet von BLUME.) (b und c aus G. B. GReBER 1939.) 

als endogen ansieht und die, in verschiedenen Auspragungsgraden, ein ver
gleichbares Bild zeigen (Abb. 3b, c). 

Fur die endogene Beaingtheit von Glieamaf3en-Mif3biZaungen - was, wie 
SCHADE und GRUBER mit Recht betonen, nicht notwendig Erbbedingtheit zu 
sein braucht - spricht am meisten die Rechts-Links-Symmetrie derartiger 
Bildungen, in zweiter Linie das wenn auch nur halbseitige Auftreten ent
sprechender Verbildungen an oberer una unterer Extremitat (vgl. Abb.3). 
Aber selbst eine solche Symmetrie ist, wie auch GRUBER hervorhebt, kein 
sicherer Beweis fUr endogene Entstehung, da, wenn auch selten, solche sym
metrischen MiBbildungen auch auf amniogenem Wege entstanden sein konnen. 
Auch der quere oder schiefe Verlauf der Stummelflache gibt, wie GRUBER 
weiterhin hervorhebt, keine sichere Auskunft uberdie Entstehungsart. Und da, 
wie er gleichfa.lls bemerkt, amniotische Schnurung nicht notwendig eine Ab
stoBung des distalen GliedmaBenteils zur Folge haben muB, sondern auch zu 
einer Hypoplasie fUhren kann, so bleibt zur endgultigen Klarung der in dieser 
zuruckhaltenden Art von GRUBER beantworteten Frage nach den Unter
scheidungsmoglichkeiten zwischen endogen und amniogen verursachten Glied
maBenstummelbildungen noch viel Kleinarbeit zu tun. 



Umweltprobleme. 395 

Amniogen miBbildete Friichte sind iibrigens, wenn man sie im Rahmen del' Gesamtheit 
miBbildeter Friichte uberhaupt betrachtet, ein seltenes Vorkommnis. Fiir Gottingen gibt 
GRUBER (1939), del' einige Zahlen uber die Haufigkeit amniogener MiBbildungen zusammen
gestellt hat, nicht mehr als 28 von insgesamt 955 Fallen in 10 Jahren an; diesen 2,8% amnio
gener MiBbildungen unter samtlichen MiBbildungsfallen eines Pathologischen Instituts 
stellt GRUBER die Zahlen amniogener FaIle aus 2 Frauenkliniken. gegeniiber, namlich 
Gottingen mit 1,8%, Innsbruck mit 6% del' uberhaupt beobachteten MiBbildungen. 

Infolge del' Ergebnisse del' Erbpathologie del' Saugetiere und del' sieh mehren
den FaIle familiarer Haufung von MiBbildungen aueh beim Mensehen hat sieh 

a b 

Abb. 4 a und b. Amniogene Narben an Oberarm und Unterschenkel eines lljiihrigen Knaben. (Die Narben 
wnrden mit ]'arbe nachgezogen, urn sie dentlicher hervortreten zu lassen.) (Nach L. v. UNTERRICHTER.) 

heute, wie gesagt, das Sehwergewieht des Urteils naeh del' Seite del' Erbliehkeits
auffassung geneigt. Gleiehwohl sollte gegeniiber einer Untersehatzung anderer 
Entstehungsmogliehkeiten soleher MiBbildungen heute noeh eine gewisse Zuriick
haltung geiibt werden, zumal die entwicklungspathologischen Zusammenhange 
beim Mensehen und ihre Beziehungen zu den Ergebnissen del' experimentellen 
Entwieklungsphysiologie noch weitgehend ungeklart sind. Eine solehe zuriick
haltende Stellungnahme, wie sie grundsatzlieh auch v. VERSCHUER einnimmt, 
ist urn so bereehtigter, als immer wieder FaIle unterlaufen, in denen {'ine andere 
als exogene Entstehungsweise schwer vorstellbar ist. 

Einen solehen Fall offenbar amniogener Entstehung tiefer, schmaleI' Narben
linien an einem Arm und einem Bein eines 11 jahrigen Knaben teilt v. UNTER
RICHTER mit (Abb. 4). An dem betreffenden Arm findet sich eine Schniirfurche 
aueh an del' syndaktylen Hand, deren 2. und 3. Finger nur Grundphalangen, 
4. und 5. Finger aueh noeh Teile del' Mittelphalangen besitzen, samtlich alsQ 
keine Spitzen und Nagel, wahrend del' Daumen keine Veranderungen aufweist. 

Es ist nun sehr wohl moglich, daB die Einfliisse del' intrauterinen Umwelt 
sich an solchen embryonalen Vorgangen besonders leicht geltend zu maehen 
vermogen, die im Sinne des S. 386 erorterten LENzschen Begriffs als ent
wicklungslabile Vorgange anzusehen sind. Denn, wenn jene in standigem 
Weehsel anzunehmenden kleinen "zufaIlsmaBigen" Schwankungen del' intraindi
viduellen Entwicklungsbedingungen bereits zu einer Beeinflussung des kiinftigen 
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Phans imstande sind, so sollte dies fUr die von einer verschiedenen intra
uterinen Umwelt ausgehenden Einfliisse in keinem geringeren MaBe gelten. 
Notwendig allerdings ware ein solcher Zusammenhang nicht, schon weil die 
Zeitspanne, innerhalb deren intraindividuelle bzw. extraindividuelle Krafte 
einen Determinationsvorgang zu beeinflussen vermogen, von verschiedener 
Lange sein kann, wobei eine "kleine"'intraindividuelle Schwankung, die gerade 
in eine kurze 'Strecke emes embryonalen Determinationsvorganges hineinfiele, 
von groBer Wirkung sein konnte. 

FISCHER hat nachdriicklich darauf hingewiesen, daB die Entwicklung funk
tionswichtiger Bauverhaltnisse, beispielsweise die Entwicklung des receptorischen 
Anteils der Sinnesorgane, um'weltstabil vor sich gehen miisse, wenn anders die 
Gesamtfunktionstiichtigkeit des Organismus erblich und entwicklungsphysjo
logisch gewahrleistet sein solIe, und J. LANGE hat geradezu im Sinne eines 
"allgemeinen Gesetzes" geglaubt aussprechen zu konnen, daB normale Anlageu 
(vgl. iibrigens auch Tabelle 1) durch ihre hohe Umweltstabilitat, Anlagen zu 
pathologischen Erscheinungen durch ihre hohe Umweltlabilitat gekennzeichnet 
seien, und zwar schienen letztere "um so umweltlabiler, je monstroser sie sind". 

Tabelle 1. VariabiIitatsverhaltnisse der fiir die Ahnlichkeitsdiagnose (Fest
stellung der Erbgleichheit oder Erbverschiedenheit) bei Zwillingen be
nutzten, auf vollig oder hochgradig umweltstabilen Anlagen beruhenden 

Merkmale. (Nach O. v. VERSCHUER.) 

Peristatische VariabiJitiit bei EZ 
in % Empirische 

lI:1erkmal Diskordanz-Nr. 
Vollige I ~leic~eit GroBere hiiuiigkeit in % 

Gleichheit l1lllt. klemen Unterschiede bei ZZ 
VarJationen (Diskor!lanz) 

1. Blutgruppe 100 ? 0 36 
2. Blutfaktoren M und N 100 ? 0 38 
3. Augenfarbe 86,5 13 0,5 72 
4. Haarfarbe 75 22 3 77 
5. Hautfarbe 87 13 0 55 
6. Haarform 99,5 0,5 0 21 
7. Augenbrauen. . 98 2 0 49 
8. Form der Nase . 80-85 15-20 0 65-70 
9. Form der Lippen . 85 15 0 etwa35 

10. Zungenfalten. . . 84 11 5 40 
ll. Form des Ohres . 77 21 2 80 
12. HautgefaBe .......... 80 15 5 etwa30-40 
13. Form und Stellung der Zahne . - - - -
14. Sommersprossen . . . . . . . 70-75 25-30 0 45-50 
15. Fingerleisten (quantitativer Wert) 81 11 8 60 

Beide Autoren haben dabei die Zeit der intrauterinen Entwicklung im Auge, 
wahrend derer nach J. LANGE die wesentlichen Umweltentscheidungen gerade 
im Bereich des Neurologisch-Psychiatrischen fallen. Diesen vorgeburtlichen 
Einfliissen namlich schreibt J. LANGE die wesentliche Entscheidung iiber Mani
festation oder Nichtmanifestation solcher Erbleiden wie der Schizophrenie, 
des manisch-depressiven Irreseins nnd der Epilepsie zu - "das spatere Schicksal 
wird mit den Anlagetragern geboren" -, wenn er mit dieser Auffassung auch 
die Bedeutung nachgeburtlicher Umwelteinfliisse fiir Auspragung und Ablauf 
dieser Leiden keineswegs schmalern will. 

Was uns zur Beurteilung derartiger Fragen, nicht nur im Bereiche des Krank
haften, sondern auch des Normalen, und nicht nur des Psychischen, sondern 
auch und zunachst des Korperlichen heute noch fehlt, ist eine genaue Kenntnis, 
des zeitlichen Ineinandergreifens der Entwicklungsteilvorgange und der Richtung, 
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des AusmaBes und der Haufigkeit der dabei auftretenden individuellen Schwan
kungen. Zur Heranschaffung dieser Grundlagen eines vertieften genetisch
entwicklungsphysiologischen Verstandnisses menschlicher Entwicklungserschei
nungen wird es schwieriger und umfangreicher Arbeit bediirfen. 

Manche Einblicke in dieser Richtung verspricht die Fortfiihrung der Arbeiten 
von KAVEN, der durch Rontgenbestrahlung von Embryonen der Maus und 
zwar an zeitlich genau bestimmten Schwangerschaftstagen des Muttertieres 
und damit in relativ begrenzten Entwicklungszeitspannen der Embryonen, eine 
Anzahl von Rontgenmodifikationen erzielte, die je nach dem Zeitpunkte der 
Bestrahlung sich auf verschiedene Organe beziehen bzw. sich als verschieden
artige Schadigungen des gleichen Organs darstellen (Tabelle 2). 

Tabelle 2. Modifikationen nach Riintgenbestrahlung (Wirkungsdosis = 178 r) 
von Mause-Embryonen, geordnet nach Schwangerschaftstagen 

7. 

Resorption 

Placenta-
reste l' 

I 
Stark letale i 

Wirkung I 
(soweit his her 
untersucht) , 

8. 

Meningo
celen 

Extra-
kranielle 
Dysen
cephalie 

Resorp
tionen 

des Muttertieres. (Nach A. KAvEN.) 

9. I 10. I 11. I 12. 1 13. I 14. 115.-17.1 18.-19. 

Tag 

Schwanzveranderungen: Kurz-, Knick- \' I 
bzw. Kurz- und Knickschwanze 

--.,-1 _1_ 
Wii.rfe meist,·1 Hydro- Sterilitat \ Katarakt 

aus Tot- cephalus mit der d' 
geburten mit Schwanzver-

I ~.chwanz:vef- anderungen I i 
anderungen I I 

KAVENS Befunde sind zugleich, wie er auch hervorhebt, ein weiteres Beweis
material fUr die vor allem von GOLDSCHMIDT betonte und experimentell ein
gehend untersuchte Parallelitat zwischen solchen Entwicklungsergebnissen, die 
auf mutativem, und solchen, die auf modifikativem Wege zustande kQmmen, 
also zwischen Mutanten und ihren "Phiinokopien". So wie GOLDSCHMIDT 
gleiche Phane, wie sie als Mutanten bei Drosophila bekaIlIlt sind, im Temperatur
versuch als modifikatorische Bildlillgen erzielen konnte, haben KA YENS Rontgen
modifikationen ihre Parallelen in entsprechenden mutativ entstandenen Fehl
bildungen. Wir diirfen es heute als eine bloBe Frage geniigend umfangreichen 
planvollen Experimentierens bezeichnen, zu jeder bekaIlIlten mutativen Er
scheinung eine phanisch entsprechende modifikative zu erzielen. Das bedeutet 
aber nichts anderes, als daB in alle Vorgange, die von Genen in Gang gesetzt 
und gesteuert werden, auch durch AuBeneinfliisse in entsprechender Weise ein
gegriffen ,werden kann. 

Macht man sich dies-hinreichendklar, so erscheinen manche Schwicdgkeiten 
in bezug auf Erb-Umwelt-Fragen gerade im erbpathologischen Bereiche wesent
lich geringer. Die Bedeutung der Erbgrundlagen fUr den normalenAblauf der 
Entwickllillgsvorgange wird durch eine solche Einsicht selbstverstandlich in 
keiner Weise eingeschrankt. 

Vielleicht aber werden manche FaIle gehaufter MiBbildungen dadurch in 
helleres Licht geriickt, daB man sie unter dem gemeinsamen Gesichtspunkt 
einer Storung sei es der intrauterinen, sei es unmittelbar der intraindividuellen 
Umwelt ansieht. So finden sich Lippen-Kiefer-Gaumenspalten in einer Anzahl 
von Fallen mit schweren HirnmiBbildungen vergesellschaftet, in andercn mit 
ExtremitatenmiBbildungen, in wieder anderen mit beiden (vgl. auch die neueste 
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Zusammenstellung bei STEINIGER 1940). Hierfur lassen sich vom genetischen 
Standpunkt aus mehrere Erklarungsmoglichkeiten geben. So hat z. B. STROER 
einen von ihm mitgeteilten Fall doppelseitiger Lippen-Kiefer-Gaumenspalte in 
Verbindung mit symmetrischen MiBbildungen aller 4 Extremitaten in Analogie 
zu MOHR und WRIEDTS S. 382 besprochenem Fall als homozygoten Trager eines 
semiletalen Gens gedeutet. DeI' Gesichtspunkt indessen, auf den in unserem 
Zusammenhange aufmerksam gemacht werden solI, wird durch die Beobach
tungen uber solche Spaltbildungen bei Doppelmif3bildungen nahegelegt. Beim 
Menschen sind sie in einer Reihe von Fallen - meist konkordant - beobachtet 
worden, und auch bei Doppelmonstren des Rindes liegen Beobachtungen uber 
ein haufiges, teils konkordantes, teils diskordantes, Auftreten vor allem von 
Gaumenspalten vor (KELLER und NIEBODA, STIETZEL). LOESCHCKE halt es im 
Hinblick auf die Befunde seines SchUlers STIETZEL fUr moglich, daB durch die 
Doppelbildung als solche "Richtungsablenkungen im Wachstum" bedingt seien 
(s. a. KELLER und NIEBODA), und auch STEINIGER spricht sich dahin aus, daB 
in derartigen Fallen keine erbbedingten Spaltbildungen vorlagen, sondern daB 
als Ursachen hier "die andersartigen Entwicklungsverhaltnisse und die raum
liche Beengtheit im Uterus" angenommen werden durfen. 

1m ganzen kann gesagt werden, daB gerade der zuletzt erorterten EinfluB
moglichkeiten auf die Entfaltung von Genen, vor allem von krankhaften Erb
anlagen, so zahlreiche und mannigfaltige sind, daB die Polyphanie im Er
scheinungsbild zahlreicher Erbfalle alles andere als verwunderlich ist; man 
muBte sichim Gegenteil eher daruber wundern, daB es trotz der Komplikationen 
der Gesamtentwicklung so viele verhaltnismaBig leicht analysierbare Falle eines 
nachweislich einfachen Erbverhaltens gibt. 

Eine Polyphanie durfte im Einzelfalle um so eher zu erwarten sein, je jriih
zeitiger das betreffende Gen in den EntwicklungsprozeB eingreift, odeI' je "labiler" 
die Entwicklungssituation - die zu dem betreffenden Zeitpunkt bestehende 
"innere Umwelt" - ist, in welche die Genwirkung hineinfallt. Eine solche Ab
hangigkeit der Polyphanie der Genauspragung vom Zeitpunkt der Genwirkung 
ist allerdings kein Tatbestand, sondern eine - wenn auch uberaus plausible -
Annahme. 

IV. Die llIENDELschen El'bgange. 
1. Der Geltllugsbereich MENDELscher Vererbllug. 

Wenn ",ir am Anfang der folgenden Erorterungen die Feststellung wieder
holen, daB eine andere als MENDELsche Erbgesetzlichkeit fUr den Menschen 
bisher noch nicht nachgewiesen worden ist, so mussen wir zwar ebenso wie ERNST 
(1936) betonen, daB dann beim Menschen ebensowenig wie bei Tier und Pflanze 
bereits die Gesamtheit allen Erbgeschehens erfaBt sein kann, werden andererseits 
aber mit um so starkerem Nachdruck hervorheben mussen, daB der Gesamt
bereich der von mendelnden Genen in Gang gesetzten und geleiteten Ent
wicklungsvorgange nachweislich ein auBerordentlich weiter ist, daB also keines
falls die Auffassung zu Recht besteht, als sei dieses MENDELsche Erbgeschehen 
etwa auf bloBe "Oberflachen"merkmale des Organismus beschrankt. 

Aus dem allgemein-biologischen Tatsachenmaterial, das fur eine solche 
Feststellung die Beweise liefert, sei einiges hier kurz angefUhrt. 

Zahlreiche Gene beeinflussen mehr oder weniger stark die V italitat ihrer 
Trager, d. h. also das physiologische Gesamtgeschehen (vgl. z. B. KUHN, TlMO
FEEFF-RESSOVSKY, LUERS; ferner KEMP, Altern und Lebensdauer, in Band II 
dieses Handbuches). Gleichsam ein Maximum einer derartigen Vitalitats
beeinflussung durch Gene stellen die von den sog. Letalfaktoren ausgehenden 
Wirkungen dar. 
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Die Gene mit letcbler W irkung, kurz als letale Gene odeI' Letalfaktoren bezeichnet, 
sind dadurch charakterisiert, daE sie zu einem mehr odeI' weniger scharf um
grenzten, me hI' odeI' weniger friihzeitig gelegenen Zeitpunkt des Entwicklungs
ablaufs diesen zum Stillstand bringen, so daE also aus unmittelbar erblicher 
Verursachung heraus del' Tad des betreffenden 1ndividuums eintritt. 

So el'zeugt ein geschlechtsgebunden-l'ecessives Gen bei den es besitzenden mannlichen 
Lal'ven von Drosophila melanogaster einen Tumor, del' noch wahrend des larvalen Lebens 
zum Tode fiihl't, so daB in del' Nachkommenschaft von Weibchen, die dieses Gen heterozygot 
besitzen, die Halfte del' mannlichen Tiel'e ihre Entwicklung nicht zu Ende zu fiihl'en vel'mag 
und dahel' unter den Imagines statt des Geschlechtsverhaltnisses 2 Weibchen : 2 Mannchen 
ein solches von 2 Weibchen : 1 Mannchen anzutl'effen ist. 

In einer Unterscheidung, die mehr praktische als theoretische Bedeutung 
besitzt, tre.11nt man von den letalen Genen als subletale Gene odeI' Subletal
faktoren diejenigen mit zeitlich spaterer Wirkung ab, bei Saugetier und Mensch 
bei Wirkung erst nach del' Geburt. 

Ebenso wie zwischen letalen und subletalen Genen bestehen zwischen diesen 
und sonstigen krankhaften Erbanlagen - Nosofaktoren, wie PLATE sie nannte
naturgemaE flieBende Ubergange. Bei den letalen Genen zeichnet sich del' aus 
innerer Verursachung eintretende Tod nur durch seine relative Friihzeitigkeit 
und durch die verhaltnismaEig enge zeitliche Umgrenztheit seines Eintritts aus. 
Ja, es kann del' friihzeitige Tod als solcher die einzige del' Beobachtung zunachst 
zugangliche Manifestation des letalen Gens sein, dessen primare Auswirkungen 
auf den EntwickIungsverlauf dabei noch unerkannt bleiben. 

Infolge del' Selbstausmerzung von Tragern dominanter Letalgene kann das 
Studium des Erbgangs letaler Gene nur an recessiven Letalgenen erfolgen. Die 
Verfolgung solcher Gene im Erbgang kann dadurch auEerordentlich erleichtert 
sein, daB das betreffende Gen sich bereits im heterozygoten Zustande in bestimmten 
Phanen nicht-letalen Charakters zu manifestieren vermag, wahrend es sich 
letal erst im homozygoten Zustande auswirkt. Man spricht dann, den Ausdruck 
Dominanz in del' in del' menschlichen Erbpathologie iiblichen Weise benutzend, 
von dominanten Genen mit recessiver Letalwirkung. 

Ein bekanntes Beispiel hierfiir ist del' Gelbfarbigkeitsfaktor bei del' Maus, 
del' sich im heterozygoten Zustande besonders deutlich in einer warm orange
gelben Fellfarbung auBert, wahrend er sich bei homozygotem Vorhandensein 
dahin auswirkt, daE bereits wahrend der Furchungsvorgange die Entwicklung 
abbricht, indem die Morula zerfallt. 

MOHR, del' 1925 erstmalig auf breiterer Basis die Fragen del' Letalfaktoren, 
auch del' Letalfaktoren beim Menschen, zusammenfassend behandeIt hat, hat 
auf dem Internationalen Pathologen-KongreE in Rom 1939 diese Fragen erneut 
erortert. Er nennt hier an Fallen letalen und subletalen Verhaltens von Genen 
beim Menschen auEer dem bereits erwahnten Fall del' Zeigefingerverkurzung 
(MOHR und WRIEDT), deren Gen in dem soeben gekennzeichneten Sinne ein 
dominantes Gen mit recessiver Letalwirkung darstellt, folgende weitere FaIle: 
die Ichthyosis congenita in ihrer typischen Form und die Bullosis congenita 
(Pemphigus hereditarius), beide auf recessiven Subletalfaktoren beruhend, ferner 
als ebenfaJIs recessiv subletal die infantile amaurotische Idiotie (TAy-SACHSsche 
Krankheit), das Xeroderma pigmentosum und gewisse FaIle von Glioma retinae, 
von dem sowohl recessive wie partiell dominante Formen vorzukommen schienen. 
1m AnschluB hieran nennt MOHR die progressive spinaleM uskelatrophie (WERDNIG. 
HOFFMANN). Auch gewisse FaIle von Achondroplasie und Osteogenesis imperfecta, 
die abel' genetisch noch nicht geniigend geklart seien, mochte er anschlieEen. 

Auf die recessive Oystenniere del' Neugeborenen weist CLAUSSEN (1939) hin. 
(V gl. auch die kurze Zusammenstellung del' bei Vogel, Saugetier und Mensch 
bekannten FaIle letaler Gene bei EATON 1937.) 
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Auf Faile gehiiutten frilhzeitigen Sterbens von Kindern innerhalb bestimmter 
Familien als Ausdruck von Letalfaktoren hat LENZ hingewiesen; zwei derartige 
Falle von STOLTE lassen an die Wirksamkeit geschlechtsgebundener Letalanlagen 
denken. FrUhzeitig hat LENZ auch begriindet, daB das tTherwiegen der Knaben 
bei der vorgeburtlichen und der Sauglingssterblichkeit auf recessiv -geschlechts
gebundene Gene zuriickgefiihrt werden miisse; vgl. u. a. das von seinem Schiller 
HAASE (1938) vorgelegte Material, ferner vor allem die eingehende Diskussion 
des Gesamtproblems bei PFAUNDLER (1935, 1939). 

Mit Recht weist MOHR darauf hin, daB auch viele Monstren auf recessive 
Gene zuriickfiihrbar sein diirften, und fiihrt als Fall eigener Beobachtung das 
in Abb. 3a dargestellte Kind an, das aus einer Vetternehe ersten Grades stammt 
und in mehrfacher Beziehung an die beim Rind als recessiv-Ietal nachgewiesene 
MiBbildung "amputiert" (MOHR und WRIEDT) (vgl. Abb. 14, S. 70, Bd. III 
dieses Handbuches) erinnere. 

Zwanglos reihen sich hier Falle an wie die von lIAMMER mitgeteilte sieben
kopfige Geschwisterschaft, in welcher neben vier normal geborenen Geschwistern 
3 Falle von Craniorhachischisis zur Beobachtung gekommen sind, vielleicht 
auch SOHADES 4 Anencephalen, die von derselben Mutter stammen, und zu 
denen sich in der gleichen Sippschaft noch ein fiinfter Anencephalus gesellt. 

Die hohe theoretische Bedeutung der letalen Gene ist garin gegeben, daB durch 
sie der Nachweis der Notwendigkeit einzelner"' Gene fUr .die Durchf.iihrung der 
nOJ;ma~n Efltwicklung, d. h. alsoder Lebensn(.)twendigkeit dieser Gene, gefiihrt 
werdenkann. Denn da dur<lhein..lefules Gen eine irreparable EJ!twj~klUIlg~
storung gesetzt wird, wahrend beiV orhandensein des diesem Letalfaktor 
entsprechenden normalen Allels· eine stOrungslose Entwicklung erfolgt, so 
muB die Auswirkung dieses letalen bzw. dieses "vitalen" Gens entweder aus
schlieBlich, oder doch jedenfalls auch, in der Beeinflussung sei es eines wichtigen 
Teilvorgangs der Entwicklung, sei es eines raum-zeitlich harmO'Tlischen Zusammen
arbeitens lebenswichtiger Entwicklungsvorgange bestehen. Der angefiihrte Fall 
der gelbfarbenen Mause zeigt beispielsweise, daB fiir die normale Weiter
entwicklung einer Saugetier-Morula bestimmte Gene eine notwendige Bedingung 
darstellen. . 

Von nicht minder hoher theoretischer Bedeutung wie die Letalfaktoren sind 
diejenigen Gene, deren Wirksamkeit als eine Befreiung latenter Potenzen be
zeichnet werden kann. Hiermit sind Gene gemeint, die sich in "atavistischen" 
Bildungen manifestieren, d. h. in der Aktivierung von Potenzen, die in phylo
genetisch zurUckliegenden Zeiten Normalcharakter besaBen. So vermag bei
spielsweise das im III. Chromosom von Drosophila melanogaster lokalisierte 
recessive Gen tetraptera, das sich in einer groBen Mannigfaltigkeit von Halteren
(SchwingkOlbchen-)Umbildunge~ auswirkt (vgl..die Abb. S. 36 diese~ Bandes), 
im extremst~n Falteinen .relativ gut ausgebildeten,hmteren Fliigel von. nahezu 
der halben Lange des Vordtdliigels zu liefern, so daB ein hymenopteren- (haut
fliigler-) ahnliches Fliigelgebilde entsteht (ASTAUROFF). Ein Orgamsationsmerk
mal also, das die groBe Insektenordnung der Dipteren (Zweifliigler) syste
matisch grundlegend von allen anderen Insektenordnungen unterscheidet, nam
lich der Besitz nur eines Fliigelpaares und eines Paares Halteren, kann durch 
das Gen tetraptera so abgeandert werden, daB in dieser Beziehung eine, wenn 
auch naturgemaB nur oberflachliche, Ahnlichkeit mit einer anderen groBen 
Insektenordnung zustande kommt. Dann aber muB das normale Aliel zu tetra
ptera eine notwendige Vorbedingung dafiir sein, daB diese an sich vorhandenen 
Entwicklungspotenzen nicht zur Aktivierung gelangen. Dabei handelt es sich 
um ein Organisationsmerkmal, das seit Hunderttausenden von Generationen 
fiir die Zweifliigler charakteristisch ist! 
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Die in ahnIichen Hinsichten in der Erbpathologie der Saugetiere und des 
Menschen ruhenden Fragestellungen haben bisher noch keine eingehendere 
Bearbeitung erfahren. 

Dagegen ist gerade innerhalb der Erbbiologie des Menschen eine Frage 
erortert worden, die, entwicklungsphysiologisch gesehen, zu den Problemen der 
Letalfaktoren und der Befreiung latenter Potenzen durch Gene in nah.~n Be
ziehungen steht, namlich die Frage, ob nicht im Hinblick auf die Zusammen
arbeit der Gene bei der Entwicklung bestimmten Genen eine hOhere Rangstufe 
entwicklungsphysiologischer Wertig- , I 
keit zugeschrieben werden musse. t + 
Solche ubergeordneten Gene, wie sie 
EUGEN FISCHER genannt hat, sind 
dadurch charakterisiert, daB sie 
die Auswirkung zahlreicher anderer 
Gene in eine bestimmte Richtung 

a b 

N.fem. 

N.o6tur. 

Abb. 5 a und b. a Plexus brachiaUs der Ratte, t stiirkste caudale, + stiirkste kraniale Variation. b Ple>.-us 
lumbo-sacralis der Ratte, t stiirkste caudale, -I- sehr stark kraniale Variation. 

(Nach M. FREDE, abgeiindert, aus E. FISCHER.) 

drangen. PFAUNDLER (1932) hat in ahnIichem Sinne von sammelnden Genen 
gesprochen (vgl. auch seine Ausfuhrungen in Band II dieses Handbuches). 

A uBer auf die der Geschlechtsbestimmung zugrunde liegenden Gene und die 
ihnen moglicherweise vergleichbaren Gen-Grundlagen der Konstitutionsformen 
(vgl. S. 446f.) kann hier auf die Zusammenhange hingewiesen werden, die FISCHER 
und seine Mitarbeiter KtiJINE und FREDE in bezug auf die erbliche Variabilitat 
der WirbeZsaule aufgefunden haben. 

Die embryonale Entwicklung der menschlichen Wirbelsaule neigt nach 
KtiJINEs umfassenden Untersuchungen schon friihzeitig zu einer steiBwarts 
gerichteten Verschiebung der cervico-thorakalen Grenze und zu einer kopfwarts 
gerichteten der drei ubrigen Abschnittsgrenzen; die weitere Entwicklung erfolgt 
aber unter dem EinfluB eines Allelen-Paares, von denen das dominante Gen Or 
eine kopfwarts gerichtete, das recessive Gen cr eine steif3warts gerichtete Variation 
bedingt. (Einzelheiten bringen in Band III des Handbuches ABEL sowie BAUER 
und BODE.) Der Wirkungsbereich dieses Paares alleler Gene erstreckt sich aber 
nicht nur auf die Wirbelsaule_ 
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Vielmehr konnten KUHNE und FREDE an del' Ratte zeigen, daB in festester 
Korrelation zu den Wirbelsaulenvarianten auch die Varianten des Plexus 
brachialis und lumbo-sacralis (Abb. 5), besonders die letzteren, stehen. Durch 
die betreffenden Allele wird also nicht nul' die Variationstendenz del' Wirbel
saule, sondern del' Variationstypus del' dorsal-axial gelegenen Organe tiber
haupt bestimmt. Indem sich diesel' gemeinsamen Variation von Wirbelsaule 
und Plexus auch die Muskulatur harmonisch einordnet, besteht eine korrelierte 
Gesamtvariation von Wirbelsiiule, Riickenmuskulatur und Nervenstrang, deren 
Richtungsvorzeichen also letztlich von einem einzigen Allelenpaar, einem Paar 
"iibergeordneter", "sammelnder" Gene bestimmt wird. H. FREY hat auch die 
Variation von Brustkorb und Sternum (Abb.6) in diese Betrachtungsweise 

a b 

eingeordnet (vgl. weiterhin STEINIGER 1938). So kann 
FISCHER betonen: "Einen klareren Fall polyphanen Wir
kens eines Genes kennen wir nicht", da nach KUHNES 
Untersuchungen "ein einziges Genpaar nicht nur den 
Variationstypus del' Wirbelsaule und Rippen, sondern 
auch den des Arm- und Bein-Nervenplexus, ferner die 
Einzelausgestaltung del' Riickenmuskulatur, sowie den 
Stand des Zwerchfells und del' unteren Pleuragrenzen 
gleichzeitig beherrscht". 

Ergibt sich so insgesamt eine bis in Grundvorgange 
del' Gesamtentwicklung hineinreichendeAuswirkung von 
Genen, so kennen wir, wenn wir tiber den Bereich des 
Morphogenetischen hinausschreiten und das physio
logische Geschehen ins Auge fassen, auch hier eine Reihe 
von Fallen nachgewiesener Gen-Bedingtheit und zum 
Teil auch nachgewiesenen Erbgangs. Abb. 6 a und b. Form des Brust

beins bei a caudaler, b kranialer 
Wirbelsaulenvariation. (N aeh 
H. FREY aus F. STEINIGER.) 

Es kann hier nicht nur als bekanntestes Beispiel"der 
Rotgriinsinn und seine er blichen Varianten angefUhrt wer
den (vgl. S. 408, 436), sondern auch eine Reihe weiterer 

auf Seh- und Gehororgan beziiglicher FaIle (vgl. Band III). Einen auf "Farben
haren" beziiglichen kleinen Stammbaum hat LUNDBORG mitgeteilt, die Erb
grundlagen der relativen Form- und Farbbeachtung behandeln KLEINKNECHT 
und LUTH, ersterer im Sinne der Monomerie, letzterer im 8imle der Dimerie. 

In bezug auf den Geschmackssinn ist in erster Linie die VOl' allem von ameri
kanischer Seite untersuchte Ansprechbarkeit auf p-Athoxyphenylthioharnstoff 
(P.T.G.) zu nennen, die nach GOTTSCHICK (1937) als umweltstabil anzusehen ist. 
GOTTS CHICKs Ergebnisse bestatigen die Auffassung, daB das Nichtschmecken 
dieses Stoffes, also eine spezifische "Geschmacksblindheit", auf ein recessives 
Gen zuriickgeht, die haufigere spezifische Bitterempfindung auf das entsprechende 
dominante Gen. 

Durch Zwillingsuntersuchungen konnte HUBERT IiABS die Erbbedingtheit 
del' Schwellenwerte der vier Grundqualitiiten des Geschmackssinns, d. h. also der 
EmpfindlichkeitshOhen, nachweisen. Gerade der Bitter-Empfindlichkeit scheint 
uns dabei keine so starke Erbbindung zuzukommen wie den anderen drei 
Geschmacksqualitaten. IiABS halt es fUr wahrscheinlich, daB die individuellen 
Empfindlichkeitsgrade des Geschmacks mit der individuell sehr variablen Anzahl 
del' Geschmackspapillen zusammenhiingen, so daB es sich letztlich um eine 
Erblichkeit dieser Papillenzahl handeln wiirde. 

Auf dem Gebiete del' Wiirmereaktionen konnte HERTER bei der Maus die 
Hohe des thermotaktischen Optimums, d. h. des im Versuch vorzugsweise auf
gesuchten Temperaturbezirks, als erbliches Merkmal erweisen (Abb. 7; vgl. 
auch die weitere Abbildung in Bd. V, S.354). HERTER hat dabei nicht nur 
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auf zu vermutende Zusammenhange zwischen Vorzugstemperatur, Temperatur
widerstandsfahigkeit und damit auch relativer Vitalitat hingewiesen, sondern 
konnte weiterhin auch zusammen mit SGONINA. die morphologischen Grundlagen 
des verschiedenen Temperaturverhaltens in Haardichte und Epidermisdicke, 
vor allem in ersterer, aufzeigen. 

Was schlieBlich den Geltungsbereich mendelnder Erbvorgange innerhalb des 
, psychischen Geschehens betrifft, so hat sich zwar durch Zwillings- und Familien
forschung vieHaltig die Erb-
bedingtheit auch psychischer ~ 
V organge nachweisen lassen, liD !, 
es gibt abel' wedel' innerhalb Punri f1 0/ \ 
des normalen psychischen Ge- 3D I , 

schehens noch auBerhalb des- 2fJ /' \ 

selben bisher einen sicheren 10 "', 

Nachweis eines bestimmten Of-o-:!!-.e:::::~~~:-:!;;=~--;!;?!~"""';!;;-'"".J,-;;'9;-''''''~;;:;,{};'''''-=;II'tf"''''';{(~'2'87;'C 
mendelnden Erbgangs emes % 
psychischen Merkmals. 60 

Fur die normalen psychi
schen V organge ist ein solcher 
Nachweis, sozusagen bis auf 
weiteres, auch ebensowenig zu 
erwarten wie fUr die normalen 
morphogenetischen V organge, 
da eben in beiden Fallen eher 
mit polymerer als mit mono
merer Bedingtheit gerechnet 
werden muB. Hinzu kommt, 
daB wir gerade im psychischen 
Bereich die Kette der Vor
gange, die zwischen den ersten 
Auswirkungen des vorausge
setzten Gens und del' mehr 
oder weniger ausgepragten 
Polyphanie einfacherer oder 
komplizierterer psychischer Re
aktionen liegen, nirgends auch 
nur im Uberblick kennen. 
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Abb.7. Variationskurven der thermotaktischen Optima der 
Bastarde zwischen grauer Hausmaus und Tanzmans. Abszisse: 
Bodentemperaturen. Ordinate: Frequenz in Prpzenten. G graue 
Hausmaus, :1' Tanzmaus, TG F.·Bastarde zwischen G und T, 
TG x TG F.-Bastarde, TG x G und TG x T Riickkreuzungen, 

(Nach HERTER.) 

Der von BERNHARD SCHULTZE-NAUMBURG beschrittene Weg, den Erbgang einer Reihe 
von Charaktereigenschaften zu ermitteln, kann nur als erbbiologisch wie psychologisch 
gleicherweise verfehlt bezeichnet werden. 

Aber auch im psychopathologischen Bereich kennen wir keinen so klar 
durchschaubaren Erbgangsfall, daB aus ihm auf entsprechende normale 
Gene, die am Zustandekommen des betreffenden normalen psychischen Teil
geschehens beteiligt waren, geschlossen werden konnte. RIEDEL macht eben
falls mit Recht darauf aufmerksam, "daB auch heute noch an keiner Stelle 
del' sichere Nachweis des Erbganges pathopsychologischer Zustandsbilder zu 
erbringen ist". 

DaB aus dem bisher fehlenden Erbgangsnachweis nicht auf die Unmoglichkeit 
einfacher mendelnder Erbgange auch fiir psychische Geschehnisse geschlossen 
werden dad, braucht wohl nicht eigens hervorgehoben zu werden. Dagegen 
scheint uns del' Hinweis von Wichtigkeit, daB auf erbpsychologischem Gebiet 
in mendelistischer Hinsicht so gut wie alles erst noch zu tun ist. 

26* 
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2. ll'Ionomerie. 

Wenn wir von einfachen Erbgangen beim Menschen sprechen und darunter 
die Falle eines klaren dominanten oder recessiven monomeren Erbgangs be
greifen, so muB mit aller Deutlichkeit darauf hingewiesen werden, daB zahlreiche 
weniger durchsichtige oder vielleicht heute noch ganz undurchsichtige Erb
verhaltnisse beim Menschen sich wahrscheinlich von den Fallen klaren Erb
ganges nicht durch eine groBere Komplikation des eigentlichen Erbganges selbst, 
also durch ein komplizierteres Verhalten der dabei beteiligten Gene in ihrem 
Gang durch die Generationenfolge unterscheiden, sondern nur durch eine groBere 
Komplikation im Verhaltnis von Erbanlage und Merkmalsauspragung. Man 
kann also damit rechnen, daB der eigentliche Erbgang noch zahlreicher anderer 
pathologischer Erscheinungen beim Menschen als der in dieser Hinsicht bereits 
analysierten ein durchaus einfacher Erbgang ist. Es ist LENZ gewesen, der auf 
Grund allgemein -genetischer und humangenetischer Erfahrungen die Regel 
aufgestellt hat: "Krankhafte erbliche Zustande sind meist durch einzelne Erb
anlagen (monomer), normale Eigenschaften d1Lrch viele (polymer) bedingt. " Durch
aus in Dbereinstimmung mit dieser durch umfangreiches Einzelmaterial zu 
belegenden Regel werden wir sehen, daB es bis heute keinen einzigen nach
gewiesenen Fall eines komplizierteren Erbganges eines genugend scharf um
schreibbaren pathologischen Geschehens beim Menschen gibt. 

Wenn gleichwohl in der weitaus uberwiegenden Zahl der Falle krankhaften 
Erbgeschehens beim Menschen durchaus von keinem klaren dominanten oder 
klaren recessiven Erbgang die Rede sein kann, so muB ebenfalls mit groBer 
Deutlichkeit darauf hingewiesen werden, daB die schematisch klaren Lehrbuch
beispiele fur solchen dominanten bzw. recessiven Erbgang gegenuber den weitaus 
zahlreicheren Fallen einer mehr oder weniger grofJen Undurchsichtigkeit des Erb
verhaltens die Ausnahmen darstellen. Bei ihnen handelt es sich eben urn 
diejenigen-Grenzfalle, bei denen der Weg vom Gen zum Phan von den Einwir
kungen anderer Gene und von den Einwirkungen der Umwelt in sehr weit
gehendem MaBe unabhangig ist und daher in einem scharf umschriebenen Phan 
endet. Nur dort, wo solche Umweltstabilitat fUr ein Gen gilt, besteht die Moglich
keit eines verhaltnismaBig leicht bis in die Einzelheiten auch der zahlenmaBigen 
Berechnung hinein durchfUhrbaren klaren Erbgangsnachweises. Solche umwelt
stabilen Gene - richtiger gesagt: solche Gene, die durch Umweltstabilital 
ihrer phanischen Manifestierung ausgezeichnet sind - sind es denn auch, die 
wahrend der ersten Versuche, mendelistisches Geschehen auch beim Menschen 
nachzuweisen, die Aufmerksamkeit in erster Linie auf sich ziehen muBten, 
vor allem, wenn die Manifestation als eine monophane erschien; sie sind es auch, 
die in dem vorhergehenden Kapitel (HANHART) vor allem als Paradigmata 
einfacher MENDELscher Erbgange herangezogen werden konnen. Fur sie und 
wohlgemerkt fur sie allein gelten die Angaben der folgenden Tabelle 3, die die 
Grundmoglichkeiten des Erbgangs derartiger umweltstabil sich manifestierender 
Gene zusammenfassend darstellt. Auf derartige Falle angewandt gibt die 
Tabelle kein Schema, wahrend sie mehr und mehr zum Schema werden muB, 
wenn fur die Auspragung des betreffenden Gens statt der Umweltstabilitat eine 
mehr oder weniger groBe Umweltlabilitat oder wenn statt der relativen Mono
phanie eine mehr oder weniger hohe Polyphanie bzw. beides zusammen gilt. 

Von einer Darstellung der historischen Entwicklung der Erforschung der 
elementaren Erbgrundlagen beirn Menschen, deren endgultige Aufklarung VOl' 

allem beim recessiven und geschlechtsgebundenen Erbgang viel Scharfsinn und 
ForscherfleiB erfordert hat - es sei hier nur an LENZ' gedankenreiche Schrift 
aus dem Jahre 1912 und an LUNDBORGS bahnbrechende Monographie aus dem 
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Jahre 1913 eriImert -, kann im Rahmen unserer AusfUhrungen ebenso ab
gesehen werden wie von einer Belegung der vorstehenden knappen Ausftih
rungen durch Einzelmaterial; letzteres schon deshalb, weil solches Material ja 
an zahlreichen Stellen des vorliegenden Werkes ausfUhrlich ausgebreitet wird. 

Ebenso soIl von der Darlegung der zur Grundlage aller dieser Forschungsarbeiten am 
Menschen gewordenen experimentellen Befunde hier Abstand genommen werden. Fur die 
dem Menschen zunachst stehenden Tiere, die Saugetiere, findet sich wiederum die FiiIle 
unseres Einzelwissens in einer Reihe von Beitragen dieses Handbuches ausgebreitet, und in 
bezug auf die allgemeinen Grundlagen unseres vererbungswissenschaftlichen Wissens bieten 
zahlreiche kleinere und groJ3ere EinfUhrungen aIle notwendigen Angaben. Es kann daher 
hier die Feststellung genugen, daJ3 die experimentell-mendelistischen Grundlagen der mensch
lichen Erblehre keine mehr oder weniger weit ausgebauten Theoriengebaude, sondern 
Tatsachen sind. Auch fUr diese Tatsachen gilt allerdings die gleiche Einschrankung, die wir 
vorhin im besonderen fUr den Menschen machten, daJ3 namlich die ilblichen Lehrbuchbeispiele 
MENDELschen Verhaltens in ihrer durchsichtigen Klarheit nur als Grenz/alle anzusehen sind, 
die Umweltstabilitat und relative Monophanie der beteiligten Gene zur Voraussetzung haben. 

Wenn die Hauptunterscheidungsmerkmale- der- verschiedenen Erbgiinge 
umweltstabiler Gene (Tabelle 3) genannt werden sollen, so sind nach dem 
S. 382 Ausgeftihrten dominanter und recessiver Erbgang beim Menschen bereits 
durch das phiinische Verhalten der Heterozygoten charakterisiert. Bei recessivem 
Erbgang einer krankhaften Erbanlage - rich tiger : einer einer nichtnormalen 
Entwicklung zugrunde liegenden Anlage - zeigen heterozygote Individuen, 
tiblicherweise als DR-Personen bezeichnet, keine Abweichung von del' Norm, 
und nul' die homozygoten Trager des betreffenden Gens, also die RR-Personen, 
sind krank. Dagegen zeigen bei dominantem Erbgang bereits die Heterozygoten, 
also die DR-Personen, die betreffende Anomalie, wahrend, wie S. 382 an
gedeutet, tiber die AuBerung des gleichen Gens D im homozygoten Zustande, 
also bei einer DD-Person, nichts bekannt zu sein pflegt. Die Unterscheidung 
von dominantem und recessivem Erbgang wird also tatsachlich auf Grund des 
Verhaltens del' Heterozygoten getroffen, 'und-man kann die beiden Erbgange 
v6llig streng folgendermaBen definieren: Bei dominantem Erbgang sind bereits 
die heterozygoten Gentriiger Merkmalstriiger, bei recessivem Erbgang sind die 
heterozygoten Gentriiger noch nicht Merkmalstriiger, sondern erst die homozygoten. 

Bei diesel' grundsatzlichen Sachlage wird die Wichtigkeit des sog. Hetero
zygoten-Problems deutlich, d. h. des Problems del' Erkennbarkeit eines Gens 
eben im heterozygoten Zustande. Diese theoretisch wie praktisch gleichermaBen 
bedeutungsvolle Frage, die neuerdings beispielsweise fUr die Hamophilie 
(SCHLOESSM.ANN, FONIO, STUDT, GUNDER) odeI' fill den Diabetes (FISCHER, 
LEMSER) bearbeitet worden ist, ergibt sich einmal bei den als recessiv bezeich
neten Erbleiden, bei denen die Nichterkennbarkeit von Heterozygoten ja nicht 
auf einer Nichtmanifestierung des Gens zu beruhen braucht, sondern auch ein 
Ausdruck unserer ungentigenden Kenntnisse tiber heterophiine odeI' Mikro-~[ani
festationen des betreffenden Gens sein kann, weiterhin bei solchen dominanten 
Erbleiden, die sich erst spat manifestieren und bei denen sich daher die Frage 
del' Friih-Stigmen erhebt, und schlieBlich beim sog. unregelmii{3ig-dominant;,n 
Erbgang, bei welchem die Heterozygoten teils als Merkmalstrager erkennbar, 
teils - heute - unerkennbar sind. 

Ftir einen klaren dominanten Erbgang kann grundsatzlich nur die ununter
brochene Folge von Merkmalstragern in del' Generationenreihe gelten (Abb. 8). 
So gut wie stets handelt es sich dabei um Ehen eines Merkmalstragers mit 
einem Nichtmerkmalstrager, also um Ehen DR X RR, aus denen zu gleichen 
Teilen wieder heterozygote Merkmalstrager und homozygote Nichtmerkmals
trager hervorgehen. 

Besonders beweiskraftig, wenn auch im Einzelfall ohne nahere Prtifung 
nicht voll beweisend, sind daher Falle von zweimaliger Ehe eines Merkmals-
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tragers. Weilll aus zwe1, 
Ehen eines Kranken mit 
beidemal einem Gesunden 
kranke Kinder hervorgehen, 
so kann, wenn es sich nicht 
um ein in der Bevolkerung 
weitverbreitetes Gen oder 
aber um Verwandtenehen 
handelt, mit Dominanz des 
betreffenden Gens, also mit 
einer zweimaligen Ehe DR 
(krank) X RR (gesund) ge
rechnet werden. Wurde nam
lich der betreffende Kranke 
ein homozygoter Trager 
eines recessiven Krankheits
gens sein, so muBte die 
Annahme gemacht werden, 
daB er in beiden Ehen auf 
einen zwar phanisch gesun
den, genisch aber durch den 
heterozygoten Besitz der 
gleichen recessiven Anlage R 
gekennzeichneten -Partner 
getroffen ware; diese An
nahme RR (krank) X DR 
(gesund, aber trbertrager) ist 
aber im allgemeinen durch
aus unwahrscheinlich, so
fern es sich eben nicht um 
eine sehr haufige Anlage R 
oderumeine Verwandtenehe 
handelt. Einen solchen Fall 
einer zweimaligen Ehe eines 
heterozygoten Merkmalstra
gers zeigt der HUNTINGTON
Chorea-Stammbaum Abb. 8. 

FUr den recessiven Erb
gang (Abb. 9) muB ent
sprechend ein haufiges Ab
stammen von Merkmals
tragern aus Ehen zweier 
Nichtmerkmalstrager cha
rakteristisch sein. Da aIle 
diese Ehen sich als Ehen 
zweier Heterozygoten, also 
Ehen DR X DR darstellen, 
und da die Wahrscheinlich
keit des Zusammentreffens 
solcher phanisch normaler 
Heterozygoten dann be
sonders groB sein muB, 
wenn beide Ehepartner aus 
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belasteten Sippschaften, womoglich aus der gleichen Sippschaft, stammen, so 
muB, worauf wieder zuerst mit allem Nachdruck LENZ hingewiesen hat, unter 
den Eltern recessiver Merkmalstrager eine gegenilber der Durchschnittsbevolkerung 

Abb.8. Zweimalige Ehe eines HUNTINGTON-Kranken. (Nach J. HOFF)[ANN ans ENTRES.) 

erhOhte Zahl von Verwandtenehen bestehen. Fur diesen Zusammenhang liefern 
die yon HANHART im ·yorhergehenden Kapitel ausfuhrlich dargestellten Fa-He 
eindrucksvolle Beispiele. 

d 
00 

• <I 
RR 00 

I 
=-r--= 

I 

9 0 ~ 0 ~ • 00 OR OR OR OR RR 

I 
Lr: 

I I 
=r= 

I 

9 0 9 0 @ , ~ • , 00 00 00 OR OR RR OR RR RR 

~ ~ 
9 
00 

0 9 0 ~ 0 , • , • DD DD DD OR OR RR RR RR RR 

Abb. 9. Schematische Tafel des recessiven Erbgangs. (Aus G. JUST.) 
Merkmalstriiger(In), 0' 0 Nichttriiger(in) des Merkmals, genotypisch nnbelastet, 

d" t Nichttrager(I;;) des Merkmals, aber genotypisch belastet. 
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Aus Ehen zweier homozygoter Trager des gleichen recessiven Gens konnen auSo
schlieBlich wieder Homozygot-Recessive und damit Merkmalstrager hervorgehen. 

Wenn aus Ehen zweier Merkmalstrager bei bekanntem oder vermutetem rezessivem 
Erbgang Nichtmerkmalstrager hervorgehen, z. B., wie in zwei Fallen beobachtet (Mfurr.MANN, 
GROHMANN), aus Ehen zweier auf erblicher Basis Taubstummer horende Kinder, so gibt 
es fiir diese Sonderfalle verschiedene Moglichkeiten einer Erklarung. Es kann sich ein
mal um in Wahrheit verschiedene recessive Anlagen mit gleichem phanischen Effekt 
handeln, also z. B. um eine Ehe RIR.DsDs X DIDIRsRs mit heterozygot-normalen Kindem 
DIRIDsRs; diese Erklarung hat fiir den Fall Mfurr.MANNs LENZ vertreten, und GROHMANN 
schlieBt sich ihr an. Es kann sich aber auch, worauf hingewiesen werden muB, um seltene 
FaIle einer Manifestationshemmung durch das genotypische Milieu handeln. 
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Von dominantem oder recessivem Erbgang schlechthin sprechen wir, wenn 
die betre££enden Gene als in einem der Autosomen lokalisiert zu denken sind. 

'arb! tichtige }'rau 
(rot<iuslgcs !ill 

Kcim7.ollcn 

Kondnktorin 
(r tiiUgi~CS ~) 

Itol~riil\blindo ],'r" II 
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Abb.l0a. 
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(wcilliiugiges &) 

' onduktorin Jhubtiichtigcr 
Mann 

(rotaugig) 

Abb, lOb, 

Abb. lOa und b. Gcschlechtsgebundener Erbgang der Rotgrflnblindheit (Weiflaugigkeit von DI·osophila). 
(Schemata G. JUST.) 

Bei Lokalisation des Gens im X-Chromosom sprechen wir von geschlechts, 
gebundenem Erbgang. Vor allem dem recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang 
folgen gut bekannte Merkmale. 

Fiir den geschlechtsgebunden-recessiven Erbgang (vgl. Tabelle 3) gilt das fur 
den gewohnlichen recessiven Erbgang Gesagte, soweit es sich urn die weiblichen 
Trager des Gens handelt, die als Homozygote (RR) Merkmalstragerinnen, 
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als Heterozygote (DR) phanisch normale 
Dbertragerinnen - bei dieser Erbgangsform 
oft als Konduktorinnen bezeichnet - sind. 
1m mannlichen Geschlecht, in welchem nicht 
wie im weiblichen zwei X-Chromosomen, 
sondern nqr deren eins vorhanden ist, kann 
die im X-Chromosom lokalisierte Anlage 
auch nur einmal vorhanden sein, wobei aber 
diese eine Anlage, sei sie D oder sei sie R, 
stets uber die Merkmalsauspragung ent
scheidet. AIle Einzelheiten des geschlechts
gebunden-recessiven Erbganges lassen sich 
auf Grund des Gesagten und an Hand der 
Abb. lOa und b als notwendige Konsequen
zen der Genlokalisation verstehen. 

AuBert sich eine geschlechtsgebundene 
Anlage auch bei den heterozygoten weib
lichen Per1'!onerr;~wie das, wenn auch nicht 
ausnahmslos und nur in unvollstandiger 
Auspragung, fUr die in Abb. 11 dargestellte 
Sippschaft gilt, so kann man mit SIEMENS 
von (unvollstandig) dominant-geschlechtsge
bundenem Erbgang sprechen. Den gleichen 
Erbgangstyp hat HALDANE (1937) fUr eine 
Familie mit erblichem Zahnschmelzdefekt 
diskutiert. 

Der gleiche Autor hat auch die Moglich-
keit eines unvollstandig-geschlechtsgebundenen "0 
Erbgangs erortert, der fur solche Gene gelten 
wiirda, die in dem einem Abschnitt des X 
Y-Chromosoms homologen Abschnitt des 0+ 
X-Chromosoms lokalisiert zu denken waren 
und daher auf dem Wege des Faktorenaus- X 
tausches bald im X-, bald im Y-Chromosom 'b 
lagen (vgl. S.428). 

In Tabelle 3 sind fur die einzelnen Ehe
kategorien auch die theoretischen Haufig
keiten fur das Auftreten von Merkmals
tragern und Merkmalsnichttragern ange
geben, indem in bestimmten Ehekategorien 
25 %, in anderen 50 % der Kinder als Merk
malstrager zu erwarten sind. Unter Ver
weisung wiederum auf die an vielen Stellen 
unseres Handbuches im einzelnen ange
fuhrten MENDEL - Proportionen kann hier 
wiederum ein einziger Hinweis genugen: 
namlich die Warnung vor dem Gedanken, 
als konne in einer einzelnen Ehe die Ver
wirklichung einer solchen MENDELschen 
Erwartung mehr als nur zufallig sein. Es 
gibt allerdings immer wieder Falle - und 

409 

... 

... 

.. 
"'.+ 
0+-

muB rein wahrscheinlichkeitsmaBig auch immer wieder solche Falle geben -, 
in denen die Verwirklichung der fUr die Ehekategorie zu erwartenden Merkmals-
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haufigkeit schon innerhalb 
einer oder weniger Ehen 
vollig genau der Erwar
tung entspricht (Abb. 12). 
Aber mit eben der glei
chen Wahrscheinlichkeit 
miissen sich III anderen 
Ehen der gleichen Kate
gorie und daher der glei
chen Nachkommenerwar
tung auch geringere oder 
groBereAbweichungen von 
den theoretischen Zahlen 
zeigen, ohne daB damit 
gegen die exakte Giiltig
keit der zugrunde liegen
den MENDEL - Gesetzlich
keiten irgendein Einwand 
gegeben ware. DaB aller
dings in geniigend groBem 
Material eine hinreichende 
Dbereinstimmung der em
pirisch ermittelten Zahlen 
mit den theoretischenMEN
DEL-Zahlen aufweisbar sei, 
muB fiir den Nachweis der 
Giiltigkeit MENDELschen 
Verhaltens bei jeder zu 
untersuchenden Einzel
frage gefordert werden. 
Ein solcher Nachweis hat 
sich in zahlreichen Fallen 
fiihren lassen. 

DaB auch dieser Nachweis 
trotz der doch einfachen Ver
hiUtnisse, urn die es sich dabei 
im Grunde handelt, schwierig 
sein kann, kann hier nur an
gedeutet werden. Abgesehen 
von den zum Nachweis von 
MENDEL-Zahlen in mensch
lichem Material besonders be
reitgestellten Methoden, iiber 
die KOLLERS Beitrag in Band II 
dieses Handbuches ausfiihrlich 
unterrichtet, sei hier nur auf 
die Schwierigkeit hingewiesen, 
die bei einer gemeinsamen 
statistischen Bearbeitung von 
klinisch ahnlichen oder sogar 
iibereinstimmend erscheinen
den Fallen aus verschiedenen 
Sippschaften dadurch entste
hen kann, daB phanisch Uber
einstimmendes nicht notwen
dig auf gleicher genischer 
Grundlage beruhenmuB. Auch 
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dann niimlich, wenn nicht etwa Manifestationsunterschiede in den verschiedenen Sipp
schaften bestehen, woriiber 'noch zu sprechen sein wU'd, kiinnten klinisch sehr iihnliche 
Leiden doch auf verschiedene Gene zuriickgehen, und es kiinnten dann scheinbar kompli
zierte Verhiiltnisse einfach dadurch vorgetiiuscht werden, daB genetisch nicht Einheit
liches fiilschlicherweise gemeinsam bearbeitet wird. 

So kiinnte sich (vgl. S. 376) sehr wohl ein neuartiges und durchsichtigeres Bild von den 
Erbverhiiltnissen in der Gruppe der Schizophrenien ergeben, wenn auf Grund sei es klini
scher, sei es genetischer Untergruppierungen die in den einzelnen Untergruppen bestehenden 
Erbverhiiltnisse fiir sich allein untersucht werden. 

Der Vorschlag von SIEMENS (1924), zwillingspathologische Befunde auch 
fUr Erbgangsuntersuchungen heranzuziehen, hat, soweit wir sehen, keinen 
Anklang gefunden. Schon seines methodologischen Interesses halber sei aber 
auf ihn hingewiesen. 

Die vorstehenden AusfUhrungen sind, wie bereits betont, in vollem Umfange 
dort giiltig, wo die Manifestation der betreffenden Gene eine hohe Umwelt
stabilitat zeigt. Es ist daher, wenn man an die fruheren AusfUhrungen zuruck
denkt, ohne weiteres begreiflich, daB die Zahl solcher FaIle kleiner sein muB 
als die Zahl derjenigen, die mehr oder weniger starke Abweichungen vom theo
retischen Grundbild, dabei dann auch von den zahlenmaBigen Forderungen 
des vermuteten Erbgangs zeigen. Selbstverstandlich muB es aber nicht nur 
das Bestreben bleiben, durch weitere Analyse die Ursachen der Abweichungen 
vom grundsatzlichen MENDEL-Bild aufzuklaren, sondern ebenso selbstverstand
lich besitzen vor der DurchfUhrung derartiger tieferdringender Analysen die 
genetischen SchlUsse auch aus umfangreicherem Material den Charakter nur 
von Arbeitshypothesen, nicht schon den von eigentlichen mendelistischen Er
gebn1:ssen. 

Diese Einschrankung, durch die der Wert einer Untersuchung indes keines
wegs geschmalert wird, gilt, was die betreffenden Autoren auch seIber klar 
sehen, fUr die SchluBfolgerungen mancher umfangreicher neuerer Untersuchungen 
zu wichtigen erbpathologischen Fragen. So ist nach FABER fUr die angeborene 
Huftverrenkung unter Berucksichtigung der bei einem groBen Teil der Anlage
trager bestehenden Mikromanifestation ein unregelmaBiger einfach-dominanter 
Erbgang anzunehmen, ebenfalls ein solcher unregelmaBig-dominanter Erbgang 
nach HANGARTER filT eine spezifische arthritische Erbanlage, die sich intrafamiliar 
sehr variabel auBere, wobei ihre Penetranz und Expressivitat auch dem Ein
fluB weiterer Anlagen, vor allem derjenigen zur allergischen Dia,these, unter
liege. Gleichfalls einfache Dominanz bei hoher Variabilitat der Manifestation 
gilt nach CURTIUS fUr ein dem Status dysraphicus zugrundeliegendes Gen, wobei 
Homozygotie und Heterozygotie dieses Gens sich vermutlich in der Schwere 
der Merkmalsauspragung unterschieden. Ein einfach-recessives Gen von nur 
geringer ManifestationskTaft halt K. IDELBERGER fill' die wahrscheinliche Grund
lage des erblichen KlumpfufJes, dessen haufigeres Auftreten beim mannlichen 
Geschlecht der gleiche Autor auf geschlechtsgebundene Modifikationsgene 
zuruckfUhren will. All solche Ergebnisse sorgfaltiger Untersuchungen zeigen 
doch zugleich, wie viel an mendelistischer Arbeit auf humangenetischem Ge
biete noch zu tun bleibt. 

An dieser Stelle muB schlieBlich noch auf einen Zusammenhang aufmerksam 
gemacht werden, der eine charakteristische und nicht leicht auszuschaltende 
Komplikation der Erforschung gerade menschlicher Erbverhaltnisse darstellt, nam
lich die Bedeutung der Gattenwahl filr die Zusammenfuhrung, sei es guten und 
wertvollen, sei es minderwertigen Erbgutes. In ersterer Hinsicht sei auf unsere 
Ausfiihrungen in Rd. V dieses Handbuches (S. 571) verwiesen, in letzterer Hin
sicht die Tatsache hervorgehoben, daB starkere korperliche oder pSJchische 
Abweichungen von der Norm ein soziales Herabsinken zur Folge haben konnen 
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(vgl. etwa BREMER 1922, CURTIUS 1932, 1933, CONRAD 1937, RIEDEL 1939, 
ferner auch POHLISCH 1939), und daB auf diese Weise Selektionsvorgange ab
laufen, die zur Anhaufung verschiedenartiger krankhafter Erbanlagen in den 
gleichen Sippschaften fiihren. Derartige Sippschaften, die aus sozial gesunkenen 
oder in niederer sozialer Schicht gebliebenen Personen bestehen, stellen sich 
SOlnit als Sammelbecken, Vermehrungsmittelpunkte und damit als Zentren 
mannigfacher mendelistische1' Kombinationen verschiedenartiger krankhafter Erb
anlagen dar. Wenn nun, wie es notwendigerweise oft der Fall ist, die Erforschung 
einer solchen Sippschaft zunachst von den Gesamtbefunden ausgehen muB, 
um auf Grund derselben nun die Durchfiihrung einer mendelistischen Analyse 
zu versuchen, so kann durch reine Zufallskombinationen von krankhaften 
Erbanlagen, die an sich genetisch selbstandig, durch den geschilderten sozialen 
Auslesevorgang aber sippenmaBig zusammengefiihrt worden sind, ein polyphiin 
sich manifestierendes SyndTOm vorgetiiuscht werden. Beziehen sich die auf die 
geschilderte Art und Weise zusammengefiihrten Gene gar auf gleiche oder 
verwandte morphogenetische oder psychische Vorgange, auf gleiche Organe o. a., 

so konnen auf el'bkombinatorischem Wege pathologische Gesamtbilder zustande 
kommen, deren AufheHung dadurch erleichtert sein kann, daB die betreffenden 
krankhaften El'banlagen infolge einer nicht zu allgemeinen Verbreitung oder 
auch infolge einer nicht zu groBen Umweltlabilitat auch in der Art und 
Weise ihrer isolierten Auswirkung klinisch bzw. genetisch bereits erfaBt werden 
konnten. 

Wie undurchsichtige Verhintnisse in del' Tat bereits dann bestehen konnen, wenn es 
sich nur urn zwei oder drei am gleichen Organ sich auswirkende Gene handelt, sei durch 
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vorstehende Abb. 13 und 14 verdeutlicht, die einer unter ganz anderen Gesichtspunkten 
unternommenen Untersuchung iiber die Zusammenarbeit einiger Gene bei der Fliigel
ausbildung von Dmsophila (CSIK 1935) entnommen sind, und die meist homozygote Aus
pragungen teils eines, teils zweier odeI' dreier krankhafter Fliigelbildungsanlagen darstellen. 
Vor welchen SchwieI'igkeiten wiiI'de sich die Untersuchung eines mehrere solcher Gene 
enthaltenden Drosophila-Stammes sehen, wenn die Untersuchung nicht mit experimentellen, 
sondern mit rein vergleichend-pathologischen und statistischen Mitteln duI'chgefiihI't werden 
miiBte! (V gl. in diesem Zusammenhang auch das weiterc bei HONER und WALETZKY mit
geteilte Dmsophila-Material.) 

3. Dimerie nnll Polymerie. 
a) Vorbemerkungen. 

Es ist vielleicht kein Zufall, daB es im besonderen das Gebiet der neurologi
schen und psychiatrischen Erbleiden ist, auf dem schon friihzeitig und bis in die 
neuere Zeit hinein immer wieder mit der Moglichkeit komplizierterer Mendel
grundlagen, sei es Dimerie, sei es Polymerie, gerechnet worden ist. Gerade auf 
diesen beiden Gebieten aber, in denen auf der einen Seite scharf charakterisier
bare Krankheit,sbilder bestehen, die trotz ihrer klinischen Abgrenzbarkeit noch 
nicht den Anspruch auf eine ebenso klare genetische Abgrenzbarkeit besitzen, 
sondern moglicherweise nur besonders scharf herausgehobene Auspragungs
formen eines polyphan auspragungsfahigen Erbstatus sein kounen, und in 
denen auf der anderen Seite die Vielfaltigkeit klinischer Erscheinungsweisen 
oft noch keine mehr endgiiltige systematische Einteilung erlaubt, muB vie]
leicht in besonderem Umfang erstens mit der Moglichkeit entwicklungslabiler 
Vorgange gerechnet werden, zweitens aber auch mit dem das Bild der an sich 
vielleicht recht klaren Erbverhaltnisse mehr oder weniger triibenden EinfluB 
der Gattenwahl, die mannigfache Belastung in das sonstige Familienbild hinein
zutragen vermag. 

Bei diesen grundsatzlich gerade im neurologischen-und psychiatrischen Be
reich zu erwartenden beiden Komplikationen der reinen Erbverhaltnisse kann 
es denn nicht wundernehmen, wenn auf der einen Seite CURTIUS auf Grund 
umfangreicher und sorgfaltiger Sippschaftsuntersuchungen die multiple Sklerose 
fiir polymer erbbedingt halt, wahrend THuMs auf Grund ausgedehnter Zwillings
untersuchungen zu einer ebenso entschiedenen Ablehnung der Erblichkeit der 
multiplen Sklerose kommt. Diese Zwillingsbefunde setzen ohne Zweifel die 
Beweiskraft einer auch umfassenden Sippschaftsuntersuchung um so starker 
herab, als die in den Sklerotikersippschaften erhobenen Krankheitsbefunde ein 
iiberaus wechselvolles Bild bieten. Es finden sich namlich in diesen Familien 
teils stark, teils doch deutlich in ihrer Frequenz gegeniiber der Durchschnitts
bevolkerung gesteigert, senile Demenz, arteriosklerotische Demenz, Psycho
pathie, Suizid, manisch-depressives Irresein, Epilepsie, Enuresis, Oligophrenie, 
verschiedene heredodegenerative Einzelsymptome, Meningitis, multiple Sklerose. 
Eine "elektive Morbiditat des Gehirns" auBert sich nach CURTIUS so teils in 
ausgepragten Krankheitsbildern, teils in Rudimentarformen derselben und in 
Form angeborener Anomalien. Wiederholt war eine familienweise Haufung 
sexueH abnormer Personen festzustellen; wiederum halt es CURTIUS fur wahr
scheinlich, daB eine allgemeine degenerative V-eranlagung der Keimdrusen in 
einer innerhalb der gleichen Familien beobachtbaren Mannigfaltigkeit abnormer 
Manifestation zur Auspragung komme. Weiterhin findet CURTIUS bei den Herd
sklerotikern und ihren Verwandten deutliche Beziehungen zur aHergischen 
Diathese, beispielsweise zum Ekzem, und zu vegetativer Labilitat. Diese viel
faltige neuropathologische Belastung vor aHem der nachsten, aber auch der 
entfernteren Verwandten der Sklerotiker fiihrte CURTIUS zu der Annahme, 
daB das seltene Syndrom auf polymeren Genen beruhe, die einzeln fur sich 
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die mannigfachsten neuropathologischen Erscheinungen bedingen, und die zu
sammen zur multiplen Sklerose fiihren, und daB die Auswirkung dieser Gene 
sowohl Einfliissen von Modifikationsgenen wie sol chen der extraindividuellen 
Umwelt unterliege. Schon die Uberlegung aber, daB die Sklerotikersippschaften, 
ahnlich wie das fUr Schwachsinnigen- und fiir Epileptikersippschaften haufig 
zutreffen wird, auf dem Wege entsprechender Gattenwahl Sammelbecken der 
verschiedenartigsten krankhaften Anlagen sein konnen, laBt die Schwierigkeiten 
eines wirklichen Nachweises der Polymerie eines solchen Krankheitsbildes klar 
erkennen. Denn ein derartiger Nachweis ist ja doch etwas anderes als die 
Anwendung einer moglichen genetischen V orstellung auf ein kompliziertes 
familiares Gesamtbild. 

b) Dimerie. 

Grundsatzlich muB auch beim Menschen mit del' Moglichkeit gerechnet 
werden, daB bestimmte mehr odeI' weniger scharf umschreibbare Erbmerkmale 
nicht monomer, sondern dimer bedingt sind, daB also ihr Zustandekommen 
durch die Zusammenwirkung, sei es zweier dominanter Gene, sei es zweier 
recessiver Gen-Paare odeI' sei es schlieBlich eines recessiven Gen-Paares mit 
einem dominanten Gen bedingt ist. Trotz vieleI' Einzelerorterungen ist indes 
beim Menschen bisher kein sicherer Fall eines dimer bedingten Erbmerkmals 
nachgewiesen worden. 

Dabei lieBen sich sehr wohl Analogien etwa zu jenem schon aus del' ersten 
Zeit des experimentellen Mendelismus stammenden Fall von BATESON und 
PUNNETT denken, in welchem eine stark ausgepragte Reduktion des Kammes 
beim Haushuhn durch das gemeinsame, sei es homozygote odeI' heterozygote, 
Auftreten zweier Gene (E und R) bedingt wird, von denen das Gen Eeine Um
formung des gewohnlichen Kammes in einen niedrigen,statt Zack;en nur Hocker 
aufweisenden sog. Ecbsenkamm, das Gen Reine Umformung zu· dem drei
eckigen, viele kleine Papillen tragenden sog. Rosenkamm zustandebringt, 
wahrend bei gleichzeitigem Vorhandensein del' Gene E und R, also bei kom
binierter Wirkung del' auch isoliert wirksamen erblichen Reduktionstendenzen, 
die in den Genen E und R stecken, das starke Reduktionsbild des runzeligen 
WaInuBkammes entsteht: 

rree gevvohIllicher }(amm 

~!:e } Rosenkamm 

~~~~ } Erbsenkamm 

RREEI 
~~:e WalnuBkamm 
RrEe 

HOGBEN hat fiir eine Reihe menschlicher Erbfalle die Frage del' Dimerie dis
kutiert. Auch er kann als Hauptergebnis sorgsamer Priifung nul' dies buchen, 
daB irgendeine positive Entscheidung bis heute in keinem FaIle vorliegt, auch 
auf Grund zusammenfassender Bearbeitung von in del' Literatur niedergelegtem 
kasuistischen Material, das moglicherweise del' Gefahr einer "Interessantheits
auslese" unterlegen ist, nicht g~wonnen werden kann. Nur dort vielmehr, wo 
umfangreiche, von einem einzeInen Untersucher nach einheitlichen Gesichts
punkten aufgestellte Stammbaume nach mendelistischen Prinzipien durch
gearbeitet werden konnen, besteht die Moglichkeit einer klaren Entscheidung, 
soweit iiberhaupt zur Priifung solcher komplizierteren Erbverhaltnisse von den 
einzelnen Familien und Sippschaften ausgegangen werden solI, statt von der 
Gesamtbevolkerung und den bei ihr gegebenen Merkmalshaufigkeiten. 
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Grundsatzlich solite stets VOl' aliem daran gedacht werden, daB VOl' jeder 
Diskussion komplizierterer Erbverhaltnisse aIle Moglichkeiten elementarer Erb
auffassung durch eine sorgfaltige Analyse, die auch die vielfaltigen Storungs
moglichkeiten elementaren Mendelverhaltens berucksichtigt, erschopft sein 
mussen. 

Es solien hier nun nicht aIle Falie besprochen werden, fUr die ein dimerer 
Erbgang beim Menschen diskutiert worden ist; daruber kann an den betreffenden 
Stellen des Handbuches nachgelesen werden. Nurim Sinne von Beispielen sei 
einiges angefuhrt. 

Fur Hasenscharte und Wolfsrachen hat DROOGLEEVER FORTUYN die Vor
stellung eines dimeren Erbgangs, und zwar eines Zusammenwirkens eines 
recessiv-geschlechtsgebundenen mit einem autosomal recessiven Faktorenpaar 
erortert. Er findet diese Hypothese, daB Trager del' genannten Gesichtsspalten 
also ausschlieBlich die aabb-Frauen und die aab--Manner seien, bei Priifung 
am Material von SANDERS, BIRKENFELD und SCHRODER in Ubereinstimmung 
mit den Tatsachen. CSIK und MATHER lehnen die Mitwirkung geschlechts
gebundener Gene bei Hasenscharte und Gaumenspalte dagegen abo 

Der genannte Autor steUt dieselbe Hypothese auch fiir die Vererbung des Asthmas zur 
Diskussion und weist fiir Otosklerose und Kropfbildungstendenz auf DAVENPORTS (1932) 
entsprechenden Erklarungsversuch hin. 

Die Diskussion von Dimerie fur die progressive Muskeldystrophie hat HANSEN 
und G. V. UBISCH auf Grund des von ihnen mitgeteilten Stammbaums zur 
Annahme zweier dominanter, MrNKOWSKI und SIDLER fUr einen anderen Stamm
baum zur Annahme zweier recessiver Gene gefUhrt. 

Fur den Schwachsinn hat ROSANOFF die Zusammenwirkung zweier recessiver 
Genpaare diskutiert, von denen wiederum das eine dem gewohnlichen Erbgang, 
das andere dem geschlechtsgebundenen recessiven Erbgang folgen soIl. Auch 
hierzu sei nul' soviel gesagt (vgL im ubrigen den Beitrag BRUGGER in Bd. V, 2), 
daB die beiden neuesten Veroffentlichungen zur Frage del' Schwachsinns
vererbung die Hypothese einer Mitbeteiligung geschlechtsgebundener Erbanlagen 
beim Schwachsinn nicht unterstutzen. JUDA findet, daB ihre Befunde einen 
geschlechtsgebundenen Erbgang des Schwachsinns wedel' stutzen noch auch 
streng ablehnen, wahrend VEIT ausdrucklich betont, daB in dem von ihr 
bearbeiteten Material eine einem geschlechtsgebundenen Erbgang folgende 
Schwachsinnsgruppe nicht enthalten sei. (VgL auch CSIK und MATHER.) 

Auf psychiatrischem Gebiet ist es VOl' aHem die Schizophrenie, fUr die immer 
aufs neue die Frage eines nicht-monomeren Erbgangs erortert worden ist. Ohne 
daB auch auf diese Frage, die ja im V. Bande unseres Handbuches eine aus
fUhrliche Darstellung findet, hier naher eingegangen werden soll, sei hier zunachst 
yom allgemein-methodischen Standpunkt mit besonderem Nachdruck darauf 
verwiesen, daB eine endgiiltige Klarung des Erbganges del' Schizophrenie unscres 
Erachtens so lange nicht erreicht-werden kann, als nicht unter immer neuer 
Untergruppierung und immer erneuter Zusammenfassung solcher Untergruppen 
zu mehr odeI' weniger vorlaufigen Teil-Gesamtgruppen groBeres Material zu 
del' Frage vorliegt, wieweit uberhaupt diesel' Gruppe von Krankheitsbildern 
genetische Einheitlichkeit zugrunde liegt. 

Nach wie vor mochten wir iibrigens, wie bereits 1934 kurz angedeutet, in Ubcrein
stimmung mit J. LANGE, del' sich in ahnlicher Richtung geauBert hat, fiir zweckmaBig 
halten, bei del' genetischen Analyse der Schizophrenie auch die Moglichkeit multipler Allelie 
zu beriicksichtigen. (Vgl. hierzu auch die Befunde von SCHWAB.) 

In mehreren erst nach Drucklegung des V. Bandes unseres Handbuches 
erschienenen Arbeiten ist B. SCHULZ del' Frage des Erbgangs del' Schizophrenie 
nachgegangen. Auf Grund seiner Erhebungen an den Kindel'll einerseits schizo
phreneI' Ehepaare, andererseits manisch-depressiver bzw. uberhaupt affektiv-
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psychotischer Ehepaare kommt er zu der Auffassung, daB genetische Zusammen
hange zwischen Schizophrenie und manisch-depressivem Irresein "nahegelegt" 
seien. In 28 Ehen zwischen Schizophrenen findet er namlich kein einziges 
manisch-depressives Kind, wahrend aus Ehen zweier Manisch-Depressiver ein 
tiberraschend hoher Prozentsatz schizophrener Kinder hervorging, der, je nach 
der Untergruppierung im einzelnen bald hoher, bald tiefer liegend, etwa 12% 
betragt. So ausdrticklich SCHULZ die hypothetische Deutung seiner Befunde 
im Sinne von Erbzusammenhangen zwischen Schizophrenie und manisch
depressivem Irresein nur fUr eine Moglichkeit erklart, der er selbst sogar "keines
wegs eine besondere Wahrscheinlichkeit zubilligen mochte", so sehr muB der 
Kritiker betonen, daB fUr eine Verifizierung der Hypothese von SCHULZ gegen
wartig kaum eine Moglichkeit gegeben ist. 

Zwar kann in der Kleinheit seines Ausgangsmaterials, die ja als solche auch 
nur erwartet werden kann, kein Grund zur Kritik seiner hypothetischen Aus
ftihrungen gesehen werden. Abgesehen davon aber, daB, wie ausgeftihrt, ein 
wirklicher Fortschritt vielleicht erst durch die gesonderte genetische Prtifung 
der schizophrenen Untergruppen erreicht werden kann, muB unseres Erachtens 
die teilweise durchaus unsicher erscheinende Einordnung des SCHuLzschen 
Krankenguts in die Krankheitskategorien, also die Sicherheit der Diagnosti
zierung im Einzelfall und damit der Rubrizierung des Gesamtmaterials, auf 
erhebliche Bedenken stoBen. Wenn SCHULZ selbst mehrfach die Moglichkeit 
durchaus offerilassen muB, ob nicht statt manisch-depressiven Irreseins auch 
Schizophrenie hatte diagnostiziert werden konnen, so erscheint uns die hohe 
Schizophreniehaufigkeit unter den Kindern seiner manisch-depressiven Eltern
paare vielleicht weniger tiberraschend (vgl. aber SCHULZ 1940, S.344). 

SCHULZ nimmt einen dimer-dominanten Erbgang fUr die Schizophrenie an, 
wobei die doppelt-heterozygoten Individuen eine nur 50% ige Manifestations
wahrscheinlichkeit haben sollen. SCHULZ' Auffassung steht also' derjenigen 
von KOLLER nahe, nach der Schizophrenie und Schizoidie durch den Besitz 
eines dominanten Hauptgens A gleicherweise charakterisiert sind, wahrend sie 
sich in bezug auf ein in der Bevolkerung ziemlich weit verbreitetes, ebenfalls 
dominantes Nebengen B unterscheiden, indem Heterozygotie dieses Nebengens B 
Schizoidie, Homozygotie dagegen Schizophrenie bedingt. 

Manisch-depressives Irresein denkt sich SCHULZ im Rahmen seiner Arbeits
hypothese dadurch bedingt, daB zu den Schizophrenie bedingenden Faktoren 
noch eine Art Umwandlungs- oder Aus16sungsfaktor hinzukame, der den Zahlen 
nach ebenfalls als aus zwei verschiedenen dominanten Genen bestehend, also 
dimer-dominant gedacht werden konne. Aus der Verbindung zweier Manisch
Depressiver beispielsweise, die beide in bezug auf aIle 4 Gene heterozygot waren, 
aus der Verbindung also AaBbCcDd X AaBbCcDd, waren 31,6% manisch
depressive und 24,6 % schizophrene Kinder zu erwarten. 

Eine solche Hypothese, nach der zwei verschiedene dominante Gene zur 
Entstehung einer Psychose tiberhaupt, zwei weitere dominante Faktoren zur 
speziellen Ausformung dieser Psychose in Form eines manisch-depressiven Irre
seins fUhren, erscheint uns, wie gesagt, heute in keiner Weise irgendwie veri
fizierbar. 

c) Polymerie. 
Bis zu welchen Einsichten eine fortgesetzte Vertiefung der erbbiologischen 

und entwicklungsgeschichtlichen Analyse zu fUhren vermag, geht aus den an 
anderen Stellen dieses Handbuches (bei BONNEVIE Bd. lund bei ABEL Bd. III) 
ausftihrlicher dargestellten Ergebnissen von BONNEVIE tiber die Erbgrundlagen 
der Papillarmuster. hervor. BONNEVIE hatte hier ursprtinglich mit einem poly
meren Erbgang, an dem 5 Genpaare beteiligt sein sollten,' gerechnet, undein 
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anderer Untersucher von Papillarmustern, GRUNEBERG, dessen statistische 
Beweisfuhrung allerdings zu formalistisch war, hatte mit 4-6 polymeren Gen
paaren rechnen zu sollen geglaubt. Diese komplizierteren Vorstellungen konnten 
von einer demgegenuber verhaItnismaBig einfachen Hypothese abgelost werden, 
nach der sich in den quantitativen Werten der Fingerbeerenmuster drei von
einander unabhangige Gene (V, R und U) auswirken (Tabelle 4). Der Wert 

Tabelle 4. Aufspaltung naoh dem Dihybriden-Typus 9 : 3 : 3 : 1 in samtliohen 
15 Ehen zwisohen doppelt-heterozygoten Tragern gleioher Papillarmuster-

Gene in BONNEVIES Material. (Naoh K. BONNE VIE 1931.) 

Kreuzungen Phiinotyp der Kinder 
--

Genotyp \ Anzahl VR VU RU I V U R-R V U I 0 I total 

VvRr X VvRr 2 5 1 3 I 
I 9 

VvUu X VvUu 5 9 4 1 1 
I 

15 
RrUu X RrUu 8 14 5 3 I 1 23 

Fam.: 15 I 5 + 9+14 
I 
1+4+5 3+1+3 I 2 47 

Empirisoh 28 : 10 : 7 : 2 47 
------ ----

Theoretisoh { 26,4 : 8,8 : 8,8 : 2,9 47 
9 : 3 : 3 : 1 16 

dieser inzwischen zu ziemlich allgemeiner Anerkennung gekommenen Hypothese 
liegt aber nicht in erster Linie darin, daB sich mit ihr die Erbverhaltnisse der 
quantitativen Papillarmusterwerte gut in Einklang bringen lassen, sondern vor 
allem darin, daB die Auswirkungen dieser drei Gene und ihre entwicklungs
physiologische Zusammenarbeit bei der Ausbildung der Papillarmuster ffir 
wenigstens eine gewisse Strecke der embryonalen Entwicklung verfolgt werden 
konnten. Das Gen V (Verdickungsfaktor) stellt dabei nach BONNEVIE ein die 
allgemeine Dicke der embryonalen Epidermis bestimmendes Gen dar, R (radialer 
Faktor) bedingt das Auftreten einer Flussigkeitspolsterung der embryonalen 
Haut auf der radialen, U ein entsprechendes Auftreten auf der ulnaren Seite 
der Hand. In diesem Falle eines trimeren Erbganges bestimmter Eigenschaften 
der Papillarmuster stellt also jedes der beteiligten Gene eine in einem Teil ihrer 
Auswirkungsmoglichkeiten bekannte entwicklungsphysiologische GroBe dar. 

Vgl.. hierzu aber auoh ABEL (1938) und E. FISOHER (1939)! 
. Nicht eindringlich genug kann daher darauf hingewiesen werden, daB die 

Aufstellung einer Polymerie-Hypothese ffir kranklIafte Vorgange beim Menschen 
niemals den theoretischen AbschlufJ einer Untersuchung bilden kann, sondern 
ganz im Gegenteil nur dort berechtigt ist, wo von einer solchen Arbeitshypothese 
aus, sei es durch Verfeinerung der genealogischen und statistischen Analyse, 
sei es durch jede mogliche Ausdehnung der Arbeit ins Entwicklungsphysiologische 
hinein, neue ForschungsmOglichkeiten erschlossen werden. Wo dies nicht der 
Fall ist, darf eine Polymerie-Hypothese durchaus als eine ungewollte Ver
schleierung unserer Unkenntnis durch eine vielleicht zunachst nicht widerleg
bare, zugleich aber auch nicht beweisbare, damit aber im Grunde nichtssagende 
Allgemeinvorstellung angesehen werden. 

Urn wiederum einige FaIle aus erbpathologischem Gebiete anzufiihren, in 
denen Polymerie diskutiert worden ist, so kann hier zunachst wieder an die 
Schizophrenie und das manisch-depressive Irresein unter Verweisung auf die 
Arbeiten von RUDIN und H. HOFFMANN hingewiesen werden. 

FUr die Taubstummll,eit sind neben der fur zahlreiche FaIle klar aufgezeigten 
monomer-recessiven Vererbung (ALBREcHT, liANH.A.RT) auch.Dimerie und Poly
merie diskutiert worden. DAHLBERG hat sogar, allerdings an Hand literatur-
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kasuistischen Materials (vgl. S.415), die Moglichkeit eines Zusammenwirkens 
von mindestens vier verschiedenen Genen, namlich drei verschiedenen domi
nanten und einem recessiven, fur die Taubstummheit erortert. 

Fur das Schielen hat CZELLITZER einen dimeren, CLAUSEN einen polymeren 
Erbgang angenommen. 

Dber das nach CURTIUS anzunehmende Zusammenwirken von polymeren 
Genen, Modifikationsfaktoren und Umwelteinflussen bei del' Entstehung der 
multiplen Sklerose und del' in ihrer genealogischen Nahe auftretenden mannig
faltigen abnormen Erscheinungen haben wir S.414-415 bereits gesprochen. 

V. Anlagenkoppelung uud Anlagenaustausch. 
1. Vorbemerkungen. 

So umfangreich unser Wissen uber die Erscheinungen del' Faktorenkoppe
lung (Anlagenkoppelung) und des Faktorenaustausches (Anlagenaustausches) 
bei experimentell untersuchbaren Lebewesen ist, VOl' allem bei Drosophila, bei 
welcher bekanntlich durch bahnbrechende Untersuchungen die feste Grundlage 
fUr dieses theoretisch so bedeutungsvolle Gebiet gelegt worden ist, und so sehr 
sich daher dieses Sondergebiet genetischer Arbeit zu einem bereits schwierig 
zu uberblickenden Teilgebiet del' Genetik ausgeweitet hat (vgl. die altere Mono
graphie von STERN und'die neuere von LUDWIG), so sparlich ist unser Wissen 
uber die Erscheinungen von Anlagenkoppelung und Anlagenaustausch beim 
Menschen. Ja, der einzige wirklich mit Sicherheit nachgewiesene Fall eines 
Faktorenaustausches beim Menscherr; namlich der Nachweis des Austausches 
zweier geschlechtsgebundener menschlicher Erbanlagen durch v. VERSOHUER 
und RATH (vgl. S. 425f.), bezieht sich auf Gene, deren Lokalisation im gleichen 
Chromosom, namlich im X-Chromosom, bereits sichergestellt war, so daB es 
sich, so wichtig dieser tatsachlich erstmalige Nachweis eines Austausches zwischen 
zwei Erbanlagen beim Menschen ist, doch dabei zugleich nur um eine Bestiitigung 
eines bereits aus theoretischen Erwagungen heraus mit hoher Sicherheit aufzu
stellenden Postulates handelt, nicht abel' eigentlich um eine positive Erweiterung 
unseres Wissens, namlich desjenigen uberLokalisation und Lagebeziehungen 
menschlicher Gene. 

Diese letztere Frage aber muB es sein, die der Forschungsarbeit auf diesem 
Gebiete als Ziel vorzuschweben hat, also die Feststellung der Beziehungen 
zwischen bestimmten, auch in ihrem Erbgang bekannten Genen und bestimmten 
Ohromosomen, oder - vorsichtiger formuliert - zwischen den gedachten Genen 
und bestimmten weiteren; zur gleichen odeI' einer anderen Koppelungsgruppe 
gehorigen Genen. 

Fur zwei beliebige Gene ist beim Menschen die Wahrscheinlichkeit, daB sie 
nicht gekoppelt sind, wesentlich groBer als die Wahrscheinlichkeit, daB sie ge
koppelt sind. Denn da die Chromosomenzahl beim Menschen eine - im Ver
gleich etwa zu Drosophila mit ihren vier Chromosomenpaaren - sehr hohe 
ist, indem sie 24 Chromosomenpaare betragt, so muB mit einer entsprechend 
groBeren Zahl von Koppelungsgruppen beim MBnschen gerechnet werden. 
BERNSTEINS Hinweis, daB die haploide Chromosomenzahl 24 auf mehrere Weise 
geteilt werden konne, und daB daher die Moglichkeit eines Vorliegens von Poly
ploidie beim Menschen berucksichtigt werden musse - eine Moglichkeit, der 
HAAsE-BESSELL nachgegangen ist -, ist ja zunachst nur die Aufzeigung einer 
grundsatzlichen Moglichkeit; umgekehrt hatte fruher WEINBERG auf Grund 
der gleichen Chromosomenzahl geglaubtaufcdieMoglichkBit von Polymerien 
bis zum 23. Grade hinweisen zu sollen. 

27* 
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Auch unter Beriicksichtigung solcher moglichen Einschrankungen in bezug 
auf die Zahl der Koppelungsgruppen muJ3 daher von vornherein erwartet werden, 
daJ3 zahlreiche menschliche Erbanlagen auf Koppelung und Austausch hin 
untersucht werden miissen, damit wenigstens fiir einige von ihnen positive 
Ergebnisse in bezug auf Koppelung und Austausch erhalten werden konnen. 

Es ist demgemaJ3 nicht verwunderlich, wenn die wenigen bisher vorliegenden 
gesicherten Ergebnisse derartiger Untersuchungen hauptsachlich darin bestehen, 
daJ3 fiir bestimmte Gene das Fehlen gegenseitiger Koppelung, d. h. also ihre Zu
gehorigkeit zu verschiedenen Koppelungsgruppen bzw. verschiedenen Chromo
somen, festgesteilt werden konnte. 

Es muJ3 daher als eine Aufgabe von besonderer Wichtigkeit bezeichnet 
werden, fiir die Priifung moglichst vieler weiterer Erbanlagen in dieser Hin
sicht geniigend umfangreiches Material heranzuschaffen, eine Aufgabe, auf die 
auch von HOGBEN und POLLACK, sowie besonders eindringlich von FISHER 
hingewiesen wurde. 

Auf erbpai,howgischem Gebiete konnten die Ergebnisse derartiger Unter
suchungen in mannigfacher Hinsicht auch praktische Bedeutung gewinnen. 
So konnte beispielsweise ein normales Gen, das mit einer sich erst spat manife
stierenden krankhaften Erbanlage eng gekoppelt ware, in den betreffenden Sipp
schaften bis zu einem gewissen Grade - der durch die Enge der Koppelung 
gegeben ware - eine Art indirekter Friihdiagnose ermoglichen. BELL und HAL
DANE, die auf diese Moglichkeit hingewiesen haben, erlautern sie am Beispiel 
einer gedachten engen Koppelung zwischen HUNTINGTONScher Chorea und 
Blutgruppe. 

Wenn diese theoretische wie praktische Wichtigkeit der Koppelungs- und 
Austauschfragen nicht nur fiir pathologische Erbcharaktere, sondern vor ailem 
auch fiir normale korperliche und psychische Erbcharaktere gilt, hier besonders 
auch im Hinblick auf konstitutionsbiologische Fragen, so werden nicht zuletzt 
Sippschaftsuntersuchungen aUf breiter Basis, fiir die aile fiir den gedachten 
Zweck brauchbaren Moglichkeiten anthropologischer, psychologischer und kli
nischer Untersuchungsmethoden auszunutzen waren, durchgefiihrt werden 
miissen. 

Die Durchfiihrung solcher groJ3er angelegten Sippschaftsuntersuchungen 
wird zunachst nicht auf die Klarung der Koppelungsverhaltnisse seltener Erb
merkmale ausgehen, sondern wird vielmehr Koppelungs- und Austauschver
haltnisse hiiufiger, in ihrem Erbgang geniigend bekannter Erbanlagen zum Ziel 
haben miissen. Dieser Weg, dessen Notwendigkeit und ZweckmaJ3igkeit JUST 
(1934) hervorgehoben hat, hat auch zu klaren Ergebnissen gefiihrt. Dies 
schlieJ3t den weiteren Weg, auch ein fiir seltenere Merkmale vorliegendes oder 
heranzuschaffendes Tatsachenmaterial auf das in Rede stehende Problem hin 
durchzuarbeiten, keineswegs als weniger erfolgversprechend aus. 

Durch ein unter klaren erbtheoretischen Voraussetzungen zusammengetragenes 
Sippschaftsmaterial wird nicht zuletzt auch die Gefahr verringert, zum Tell 
sogar ausgeschlossen, daJ3 Kausalbeziehungen physiologischer und morpho
genetischer Korrelation mit Koppelung verwechselt werden. LENZ hat mit 
Nachdruck darauf hingewiesen, daJ3 Korrelation zwischen Erbmerkmalen inner
halb einer Population ja doch nicht gleichbedeutend mit Koppelung sei, und 
daJ3 eine Korrelation verschiedener Merkmale in solcher Population der Aus
druck einer mehr oder weniger weitgehenden, aber noch nicht vollkommenen 
Durchmischung der betreffenden Population seL 

Schon friihzeitig ist im Rahmen der Entwicklung der menschlichen Erb
lehre die Frage der Koppelung aufgetaucht und fiir eine Reihe von krankhaften 
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Erbanlagen erortert worden, ohne daB indes in jenen Erorterungen die Mog
lichkeit des Vorliegens von Koppelung als eine besonders wahrscheinliche gegen
iiber anderen Moglichkeiten hatte bezeichnet werden konnen. 

Mehr aus historischem als aus sachlichem Interesse kann etwa darauf hinge
wiesen werden, daB J. BAUER u. a. fiir die Verbindung von Pigmentdegeneration 
der Netzhaut, Dystrophia adiposo-genitalis, Polydaktylie und SWrungen der 
psychischen Entwicklung, wie sie beim BARDET-BIEDLSchen Syndrom vor
liegt, Genkoppelung annahmen, und daB der genannte Autor auch fiir gewisse 
Defekte des peripheren Bewegungsapparates eine Koppelung mehrerer krank
hafter Erbanlagen annahm. In solchen und ahnlichen Fallen steht eine entwick
lungsphysiologisch-phanogenetisch orientierte Betrachtungsweise heute bereits 
wie selbstverstandlich als der erste Weg zur Klarung im Vordergrund. Vor 
allem dort, wo sich die Komponenten eines Syndroms in verschiedenen Sipp
schaften in verschiedenen Formen der Zusammenfiigung finden, vielleicht dabei 
noch mit einer gewissen intrafamiliaren Variation, muB grundsatzlich zunachst 
an Polyphanie, nicht aber an Koppelung gedacht und im Sinne unserer friiheren 
Ausfiihrungen sowohl individuelles Genmilieu wie Entwicklungslabilitat als 
Hauptursachen solcher polyphanen Manifestation in Betracht gezogen werden. 

Eine Koppelung geschlechtsgebunden-rezessiver Letaltaktoren mit den nor
malen Allelen der Gene fiir Hamophilie bzw. fiir Rotgriinblindheit haben LITTLE 
und GIBBONS vermutet. Der Ablehnung dieses von vornherein unwahrschein
lichen Gedankens durch JUST hat sich MOHR angeschlossen. Umgekehrt hat 
HOGBEN in der groBen CUNIERschen Hemeralopie-Sippschaft eine Koppelung 
dieser dominanten Anlage fiir Hemeralopie mit einem letalen bzw. subletalen 
Gen zur Erklarung des starken "Oberschusses an Normalen, der sich bekanntlich 
in diesem Stammbaum auszahlen laBt, angenommen. 

Die interessanten Beziehungen, die zwischen Schizophrenie und Tuberkulose 
bestehen, haben LUXENBURGER zur Erorterung der Frage veranlaBt, ob eine 
in irgendeiner Weise recessiv erbliche Widerstandsschwache gegen tuberkulose 
Infektion mit den Schizophrenie-Anlagen gekoppelt seL Uns selbst scheinen 
auch hier andere Erklarungsmoglichkeiten naher zu liegen. 

Den Gedankengangen von ZIEHEN, der ein Koppelungsverhaltnis zwischen zwei Schizo
phrenie-Faktoren annimmt, ist KOLLER mit methodischen Griinden entgegengetreten. 

Wir begniigen uns mit der Erwahnung dieser Beispiele, denen sich noch 
weitere anschlieBen lieBen, um in den beiden folgenden Abschnitten dasjenige, 
was an neueren Untersuchungen, sei es an autosomalen, sei es an geschlechts
gebundenen Genen zu diesem Gegenstande vorliegt, in seinen Ergebnissen zu 
besprechen. Auf eine Darlegung der experimentellen Grundtatsachen verzichten 
wir hier ebenso wie im vorhergehenden Kapitel. 

In bezug auf die heutige exakte Methodik zur Untersuchung von Koppelungs
und Austauschverhaltnissen beim Menschen, deren Begriindung und Ausbau 
an die Namen BERNSTEIN, WIENER, HALDANE, FISHER und PENROSE ge
kniipft ist, sei auf das Methodenkapitel von KOLLER in Band II dieses Hand
buches, fiir eine Darstellung der methodischen Grundgedanken auch auf JUST 
(1934) verwiesen. An dieser Stelle sei nur mit FISHER die Notwendigkeit, iiber 
die praktische Anwendbarkeit der Methoden seIber geniigende Erfahrung zu 
gewinnen, betont; wir seIber halten geradezu eine Priifung der Methoden auf 
empirischem Wege fiir moglich. 

2. Koppelung und Austausch autosomaler Gene. 
Besonders oft ist die Koppelungsfrage in Zusammenhang mit den Blut

gruppen erortert worden. Wir glauben nicht, daB LENZ' seinerzeitiger ironischer 
Hinweis, die Blutgruppen einerseits, die Koppelung andererseits seien "zur Zeit 
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die groBe Mode" und eine Inbeziehungsetzung beider daher nichts verwunder
liches, im ganzen das Wesentliche traf. Vielmehr boten sich die Blutgruppen 
als ein verhiHtnismaBig leicht und bei jedem einzelnen Menschen feststellbares 
normales Erbmerkmal, fur das infolgedessen ziemlich rasch ein reiches Tat
sachenmaterial zur Verfugung stand, zur Verfolgung auch allgemeinerer Fragen 
geradezu von seIber an. . 

Fiir die Genetik der Blutgruppen selbst hat sich das Koppelungs- und Aus
tauschprinzip allerdings als nicht zutreffend erwiesen, so daB die vor einem 
Jahrzehnt von K. H. BAUER (1929) unter diesem Gesichtspunkt durchgefuhrte 
Erorterung der Blutgruppenvererbung uberholt ist.. Durch diese Feststellung 
bleibt indes das Verdienst K. H. BAUERs, diese Frage durch eine eingehende 
Diskl).ssion ihrer - wenn auch negativen - Losung nahergefuhrt zu haben, 
durchaus unberuhrt. 

Koppelung8beziehungen zwi8chen Blutgruppen-Genen und anderen Genen, die 
mehrfach gerade auch im Hinblick auf erbpathologisch wichtige Fragen ver
mutet wurden, sind bisher in keinem Fall nachweislich gewesen. 

So haben die Angaben von HmsoHFELD, der derartige Beziehungen zu 
Genen fur Emp/iinglichkeit bzw. Resi8tenz gegenuber Diphtherie und Scharlach 
vermutet hatte, eine Kritik und Ablehnung durch SNYDER erfahren, ebenso 
eine Ablehnung durch ROSLING. 

Fur eine Reihe weiterer sicherer oder.vermuteter Erbcharaktere gibt SNYDER 
unabhangige Vererbung von den J?lutgruppen ~n, namlich fur Augenfarbe, 
Drehsinri des Kopfhaarwirbels, positive SCHICK-Reaktion (s. 0.), Tuberkulose
empfanglichkeit und Migrane. 

PENROSE findet - auf Grund einer eigenen Methode, die KOLLER fiir unrichtig 
erklart, FISHER weiter entwickelt hat - keine Koppelung zwischen Blutgruppen
Genen und Blauaugigkeit, dagegen eine - durch weitere Untersuchungen zu 
prufende - Moglichkeit einer Koppelung zwischen ersteren und Rothaarigkeit, 
schlieBlich wiederum keine Koppelung zwischen Rothaarigkeit und Blauaugigkeit. 

In Familien mit lfRIEDREICHscher Ataxie und in solchen mit Brachydaktylie 
haben HOGBEN un,d POLLAOK Untersuchungen der Blutgruppen und Tests auf 
Geschmack8blindheit (gegen P.T.C.) durchgefuhrt. Ihre Ergebnisse formulierensie 
vorsichtig im Sinne eines Fehlens jedenfalls einer engeren Koppelung zwischen 
der FRIEDREICHschen Ataxie bzw. der Brachydaktylie und den beiden Normal
eigenschaften. Bei der FRIEDREICHSchen Ataxie scheint ihnen das Material 
fUr das Fehlen einer Koppelung uberhaupt, also fiir Unabhangigkeit der be
treffenden Gene zu sprechen; doch halten sie sich in beiden untersuchten Fallen 
zu einem wirklichen SchluB auf solche Unabhangigkeit nicht fu:t: berechtigt. 

FISHER hat zu dieser Arbeit HOGBENS und POLLAOKS kritisch in dem Sinne 
Stellung genommen, daB in ihr BERNSTEINS Berechnungsformel eine zu mecha
nische Anwendung gefunden habe und die interessanteste Familie desFRIEDREIOH
Materials, in der sich Hinweise !.tuf Ko.ppelung fanden, ubersehen worden sei. 

, Die von ZIEVE, WIENER und FRIES auf Grund eigener Untersuchungen 
getroffene Feststellung wiederum, daB sich die allergi8che Anlage unabhangig 
von !len Blutgruppen; den Immunreceptoren und der Augenfarbe vererbe, also 
auch hier keine Koppelung vorliege, arbeitet mit einer bestimmten Hypothese 
in bezug auf den Allergie-Erbgang. Die genannten Autoren sehen, ebenfalls auf 
Grund eigener Untersuchungen, als Erbgrundlage der allergischen Diathese ein 
recessives Gen an, das sich im homozygoten Zustand (hh) im Auftreten allergi
scher AuBerungen bereits vor der Pubertat dokumentiere, wahrend bei Hetero
zygotie (Hh) meist -normales Verhalten statthabe und nur -bei einem kleineren 
Teil der betreffenden Personen, und zwar dann erst nach der Pubertat, allergische 
S~pto~e auftraten. . . 
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Das umfangreichste Tatsachenmaterial besitzen wir zur Frage der gene
tischen Beziehungen zwischen den Genen, die den klassischen Blutgruppen 
zugrunde liegen, und denjenigen, die die sog. Immunreceptoren (Blutfaktoren) 
bedingen. Hier ist die gegenseitige genetische Unabhangigkeit, d. h. also das 
Fehlen von Koppelung, als ein Tatbestand anzusehen, der bekanntlich bei 
der Vaterschaftsbestimmung von hoher praktischer Bedeutung ist. BERNSTEIN, 
ferner WIENER, zu dessen Methode sich JUST (1934) kritisch geauBert hat, sind 
dieser Frage eigens nachgegangen mit dem Ergebnis des unabhangigen Erb
gangs der beiden Gruppen von Bluteigenschaften. 

Eine gesetzmaBige Korrelation zwischen Blutgruppencharakter und Hii,mophilie hat 
KUBANY,:I fUr wahrscheinlich erklart. FONIO (1937) hat in seinen Berner Bluterfamilien 
haufig Ubereinstimmung in der Blutgruppe zwischen Konduktorin-Mutter und Bluter-Sohn 
gefunden, fUgt aber seiner Angabe sogleich die Bemerkung hinzu, dieser Befund bilde 
"nicht die Regel". KUBANYI vermag nun auch den beiden ihm wichtigen Blutgruppen, 
namlich 0 und A, die bekanntlich haufiger auftreten als B und AB, nur sehr kleine An
zahlen von Hamophilen zuzuteilen - beispielsweise von 8 Blutern 6 zur Gruppe 0 und 
2 zur Gruppe A -, so daB sein Material schon nicht ausreicht, urn iiberhaupt das Vorliegen 
einer Korrelation zu erweisen. 

Aber auch wenn KUBANYI eine solche Korrelation wenigstens fiir sein Untersuchungsgut 
hatte aufweisen k6nnen, so ware eine genetische' Ursache entweder wegen der Geschlechts
gebundenheit der Hamophilie und der Bindung der Blutgruppengene an ein anderes als 
das X-Chromosom von vornherein ausgeschlossen oder aber, wenn man sogar mit einem 
chromosomalen Ausnahmefall (Translokation) rechnen wollte, grundsatzlich doch erst 
dann anzunehmen, wenn eine entwicklung8phy8iologische Interpretation des gedachten 
Zusammenhanges, namlich eine Manifestationserleichterung fUr das Hamophilie-Gen beirn 
V orliegen bestirnmter Blutgruppeneigenschaften, ausgeschlossen werden k6nnte. Aber 
zunachst besteht kein AnlaB zu derartigen Uberlegungen, weil, wie gesagt, die Tatsachen
grundlage hierfiir fehlt. (Vgl. auch PFENNINGER_) 

3. Koppelnng und Austausch geschlechtsgebundener Gene. 
, Wie bereits in den einleitenden Auseinandersetzungen dieses Kapitels fiber 

Koppelung und Austausch menschlicher Erbanlagen hervorgehoben, laBt sich 
fUr diejenigen Gene, die als geschlechtsgebundene Gene im X-Chromosom 
lokalisiert zu denken sind, die heute fast schon als selbstverstandlich erscheinende 
theoretische Voraussage machen, daB sie zu einer und derselben Koppelungs
gruppe gehoren mfissen. Nahere Untersuchungen fiber Koppelung und Aus
tausch muBten also gerade bei der Einbeziehung solcher geschlechtsgebundener 
Gene eine besondere Aussicht auf Erfolg haben. 

Diese ErfoIgsaussicht muBte um so hoher sein, je allgemeiner verbreitet 
wenigstens eines der dabei zu untersuchenden geschlechtsgebundenen Gene ist. 
Diese verhaltnisma.Big weite Verbreitung trifft nun ffir ein in.seinem Erbgang 
besonders gut bekanntes Gen'- bzw. eine in ihren Erbgangsverhaltnissen sehr 
weitgehend aufgeklarte Gruppe von Genen - zu, niiInlich ·ffir diejenigen Gene, 
die den Abweichungen des normalen Rotgriinsinns zugrunde liegen. Entsprechend 
groB war daher die Moglichkeit, solchen Rotgriinsinnstorungsanlagen auch in 
Sippschaften zu begegnen, in denen sich noch ein weiteres geschlechtsgebundenes 
Gen nachweisen laBt. 

Auf Grund einer derartigen Erwagung ist DAVENPORT bereits vor einem 
Jahrzehnt dem Auftreten zweier verschiedener geschlechtsgebundener Gene im 
selben Familienkreise systematisch nachgegangen, und er konnte bereits 1929 
zwei instruktive Falle gerade ffir die Beziehungen derjenigen beiden Gene 
diskutieren, welche in den letzten Jahren erneut von zwei Seiten her zur Unter
suchung auf Koppelung und Austausch herangezogen worden sind: Rotgriin
blindheit una, Hamophilie. 

Die beiden von DAVENPORT erorterten Stammtafeln (Abb. 15 und 16) zeigen 
in eindrucksvoller Weise die zwei Moglichkeiten auf, die ffir ein gemeinsames 
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Vorkommen zweier geschlechtsgebundener Gene in der gleichen Familie be
stehen. Es k6llllen namlich die beiden Gene entweder gemeinsam in dem gleichen 
X-Ohromosom liegen, durch welches dallll also sowohl die Anlage fiir Farben
sinnst6rung wie die Anlage fur Hamophilie ubertragen wird, oder aber sie 

I 
~ 

I 
~ 

k6llllen in zwei verschiedenen 
Ohromosomen gelegen sein, so 
daB mit dem einen X-Chro
mosom die Hamophilie-An
lage neben einer Anlage fUr 

I 
S? 
I fI=litfmophii uno 
., rofgrunNind 

a b 

Abb. 15a und b. Koppelung von Hamophille·Gen und Rotgriinblindheits·Gen. (Nach M. MADLENER.) a Erb
tate!. b Teil der gieichen Tafel: GroJ3vater und beide Enkel sind hamophil und rotgriinblind, der Urenkel 
ebenfalls. -aber Bruder und Vetter des GroJ3vaters (s. Tafel a) waren Angaben iiber ihren Farbensinn nicht 

mehr zu erhalten. 

Farbtuchtigkeit, mit dem anderen X-Chromosom das AIlel fiir normales Blutungs
verhalten neben dem Rotgriinblindheits-Gen weitergegeben wird. 

Eine gemeinsame Weitergabe der beiden nicht-normalen Gene, d. h. also eine 
Koppelung zwischen Hamophilie-Gen und Rotgrunblindheits-Gen, zeigt der 

Abb.16. Getrenntes Vorkommen von Rotgriinblindheit und Hamophille in einer Familie. 
Halbschwarz: rotgriinbIind; schraffiert: hiimophil. (Nach C. B. DAVENPORT.) 

urspriinglich von MADLENER ver6ffentlichte Stammbaum (Abb. 15), in welchem 
UrgroBvater, beide Enkel und ein Urenkel Hamophilie und Rotgriinblindheit 
nebeneinander besitzen, und in welchem iibrigens ein im 5. Jahre an Blutungs
erscheinungen verstorbenes Madchen von MADLENER' als hamophil angesprochen 
wird. 

Die zweite M6glichkeit, namlich eine strenge Trennung von Rotgriinblindheit 
und Hamophilie beim Erbgang durch die betreffende Familie, ist in der von 
DAVENPORT mitgeteilten Familie (Abb. 16, vgl. auch Abb. 41 auf S. 359 dieses 
Bandes) verwirklicht. Hier treten in der vierten Generation als S6hne einer 
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doppelten Konduktorin (ill, 7), von deren beiden X-Chromosomen offenbar 
das eine nur das Hamophilie-Gen, das andere nur das Rotgriinblindheits-Gen 
besitzt, zwei kiimophile, aber farbtUchtige (IV, 5 und IV, 10) und zwei rotgriln
blinde, aber in ihrem Blutung8verkalten normale Bohne (IV, 6 und IV, 8) neben 
drei keine Besonderheiten zeigenden Sehwestern auf. 

Neuerdings wurde nun, wie gesagt, dieses Problem erneut, und zwar unab
hangig voneinander von zwei Seiten aufgegriffen, einmal von BELL und HALDANE 
(1937), dann mit besonderem Erfolg von v. VERSOHUER (1938). 

BELL und HALDANE haben zu den beiden soeben besproehenen Stamm
baumen einige weitere in die Diskussion tiber Koppelung und Austauseh der in 

Rede stehenden Gene einbezogen und so neues klares Material fUr Koppelungs
verhalten beigebracht, indem auch in den neu diskutierten Stammbaumen 
die beiden Gene bei den mannliehen Personen teils stets gemeinsam, teils stets 
getrennt auftreten. So sind in einem der Stammbaume die drei lebenden hamo
philen Verwandten eines farbenblinden Hamophilen ebenfalls farbenblind, 
wahrend fiinf mannliche Verwandte, die nieht hamophil sind, aueh in bezug 
auf den Farbensinn normales Verhalten zeigen. In einer weiteren Familie, 
in der allerdings fUr die Mehrzahl der in Frage kommenden Personen eine person
liehe Untersuehung noeh ausstand, besteht eine Tradition des Inhalts, daB die 
mannlichen Familienangehorigen entweder Bluter oiJ,er farbenblind sind. 

Finden so die Koppelungsvoraussetzungen ffir diese Gene erneut Bestatigung, 
so konnen in bezug auf einen Austausch dieser Anlagen BELL und HALDANE 
nur den von RIDDELL aufgefundenen Fall diskutieren, der in seiner Deutung 
nicht als sichergestellt angesehen werden kann, eine Auffassung, der sich auch 
KOEHLER und v. VERSOHUER ansehlieBen. 

Gerade einen sieheren Austauschfall, ja sogar -doppelfall, konnte nun aber 
unlangst v. VERSOHUER selbst mitteilen, der seinen Schiller RATH mit einer 
planmaBigen Durehuntersuchung von Hamophilie-Sippscbaften auf Farbensinn
storungen beauftragt hatte. Nachdem die Untersuchung in einer groBen 
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Sippschaft und einigen kleineren Familien zu keinem positiven Ergebnis ge
fuhrt hatte, fand sich in der Calmbacher Blutersippe (Abb. 17) ein Fall von 
Faktorenaustausch von einer geradezu schematischen Klarheit. 

Von den in Abb. 18 nochmals gesondert herausgezeichneten vier Brudem, 
die von einer doppelten Konduktorin abstammen, sind zwei jarbensinngestort, 
zwei jarbtilchtig, und in jeder dieser beiden Farbensinngruppen jinden sich neben
einander ein Bluter und ein Nichtbluter. Damit sind in dieser einen Familie 
nebeneinander alle vier Kombinationsmoglichkeiten, die zwischen den beteiligten 
Genen aujtreten konnen, tatsachlich verwirklicht. 

Obwohl sich in diesem FaIle nun nicht hat feststellen lassen, was fur X-Chro
mosomen die Mutter selbst besitzt, so kann doch auf jeden Fall uber sie aus
gesagt werden, daB sie Konduktorin sowohl fiir Hamophilie wie fiir Griin
schwache sein muB, und es konnen, je nach der Bindung dieser beiden Gene 

fgidiusB.':" 0 LuiseH. • Hamophilie 

siehe o Anlagetragerin fiir Hamophilie 

J'fommloliJ/ I 
~

fiO'89 t =Ft 51,70 

o Griinschwache 

• Hamophilie und Griinschwache 

@ Anlagetragerin fiir HamophiJi e 
~ und Griinschwache f \1 rf~%' 

fi' 0 fi' 0 rf cf f selbst untersucht auf Rotgriinblindheit 
AdQ//'8.If.=F Rir:h.H. =F o'lI:'H. lluslovH. 

Z33T Z3¥~ g3fi Z3D 9= klinisch untersucht auf Rotgriinblindheit 

~ Abb. 18. Ausschnitt aus der stammtafel Abb. 15, vier Briider mit jeder moglichen 
U Kombination von Hamophilie bzw. normalem Blutungsverhalten mit Griinschwache 

ge0.1992 bzw. normalem Farbensinn enthaltend. (Nach W. RATH.) 

an das gleiche oder an verschiedene X-Chromosomen, nur die beiden in Abb. 19 
dargestellten Erbwege A bzw. B mit jeweils bestimmt angebbaren Eigen
schaften der bei. Nichtaustausch zu erwartenden Sohne in Frage kommen. 
Eine Durchsicht der beiden Schemata (Abb. 19) uberzeugt davon, daB auf 
jeden Fall zwei der vier Sohne auf dem Wege eines Faktorenaustausches die 
bei ihnen anzutreffende Merkmals-, d. h. also hier zugleich Gen-Kombination 
erhalten haben mussen. 

Auch fUr die Beziehungen zwischen Hemeralopie und Myopie hat DAVEN
PORT (1929) die Frage einer moglichen Koppelung aufgeworfen, und zwar auf 
Grund von Stammbaumen, in denen sich bei der geschlechtsgebunden-recessiven 
Form der Hemeralopie, die mit groBer RegelmaBigkeit mit Achsenmyopie ver
knupft zu sein pflegt, gewisse Durchbrechungen dieser RegelmaBigkeit zeigen, 
indem bei den betreffenden Personen nur Nachtblindheit oder nur Kurzsichtig
keit auftritt. 

So ist in einem von DAVENPORT besprochenen Stammbaum von zwei Briidern, deren 
Mutter zwei nachtblinde (ob myope?) Briider besitzt, der eine nachtblind und myop, der 
andere nur myop, ferner ein Neffe der Mutter nachtblind und myop. DAVENPORT halt es 
fiir wahrscheinlich, daB diese Mutter in dem einen ihrer X-Chromosomen eine Erbanlage 
fiir Hemeralopie und eine weitere fiir Myopie besaB, und daB die ausschlieBliche Myopie 
des einen Sohnes auf dem Wege des Faktorenaustausches zustande gekommen ist. 

Einer derartigen Auffassung von Koppelung und Austausch der gedachten 
beiden Gene neigt auch GASSLER zu, der einen umfangreichen Stammbaum 
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als Fall einfach-recessiver Vererbung von Hemeralopie und Myopie veroffentlicht 
hat, in dem von 10 Personen wiederum eine nur nachtblind ist. 

JUST (1934) hat demgegeniiber darauf hingewiesen, daB es schwer vorstell
bar sei, daB sowohl eine einfach-recessiv vererbte Nachtblindheit wie auch die 
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Abb. 19 A und B. Die beiden 1I6glichkeiten der speziellen Durchfiihrung des Faktorenanstausches bei der in 
Abb. 18 dargcstellten Mutter von vier Sohnen mit wechselnder Kombination von Hamophilie bzw. normalem 

B1utungsverhalten mit Griinschwache bzw. normalem Farbensinn. (Nach O. VON VERSCHUER.) 

• Erbanlage fiir Hamophilie, 0 normale Erbanlage, 

ED Erbanlage fiir Rotgriinblindheit, 0 Geschlechtschromosom. 

typische geschlechtsgebunden-recessiv vererbte Nachtblindheit jeweils Koppe
lung gerade mit Myopie zeigen sollte, wobei also die·betreffenden Gene das eine 
Mal beide im gleichen Autosom, das andere Mal beide im X-Chromosom gelegen 
sein sollten. Die unvollkommene gegenseitige Bindung der beden Augenlieiden 
konnte ebensogut auch auf eine polyphane Auswirkung eines und desselben 
Gens zuriickgehen, wobei die Teilcharaktere keine absolute Penetranz zeigten, 
eine Erklarung, die auch v. VERSCHUER (1939) fUr die einfachere halt. 

SchlieBlich hat HALDANE (1936) die Frage aufgeworfen, ob nicht beim 
Menschen Faktorenaustausch zwischen X- und Y-Chromosom vorkomme, und 
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beantwortet diese Frage positiv im Sinne einer wohlbegriindeten Arbeits
hypothese. 

In Analogie zu entsprechenden Verhii1tnissen beim Saugetier (Ratte) denkt 
er sich namlich ein bestimmtes Segment des X-Chromosoms als Homologon 
eines Segments des Y -Chromosoms, und zwar ein Segment, in welchem kein 
an der Geschlechtsbestimmung mitwirkendes Gen lokalisiert zu denken ware. 
Es konnte dann zwischen den homologen Segmenten des X-Chromosoms und 
des Y-Chromosoms zu Austauschvorgangen kommen, in deren Verlauf die in 
dem gedachten Segment lokalisierten Gene bald ins X-, bald ins Y-Chromosom 
zu liegen kamen. Diese Gene wiirden daher - gegeniiber den streng ans X-Chro
mosom gebundenen Genen mit ihrem klaren geschlechtsgebundenen Erbgang -
einem komplizierteren, namlich unvollstiindig-ge8chlechtsgebundenen Erbgang 
folgen, Auf Grund der fiir diesen Erbgang zu machenden theoretischen Voraus
setzungen wiirde eine Moglichkeit zum Nachweis von Koppelung undAustausch, 
zugleich auch zur Ermittlung der AU8taUBchhiiufigkeit gegeben sein. 

Den Ausgangspunkt fiir HALDANEs Gedankengange und seine darauf auf
gebaute empirisch-statistische Arbeit bilden Gene, die sich bereits im hetero
zygoten Zustande als Abweichungen von der Norm auBern. Eine fiir ein solches 
unvollstandig-dominantes geschlechtsgebundenes Gen A heterozygote weibliche 
Person triige dieses Gen A wie sein normales AIlel a in je einem ihrer beiden 
X-Chromosomen. Eine heterozygote miinnliche Person konnte dagegen A sowohl 
im X- wie im Y-Chromosom besitzen. Im ersteren FaIle hatte der betreffende 
Aa-Mann die Anlage A von seiner Mutter ererbt, namlich mit dem ja von ihr 
erhaltenen X-Chromosom, im letzteren FaIle von seinem Vater, namlich mit 
dem von diesem erhaltenen Y-Chromosom. 

Falls nun kein Faktorenaustausch stattfande, wiirde ein Aa-Mann, der das 
Gen A im X-Ohromo8om tragt, dieses Gen aUB8chlief3lich seinen Tochtern mitgeben 
konnen, und das Bild des Erbgangs wiirde das eines dominant-ge8chlecht8gebundenen 
Erbgang8 (vgL S.409) sein. Die Bohne des Mannes waren anlage- und merkmalsfrei. 

Genau umgekehrt wiirde bei Fehlen von Faktorenaustausch ein Aa-Mann, 
der das Gen A im Y-Chromo8om tragt, es ausschlieBlich seinen Bohnen weiter
geben konnen, wahrend die Tochter anlage- und merkmalsfrei blieben, so daB 
die beim Menschen zwar diskutierte (z. B. CASTLE), aber noch nicht nach
gewiesene Erbgangsform einer Vererbung im Y-Chromo8om vorlage. 

Fande dagegen ein Faktorenaustausch zwischen dem X- und dem Y-Chro
mosom eines Aa-Mannes statt, so miiBten diejenigen beiden Kombinationen von 
Geschlecht und Merkmalsbesitz bzw. Merkmalsfreiheit, die in jedem der beiden 
soeben besprochenen FaIle nicht auftreten diirften, nunmehr zustande kommen 
konnen, und zwar je nach der Haufigkeit, mit der der Faktorenaustausch statt
fande, in geringerer oder groBerer Anzahl. 

Auf dem Wege eines Vergleichs der Beziehungen zwischen Merkmal und 
Geschlecht unter den Kindern einerseits solcher behafteter Manner, die das 
Merkmal von ihrer Mutter, und andererseits solcher behafteter Manner, die 
das Merkmal von ihrem Vater erhalten haben, miiBte sich also, wie die nach
stehende Tabelle 5 nochmals in gedrangter Form erlautern will, die Moglichkeit 
einer Austauschpriifung ergeben. Bei Koppelung diirfte namlich stets nur 
dasjenige Geschlecht der Kinder, das unter den Grof3eltern viiterlicher8eit8 das 
behaftete war, die Merkmalstrager stellen, bei Austausch auch das entgegen
gesetzte Geschlecht. Man muB, mit anderen Worten, die behafteten Kinder 
vom gleichen Geachlecht wie der behaftete vaterliche GroBelter und die unbehafteten 
Kinder vom ungleichen Geachlecht den beiden anderen Kindergruppen gegeniiber
stellen, um nicht nur den Austausch als solchen feststellen, sondern zugleich auf 
Grund der gegenseitigen Haufigkeit auch die AUBtaUBchhOhe ermitteln zu kOnnen. 



Koppelung und Austausch geschlechtsgebundener Gene. 429 

Tabelle 5. Die Kinder aus Ehen einer normalen Frau c,? (aa) mit einem behafteten 
Mann -" (Aa) bei unvollstandig-geschlechtsgebundenem Erbgang des Gens A 

Eltern des behafteten Anlage A ist ererbt Kinder des behafteten Mannes 
Mannes im Chromosom Koppelungsklassen I Austauschklassen 

d'x, X d' I , -" c,? 

-"Xc,? Y -;;-----1 c,? d' , 
Entsprechende Gedankengange, wie sie im. vorstehenden fiir ein dominantes 

Gen von unvollstandig-geschlechtsgebundenem Erbgang durchgefiihrt sind, 
lassen sich auch fur recessive Gene dieses Erbgangstyps entwickeln. 

Den auf solche Weise festgelegten theoretischen Voraussetzungen eines 
unvollstandig-geschlechtsgebundenen Erbgangs entsprachen von zahlreichen an 
Hand von Stammbaum-Materialien aus der Literatur von HALDANE gepriiften 
Erbfallen insgesamt die folgenden Erbleiden, fiir die HALDANE daher eine unvoll
standige Geschlechtsgebundenheit annehmen mochte: Totale Farbenblindheit, 
Xeroderma pigmentosum, OGUCHISche Krankheit, Epidermolysis bullosa dystro
phica, samtlich recessiv. und Retinitis pigmentosa in einer recessiven und einer 
dominanten Form (Tab. 6), die als Allele angesehen werden. 

Tabelle 6. Kinder von Vatern mit dominanter Retinitis pigmentosa. 
(Nach HALDANE.) 

Behaftet Frei 

Mit dem behafteten Gro.Belter iibereinstimmendes Geschlecht 81 60 
._-[-----[ 

Vom behafteten Gro.Belter verschiedenes Geschlecht . . . . 64 83 

Die Austauschwerte, die selbstverstandlich nur als erste Annaherung gelten 
wollen, bringt beistehende Tabelle 7 (vgl. auch die Abb. auf S. 25 dieses Bandes). 

Tabelle 7. Vorlaufige Austauschwerte einiger Gene von zu vermutendem 
unvollstandig-geschlechtsgebundenen Erbgang. (Nach HALDANE.) 

Krankheitsbezeichnung 

Achromatopsia ........ . 
Xeroderma pigmentosum 
OGucHIsche Krankheit ..... 
Epidermolysis bullosa dystrophica. 
Retinitis pigmentosa .... . . . 

(dominante Form, recessive Form) 

Genbezeichnung Austauschwert 

ac 9 
xe 14 
og 17 
ep 20 
Re, re 28 

FUr besonders wahrscheinlich halt HALDANE die unvollstandige Geschlechts
gebundenheit fiir die beiden erstgenannten Erbleiden, fiir besonders proble
matisch die Austauschwerte fiir die OGUcHIsche Krankheit und fiir die Epi
dermolysis bullosa dystrophica, ja, die ZugehOrigkeit dieser beiden Erbleiden 
zur Gruppe der unvollstandig-geschlechtsgebundenen Gene uberhaupt. 

Eine eingehende statistisch-kritische tJberpriifung des lIALDANEschen Mate
rials durch FISHER zeigt weiterhin, daB die schon von HALDANE selbst nur als 
provisorisch angesehenen Austauschwerte eine verschiedene lIohe haben miissen, 
je nach dem, auf welche Weise (Familienauslese, Probandenauslese) das von 
HALDANE bearbeitete Stammbaummaterial zustande gekommen gedacht wird, 
und je nach der Berechnungsmethode, die daraufhin angewendet werden muB 
(Tabelle 8, Abb. 20). 
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Tabelle 8. Austauschwerte nach 3 Berechnungsmethoden. (Nach R. A. FISHER.) 

OGucHIsche Krankheit 
Xeroderma ..... 
Epidermolysis . . . . 
Achromatopsia . . . . . . . . . . . . . . 
Xeroderma (unter Fortlassung einer von den 

82 Familien) . . . . . . . . . . . . . 

I 

14,15 
18,26 
19,87 

. 20,57 

25,19 

II 

13,84 
19,07 
21,04 
14,40 

TIl 

7,43 
13,79 
16,17 
8,12 

27,49 23,58 

Ja die Ubereinstimmung, die sich dabei zwischen einigen Zahlenwerten ergibt, 
!ti,Bt FISHER sogar an die Moglichkeit denken, daB in ihr eine Allelie der be
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Abb. 20: Karte cines Tells des X·Chromosoms anf Grnnd von 

drei verschiedenen Berechnnngsmethoden. (Nach R. A. FISHER.) 

treffenden Gene zum Aus
druck kommt (Abb.20). 

Wiirde sich diese An
nahme durch weiteres 
Material bis zur GewiB
heit bestatigeli lassen, so 
wiirde es sich dabei, was 
von groBer theoretischer 
Bedeutung ware, um Glie
der einer Serie multipler 
Allele mit klinisch wohl 
unterscheidbaren AuBe
rungsweisen handeln. 

So hypothetisch die SchluBfolgerungen HALDANES und FISHERS sind, so 
aussichtsreich muB der mit ihren Arbeiten eroffnete Forschungsweg genannt 
werden. 

VI. Multiple Allelie. 
1. Allgemeines. 

Wenn am Ende des vorhergehenden Kapitels auf die Moglichkeit eines 
besonders bemerkenswerten Falles von multipler Allelie hingewiesen werden 
konnte, so kann iiberhaupt im ganzen kein Zweifel daran sein, daB die Erb-

Abb. 21a und b. a Allele Gene in homologen Chromo
somen (Schema). b Eine (viergliederige) Serie multipler 

Allele (Schema). 

biologie auch des Menschen mehr 
und mehr mit einem allgemein-gene
tischen Tatbestand rechnen muB, 
dessen Aufdeckung und nahere Er
forschung zu den wichtigsten Er
gebnissen der experimentellen Erb
biologie gehOrt. So gering die Anzahl 
der FaIle ist, die auf diesem Sonder
gebiete des Studiums des multiplen 
Allelie beim Menschen heute als 
sichergestellt gelten konnen, so groB 
ist die Zahl derjenigen FaIle, fUr die 

eine kiinftige Durcharbeitung unter dies em Gesichtspunkt des moglichen Mit
wirkens multipler Allele eine bedeutungsvolle Rolle spielen wird. 

Dies gilt vor allem deswegen, weil gerade auf diesem Gebiete die Moglich
keiten einer entwicklungsphysiologischen Vertiefung der humangenetischen 
Arbeit und dabei eines Eindringens auch in die quantitativen Verhaltnisse der 
Genwirkung besonders groB sind. 

Wahrend die menschliche Genetik ebenso wie die experimentelle Genetik 
Gene zunachst nur in der Form zweier einander zugeordneter Allele (Abb. 21 a) 
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kennenlernte, zeigte sich spater, notwendigerweise auch hier wieder unter Voran
gang der experimentellen Arbeit, daB am gleichen Chromosom-Ort (Punkt, Locus) 
mehr als zwei verschiedene "Zustandsformen", "Strukturformen" oder wie sonst 

MUttcrllchc. Cluomosom 
--------------~~~---------------

A hb, 22, hroUlo omales 'ehcm" der homozygotcn 
Ulld hetero,ygot n Kombin:)tiOIl"miiglichkcitcn 
zwischen den encn cincr vicrglic,lcrigcn eric 

multi Iller Allele. (Au C;. J 1J T.) 

zu nennende qualitative oder quantitative Verschiedenheiten eines bestimmten 
Gens, d. h. also multiple Allele dieses Gens, ihre Lokalisation haben k6nnen. 
Dem gleichen Chromosom-Ort ist dann also eine Reihe voneinander unterscheid
barer, in sich - ebenso wie Gene iiberhaupt - relativ konstanter Zustands
formen des betreffenden Gens zugeordnet, die also nach BAURS Bezeichnung 
.unilokale Faktoren sind (Abb. 21 b). 
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Allgemeines. 

als 10 verschiedene Allelenkombina
tionen m6glich, namlich 4 homozygote 
und 6 heterozygote (Abb. 22). 

Es sei eingeschaltet, da.B in der 
amerikanischen experimentell- geneti
schen Literatur Trager zweier vom nor-
malen Gen abweichender, also auf mutativem 
Wege entstandener Allele als compounds be
zeichnet werden. 1m Schema der Abb. 22 
waren also 3 derartiger compounds zu finden. 

Das Schema (Abb.22) vermittelt nun in 
Wahrheit aber nur einen ersten Einblick in 
die vielfaltigen M6glichkeiten des Auftretens 
von Kombinationen gleicher oder verschie
dener Allele beim Vorliegen multipler Allelie. 
Denn die experimentelle Genetik kennt nicht 
nur weniggliedrige, sondern auch vielgliedrige 
Reihen solcher multiplen Allele. So um
fassen zwei vielbearbeitete Serien multipler 
Allele von Drosophila melanogaster, namlich 
die Serie der im X-Chromosom am Punkte 1,5 
lokalisierten A ugenfarben-Allele, deren ph a
nische Auspragungen vom normalen dunklen 
Wildrot uber hellere Rotfarben und Gelb
farben bis zum pigmentlosen Wei.B reichen, 
und die im II. Chromosom am Punkte 67,0 
lokalisierte vestigial-Eerie, deren phanisches 
Bild vom normalen Flugel uber zunachst 
geringfugigen, dann immer starkeren Fortfall 
von Flugelabschnitten bis zu Stummelflugelig
keit, fast v611iger Flugellosigkeit und schlie.B
lich Letalitat fiihrt (Abb. 23), je eine Zahl von 
mehr als 10 selbstandigen Allelen, wobei die 
weitere Beschaftigung mit diesen beiden wich
tigen Allelenserien immer neue Allele auffindet. 

In bezug auf die phanische Auspragung 
der verschiedenen heterozygoten Kombina
tionen in multiplen .A1lelenreihen k6nnen die 
Begriffe Dominanz und Reces8ivitat als aus
reichende Kennzeichnung nun nicht mehr 
genugen. Das gegenseitige Verhaltnis von 
Allelen einer sol chen Serie kann phanisch in 
intermediaren und in kombinanten (vgl. S. 382) 
Verhaltensweisen zum Ausdruck kommen; fUr 
beides gibt es Beispiele. Es gibt aber auch 
hier den weiteren Fall, da.B sich ein oder 
mehrere Allele anderen Alle1en gegenuber 
phanisch voll durchzusetzen verm6gen. Zu 
derartigen Serien geh6ren dann Allele, die 
sich stets dominant, andere, die sich diesen 
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gegenuber recessiv verhalten, schlie.Blich aber auch solche, die teils ein domi
nantes, teils ein recessives Verhalten zeigen, je nachdem, welches Allel es ist, 
mit dem sie in eine heterozygote Kombination getreten sind. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 28 
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In zahlreichen, wenn auch nicht - oder jedenfalls noch nicht - in allen 
Fallen lassen sich nun die phanischen Auswirkungen der einzelnen Glieder einer 
Serie multipler Allele quantitativ seriieren, zeigen also eine Stufenfolge von 
geringeren zu hoheren Auspragungsgraden (Abb.23 u. 24). Gilt dies im allge
meinen in morphologischer Hinsicht, so kann es auch bis ins Physiologische 
hinein (durchschnittliche Lebensdauer, LUERS) gelten. Auf diese Weise entsteht 
eine auBerordentliche Fiille von Variation, die ala solche zunachst ausschlieBlich 
erblich, namllch durch die Wirkunterschiede der verschiedenen Allele der Serie 
bedingt ist. 

Es ist nun ohne weiteres einleuchtend, daB eine solche quantitativ fapbare 
Variation aUf rein erblicher Basis auch fiir aIle Verhaltnisse von Variation beim 
Menschen die hochste Bedeutung gewinnen mull, sofern es sich bei solchen 
Serien multipler Allele, wie sie die experimentelle Genetik aufdecken konnte, 
nicht etwa nur um Ausnahmefalle handelt. Dies ist indessen keineswegs der 
Fall; vielmehr ermoglichen die zahlreichen FaIle multipler Allelie, die nicht 
nur bei Drosophila, sondern auch bei einer Reihe weiterer (Pflanzen- und) 
Tierformen, auch beim Saugetier, aufgedeckt wurden, die Aussage, daB grund
satzlich jedem Gen oder jedenfalls sehr zahlreichen Genen die Fahigkeit zukommt, 
zu mehr als einer anderen Zustandsform zu mutieren, d. h. also der Beobachtung 
in mehreren verschiedenen Zustandsformen, in Gestalt von Allelenserien ge
ringeren oder groBeren Umfangs entgegenzutreten. 

tJbe~ die allgemein-biologischen Ergebnisse auf diesem Gebiet solI hier wiederum nicht 
berichtet werden; es sei aber in bezug auf den erwahnten und in den Abb. 23 und 24 er
lauterten Fall der Stummelfliigeligkeits-(vestigial)-Serie von Drosophila melanogaster auf 
die gerade im Hinblick auf Fragen multipler Allelie beim Menschen durchgefiihrte Dis
kussion des Tatsachenmaterials bei JUST (1935) verwiesen. AuBer der dort angefiihrten 
Literatur vergleiche auch die weiteren Untersuchungen iiber diesen besonders aufschluB
reichen Fall von AUERBACH, CHEN, CHILD, GOLDSCHMIDT, HOWLAND, LUDWIG, LI und 
Tsm, SCHULTZ, STANLEY). 

Die Erforschung der durch multiple Allelie zustandekommenden Merkmals
mannigfaltigkeit erscheint nun beim Menschen auf der einen Seite deswegen 
besonders aussichtsreich, weil wir ja zahlreiche FaIle von mehr oder weniger 
starker Variation gerade pathologischer Erscheinungen beim Menschen kennen, 
auf der anderen Seite aber zugleich auch als besonders schwierig, weil ja eben 
fur diese FaIle erst ausgemacht werden muB, ob ihre Variation wesentlich auf 
erblichem Wege zustande kommt, oder ob sie im Sinne unserer friiheren Aus
fuhrungen vorzugsweise umweltmaBig bedingt ist, oder schlieBlich durch beides 
zusammen. 

Gerade fiir die phanische Auspragung des vorhin genannten Stummelflugel
Gens von Drosophila wissen wir beispielsweise, daB sie innerhalb uberraschend 
weiter Grenzen auch von den AupenbeiUngungen, die wahrend der Entwicklung 
des Tieres herrschen, abhangig ist, so daB eine ahnliche Seriierung, wie sie sich 
beim Vorliegen verschiedener Allele ergibt, auch auf Grund eines und des 
gleichen Allela (vg) durch quantitativ unterschiedene Umwelt-, in diesem FaIle 
Temperaturbedingungen, zustande gebracht werden kann. 

2. Sichere Fille rnnltipler Allelie beirn Menschen. 

Ein bindender Nachweis des Vorliegens multipler Allelie beim Menschen 
konnte bis jetzt, wie gesagt, nur in ganz wenigen Fallen, und zwar begreiflicher
weise eben in solchen Fallen, in denen die betreffenden Gene sich durch eine 
relativ hohe Umweltstabilitat auszeichnen, erbracht werden. 
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Der klarste Fall multipler Allelie beim Menschen, namlich die Serie der 
den Blutgruppen zugrunde liegenden Allele, bezieht sich geradezu auf diejenigen 
Erbanlagen, die dea iiberhaupt hochsten Grad von Umweltstabilitat aufweisen, 

AD o 

0 
0 Gen A 

Gen 11 

0 Gen :n. 

Abb.25. Chromosomales Schema der Blutgruppen-Erostrukturen im Sinne der BERNSTEINschen 
Drei-Allelentheoric_ (Aus G. JUST.) 

Die Blutgruppen AB und 0 besitzen je 1, die Blutgruppen A und B je 2 Moglichkeiten genischer Struktur
die 6 verschiedenen Erbstrnkturen stellen die 6 Kombinationsmoglichkeiten der 3 moglichen allelen Zustand~ 
des Blutgruppen-Gens dar, das ais A, B oder R an dem betreffenden Punkt des Blutgruppen-Chromosoms 

Ii egen kann. 

den wir beim Menschen kennen, namlich eine auf Grund umfangreicher Daten 
als praktisch 100 %ig zu bezeichnende Penetranz. 

Unter Verweisung auf die ausfiihrliche Darstellung der Blutgruppenvererbung 
in Band III des Handbuches (THOMSEN) seien hier, um dadurch zugleich das 

A,B A1 
~ 

Bisher 

,(leu 

Cen A, 

@ Gen A, 

o GenB 

o Gen It 

o 

Abb.26. Chromosomales Schema der Blutgruppen-Erbstrukturen im Sinne der BERNSTEIN-THOMSENschen 
Vier-Allelentheorie. (Aus G. JUST.) 

Unter dem Gen A verbergen sich die beiden Allele At und A" so daB wir es nicht mit 3, sondern mit 
4 Allelen des Blutgruppen-Gens zu tun haben. Die klassischen Blutgruppen A und AB zerfallen in je 2 Unter
gruppen. Die im Schema dargestellten 10 verschiedenen Erbstrnkturen, die sich auf 6 Blutgruppen verteilen, 

stellen samtliche Kombinationsmoglichkeiten der 4 allelen Gene dar. 

in Abb. 22 gegebene allgemeine Schema zu verlebendigen, die beiden beistehen
den Schemata (Abb. 25 u. 26) gegeben, von denen das erste die urspriingliche, 
von BERNSTEIN aufgestellte Drei-Allelentheorie der Blutgruppenvererbung ver
anschaulicht, das zweite die erste Fortbildung dieser Theorie zur Vier-Allelen
thebrie durch THOMSEN. Auch eine stammbaummaBige Darstellung von deutlich 
selbstandigem Erbgang der beiden Allele Al und A 2 , die den entsprechenden. 
Untergruppen der Blutgruppe A zugrunde liegen, sei in Abb. 27 gegeben. 

28* 
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Vor allem aber sei in unserem Zu
sammenhange die theoretische Wichtig
keit, die einem weiteren Studium gerade 
der quantitativen Seite des Blutgruppen
problems, zumal derjenigen der indi
viduellen Entwicklung der Blutgruppen
charaktere, in genetisch -entwicklungs
physiologischer Hinsicht zukommt, mit 
besonderem Nachdruck betont (vgl. 
JUST 1935). 

Auf die von HmszFELD neuerdings (1939) 
entwickelte Vorstellung, daB in der Blut
gruppenvererbung nicht nur multiple Allele, 
sondern auch "Genketten", also mehrere 
nebeneinander gelegene Gene vom Typus 0 
bzw. A, eine Rolle spiel ten, braucht wohl 
zunachst nur hingewiesen zu werden. Die 
V orstellung erinnert an die in der experimen
tellen Genetik eine kurze Zeit er6rterte 
Hypothese der sog. "Treppen-Allelomorphe". 

Obwohl bei dem nachst den Blut
gruppen am besten durchgearbeiteten 
und als zweitem und letztem sicher
gestellten Fall von multipler Allelie 
beim Menschen, namlich dem Rotgrun
sinn und seinen StOrungen (vgl. die 
Abb. lOa und lOb auf S.408), Mani
festationsschwankungen von heute noch 
nicht genau angebbarer Haufigkeit und 
GroBe eine gewisse, wenn auch offen
sichtlich mehr untergeordnete Rolle 
spielen, so konnen doch heute bereits 
je ein besonderes Gen fur Rotschwache 
(Protanomalie) , Rotblindheit (Prot
anopie) , Grunschwache (Deuterano
malie) und Grunblindheit (Deuter
anopie) unterschieden werden, die sich 
in einzelnen Sippschaften teils fur sich 
allein (Abb.28, 29), teils nebeneinander 
(Abb. 30) nachweisen lassen, und die, 
wie Tabelle 9 zeigt, auch in ihren ver
schiedenen heterozygoten Kombina
tionen (mit einer Ausnahme) gut be
kannt sind. 

t Gerade darum wird auch bier wieder 
.ci die FortfUhrung der Arbeit unter Ver
:;;a wendung vielseitiger, vor allem wieder 

quantitativer l\'l:ethoden zu wichtigen 
theoretischen Einsichten. - und hier 
ubrigens nicht nur fUr die Genetik, son
dern auch fUr diePhysiologiedesFarben
sinnes als solche - fUhren konnen. 

So bedarf die Frage der Ubergangs
moglichkeiten zwischen den genannten 
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Hauptformen der Rotgriinsinn-Auspragung weiterer Untersuchung. WIELAND 
und neuerdings lNGEBORG SCHMIDT haben ebensowenig wie FRANOESCRETTI, 
v. PLANTA und BRUNNER "Obergange zwischen Normalen und Deuteranomalen 
gefunden, wahrend I. SOHMIDT im Rahmen der gleichen, rund 12500 Personen 

Ascendenz 

L flenert1lion 

®-deuleranumql 

~ ~f(unq'u/r/Qr 

1'1 15 TIl 

Abb. 28. Deuteranomalie, Erbtafel. Die 4 Briider am Anomaloskop nahezu iibereinstimmend. 
(Nach E. W(iLFFLIN aus G. JUST.) 

umfassenden Massenuntersuchung auf Farbensinnabweichungen einige sich 
kontinuierlich einordnende "Obergangsformen zwischen normalem Farbensinn 
und Protanomalie auffand. Nicht alle solche "Obergangsformen sind, wie Abb. 31 
zeigt, genetisch, d. h. hier also durch besondere Allele bedingt. Auch ob die 

I r I ~ ~ I 
II ~xrf ~xrf ~xrf 

2 

m~~1~~ I rf I ~ I m 1~~ ~x ~ ~ ~ .~ 
2 3 

I 
2 2 

~ ~ IV 
~ 
3 

Abb. 29. Protanopie, Erbtafel. Alle Farbenblinden der III. und IV. Generation gleichgradig gest(irt. 
(Nach I. Scm(iTZ aus G. JUST.) 

sog. extremen Anomalien mit BRUNNER auf selbstandige Allele oder mit 
TRENDELENBURG und SOHMIDT auf ein von den eigentlichen Rotgriinsinn
storungs-Genen unabhangiges Umstimmbarkeits-Gen zuriickzufii.hXen sind, be
dad weiterer Klarung. 

In engem Zusammenhang mit diesen und ahnlichen Fragen (vgl. Z. B. ENGEL
KING, JAENSOH, LIMPER) steht die weitere Frage, ob den Storungen des Rot
griinsinns genetisch nur eine Serie multipler Allele oder deren zwei zugrunde 
liegen, eine Frage, auf die wir sogleich zuriickkommen, und die durch die Frage 
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Tabelle 9. Art des Farbensinns bei h~mozygoten und heterozygoten 
Tragerinnen der Rotgriinsinn-Allele, Ubersiehtssehema. (Aus G. JUST.) 

Mutterliches Farbensinn-Gen 

normal protanomal protanop deuteranomal deuteranop 

Inn=M 
normal 

normal normal oder (leieht) normal deuter-
anomal 

normal 

l protanomal protanomal normal nieht sieher 
bekannt protanoma 

protanop protanop normal normal 

l deuter- denter-
anomal anomal deuteranoma 

deuteranop ~.eranop I 
nach der Anzahl der insgesamt zu der einen bzw. zu beiden Serien gehorigen 
Allele erganzt wird. 

Mit alledem hangt nicht nur aufs engste die Beantwortung auch der 
Frage nach der physiologischen Auswirkung der Ko~ponenten des Farbensinns 

~ 1 2 3 4 

~I ~I~I- ~I~I 

tr! ~~ ~ d~1tcc! ~~~ ~ Z 3 4 5 6 7 8 10 11 12 13-=l14 15 16 17 ~ _o _____ ~ 

11.11 1.111 11m 

I 

II 

.Ill ~ ~~~~~ ~?l~~~~ ~ : 2D~fPr-A 
d' fi'~o W od'~o ifflo flo 00~~~1Y 
1 Z 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 1~ 15 16 17 18 f19 20 21 

Zeichellerklo,,"llg: -
! Kondvktor 0 Menrere Kinde" ~ I I I I 
fftOevteronop w1,Forbenbllnd' + d' ~ d' ~ ~ d' 
J (vom Verfosser ~ 
• Profonop nicIJf unfersucIJf) noch zu jung 

Abb. 30. Deuteranopie neben Protanopie andersartiger genealogischer Herkunft in der gleichen Sippschaft. 
(Nach A. GARBOE aus G. JUST.) 

zusammen, sondern auch die Moglichkeit, dem Verstandnis jener eigentiimlichen 
Erscheinung naherzukommen, die von GOTHLIN gefunden und theoretisch 
erortert, von W AALER, dann FRANCESCHETTI, BRUNNER, WIELAND bestatigt 
und weiter diskutiert worden ist, namlich die Tatsache, daB heterozygote Trage
rinnen ie eines Anomalie- oder Anopie-Gens der Proto- und der Deuterogruppe 

y 
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selbst farbtiichtig oder, wie WAALER in 2 Falien feststelite, "beinahe normal" 
sind, wahrend die Sohne derartiger Frauen samtlich farbensinngestort sind, 

Abb.31. Der stetige Dbergang der spektralen Helligkeitsverteilnng von Normalen iiber verschiedene Grade 
von Rotanomalie zu Protanopen; Flimmerwerte im Dispersionsspektrnm einer Nitralampe. 

(Nach A. KOHLRAUSCH und Mitarbeitern aus G. JUST.) 
1, 2 Normale (1 starke, 2 mittelstarke Maculapigmentiernng). 3,4 ganz schwach Rotanomale (3 mittelstarke, 

4 schwache Maculapigmentiernng), 
5 typischer mittIerer Rotanomaler} 
6 extrem Rotanomaler (etwa mittelstarke Maculapigmentiernng). 
7 Protanoper 

dabei teils dem einen, teils dem anderen Storungstypus zugehorend (Abb.32). 
WAARDENBURG (1935) hat darauf hingewiesen, daB die Beobachtung des umge
kehrten Falls, namlich des Auftretens einer farbtiichtigen Tochter in einer 
Ehe zweier farbensinn
gestorter Eltern, deren 
j eder einem anderen 
Storungstypus zuge
hort, noch aussteht. 

Die Erklarung die
ses merkwiirdigen Pha
nomens, das LENZ unter 
seine Falle kombinan
ten VerhaJtens von 
Allelen (vgl. S. 382) ein
reiht und das experi
mentell bekannte Par- Onormo/ e p!'OirJnop e.drem-deukrooomol ? lInkfl1l' 
alielen besitzt, laBt sich 
auf doppelte Weise 
durchfiihren. Nimmt 

Abb. 32. Extreme Deuteranomalie neben Protanopie bei den 4 Biihnen einer 
farbtiichtigen Mutter. (Nach T. KONDO aus G. JUST.) 

man an, daB sowohl die Protoreihe wie die Deuteroreihe der Farbensinn
storungen je eine eigene Allelenserie zur Grundlage habe, so waren (Abb. 33) 
im X-Chromosom an zwei verschiedenen Stellen Farbensinn- Gene gelegen 
- P. HERTWIG hat geradezu an die Moglichkeit einer Duplikation des das 
Farbensinn-Gen enthaltenden Stiickes des X-Chromosoms gedacht -, und die 
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betreffenden weiblichen Personen waren Tragerinnen zweier verschiedener, je
weils vom dominanten Allel verdeckter recessiver FarbensinnstOrungs-Gene. 

Stellt man sich dagegen (Abb. 34) aIle uns hier beschaftigenden Allele als zu 
einer einzigen Serie gehorend vor, wie es WA..ALER und JUST diskutiert haben 
und wie es auch LENZ annimmt, SO wird man aus der besprochenen Tatsache 
heraus unseres Erachtens zu der Auffassung gedrangt, daB die Proto- und die 
Deutero-Allele das Ergebnis von MutationBschritten in einander entgegengesetzten 
Richtungen darstellen, und daB die Zusammenarbeit von Allelen aus je einer 
der beiden Reihen eine - wie auch im einzelnen immer zu interpretierende -
quantitativ charakterisierte sein muB. In der Moglichkeit dieser SchluBfolge
rung vor allem liegt die theoretische Bedeutung des interessanten Tatbestandes. 

abc 
Abb.33a-c. Chromosomales Schema bei Annahme 
einer verschiedenen Lokalisation der Proto- und 

der Deutero·Gene. (Aus G. JUST.) 
a Protanomaie (protanope) Frau; b doppeit-hetero

zygote Frau, farbtiichtig; c deuteranomaie 
(deuteranope) Frau. 

abc 
Abb. 34a-c. Chromosomales Schema bei Annahme 
einer Allelie der Proto- uud der Deutero-Gene. 

(Aus G. JUST.) 
a protanomaie (protanope) Frau; b Compound 

(Tragerin eines Proto- und eines Deutero-Gens), 
farbtiichtig; c deuteranomaie (deuteranope) Frau. 

3. Fragliche FaIle multipler Allelie. 
a) Fragliche Falle im Bereich des N ormalen. 

Von theoretischen Gesichtspunkten aus, wie sie sich im besonderen in ihrer 
Verbindung mit anthropologisch-phylogenetischenFragen ergeben, hat in den 
letzten Jahren EUGEN FISCHER mehrfach zu Problemen der multiplen AIlelie 
beim Menschen Stellung genommen. Wenngleich es sich dabei nur um die hypo
thetische Durchdringung bestimmter Ergebnisse, nicht aber um einen wirklichen 
Nachweis von multipler Allelie handelt, so muB gerade von der sich so ergeben
den neuen theoretischen Sicht aus die Heranschaffung weiteren, vielleicht ent
scheidenden Tatsachenmaterials erwartet werden. 

So hat FISCHER auf Grund der S.401 bereits beriihrten Ergebnisse KURNES 
Vorstellungen tiber die sta;mmesgeschichtliche Verkilrzung und kranialwarts ge
richtete Entwicklung der W irbelsaule innerhalb der Primatenreihe entwickelt. 
Als Grundlage dieses phylogenetischen Prozesses stellt sich FISCHER eine 
schrittweise quantitative Anderung jenes eine Kranialtendenz der individuellen 
Wirbelsaulenentwicklung bedingenden Gens vor, das KfumE in seinen Unter
suchungen tiber die Wirbelsaulenvarietaten beim Menschen erfassen konnte, 
und gelangt so zu der V orstellung einer phylogenetischen Schrittfolge von 
auseinander hervorgehenden multiplen Allelen, die, wie FISCHER meint, ohne 
Mitwirkung von Selektionsvorgangen dem genannten stammesgeschichtlichen 
ProzeB als einem orthogenetischen V organg zugrunde liegen. 

Eine solche schrittweise Umwandlung eines Gens in neue allele Zustande sieht 
FISCHER, wie wir glauben mit Recht, als auch in der menschlichen Rassen
bildung zu wiederholten Malen vor sich gegangen an. Man darf sich in der 
Tat mit FISCHER die Vorstellung bilden, daB auch beim Menschen bestimmte 
Mutationen raumlich und zeitlich unabhangig voneinander mehrmals oder viel
fach eingetreten sind, und daB derartige Mutationen dann von einem oder 
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mehreren weiteren in gleicher Richtung liegenden Mutationsschritten gefolgt 
worden sein konnen. Auf diese Weise konnen dann auch bestimmte Mutations
ergebnisse innerhalb der Hauptrassenzweige der Menschheit als nicht nur 
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Abb. 35. Schemata mehrfacher mutativer Entstehung menschlicher Rassencharaktere. (Nach E. FISCHER 
ans G. JUST). + bedeutet das Auftreten je einer Mutation, + + ein weiteres Mutieren in derselben Richtung. 

morphologisch, sondern auch genisch homologe Erscheinungen selbstandig auf
getreten sein. 

So hat sich nach FrSCHERs Gedankengangen beispielsweise der Spira,[haar
faktor (Abb. 35a) der Negriden einmal bei der Entstehung der Buschmanner, ein
mal bei der der zentralafrikanischen Pygmaen in ein weiteres AIlel verwandelt. 

Das aus dem urspriinglichen Schlichthaar-Gen durch Mutation in umge
kehrter Richtung entstandene Straffhaar-Gen der Mongoliden vermag zwar bei 
einem einzelnen Mongolen oder siidamerikanischen Indianer zum Schlichthaar 
zuriickzumutieren, ein Mutationsschritt dariiber hinaus in der Richtung auf 
Spiralhaarigkeit ist aber bei Mongoliden nicht bekannt. 
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Auch die Pygmaen, Pygmoiden und Kleinwiichsigen halt FISCHER fiir Mani
festationsformen einer Allelenreihe; dabei waren die einzelnen raumlich ge
trennten Pygmaen- und Kleinwuchsformen wieder voneinander unabhangig 
entstanden zu denken. 

Der Grof3wuchs (Abb. 35b) etwa der Indianer ware entsprechend auf mehrere 
Mutationsschritte in gleicher Richtung zuriickzufiihren. 

Ebenso lassen 'sich die rassischen Parallelen bei der Konvexitat der Nase 
(Abb.35c) verstehen. 

Einen ersten VorstoB zur Anwendung des Prinzips der multiplen Allelie auf 
Vorgange im Grenzbereich des noch Physiologischen und schon Psychischen hat 
1. FRISCHEISEN-KoHLER mit ihren Untersuchungen iiber die Erbgrundlagen des 
personlichen Tempos getan. Wenn es sich bei der in dieser Richtung liegenden 
Auswertung der von ihr experimenteU an Eltem und Kindem erhobenen Befunde 
auch nur urn einen Deutungsversuch, noch nicht urn einen Nachweis handelt, so 
kann doch dieser Versuch, auch normales psychisches Geschehen mit den im 
Prinzip der multiplen Allelie liegenden Erklarungsmoglichkeiten erbbiologisch 
zu erfassen, als grundsiitzlich bedeutungsvoll bezeichnet werden, wenngleich er 
dringend weitere Arbeit erfordert. 

Die Hauptergebnisse FRISCHEISEN-KoHLERS sind in den Tabellen 10-12 
mitgeteilt. FaBt man die individuellen Tempi zu drei Gruppen, Schnell, Mittel
maBig und Langsam (Tabelle lOu. ll), zusammen, oder gruppiert man die Eltem 
entsprechend der GroBe ihrer prozentualen Abweichung von ihrem gemeinsamen 
Tempo-Mittelwert (Tabelle 12), so iiberwiegen die elterlichen Tempi deutlich 
bei den Kindem: rund 60 % der Kinder gleichen im Tempo beiden Eltern oder 
einem von ihnen (vgl. besonders Tabelle ll). 

Ein monomerer Erbgang laBt sich nun zwar fUr diese Erbverhaltnisse nach 
FRISCHEISEN-KoHLER nicht klar ausschlieBen, erscheint ihr aber unwahrschein
licher als multiple Allelie, wobei es sich entweder um mindestens zwei Allelen
reihen mit Dominanz des jeweils schnelleren Tempos iiber die langsameren 
oder um nur eine Allelenreihe mit einem durch die beiden jeweils vorhandenen 
Allele bestimmten intermediaren Tempoverhalten handeln wiirde. 

TabelIe 10. Ubersicht iiber die Verteilung der Kinder auf die drei Tempogruppen 
Schnell, MittelmaBig und Langsam bei den sechs verschiedenen 

Elternkom binationen. (Nach I. FRIscHEISEN-KoHLER.) 

Anzahl ! Anzahl Schnell MittelmaBig Langsam 

der I Elternkombination der 
ab- I pro- ab-I pro- ab- I pro-Elternpaare Kinder solut zentual solut zentual solut zentual 

8 schnell X schnell 25 I 14 56,001 10 40,00 1 4,00 
14 schnell X mittelmaBig 48 10 20,83 31 64,58 7 14,58 
4 schnell X langsam 14 7 50,00 4 28,57 3 21,43 

25 mittelmaBig X mittelmaBig I 99 17 17,17 65 65,66 17 17,17 
24 mittelmaBig X langsam 97 II II,34 55 56,70 31 31,96 

8 langsam X lang sam 28 - - 8 28,57 20 71,43 

Tabelle 11. Prozentuale Verteilung der Kinder auf die drei Tempogruppen bei 
den konkordanten Ehen allein. (Nach I. FRISCHEISEN-KoHLER.) 

Anzahl I Anzahl Dann sind ... % der Kinder 
der Elternpaare der Kinder Sind beide Eltern 

schnell mittelmallig langsam 

8 25 schnell 56,00 40,00 4,00 
25 99 mittelmaBig 17,17 65,66 17,17 

8 28 langsam 28,57 71,43 
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Tabelle 12. Verhalten der Kinder bei Ubereinstimmung oder Nichtiiberein
stimmung der beiden Eltern in ihrem personlichen Tempo. 

(Nach 1. FRISCHEISEN-KoHLER.) 

" 
Dann sind ... % der Kinder 

a . 

" k gleich gleichdem gleichdem langsamer schneller zwischen :a~ '" beiden langBamen schnellen aIs daB als daB beiden "k Sind die Eltern -"" langsame schneIIe ..,'" ~" Eltern Elter Elter Eltern 
~~ ".~ Elter Elter 

~~ 
... "<:> ;01 ,,- ''"1''- ..0:81 8 il"" '"I "- "1 ' '- ..o:818§~ " "" 

,.O::s 0 ~ Ci3 ,Q~ O~d ..o::s 0 ~ d ..6,Z 0 = ee 

"" ee~ ~~.E ee~ ~~-E c:e £ At-;;.E ee~ ~~LS ee £ ~~.E d£ ~~~ 

24 konkordant 80 40 50,0 - - - - 20 25,0 20 25,0 - -
29 maJ3ig konkordant 117 - - 43 36,8 41 35,0 9 7,7 24 20,5 - -
13 maBig diskordant 53 - - 18 34,0 16 30,2 6 11,3 10 18,9 3 5,7 
11 diskordant 40 - - 12 30,0 15 37,5 1 2,5 2 5,0 10 25,0 
6 extrem diskordant 21 - - 4 19,0 6 28,6 3 14,3 - - 8 38,1 

83 1 311 40112,9 77124,8 78125,1 391 12,5156118,0 21 6,8 

b) Fragliche FaIle im Bereich der Pathologischen. 
Wenn bei der Besprechung sowohl der Blutgruppenvererbung wie der 

Farbensinnvererbung besonderes Gewicht gerade auf die quantitative Seite 
des Problems gelegt wurde, so steht diese quantitative Sicht, wenn auch in ver
haltnismaBig e.infacher Form, auch im Vordergrund einer Problemstellung, 
die im Hinblick auf bestimmte erbpathologische Allgemein- und Sonderfragen 
von JUST (1930) aufgeworfen wurde. 

Die Tatsache, daB die klinisch leichteren Formen einer Reihe von Erbleiden 
vielfach einen dominanten, die schwereren Formen der gleichen Leiden einem 
recessiven Erbgang folgen, ist von LENZ, SIEMENS und anderen Forschern als 
Ausleseergebnis angesehen worden. Ein schweres dominantes Leiden wird namlich 
entweder zum vorzeitigen Tode seines Tragers oder aber zu einer starkeren 
Herabsetzung seiner Fortpflanzungsaussichten und daInit auf aIle FaIle zu 
einer schneller oder langsamer verlaufenden Ausmerze des Leidens fiihren, so 
daB im ganzen nur FaIle leichterer doIninanter Erbleiden zur Beobachtung 
kommen werden. 

An der grundsatzlichen Richtigkeit dieses Erklarungsprinzips laBt sich nicht 
zweifeln. 

Auf die auf das gleiche Problem beziiglichen, an FISHERS Dominanztheorie ankniipfen
den Erorterungen von LEVIT kann hier nicht eingegangen werden. 

Es miissen nun aber in die Erorterung auch die quantitativen Manifestations
unterschiede einbezogen werden, die sich bei Erbleiden nicht verschiedenen, 
sondern gleichen Erbgangs finden konnen, und es muB weiterhin in Riicksicht 
gezogen· werden, daB derartige Unterschiede in der Schwere oder im Zeitpunkt 
der Merkmalsauspragung zugleich charakteristische Unterschiede zwischen 
bestimmten Familienkreisen darstellen konnen. 

Solche Ubereinstimmung von Familienangehorigen in bezug auf ein be
stimmtes Krankheitsbild kann allerdings auch, vor allem bei mehr oder weniger 
starker Inzucht innerhalb der Sippe, durch Ubereinstimmung zahlreicher Per
sonen im genotypischen Milieu bedingt sein. Hat indessen keine solche Inzucht 
stattgefunden, so muB im Gegenteil wegen der Einkreuzung immer wieder 
anderer Erbanlagen bei jeder Heirat eine entsprechende Verschiedenartigkeit der 
individuellen Erbbesitze innerhalb solcher FaInilie als Regel gelten. Wenn 
es dann gleichwohl zu intrafamiliar spezifischen Krankheitsbildern kommt, so 
spricht das gegen eine Erklarung durch gleiche Modifikations-Gene des geno
typischen Milieus und fur eine Erklarung durch spezifische Gene, die das Erb
leiden gerade in dieser Auspragungsform bedingen. 
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Von diesem grundsatzlichen Gesichtspunkt aus gelangt man leicht zu der 
Vorstellung, daB ebenso wie bei Drosophila auch beim Menschen ein Teil erb
pathologischer Erscheinungen auf Gene zuriickzufiihren sein wird, die in Form 
mehrerer Allele auftreten. 

Ja man kann sich, an die von GoLDSCHMIDT entwickelte Vorstellung quanti
tativ unterschledener Reaktionsablaufe bei multiplen Allelen ankniipfend, ein 
- natiirlich nur schematisches - Bild davon zu machen suchen, wie vonein
ander verschiedene, aber zur gleichen Allelenserie gehorende krankhafte Erb-

G . anlagen (Abb.36) mit dein normalen Allel 
A r:I r-:;--, der Serie bei heterozygotem Zusammen-

1 ~ ~ ~ treffen zusammenzuarbeiten vermogen. 
Abb. 36. Schematische Darstellung einer Serie J e geringer namlich der - dabei also 
multipler Allele; A, das normale Gen. A •• A.. irgendwie quantitativ gedachte - Unter
A, krankhafte Erbanlagen. (Nach G. JUST.) 

schied zwischen der krankhaften Erban-
lage (A2) und seinem normalen Allel (AI) ist, um so langer wird die Strecke 
sein, innerhalb derer die beiden Allele zu gemeinsamer Reaktion kommen 
konnen (Abb. 37 a), um so geringer gleichzeitig aber auch die AuBerung der 
krankhaften Erbanlage, wenn sich diese andererseits nun auch bereits im 
heterozygoten Zustande zu manifestieren vermag. 

Dagegen kommt ein stark Yom Normalen abweichendes Allel (A4) bei hetero
zygotem Zusammentreffen mit dem normalen Allel iiberhaupt gar nicht erst 

0.) 
fnlwicklungs- En/wick/ungs-

enrfe beginn b) 
{nlwidrlungs

ende 

Abb. 37 a un:! b. Schematische Darstellung der· Reaktionskurven zwe!er verschiedener Allelenpaare (A,A. und 
A,A,) (vgI. Abb. 36) am einer Serle multipler Allele. a Dominanter Erbgang der·krankhaften Erbanlage (A,): 
Von dem Kurvenschnittpunkt S ab nimmt auch A, ElnfluB auf die phanische Auspriigung. b BeZ68siver 
Erbgang der krankhaften Erbanlage (A,): Eine Strecke gemeinsamer Reakt!on fehltl (Nach G. JUST.) 

zu einer Reaktion auf einer mit dem normalen Allel gemeinsamen Reaktions
strecke (Abb. 37b); es kann sich im heterozygoten Zustande - als recessives 
Gen - nicht manifestieren, dafiir aber im homozygoten Zustande in starkerer 
Auswirkung. 

Auf diese Weise konnte also 
ein oominantes Allel mit spiiterem Manifestationszeitpunkt bzw. mit leichterem 

Verlauf, 
ein recessives Allel mit Iruherem Manifestationszeitpunkt bzw. mit schwererem 

Verlauf 
verbunden sein. 

Es konnten indessen von der gleichen Grundvorstellung aus auBer den soeben 
angefiihrten auch durchaus andere Serierungsmoglichkeiten entwickelt werden, 
die ebensowohl verwirklicht sein konnten. 

Die bereits durch K. H. BAUER und SCHLOESSM.A.NN diskutierte Moglichkeit 
des Auftretens des Hamophilie-Gens in mehr als einem yom normalen Gen diffe
reuten Allel erfahrt durch die skizzierte Interpretation (JUST 1930) eine durch 
Einzelmaterial entsprechend belegbare Unterstiitzung. Unabhangig von diesem 
Gedankengang ist HALDANE zur Aufstellung mindestens zweier Hamophilie
Allele gekommen. Auch FONIOS (1937) Befund einer latenten Hamophilie bei 
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Tabelle 13. Streuungsbereiche der Beschranktheit, des leichten 
und des mittleren Schwachsinns. (Nach G. VEIT.) 

Unauffallig in bezug auf Schwach-
sinn .......... . 

Schlechte Lernfahigkeit . . . . 
Beschranktheit . . . . . . . . 
Vermutlich Debilitat . . . . . 
Leichter Schwachsinn (leicht debil 

und Debilitat) . . . . . . . 
Mittlerer Schwachsinn (Debilitat

Imbezillitat und Imbezillitat) 
Idiotie ........... . 

I Geschwister 
in 65 FamiJien mit 

Vorkommen von 
Beschrlinktheit: 

Zahl der lIferkmals
trliger: 112, 
Geschwister 

der Merkmalstrager: 
309 

153 = 49,5% 
56 = 18,1 % 
55 = 17,8% 
17 = 5,5% 

10= 3,2% 

18 = 5,8% 
0 

309 = 99,9% 

Geschwister \ Geschwister 
in 305 FamiJien mit in 115 FamiJien mit 

Vorkommen von Vorkommen von 
leichtem mittlerem 

Schwachslnn: I Schwachslnn: 
Zahl der Merkmals- Zahl der Merkmals-

trager: 662, I trliger: 269, 
Geschwister Geschwister 

der Merkmalstrager: der Merkmalstrager: 
2045 I 819 

743 = 36,3% .271 = 33,1 % 
585 = 28,6% 203 = 24,8% 
11= 0,5% 12 = 1,4% 
70 = 3,4% 31 = 3,8% 

537 = 26,2% 97 = 11,8% 

91 = 4,5% 198 = 24,2% 
8= 0,4% 7= 0,8% 

2045 = 99,9% 819 = 99,9% 

Mannern, d. h. einer hamophilen Reaktionsweise des Elutes im Versuch bei volligem 
Fehlen von Blutungssymptomen, spricht deutlich in der gleichen Richtung. 

Dem Beispiel del; Hamophilie lieBen sich 50,.....,;-r-..,----,~_,_-.,----r--. 
weitere anschlieBen, deren nahere Bearbeitung % 
unter den hier erorterten Gesichtspunkten 
wunschenswert ware. 

Auch ROSSLE betont die Wichtigkeit der 1I0r---rr---i 
Heranziehung des Prinzips der multiplen - J'lrewng-sbreif6'~----o 

leicl7ler 
Allelie fur erbpathologische Fragen, wobei er ScnW(fcnsinn 
besonderes Gewicht darauf legt, daB "die 
Endpunkte stufenartig unterschiedener Serien J'lrewn,rsoreileo---o 

30r--4-\-\--f-- millierer 
oft den Eindruck qualitativ verschiedener Er- ScnW(fcnsinn 
scheinungen machen". I 

Fragen der multiplen Allelie sind unter 1. 
anderem von DAWIDENKOW und kurzlich von 1\ 
CONRAD auf erbneurologischem Gebiet, von 20r---f---\-'\H---+----j-f--\-t-iY+---I 

HOFFMANN, LANGE, PANSE und PATZIG auf 
e1'bpsychiatrischem erortert worden. Auf dem 
Gebiete der Allergien hat HANHART die Frage 
kurz aufgeworfen. In Fragen anomaler Ge
schlechtsentwicklung hat MOEBIUS das Prinzip 
allerdings stark uberspannt. 

Ein Fall, der seiner Klarung moglicher
weise schon bald wird nahergefiihrt werden 
konnen, ist der Schwachsinn, bei dem meine 
Mitarbeiterin GERTRUD VEIT die Frage ge
pruft hat, wieweit sich die geringeren und 
starkeren Auspragungsgrade, die von schlechter 
Lernfahigkeit und Beschranktheit zu Debilitat 
und Imbezillitat fuhren, als genisch mehr oder 
weniger selbstandig bedingt auffassen lassen. 
Es hat sich dabei gezeigt, daB unter den Ge

Abb. 38. Streuungsbereiche unter den Ge
schwistern der Beschrankten, der leicht 

und der mittel Schwachsinnigen. 
(Nach G. VEIT.) 

schwistern Beschrankter, leicht Schwachsinnigerund mittel Schwachsinniger sich 
jeweils in besonderer Haufigkeit die entsprechenden Grade der Normabweichung 
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finden (Tabelle 13), im Kurvenbild (Abb. 38) also als Gipfel hervortreten. Es 
wird durch diese Befunde, denen sich auch die jiingsten Ergebnisse von JUDA 
aufs beste anschlieBen, zwar noch keineswegs bewiesen, aber doch als Arbeits
hypothese nahegelegt, daB den Schwachsinnsstufen Allelstufen zugrunde liegen, 
deren Manifestation allerdings eine ziemlich groBe Streuungsbreite zukommt. 

VII. Die Erbgrundlagen der Konstitution. 
Wenn wir, an die Ausfiihrungen in der Einleitung zu unserem Kapitel 

ankniipfend, uns am SchluB noch kurz den Fragen einer Genetik der Gesamt
person zuwenden, so ist ohne weiteres deutlich, daB es sich hier um eine Auf
gabe handelt, die sich ihrem Gegenstande nach nicht mehr auf die Erbgrund
lagen irgendwelcher, sei es somatischer, sei es psychischer Einzeleigenschaften 
bezieht, sondern um die erbbiologische Bedingtheit der Personlichkeit als eines 
Ganzen. 

Es kann nun unseres Erachtens die Aufgabe einer solchen Genetik der 
Gesamtperson nicht etwa darin gesehen werden, durch die Zusammenfiigung 
der Ergebnisse iiber zahlreiche einzelne gesondert vererbbare Eigenschaften 
sozusagen addierend das zu erhalten, was iiber die Erbgrundlagen nun also 
der gesamten Person auszusagen ware. 

Ebensowenig kann natiirlich mit einer solchen Genetik der Gesamtperson 
diejenige eines einzelnen Individuums gemeint sein. Wenn LENz in seiner 
Besprechung des Handbuches "Die Biologie der Person" den grundsatzlichen 
Einwand erhoben hat, eine solche Biologie sei iiberhaupt nicht moglich, da die 
wissenschaftliche Arbeit sich niemals auf Einzelnes, sondern immer nur auf 
Allgemeines beziehe, so trifft ein solcher Einwand das, was wir hier im Auge 
haben, jedenfalls in keiner Weise. 

Denn wir meinen eben das allgemeine Problem des Daseins und der Ent
stehung der in relativer Ganzheit sich prasentierenden Person, meinen also eine 
Biologie, vor allem eine Erbbiologie derjenigen Gesetzma(Jigkeiten und derjenigen 
Bedingungen, durch die und unter denen die Ganzheit der Person zustande kommt. 
Der Gefiigecharakter der menschlichen Individualitat als solcher ist es, auf den 
sich eine solche genetische und entwicklungsphysiologische Analyse, die sich 
ebensowohl auf das Physische wie auf die Bereiche des Psychischen beziehen 
muB, zu richten hat. 

Eine sich hier sogleich erhebende Vorfrage ist heute noch in gar keiner 
Weise zu beantworten, so umfangreich das Tatsachenmaterial ist, das seit 
KRETSCHMERS groBziigigem und weitblickendem Wurf zu den Fragen der Kon
stitution und der Konstitutionsformen zusammengetragen worden ist. Diese 
Frage ist die nach den konstitutionellen Zusammenhangen aller der zahlreichen 
Einzeleigenschaften, die im allgemeinen nur unter konstitutionsbiologischen, 
zum Teil aber auch unter erbbiologischen Gesichtspunkten studiert worden 
sind. Es ware aber von auBerordentlicher Bedeutung, zu wissen, weicht Teil
eigenschaften eines Konstitutionstypus wesentliche, gleichsam unabdingliche 
Eigenschaften desselben sind, und welche Eigenschaften als nur accidentielle 
das Bild des Typus mit zu farben vermogen, ohne doch zur wesentlichen Grund
lage desselben zu gehoren. 

Wir wissen z. B. zwar, daB Konstitutionseigenschaften wie die relative Form
und Farbbeachtung (vgl. S. 402, vgl. ferner KROH, O. v. VERSCHUER, LUTH) 
oder das personliche Tempo (vgl. S.442, vgl. ferner FRISCHEISEN-KoHLER, 
CEHAK, SCHROEDERSECKER) Erbcharakter tragen, aber wir wissen nicht, wieweit 
es sich dabei um genetisch selbstandige Erbeigenschaften handelt. 
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Es konnte namlich sein, daB das, was durch die erbbiologische wie auch 
durch die konstitutionsbiologische Erforschung in der besonderen Art der Form
und Farbbeachtung, in dem besonderen Charakter des psychomotorischen 
Tempos erfaBt wird, nicht eigentlich das Ergebnis von sozusagen mehr unmittel
bar auf die Ausbildung dieser Eigenschaften eingestellten Genen ist, sondern 
nur die A usrichtung dieser betreffenden, genetisch mehr oder weniger selb
standigen Ausbildungsvorgange aurch aas richtenae Eingreifen ubergeoraneter 
Gene. 

FISCHER und PFAUNDLER haben (vgl. S.401) die Vorstellung solcher iiber
geordneten Gene, sammelnden Gene, entwickelt. Es ware nun nicht nur denkbar, 
sondern wird durch eine Reihe von Tatbestanden sehr nahegelegt, daB aie 
genetische Grunalage aer grof3en Konstitutionskreise in aem unterschiedlichen Besitz 
aerartiger sammelnaer Gene gegeben ist. 

Trifft eine derartige Auffassung zu, so waren solche mit dem Konstitutions
typus weitgehend korrelierte Teileigenschaften wie die vorzugsweise Form
und Farbbeachtung, das person1iche Tempo u. a. vielleicht nichts anderes als 
funktionelle 1naizien solcher iibergeordneten Gene (JUST 1939). 

Die genetische Analyse der Konstitution stoBt nun aber weiterhin vor allem 
auf die Schwierigkeit, daB die Frage nach den Abwandlungsmijglichkeiten von 
Konstitutionen in aer Zeit, d. h. die Frage nach den Beziehungen zwischen 
Entwicklungsverlauf, Entwicklungstypen und Konstitutionskonstanz bzw. 
-variation heute weder im einzelnen noch im ganzen eine klare Beantwortung 
zu finden vermag. In welcher Haufigkeit, welcher Richtung, welchem AusmaB 
ein Konstitutionstypus wandlungsfahig ist, und wie es mit der Reversibilitat 
oder Irreversibilitat solcher Wandlungsvorgange steht, bedarf sowohl nach der 
somatischen wie nach der psychischen Seite noch umfangreicher und vielseitiger 
Untersuchung. 

Trotzdem lassen sich heute bereits eine Reihe allgemeiner Tatbestande an
fiihren, die es, wenn auch naturgemaB nur im Sinne einer reinen Arbeits
hypothese, erlauben, genetische Vorstellungen iiber die Entstehung der groBen 
Konstitutionskreise zu entwickeln. Diese allgemeinen Ergebnisse, auf deren 
theoretische Bedeutung in dem zur Rede stehenden Zusammenhang JUST (1939) 
hingewiesen hat, sind die folgenden: 

1. Die mindestens fiir einen Teil dieser Charaktere geltende Vielfaltigkeit 
aer phiinischen A uspragungsweise (Polyphiinie) , 

2. im Zusammenhang damit eine mehr oder weniger groBe Variationsbreite 
dieser Charaktere und 

3. ihre quantitative Erfaf3barkeit, die gerade auch auf Grund dieser Variation 
moglich ist; 

4. die Zugehorigkeit der Konstitutionscharaktere teils zum Bereich des 
Physischen, teils zu dem des Psychischen, teils auch in ausgesprochener Weise 
ihre Grenzstellung zwischen Physischem una Psychischem, wie beispielsweise beim 
psychomotorischen Tempo und bei der Form-Farb-Beachtung. 

5. Von besonderer Wichtigkeit ist die Art der gegenseitigen Binaung aer 
Xonstitutionseinzelcharaktere, die mindestens in zahlreichen Fallen nicht als 
eine absolute, sondern nur als eine korrelative bezeichnet werden kann, ein 
Tatbestand, dessen Bedeutung gerade unter Beriicksichtigung der unter 1. und 
2. genannten Kennzeichen zu wiirdigen ist. 

6. SchlieBlich konnten fiir einen Teil der Konstitutionscharaktere in mehr 
oder weniger erfolgreicher Weise genetische Analysen im mendelistischen Sinne 
durchgefiihrt oder doch in Angriff genommen werden. 

So konnte FRISCHEISEN-KoHLER, wie wir im vorigen Kapitel sahen (vgl. 
S.442), fiir die Vererbung des personlichen Tempos multiple Allelie annehmen; 
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fiir die relative Form-Farb-Beachtung hat, wie ebenfalls an friiherer Stelle schon 
erwahnt, KLEINKNECHT monomeren, LUTH dimeren Erbgang angenommen. 
Es ware dabei im Sinne des S.447 ausgefiihrten durchaus denkbar, daB mit 
solchen - moglichen! - Erbgangen von Indikatoren der Konstitution die Erb
gange aer Konstitutionsformen seIber erfaBt werden. 

In gleicher Richtung liegt STEINIGERB - ausdriicklich arbeitshypothetisch 
gemeinter - Versuch, die Wirbelsaulenvariations-Gene (vgl. S. 402) ins Konsti
tutionsbiologische einzubeziehen, indem die Frage aufgeworfen wird, ob nicht 
womoglich auf aem Wege kranialer Variation aer breitwucnsige, auf dem caudaler 
Variation aer schlankwuchsige KiYrperbautypus entsteht. . 

Von unmittelbaren Untersuchungen iiber somatische Konstitutionscharaktere 
waren aus neuerer Zeit (vgl. im iibrigen DAVENPORT, STOCKARD) hier vor allem 
die Untersuchungen von CLAUSSEN und seinem SchUler SCHLEGEL iiber den 
Erbgang der Asthenie zu nennen. Auf Grund der Erfahrungen an sieben Sipp
schaften, die von jeweils einem ausgepragten Vertreter des Typus asthenicus 
aus erfaBt wurden, kommen CLAUSSEN und SCHLEGEL zu der Auffassung, daB 
aem Typus asthenicus ein Gen mit dominantem Erbgang zugrunde liege, das bei 
voller Manifestation eine ausgesprochene Asthenie, bei weniger starker Aus
pragung einen sehr schlank-Ieptosomen Habitus zustande kommen lasse. 

Kann auch in diesem FaIle wieder die Erbgangsform keineswegs als erwiesen 
gelten, sondern nur als wohlbegriindete Vermutung ausgesprochen werden, so 
laBt sich dadurch der asthenische Typus doch anderen Konstitutionsanomalien mit 
einfachem Erbgang anschlieBen, die sich trotz dieser Einfachheit ihrer Erbbedingt
heit nicht nur im somatischen Habitus, sondern auch in der psychischen Ver
fassung polyphan auspragen (Ohondrodystrophie, Arachnodaktylie, K. H. BAUER). 

Man wird sich weiterhin auch an ein wichtiges Hauptergebnis der von 
STOCKARD in groBem Umfange durchgefiihrten Kreuzungen von Hunderassen 
erinnern, namlich an die wiederum sehr einfachen Mendel-Grundlagen der Ver
erbung von Rassecharakteren des korperlichen Gesamthabitus (vgl. die Abb. 
Bd. III, S. 86f.). 

AIle diese Tatsachen legen den Gedanken nahe, daB die wesentliche gene
tische Grundlage der Konstitution und der Konstitutionsentwicklung nicht im 
Prinzip der Koppelung gesucht werden muB, wie das immer wieder versucht 
worden ist (vgl. z. B. RITTERSHAUS), sondern im Prinzip der sammelnden, aus
richtenden Gene und damit verbunden im Prinzip der multiplen Allelie. 

Weitreichend polyphane Auswirkungen sammelnder Gene, die in multiplen 
Stufen vorkommen, bilden nun, wie durch umfassendes experimentelles Material 
belegt werden kann, die genetisch-entwicklungsphysiologische Grundlage auch 
einer anderen Gruppe korperbaulich-psychischer Grundcharaktere, namlich der 
Geschlechtscharaktere. Wir sind daher zu einem prinzipiellen Vergleich der Kon
stitutionscharaktere und der Geschlechtscharaktere urn so mehr berechtigt, als 
auch die letzteren durch diejenigen allgemeinen Kennzeichen charakterisierbar 
sind, die wir S.447 in sechs Punkten als allgemeine Kennzeichen zahlreicher 
Konstitutionscharaktere anfiihrten. 

Von solcher Grundlage aus laBt sich die folgende Arbeitshypothese entwickeln 
(JUST 1939): 

Die genetisch-entwicklungsphysiologische Bestimmung des Geschlechts 
kommt in Zusammenarbeit von Genen der X-Chromosomen und der Autosomen 
durch das mit ihnen gegebene quantitative Wirkungsverhaltnis von Mannlich
keits- und Weiblichkeitsfaktoren, durch eine Relation FjM, zustande. Ent
sprechend sind Gene vorstellbar, deren gegenseitiges Verhaltnis iiber die Rich
tung entscheidet, in der sich die Konstitutionsentwicklung vollzieht. Kommen 
diese Gene, die schematisch als L (leptosom) und P (pyknisch) bezeichnet seien, 
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in mehreren Allelstufen L, L+, L++, P, P+, P++ bzw. auch L-, P- usw. vor, also 
in Serien mutativ entstandener multipler Allele, so ware durch die jeweilige 
Relation Lj P nicht nur Relatives Wachstumstempo 
die Rich tung, sondern Form-Forb-

Beachtungs-Relation 
auch die Intensitiit be- Persiinliches Tempo 

stimmt, mit der sich die 
Entwicklung auf einen be
stimmten Konstitutions
pol hin bewegt. 

Die an der Konstitu-
tionsdeterminierung be- Reaktionsbeginn LIP 

Reaklionsergebnis 

teiligten Gene wiirden Abb. 39. Schema der Konstitutionsdeterminierung. (Nach G. JUST.) 

sich also, entsprechend 
den geschlechtsrealisierenden Er bfaktoren, 
Steuerung zahlreicher an sich wieder von 

entwicklungsphysiologisch in der 
anderen Genen abhangiger Ent-

wicklungsverlaufe aus
wirken. Dies ware etwa 
im Sinne einer Beschleu
nigung oder Intensivie
rung bzw. einer Ver
langsamung oder Ab
schwachung zahlreicher, 
wahrend der determinie
renden Wirkungsperiode 
ablaufender Entwick
lungsteilprozesse zu den
ken, wobeialso Vorgange, 
die die kiinftige Wuchs-

a L+/P oder L/P- = leptosom-schizothym 
b L/P+ oder L-/P = pyknisch-cyc/othym 

Hochwuchs 1 
Vorzugsweise Form- J a 
Beachtung 
Schnelleres Tempo 

Breilwuchs } 
Vorzugsweis. Farb- b 
Beachtung 
Langsameres Tempo 

Abb.40. Schema der Verschiebung der LIP-Relation durch Mutation 
von L bzw. P. (Nach G. JUST.) 

form, die kunftige Form-Farb-Beachtung, das kiinftige Tempoverhalten be
stimmen, gemeinsam in eine bestimmte Richtung gedrangt werden (Abb. 39, 40). 

Die Art des Eingreifens der 
Konstitutionsgene mag wieder
um ahnlich wie bei der Ge
schlechtsentwicklung im beson
deren auch hormonale Wege be
nutzen; jedenfalls ist eine solche 
von KRETSCHMER, DAVENPORT, 
STOCKARD u. a. auf Grund viel
seitigen Tatsachenmaterials ge
machteAnnahme voll begriindet. 

Da nun die - von der LJP
Relation zu richtenden - Ent
wicklungsteilvorgange genetisch 

~ I~I.".'<. 
, musk.~viscos 

r "Im •. _d. 

Individuelle Variation im Variation (Trons-
Verschiedenheil Zeitpunkt der gression) der Kon-
der Gengefage LI P - Wirkung stilutionstypen 

Abb. 41. Bedeutung der individuellen genischen Verschieden-
heiten beim Entwicklungsbeginn fiir die Auspriigung 

des Konstitutionsbildes. (Nach G. JUST.) 

von dem am Anfang der Individualentwicklung gegebenen Anlagengesamt ab
hangig sind, und da die einzelnen Individuen sich ja gerade in diesem An
lagenbesitz vielfaltig unterscheiden, so kann bereits beim Eingreifen der konsti
tutionsbestimmenden Gene keine stets gleichartige entwicklungsphysiologische 
Situation bestehen. Diese individuellen Verschiedenheiten mussen (Abb.41) in 
einer entsprechenden Variationsbreite der endgiiltigen Konstitutionsbilder zum 
Ausdruck kommen. 

Bereits durch diese Uberlegungen wird die nur korrelative Bin~ung der Kon
stitutionscharaktere aneinander und die teilweise gegenseitige Uberschneidung 

Handbuch der Erbbiologie des lIIenschen. Bd. I. 29 
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der Variationsfelder de1' Konstitutionstypen dem Verstandnis bis zu einem gewissen 
Grade naher gefUhrt. 

Die vorstehenden AusfUhrungen tiber die genetischen Grundlagen der Kon
stitution sind mehr andeutend als ausfUhrend; sie er6ffnen aber einen Ausblick 
darauf, wie fruchtbar auch im mendelistisch-genetischen Sinne die weitere ein
gehende Erforschung von Variation, Korrelation und Vererbung der Konstitutions
teilcharaktere sein muB. 
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Konstitutions biologische 
und konstitutionsllathologische Grundlagen. 

Allgemeines tiber Konstitution. 
Von ERNST HANHART~ Zurich. 

Mit 1 Abbildung. 

"Ich hielt an dem Gedanken fest, man 
solI die Bestimmung jedes Teils fiir sich 
und sem Verhl1ltnis zum Ganzen zu erfor-
schen trachten." Goethe. 

Einleitung. 
Constitutio wortlich = Zusammensetzung, bedeutet im weiteren Betracht 

Verfassung, d. h. eine sinnvolle Anordnung der zueinander in wechselseitiger 
Beziehung stehenden Teile einer Organisation. 

Es lag nahe, den ursprunglich rein soziologischen und ohne weiteres durch
sichtigen Begriff, wie er der Konstitution eines Staatswesens entspricht, auf 
die so viel schwieriger zu durchschauenden VerhiiItnisse im Gefiige des lebenden 
Organismus zu iibertragen, der als Mikrokosmos eine Art "Spiegel des Uni
versums" (LEIBNIZ) darstellt. 

IMMANUEL KANT stellte fUr die Kausalitiit biologischer Vorgiinge fest, daB 
es sich dabei urn "eine ganz andere Form der Verkniipfung" handelt "als die, 
welche nur im Verhiiltnis der Ursache zur Wirkung angetroffen wird", weil die 
Teile im Korper "einander koordiniert, nicht subordiniert" seien, "so daP sie 
einander nicht einseitig wie in einer Reihe, sondern wechselseitig wie in einem 
Aggregat bestimmen". Damit hat dieser fiihrende deutsche Philosoph bereits 
den Gefiige-Charakter der Konstitution erkannt. 

Der naturwissenschaftliche Begriff "Konstitution" liiBt sich nicht durch den 
Ausdruck "Verfassung" ersetzen, weil der Sprachgebrauch fur dieses deutsche 
Wort zweierlei Bedeutungen kennt, von denen die eine, oben umschriebene 
sich von der anderen ganz wesentlich durch die verschiedene Dauer des Seins 
und Wirkens unterscheidet. 

Kann doch bekanntlich jemand von "guter Konstitution" voriibergehend in 
"schlechter Verfassung" sein, und umgekehrt; wobei unter Verfassung dann 
eben nicht die Konstitution, sondern das, was die Sportsleute gewohnlich 
"Kondition" nennen, gemeint ist. 

Gerade diese Abhiingigkeit des landliiufigen Konstitutionsbegriffs von einer 
nach unten nicht niiher zu bestimmenden Zeitdauer, die mehr oder weniger 
gefiihlsmiiBig abgegrenzt wird, verleiht ihm jenes Schwankende, das der nach 
exakter Klassifizierung strebende Wissenschafter beseitigen mochte, aber wohl 
kaum je wird iiberwinden k6nnen, weil hier die uralte Erkenntnis zu Recht 
besteht, daB "Alles fliept". 

Auch der biologische Begriff der Konstitution bleibt ja eine aus der Er
fahrung abgeleitete, in Analogie mit menschlichen Ordnungsprinzipien auf
gestellte Fiktion, da wir weder aus der Gestalt den genauen Bauplan, noch aus der 
Leistung die funktionelle Harmonie der Teile werden restlos erkennen k6nnen. 
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Beruht der theoretische Konstitutionsbegriff auf der zweifellos richtigen 
Erkenntnis, daB etwas da sein musse, was das Ganze "im lnnersten zusammen
halt" und den in Anpassung und Ausgleich so wunderbar zweckmaBigen 
Regulationen von K6rper und Seele als Einheit zugrunde liegt, so entspricht 
der pmktische Gebrauch dieses Ausdrucks dem dringenden Bedurfnis des Arztes, 
die Eigentumlichkeiten eines Individuums in ihrer Gesamtheit zusammen
zufassen und nach den Gesichtspunkten der Widerstandskmft (Resistenz) bzw. 
Erkmnkungsbe1'eitschaft (P?'iidisposition) zu werten. 

Konstitutionsprobleme k6nnen aber nicht bloB individuell, d. h. auf Einzel
personen bezuglich, sondern auch differentiell sowie generell gestellt werden, 
je nachdem bestimmte Gruppen von Menschen, z. B. nach Rasse, Geschlecht, 
Alter auf die Ubereinstimmung entscheidender Merkmale gepriift oder letztere 
mit denjenigen andersartiger Lebewesen verglichen werden sollen. 

Ohne die Kenntnis der generellen Konstitutionseigentumlichkeiten der Labora
toriumstiere bliebe die Deutung vieler experimenteller Ergebnisse illusorisch. 

DaB z. B. BRANDENBURG (im physiologischen Laboratorium von ENGELMANN) und 
PLETNEW (im Laboratorium von HERING) bei sonst vollig gleicher Versuchsanordnung 
genau entge.gengesetzte Resultate hinsichtlich del' Digitaliswirkung auf Frosche erhielten, 
scheint einzig davon hergeruhrt zu haben, daB ersterer im Winter, letzterer im Sommer 
experimentierte und die TV interfrosche sich anders verhalten als die Sommerfrosche. 

Die Konstitution dieser, derselben Art angehorenden Tiere blieb zwar gleich, nicht 
jedoch die hier als Saisondisposition wechselnde konstitutionelle Reizempfanglichkeit. 

Dieses Beispiel veranschaulicht das Verhaltnis der leider immer wieder mit
einander verwechselten Begriffe "Konstitution" und "Disposition", von denen 
der erste, wie schon H. W. SIEMENS (1919) betonte, gegenuber dem zweiten 
eine gewisse Autonomie besitzt. 

Es zeigt zugleich auch den behelfsmaBigen Charakter dessen, was wir hier 
einstweilen als "konstitutionell" bezeichnen, bis sich die betreffende Bereitschaft, 
ahnlich wie die Temperaturabhangigkeit bei Primula sinensis rubra, sowie beim 
Russenkaninchen, als erbliche Reaktionsnol'm erweisen laBt. 

Gibt eine vom Allgemeinbiologischen ausgehende Erklarung der "Kon
stitution" immerhin eine faBbare Vorstellung von dies em ans Metaphysische 
grenzenden Begriff, der letztlich undefinierbar bleibt, wie das Leben selbst, so 
fiihrte der Versuch seiner Verwendung in der Pathologie zu einer solchen Sprach
verwirrung und Uneinheitlichkeitl, daB eine kurze Schilderung seines Werde
ganges als unumganglich notwendig erscheint. 

Da sich wenigstens bis vor kurzem drei getrepnte Lager mit jeweilen ver
haltnismaBig ubereinstimmender BegTiffswelt unterscheiden lieBen, namlich das
jenige der Anatomen bzw. Pathologen, ferner das der Kliniker und Konstitutions
forschel' und schlieBlich dasjenige der Erbbiologen bzw. Anthropogenetike1', so sei 
unsere chronologische Ubersicht uber die so mannigfaltigen und widerspruchs
vollen AuBerungen maBgebender Mediziner zum Thema "Konstit~ltion" in ent; 
sprechende drei Gruppen aufgeteilt und damit wenigstens einigermaBen Ordnung 
in das Chaos der Meinungen und Urteile gebracht. 

I. Die Stellung der Pathologen und Anatomen 
zum Konstitutionsbegrifl'. 

Die Fassung des medizinischen Konstitutionsbegriffs, unzweifelhaft nach 
dem herrschenden System eine Aufgabe der allgemeinen Pathologie, ist gerade 
von deren Vertretern sowie auch von denjenigen der normalen Anatomie lange 
zu schematisch behandelt und deshalb wenig geklart worden; sei es, daB man 

1 Wenn H. W. SIEMENS (1934) den Sprachgebl'auch bezuglich des Ausdrucks "Kon
stitution" als "in sich widerspruchsvoll, undiszipliniert", ja als "total'verwirrt" bezeichnet, 
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der Funktion des Organismus zu wenig Rechnung trug oder aus einer irgend
wie wohl auch konstitutionellen Neigung zu moglichst scharfen Trennungen Ge
gebenheiten voneinander zu scheiden trachtete, die zusammen gesehen sein wollen. 

Solange die Pathologen zugleich auch Kliniker waren, wie z. B. noch der 
bedeutende Leipziger Lehrer FR. A. PUCHELT, kam dies noch nicht zum Aus
druck, weil die Erkenntnis von der Ganzheit des Organismus gewahrt blieb. 

In seinem Werke "Die individuelle Konstitution und ih?' Einfluf3 auf die 
Entstehung und den Charakter der Krankheiten" (1823) rechnet PUCHELT sowohl 
das Unveranderliche, Ererbte, als auch das Veranderliche zur Konstitution, 
die er als einen "innerhalb gewisser Grenzen feststehenden, nicht in jedem Augen
blick del' Veriinderung unterworfenen Zustand" bezeichnet. Er geht darauf aus, 
sich einen Totaleindruck von einem Individuum zu verschaffen. 

1m gleichen Jahre jedoch verkiindete der Pathologe PH. K. HARTMANN (1823), daB 
das MaB der Lebenskrafte, die jeder Organismus mitbekomme, mit der Zeugung entschieden 
sei und wahrend der ganzen Dauer des Lebens erhalten bleibe. 

Auch der geniale HENLE, der schon 1840 di~ belebte Natur der Infektionserreger, 
also noeh vor deren Sichtbarmachung erkannte, setzte die Konstitution einfach der "Krank
heitsanlage" gleich. 

Zu Zeiten RUDOLF VIRCHOWS war es verpont von Konstitution zu sprechen, 
deren Lehre immer noch durch humoralpathologische Anschauungen kom
promittiert erschien. Der groBe Bahnbrecher in der Erkenntnis des Wesens 
der Krankheit hat 1867 betont, daB "niemals das Ganze krank" sei und als 
einseitig analytisch eingestellter Forscher dem Physiologen HERMANN LOTZE 
vorgeworfen, er habe den entscheidenden Schritt zur Cellularpathologie nicht 
getan, weil er immer den kranken Menschen als Ganzes betrachtete! 

Auf rein morphologischem Wege hat F. W. BENEKE (1879 und 1881) die 
Aufstellung von Konstit1dionstypen angebahnt. Er glaubte, daB der grob
anatomische Aufbau des Korpers die Hauptrolle spiele und die Kleinheit eines 
Otgans dessen verringerte Leistungsfiihigkeit und W iderstandskraft anzeige und 
stellte deshalb systematisch das Gewicht und Volumen der Organe der Sezierten 
fest. Seine Auffassung, wonach "die menschliche Maschine in den verschiedenen 
Perioden des Lebens eine verschiedene Konstitution besitzt" spricht dafUr, 
daB er auch die Einfliisse der Umwelt fUr wichtig hielt. 

Der Wiener Anatom J. TANDLER (1913) suchte dann den ererbten vom 
erworbenenAnteil beim Individuum als "Konstitution" bzw. "Kondition" streng 
zu scheiden, und zwar ohne sich an die JOHANNsENsche Abstraktion von Geno
typus und Phanotypus zu halten. 

Er definierle das biologische Erbteil jedoch vollig unrichtig als die "im Moment del" 
Befruchtung bestimmten individuellen Eigenschaften des Somas", die das "unabiinderliche, 
somatische Fatum" des neuen Individuums bedeuten, und brachte die Art- und Rassequali
tiiten davon ganz willklirlich in Abzug. Was dagegen durch Milieueinfllisse geandert werden 
kanne, sei niemals die Konstitution eines Individuums, sondern dessen "Kondition", d. h. die 
"Summe jener veranderbarer Eigenschaften, welche auf Reize mit Veranderung reagieren". 

Ihr Bestechendes gewann diese auf den ersten Blick so Klare und reinliche Trennung 
unter anderem durch das von TANDLER sehr gesehickt gewahlte Beispiel von dem bezlig
lich seiner primaren Fahigkeiten so weitgehend durch die Abstammung bestimmten Renn
pferde, dessen zeitweilig verschiedene "Kondition" von Flitterung und Training abhange, 
wahrend die "Rennkonstitution" dadurch niemals beeinfluBt werden konne. 

Ob ein Lymphatiker dick oder mager, groB oder klein, krank oder gesund sei, bleibe 
er doch ein solcher, gleichgliltig, in welcher Kondition er sich befinde. 

Hiegegen ist aber entscheidend einzuwenden, daB auch das urspriinglich 
bestveranlagte Kind tiichtigster Eltern zufolge rein paratypischer Einwirkungen 

kann er damit nur denjenigen der Mediziner meinen, ebenso wenn er die "Konstitution" 
als einen "Schaukelbegriff" auffaBt und gar von einem "Begriffssalat" spricht. 

Auch V. PFAUNDLER leitet seine Ausfiihrungen tiber den Konstitutionsbegriff mit der 
Feststellung ein, daB "wohl auf keinem anderen Gebiete der klinischen Pathologie eine 
so heillose Verwirrung herrsche". 
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(Infektionen, Intoxikationen, Traumen) eine hochst minderwertige Konstitution 
nach dem herrschenden Sprachgebrauch bekommen kann. 

Was die lymphatische Diathese anbetrifft, wissen wir ja noch lange nicht, ob sie wirk· 
lich bloB erblich bedingt ist. 

Auch ist gerade der von TANDLER zur Begutachtung der Konstitution vor .. allem 
empfohlene Muskeltonus bekanntlich so stark von Umwelteinfllissen (Ernahrung, Ubung 
usw.) abhangig, daB die Verwendung seines Konstitutionsbegriffes schon an diesem Einzel· 
merkmal scheitert. 

Die TANDLERSche Abgrenzung ist, wie M. v. PFAUNDLER betont, auch an sich nur schein· 
bar schalf, da z. B. heterozygote recessive Erbanlagen sowie prakonzeptionelle, para· 
kinetische Keimschadigungen nicht beriicksicht~gt sind. 

Als Lamarckist hat TANDLER iibrigens den Ubergang Yom Konditionellen zum Kon· 
stitutionellen ohne weiteres fiir moglich gehalten. Vor allem aber hat er ganz vergessen, 
daB Gene keine Eigenschaften, sondern erst Entwicklungspotenzen darstellen. 

M. B. SCHMIDT (1917) beschrankt sich darauf, den grofJten und wichtigsten Teil der 
Eigenschaften, welche die Konstitution des Einzelnen bedingen, die Entwicklungsfiihigkeil 
und zukiinftige LeistungsgrofJe del' verschiedenen Organe als angebm'en zu bezeichnen. 
Die Rasse bildet nach diesem Autor im allgemeinen keinen wesentlichen Faktor del' Kon· 
stitution, sie verdient jedoch auch mitberiicksichtigt zu werden. 

C. HAM (1918) will wieder unter Konstitution nur diejenigen Eigentiimlichkeiten des 
Organismus verstehen, die sich im Augenblick der Vereinigung von Ei und Samenzelle aus 
der Erbmasse der Aszendenz ergeben, da in dieser Anlage die Eigenart des Individuums 
so festgelegt sei, daB alle Eindriicke auBerer Einwirkungen dem Organismus nichts von 
diesen primaren Eigenschaften nehmen konnten und sie hochstens zu verdecken vel" 
machten. Aus Anlage und Umwelt ergebe sich ein immer wechselnder Augenblickszustand, 
dessen Komponenten nicht leicht voneinander zu trennen seien. Er steht, wie auch 
REDINGER, ganz zu TANDLER. 

Auch RIBBERT, einer der ersten Pathologen, welche die Bedeutung des Erbgutes fiir 
aas Gesund· und Kranl,sein hervorhoben, wollte nichts von erworbenen Konstitutions· 
dnomalien wissen. 

LUBARSCH (1915), der zwischen Korper-, Gewebs- und Zelikonstitution unter· 
scheidet und sowohl die natiirliche Immunitat als auch seelische Zustande in 
den Konstitutionsbegriff einbezieht, lieB die Widerstandskraft anfangs auf einer 
angeborenen Struktur des individuellen Idioplasma beruhen, sprach sich spater 
aber eindeutig - ebenso wie MARCHAND und RassLE - gegen die TANDLERsche 
Fassung aus. Als Konstitutionsanomalien laBt er nur solche Fehler gelten, welche 
die Reaktion zu beeinflussen vermogen. Konstitution und Disposition trennt 
er begrifflich scharf, womit bereits ein bedeutender Fortschritt erreicht ist. 

Der Leidener Pathologe N. PH. TENDELOO (1919 u. 1921) will die Konstitution in 
ihrer Totalitat elfaBt wissen und bezeichnet sie als "Konstellation samtlicher Eigenschaften 
des Organismus" und als konstitutionell jede Eigenschaft, die dem Ganzen zukommt. 
Unter "Konstellation" versteht TENDELOO die "Summe aller ursiichlichen Momente". 

Del' experimentelle Pathologe A. BIEDL (1922) versteht unter Konstitution die Ge· 
samtheit der Organisationsverhaltnisse und sieht deren Grundlage im Genotypus, ohne 
die mannigfaltigen intra- und extrauterinen Modifikationen zu vernachlassigen. 

Del' Anatom und Anthropologe F. WEIDENREICH (1927), der "die Konstitution als all
gemeinen biologischen Begriff aus del' Beengtheit rein medizinischer Vorstellungen heraus· 
heben" machte, weiB gar bloB die antithetische Formulierung zu geben, wonach sie als 
individuelle Besonderheit in Bau und Funktion des Karpel's und seiner Teile "jedenfalls 
das Gegenteil yom Typus und Schema" sei. 

R. RaSSLE (1934) dagegen bezeichnet die Konstitution als die jeweilige 
Resultante aus Erbe und Erlebnis, ohne die "Bedeutung der erblichen Anlagen 
fiir die Gestaltung der Konstitution bis ins hochste Alter" schmalern zu wollen. 
Auf die Dauerhaftigkeit einer erworbenen Eigenschaft komme es allein nicht 
an, vielmehr auf ihre Beziehungen zum Organismus. Konstitutionelles kann 
sich sowohl in Gestalt wie in Leistung auBern und ist nicht nur aus Reaktionen 
auf Reize zu erkennen. 

RassLE halt die Erfassung der Konstitution eines gesunden oder eines 
kranken Menschen als Ganzes fiir unmoglich und jeden Versuch dazu fiir Stuck
werk. Trotzdem brauche nicht von einer "Krise der Konstitutionsforschung" 
gesprochen zu werden, "sind es doch nur die Nachwehen ihrer Wiedergeburt, 
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ihre unerhort groBe Problematik, ihre vorlaufige Unselbstandigkeit, was wie 
eine Bedrohung ihrer Lebensaussichten aussieht". 

Mit seiner weder unzulassig vereinfachenden, noch unnotig komplizierenden 
Stellungnahme, die wie wir sehen werden, auch zu Ergebnissen von bleibendem 
Wert gefiihrt haben, hat R6ssLE die groBtenteils einseitige und unorganische 
Betrachtungsweise der Pathologen der letzten no Jahre iiberwunden und die 
Mitarbeit dieser grundlegenden medizinischen Disziplin am Ausbau der Kon
stitutionslehre wesentlich gefordert. 

Vergleichen wir in ebenfalls chronologischer Anordnung nunmehr 

II. Die Stellung der Rlin iker zurn Konstitutionsbegl'iff, 
so ergibt sich ein weit weniger geschlossenes und einheitliches, aber dafiir viel 
lebendigeres und fiir die bestehenden Schwierigkeiten aufschluBreicheres Bild, das 
freilich vielfach den bemiihenden Eindruck einer Ratlosigkeit erweckt, die oft nur 
schlecht durch langatmige Umschreibungen verdeckt wird. Noch 1928 klagte 
W. HIS, also gerade der Kliniker, der sich besonders bemiiht hatte, der Disposition 
in der Pathogenese zum verdienten Recht zu verhelfen, daB "der alte, ach so unklare 
und vieldeutige Begriff der Konstitution wieder in die Medizin eingedrungen" sei! 

Immer wieder indessen wird man auf diesen sich mit der Gewalt eines 
Urerlebnisses stets aufs neue dem Praktiker aufdrangenden Begriff stoBen, der 
unmittelbar aus Cler Erfahrung stammt, daB dieselben Ursa chen auf die einzelnen 
Individuen ofters sehr verschieden wirken. 

Es geniigt nun natiirlich nicht, diese Tatsache auszusprechen und die Kon
stitution einfach als derart wirksame "Beschaffenheit", "Anordnung", oder gar 
nur als "Symptomenkomplex" zu bezeichnen. Wie groB die Schwierigkeiten fiir 
eine Wesensdefinition indessen sind, geht aus der folgenden Ubersicht nur allzu 
deutlich hervor: 

Was zunachst die alten Arzte anbelangt, so waren sie sich der groBen 
klinischen Bedeutung der Konstitution in der Beurteilung von W iderstandskraft 
oder Anfalligkeit eines Individuums besser bewuBt, als viele heutige Mediziner, 
die iiber dem Wissen urn zahllose Einzelheiten den Blick fiir die Harmonie 
des Ganzen verloren haben. Da es sich bei der Erkenntnis des Konstitutionellen 
- man denke nur z. B. an die meist ebenso richtig wie rasch erfolgende erste 
Beurteilung eines neuen Gesichts - urn V organge handelt, die mehr mit 
Intuition!, d. h. mit Kunst und UnbewuBtem, denn mit systematischer Wissen
schaft zu tun haben, konnen wir aus den uns iiberlieferten Schriften eines 
HIPPORRATEs, GALENUS oder P ARACELSUS keinerlei Schliisse darauf ziehen, wie 
weit sie es in dieser Hinsicht gebracht haben. 

Wenn bereits HIPPORRATEs scheinbar bloB das Ererbte zur Konstitution 
rechnete, indem er diese als "angeboren, in der Organisation des Individuums 
verborgen und im wesentlichen unbeeinfluf3bar" kennzeichnete, ist damit noch 
lange nicht gesagt, daB er deswegen den EinfluB von Umweltfaktoren nach der 
Geburt nicht auch anerkannt habe. Dieser Aphorismus beweist hochstens, wie 
klar sich der groBe Arzt aus Kos bereits dariiber war, daB die Anlage gewohnlich 
mehr iiber das Schicksal eines Menschen entscheidet als das Milieu; eine Er
kenntnis, die dann nur allzulange verschiittet blieb. 

1 Auf die Bedeutung der kiinstlerischen Intuition, der H. HELMHOLTZ sowie H. DRIESCH 
nichtmehr als einer ersten Anregung zuerkennen wollten, haben MORAWITZ, SAUERBRUCH 
und besonders H. GUNTHER (1929) eindriicklich hingewiesen. 

Letzterer machte unter anderem darauf aufmerksam, wie hoch der allein durch den 
Ordnungssinn vermittelte intuitive Identitiitsnachweis der Person vor Gericht eingeschatzt 
wird und daB daraufhin sogar Todesurteile ausgesprochen wurden, ohue vom Zeugen durch 
Messungen usw. belegte empirische Wahrheitsbeweise zu verlangen. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 30 
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Ein Blick in die klinische Literatur vor hundert Jahren, etwa in die Semiotik 
von SUCKOW (1838) oder das Enchiridion medicum von HUFELAND (1839) zeigt, 
daB die Medizin nach mehr als zwei Jahrtausenden in der Erfassung des Kon
stitutionellen kaum wesentlich iiber HIPPOKRATES hinausgelangt war und sich 
auf eine hochst primitive Typologie der Konstitutionen stiitzte. 

Erst der hervorragende Leipziger Internist C. A. WUNDERLICH (1848) brachte 
einen Fortschritt, indem er die Korperkonstitution als den "Inbegriff der ge
samten Organisationsverhiiltnisse" und als das "Resultat der leiblichen Geschichte 
des Individuums von seiner Entstehung an" betrachtete. Trotzdem er wuBte, 
daB es soviel Konstitutionen als Menschen gibt, schlug er die Abgrenzung in 
Gruppen und Untergruppen auf Grund von Analyse und Messung vor, hielt 
dabei aber an der Beachtung der Verhiiltnisse der Gesamtkonstitution fiir Be
urteilung und Behandlung der Kranken fest . 

.. Die Forschung schlug nun aber bekanntlich andere Wege ein, da die Er
findung des Mikroskops und damit die Entdeckung der pathogenen Mikro
organismen einen beispiellosen Aufschwung der Medizin bewirkte und die bis 
anhin vollig ungeloste Frage nach der U rsache fiir die meisten Krankheiten zu 
beantworten schien. 

Gerade die Einseitigkeit der in der Verfolgung ihrer so unerhort erfolgreichen 
und bis heute verheiBungsvollen Richtung allzu "orthodoxen" Bakteriologen 
(MARTIUS) lieB darauf ein konditionales Denken (VERWORN, v. HANSEMANN) und 
damit auch die konstitutionelle Betrachtungsweise wieder aufkommen. Als 
sich nach Wiederentdeckung der MENDELschen Gesetze um die J ahrhundert
wende allmahlich deren weitgehende Anwendbarkeit auf krankhafte Merkmale 
des Menschen herausstellte und zugleich die Bedeutung der Driisen mit innerer 
Sekretion sowie diejenige der immunisatorischen Abwehrvorgange im Orga
nismus erkannt wurden, stieg das Bediirfnis nach Erkenntnis des Wesens der 
Konstitution und einer Methodik zu ihrer Bewertung wie nie zuvor, um so mehr 
als die damals stark individualistische Zeitstromung den Einzelnen und seine 
Personlichkeit in den Brennpunkt des Interesses riickten. 

Zunachst aber war es die gesunde Reaktion gegen die zeitweise maBlose 
Dberschatzung der Rolle der belebten Krankheitserreger, welche die Ein
sichtigen (J.ORTH, F. HUEPPE, A. GOTTSTEIN, O. ROSENBACH) veranlaBte, den 
individuell so deutlich verschiedenen Widerstand des Korpers endlich wieder 
mit in Rechnung zu stellen. 

Hatte der Physiologe und Erkenntnistheoretiker R. H. LOTZE in seinem 
"Mikrokosmos" (1896) ahnlich wie seine groBen Vorganger LEIBNIZ, SWEDENBORG 
und CUVIER, auf das Ordnungsprinzip und damit das Wichtigste, was in der 
Konstitution zum Ausdruck kommt, hingewiesen, so riB diese Kette wert
vollster Dberlieferung nun nicht mehr ab; vor allem dank den gleichstrebigen 
Bemiihungen des universellen Klinikers FRIEDRICH KRAUS und der ebenso 
klaren wie griindlichen Erlauterung der "Grundprobleme der Konstitutions
forschung" (1929) durch den von der Klinik herkommenden Endokrinologen 
und Variationsstatistiker HANS GUNTHER, der die auf K. F. BURDACH zuriick
gehende und besonders durch HANS DRIESCH geforderte Leipziger Tradition 
ganzheitlicher Betrachtung vertritt und gewissermaBen in Anlehnung an die 
moderne Quantentheorie ein biodynamisches Einheitsquantum als Ordnungs
komplex postuliert, das als kleinstmogliche Ganzheit im Keime vorhanden ist. 

FR. KRAUS, der als einer der ersten die Konstitution funktionell erfassen 
wollte und schon 1897 die "Ermiidung als MafJ der Konstitution" betrachtete, 
hatte die nahe Verwandtschaft des "originiiren Ganzen" mit philosophischen 
Begriffen erkannt und suchte das medizinische Denken entsprechend differen
zierter zu gestalten. 
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Er verponte die Vermengung der Begriffe Konstitution und Disposition, von 
denen der erste autonom, der zweite dagegen stets nur relativ sei. 

Sein experimentelles Verfahren, Gesunde sowie anamische oder mit schweren Herz
klappenfehlern behaftete Kranke "maximale Arbeit" leisten, d. h. schwere Sandsacke 
moglichst schnell eine bestimmte Treppe hinauftragen zu las~en, hat der Konstitutions
lehre allerdings keine nennenswerten Ergebnisse verschafft. 

Unbestreitbar hat jedoch FR. KRAUS klar gesehen, worauf es in der Kon
stitutionspathologie ankommt, namlich auf die Synthese. 

Seine 1918 herausgegebene "Allgemeine Pathologie der Person" oder "klinische Syzygio
logie" enthalt auch heute noch geltende Richtlinien und eine Fiille von Anregungen, brachte 
sich aber leider wegen der uniibersichtlichen Darstellung und teilweise nicht sehr klaren 
Formulierung urn die verdiente Wirkung, da sie allzusehr von dem bei Medizinern iiblichen 
anschaulich-gegenstandlichen Stile abweicht. 

Die von KRAUS angestrebte Verquickung von Konstitutionspathologie und 
Personlichkeitslehre zu erreichen, ist erst E. KRETSCHMER gegliickt. 

KRAUS war sich allem nach voll bewuBt, daB die folgende, spater auch von 
M. v. PFAUNDLER iibernommene Definition rein beschreibenden und nicht 
erklarenden Charakter tragt: 

Konstitution ist "eine dem Individuum vererbt oder erworben eigentiimliche, 
ebensowohl morphologisch wie funktionell analysierbare, so gut aus dem Ver
halten bestimmter Einzelfunktionen, wie aus der Summe korperlicher und see
lischer Zustands- und Leistungseigenschaften sich ableitende Beschaffenheit, 
besonders in Hinsicht auf Beanspruchbarkeit, Widerstandskraft (Krankheits
bereitschaft), Verjiingungsfahigkeit und Lebensfahigkeit des Organismus". 

Mit dieser Auslegung, die im Gegensatz zur Abstraktion TANDLERS sowohl 
die Art- und Rasseneigenschaften als auch Erworbenes im Korperlichen und 
Seelischen miteinbezieht und von dem uns einzig zuganglichen Phiinotypus 
ausgeht, ist wenigstens eine brauchbare Arbeitshypothese gegeben, die keinerlei 
fa1sche Voraussetzungen birgt. 

KRAUS meinte, daB man sich mit dieser seiner funktionellen Auffassung am 
meisten dem Paradigma des chemischen Konstitutionsbegriffs nahere. Er ver
zichtete auf die "scheinbare Exaktheit mathematischer Formeln" auf we1che 
HUEPPE, v. STRUMPELL, sowie GOTTSTEIN und MARTIUS die Krankheit hatten 
bringen wollen und erklarte, daB "es unter gewissen V oraussetzungen ein Ge
winn ware, die altere Konstitutionsauffassung vollig in deskriptiv oder exakt 
faBbare Teilprobleme aufzulosen. 

Als geeignete und umfassende Erganzung fiir die Erblichkeitsforschung betrachtete 
KRAUS den Ghemismus1 und verglich das, was fUr die Trennung von Phanotypus und Geno
typus entscheidend gewesen sei, mit der Unanschaulichkeit chemischer Vorgange. 

Wahrend er mit seiner funktionellen Auffassung ganz mit OTTOMAR ROSENJlACH, dem 
wissenschaftlichen Antipoden RUD. VIRCHOWS, iibereinstimmt, lehnt er dessen abwegige 
Anschauung, wonach alle Energie von auBen in Form feinster Strome in den Organismus 
gelange, abo 

Mit LOTZE stimmte KRAUS darin iiberein, daB er das, worauf es bei der 
Konstitution ankommt nicht in mechanischer Kausalitat suchte, sondern in 
einer gesetzlichen Ordnung, wie sie alles organische Geschehen bestimmt. 

W. A. FREUND und R. VON DEN VELDEN (1912) definierten die individuelle 
Konstitution als eine meistens angeborene, manchmal erworbene, konstante 
Beschaffenheit des Korpers in seinen festen und fliissigen Bestandteilen, die 
ihn zu Erkrankung und zu schwerem Verlaufe der Krankheit in besonderem 
Grade geeignet mache. 

1 Schon F. HAMBURGER (1905) hielt Individualunterschiede durch verschiedene 
EiweiBstruktur bedingt, die sich auf alle Zellen eines Individuums erstreckt, und ahnlich 
spricht R. FICK (1907) von "Individualplasma", wie auch noch L. LOHNER (1923) an eine 
etwas Einheitliches darstellende, individuell-charakteristische Kombination im Sinne einer 
"biochemischen I ndividualspezijitiit" glaubt. 

30* 
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Diese einfache Umschreibung, die besser fUr den Begriff der Krankheits
disposition zutrifft und die unbestreitbare Tatsache sehr verschiedener normaler 
Konstitutionen unberucksichtigt laBt, tragt immerhin dem Umstande Rechnung, 
daB nicht nur das Ererbte, sondern auch das Erworbene im Konstitutionellen 
enthalten ist. 

Derselben Uberzeugung gab auch FR. MARTIUS (1914) Ausdruck, der von 
"erworbenen Konstitutionsanomalien" (auf Grund von Syphilis, Alkoholismus 
usw.) sprach. 

Dieser aus der Praxis hervorgegangene, unermudliche V orkampfer fiir den 
konstitutionellen Gedanken hat indessen, wie schon K. H. BAUER (1921) hervor
hob, auch keine reale Definition des Konstitutionsbegriffs gegeben. Er setzt 
Konstitution = Korperverfassung und zwar in Analogie mit der Verfassung 
eines Staates, verzichtet aber von vornherein auf die Wiederbelebung des ur
alten Begriffs einer Gesamtkonstitution wegen der Aussichtslosigkeit, ein ein
heitliches MaB dafiir zu finden. Eine allgemeine, sich auf den ganzen K6rper 
erstreckende abnorme Konstitution gebe es nicht; eine solche sei stets auf ein 
bestimmtes Einzelorgan, ja auf die speziellen Apparate und Gewebe desselben 
zu beziehen. 

Hierin weicht er von KRAUS ab, der z. B. bei der Kummerform des extremen 
Hochwuchses, sowie bei der lymphatischen und der Basedow-Konstitution das 
Konstitlltionelle in samtlichen Teilen und Funktionen des Individuums von 
Anfang an charakteristisch ausgepragt findet. 

MARTIUS war, wie auch der osterreichische Kliniker R. SCHMIDT (1920) uberzeugt, 
daB nicht die makroskopische, sondern erst die "mikroskopische" konstitutionelle For
schung, d. h. die Anwendung des Konstitutionsbegriffs auf Funktionssysteme eine reiche 
klinische Ernte verspreche. 

Leider hat der sonst so verdiente Rostocker Kliniker die Begriffe Konstitution und 
Disposition entgegen KRAUS als gleichbedeutend verwendet. 

Die von MARTIUS als "unendlich kompliziert" bezeichnete Gesamtkonstitution 
soli die Summe der Partialkonstitutionen der einzelnen Organe und Gewebe 
darstellen. Er stimmt hierin mit dem Pathologen HART iiberein, welch letzterer 
jedoch wie v. BAUMGARTEN neben der Summe von Teilkonstitutionen noch eine 
allgemeine, allen K6rperzellen gleichmaBig zukommende Konstitution annimmt. 

D. D. PLETNEW (1935), der fUr die synthetische Auffassung in der Medizin 
eintritt, hat betont, wie notwendig es ist, die Wechselwirkung der Funktionen 
der einzelnen Organe aufeinander in Betracht zu ziehen und wie verfehlt es 
ware, die Symptome an verschiedenen Organen addieren zu wollen. 

Kann man sich von einer derartigen summarischen Auffassung aber iiber
haupt eine Vorstellung machen und ist die Konstitution nicht ein GefUge, 
dessen Zusammensetzung und Wirkung niemals bloB aus der ubrigens v6l1ig 
imaginaren Summe seiner Bestandteile zu rekonstruieren ist 1 

Das Beste und Bleibende in den Darlegungen von MARTIUS ware nach 
FR. KRAUS der Hinweis, daB das allen konstitutionellen Zustanden Gemeinsame 
die veranderte Reizbarkeit sei. 

Der Wiener Polikliniker JULIUS BAUER (1917), der sich vor allem mit seinem 
Standardwerk "Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten" Ver
dienste urn die Begrundung und den Ausbau der Konstitutionspathologie erwarb, 
aber mehr sammelnd als kritisch sichtend wirkte, hat das summierende Ver
fahren von MARTIUS zur Synthese der Gesamtkonstitution, d. h. deren Zu
sammensetzung aus Teilkonstitutionen nicht nur gutgeheiBen, vielmehr als 
selbstverstandliche Methode der Wahl bezeichnet. 

Zwischen der starren Fassung des Konstitutionsbegriffs seines Lehrers 
TANDLER und der taglichen klinischen Erfahrung hat er insofern vermitteln 
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wollen, als er die veranderliche und jeweils wechselnde individuelle "Korper
verfassung" sowohl durch die ererbte "Konstitution" als auch durch die er
worbene "Kondition" bedingt sein lieB; wohl gibt er hier zu, daB die beiden 
Komponenten keine Summe, sondern eine Amalgamierung (ROSSLE) bilden, 
halt aber deren Scheidung praktisch durchfiihrbar. 

Schon hier liegt eine starke Inkonsequenz, da BAUER ja sehr Vieles als 
Pm·tialkonstitution erklart, was wie z. B. seine hypogenitale Teilkonstitution 
durchaus nicht etwa rein auf erblicher Anlage beruht, vielmehr ein sehr un
einheitliches Gemengsel pathogenetisch verschiedenartigster Zustande dar
stellt. Seine Definition der Korperverfassung aber, namlich gerade desjenigen, 
was jeder Arzt unter Konstitution versteht, bedeutet in Wirklichkeit nichts 
weiter als eine terminologisch verklausulierte Annahme der einzig den Tatsachen 
Rechnung tragenden Einbeziehung auch erworbener Beschaffenheiten ins Kon
stitutionelle. 

DaB die von J. BAUER vorgeschlagene Verwendung der sprachlich gleich
bedeutenden Ausdriicke "Konstitution" und "Korperverfassung" fUr zwei Be
griffe, von denen der eine ein Teil des anderen ist, zu dauernden MiBverstand
nissen fiihren und vor allem beim Gebrauche in Gutachten beim medizinischen 
Laien lauter Verwirrung stiften miiBte, sei hier nur angedeutet. 

Noch vor J. BAUER und selbst J. TANDLER hat der Innsbrucker Gynakologe und Kon
stitutionsforscher P. MATHES den Zustand der Chromosomen der elterlichen Keimzellen 
die unverande1'licke Konstitution genannt. Spater nennt er in seiner Betrachtung der 
Konstitutionstypen des Weibes (1924) den Konstitutionsbegriff "eine Fiktion im Sinne 
V AIHINGERS, eine Falschung, der in Wirklichkeit nichts entspricht, weil wir wohl niemals 
in der Lage sein werden, die beiden Kategorien von Energiequanten, die endogenen und 
exogenen, getrennt voneinander zu beobachten". Trotzdem sei es denkbar, daB es einmal 
geIinge, durch hochst verfeinerte Untersuchungsmethoden in jedem Menschen all das genau 
zu umschreiben, was ihn in Bau und Leistung von andern unterscheidet, womit dann eine 
genaue Voraussage moglich sei, wie er sich Reizen aller Art gegeniiber verhalten wird. 

MATHES halt also ein natUrlickes System der Konstitutionstypen fiir moglich. Dieses 
aufzustellen bleibe jener von dem groBen CLAUDE BERNARD prophezeiten Epoche vor
behalten, in der Physiologen, Philosophen und Dichter dieselbe Sprache reden und sich 
aIle verstehen werden. 

Einstweilen miissen wir freiIich froh sein, wenn zunachst einmal die Mediziner und 
Erbbiologen darin iibereinstimmen, was sie unter Konstitution verstehen und auf welche 
Terminologie sie sich einigen wollen. Mit der Ersetzung des Ausdrucks "Konstitution" 
durch einen andern, wie MATHES vorschlug, ist es allerdings nicht getan. 

In der 9. Auf I. seiner "Pathologischen Physiologie" (1918) hat sich dann 
LUDOLF KREHL als erster unter den fiihrenden Klinikern gegen die TANDLER
BAuERsche Abstraktion ausgesprochen und auf die EinJ;1eit hingewiesen, die 
aus der Synthese von Angeborenem und Erworbenem folge, welche im lebenden 
Organismus zu einem unlaslichen Ergebnis, einem neuen Ganzen verflochten 
seien. Die Konstitution sei vorlaufig immer noch am besten nach der Sitte der 
alten .A:rzte als die Gesamtheit dessen, was der Karper neuen Bedingungen 
darbiete, zu bezeichnen. 

Leider seien in der Rcgel Vermutung und Deutung dem Begriindeten soweit voraus 
geeiIt, daB der Boden schon iiberall schwanke und die konstitutionelle Betrachtung zum 
Schaden der Heilkunde in den Hintergrund gedrangt wiirde. 

KREHL hatte eine sehr hohe Meinung von den Aufgaben und Aussichten der Kon
stitutionslehre und dem Wert derselben fiir die arztliche Praxis, deren Anforderungen 
er als das eigentliche Ziel medizinischen Schaffens nachdriicklich in Erinnerung rief. 

1m selben Jahre 1918 hat FR. v. MULLER wohl unter dem Eindruck der 
groBen Errungenschaften der MENDELschen Erblehre einmal die Konstitution 
dem gesamten Erbgut des Menschen gleichgesetzt, dabei aber hervorgehoben, 
daB man wieder zur Auffassung der alten Griechen zuriickkehren und den 
Menschen als Ganzes auffassen miisse; denn man sei sich der unter dem EinfluB 
der VmcHowschen Cellularpathologie in Vergessenheit geratenen Wahrheit· 
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wieder bewuBt geworden, daB nie ein Organ allein krank sein konne, ohne auch 
den iibrigen Korper in Mitleidenschaft zu ziehen, welch letzteres vor allem auf 
endokrinem Wege erfolgen konne. Spater ist FR. v. MULLER gleich dem Inter
nisten TOENNIESSEN und den anfanglich ebenfalls auf die TANDLERsche Ab
straktion abstellenden Psychiatern H. HOFFMANN und E. KAHN wieder davon 
abgeriickt und hat sich der nunmehr fast iiberall herrschenden und von Anfang 
an von HIs, KRAUS, BRUGSCR und v. PFAUNDLER vertretenen Auffassung an
geschlossen, die zum Konstitutionellen auch erworbene Dauerzustiinde rechnetl. 

1m Gegensatz dazu wollte E. KRETSCHMER (1922) unter Konstitution "die 
Summe aller der Eigenschaften eines Individuums verstanden wissen, die in 
seiner Erbanlage genotypisch verankert sind". 

Bis zuletzt hat auch O. NAEGELI, der zwar weder zu den Formulierungen 
von TANDLER und J. BAUER kritisch Stellung nimmt, noch eine eigene Definition 
des Konstitutionsbegriffs gibt, "konstitutionell" und "erblich" als ziemlich 
gleichbedeutend verwendet. Bestrebt in seiner "Allgemeinen Kon8titutionslehre" 
die exaktere naturwissenschaftliche Nomenklatur in die Medizin einzufiihren, 
behandelte er darin so vorwiegend Probleme und Ergebnisse der botanischen 
und menschlichen Mutationsforschung, daB seine weitgehende Identifizierung 
der Konstitution mit dem Genotypus nicht zu verkennen ist. . 

Viel eher zu begreifen ist, daB die meisten Wiener Autoren (HAYEK, LEDERER, BERTA 
ASCHNER und G. ENGELMANN u. a.) an dieser von zwei lokalen Autoritaten gestiitzten 
Auffassung des Konstitutionsbegriffs festhalten. 
, Einzig der durch seine etwas mittelalterlich anmutende "Konstitutionstherapie" sehr 

bekannt gewordene Wiener Frauenarzt BERNHARD ASCHNER (1924) wuBte sich schon friih 
von dieser weder theoretisch noch praktisch haltbaren Anschauung freizumachen. Er 
setzt Konstitution und Karperverfassung einander gleich und schlieBt sowohl die Art
und Rassequalitaten als auch erworbene Dauerzustande und Reaktionsweisen in den 
Konstitutionsbegriff ein und iiberlaBt es der Intuition des Beurteilers, die flieBende Grenze 
zwischen konstitutionellen und bloB voriibergehenden Eigenschaften eines Individuums 
zu ziehen. 

Als Hauptgrundlagen der Konstitution, die eine sehr weitgehende Charakterisierung 
auch des Einzelindividuums sowie der Typen gestatten, betrachtet BERNHARD ASCHNER 
das GesChlecht und LehensaUer, die Komplexion und Dimension, den Tonus und das Tem
perament und schlieBlich das vorhenschende Organsystem. 

Es komme hier nicht auf eine logisch.mathematische Zergliederung, vielmehr auf das 
Herausheben des Typischen durch kiinstlerischen Zugriff an, und wenn auch jedes Indi
viduum und jedes Organ desselben eine vom Nachbar verschiedene Konstitution habe, 
so sei doch die hiiufige Wiederkehr ahnliCher Kombinationen von Merkmalen und deren 
ahnllche Reaktionsweise gegeniiber der AuBenwelt speziell hinsichtlich der Erkrankungs
bereitschaft nicht zu leugnen und bilde bei der kllnischen Betrachtung, Prognostik, Pro
phylaxe und Therapie der kranken Person den graBten Anreiz. 

Auf die Beitrage dieses Autors zur klinischen Korrelationslehre, insbesondere der 
Exterieurkunde des Weibes wird noch verschiedentlich einzugehen sein. 

Eine recht tiefschiirfende Untersuchung iiber das Wesen des Konstitutions
begriffs verdanken wir dem Chirurgen und Konstitutionspathologen K. H. BAUER 
(1921), der zunachst die meist als Axiom geltende Voraussetzung einer streng 
wissenschaftlichen Definition der Konstitution priift und zum Schlusse kommt, 
daB sich keine erkenntnistheoretisch reine Begriffserklarung erreichen laBt, die 
allen Einwanden standhielte. Man diirfe sich jedoch nicht von dem bestehenden 
Chaos der Schwierigkeiten und Wirrnisse abschrecken lassen und konne von 
dem weiteren Ausbau der menschlichen Erblehre schlieBlich auch noch eine 
exakte Formulierung des Konstitutionsbegriffs erwarten. 

1 Wenn v. PFAUNDLER (1931) allerdings spater einmal sogar von "momentaner Kon-
8titution" spricht und die Forderung, konstitutionelle Veranderungen miiBten 8tabilerer 
Art und 8ChleCht rever8ibel sein, als unzweckmaBige "Konzession an bestehende Sprach
gebrauche oder richtiger an gelaufige Denkfehler" bezeichnet, vermag ich fum hierin nicht 
zu folgen. "Momentane Konstitution" ist doch fraglos eine contradictio in adjecto! 
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Einstweilen sei die Konstitution ein unvollkommener, erst werdender Relations
begriff von synthetischem Charakter, dessen Beziehung zu einer bestimmten 
Qualitat nicht weggedacht werden konne, wenn man ihn konkret gebrauchen 
wolle. Seine Relativitat auBere sich im Theoretischen im kausalen Zusammen
hang, den er in dem Sinne voraussetze, daB die Ursache fiir ein Krankheits
geschehen nicht auBerhalb, sondern im Organismus selbst gesucht werden miisse. 

Zu warnen sei aber vor dem verbreiteten Irrwahne, daB mit der Erklarung 
des konstitutionellen Anteils als Hauptursache oder Bedingung die U rsache 
selbst wissenschaftlicher Besitz geworden sei; die Verwendung des Konstitutions
begriffs konne mit der Einfiihrung einer die Losung erleichternden, aber neuen 
Unbekannten verglichen werden. 

Sehr schon widerlegt K. H. BAUER die sich nicht nur bei MARTIDS und 
HART, sondern auch bei K. C. SCHNEIDER (1911), STILLER (1916), TOENNIESSEN 
(1921), E. KRETSCHMER (1922), G. DRAPER (1924), A. MAYER (1927) u. a. 
findende Vorstellung der Konstitution als einer Summe von Erbfaktoren 
oder von Merkmalen, indem er ausfiihrt: 

"Denn wie das Biindel mehr ist als die Summe der Stabe, wie das Wort 
mehr ist als die Summe der Buchstaben, die Melodie mehr als die Summe der 
einzelnen Tone, so auch die Konstitution mehr als die Summe ihrer Teileigen
schaften und Merkmale." 

Der nach L. W. STERN aufgefaBte, von FR. KRAUS in das medizinische 
Denken eingefiihrte Begriff der "Person" wird von K. H. BAUER als iiber
geordnete begriffliche Einheit erkannt, die als ein Ding an sich die Konstitution 
als zugehoriges Korrelat habe. Letztere sei somit die "Erscheinungsform der 
Person". 

Auf eine so kurze Formel ist indessen die Konstitution doch wohl nicht 
zu bringen, da ja die Zuhilfenahme des ebenso komplizierten Begriffes "Person" 
die erwiinschte Klarung nicht bringt und der Eindruck erweckt wird, es werde 
dabei rein auf den Phanotypus abgestellt. Aus der ausfiihrlichen Definition 
des Konstitutionsbegriffs durch K. H. BAUER geht dann allerdings ohne weiteres 
hervor, daB sowohl die "genotypische Art der Reaktion auf die Umwelt
einfliisse" als auch die von diesen letzteren hervorgebrachten Modifikationen 
jener Reaktionsnorm inbegriffen sein sollen. 

TH. BRUGSCH hat dann in seiner "Biologie der Person" (1926) den Konsti
tutionsbegriff als "eigentlich vollig iiberfliissig" und "besser, weil nicht miB
verstandlich, durch den Personalbegriff ersetzen" wollen, worin ihm jedoch 
niemand gefolgt ist. 

BRUGSCH hielt es fiir wichtig, gegeniiber HART zu betonen, daB die Konstitu
tion rein funktionell aufzufassen sei, also der Leiche nicht mehr zukomme. Er 
erklarte "die Konstitution als in psychophysischer Beziehung zur Einheit 
geschlossene Ganzheit eines bestimmten und bestimmbaren vitalen Systems, 
dessen innere Bedingungen mit den auBeren (Umwelt) sich unter Schwan
kungen ins Gleichgewicht setzen, wobei die inneren Bedingungen in den Genen 
determiniert seien, aber den Gesamtcharakter der Konstitution erst durch 
die Reaktion mit der Umwelt bestimmen". 

Damit glaubt er eine Definition gegeben zu haben, aus der man die Methodik 
der Beurteilung ableiten konne. DaB er die TANDLERsche Fassung vollig ab
lehnt und dem Milieu sogar eine "ausschlaggebende Rolle in der Konstitutions
frage" zuerkennt, sei besonders hervorgehoben; ging dieser Mitarbeiter von 
FR. KRAUS doch darin so weit, daB er selbst "paralytische Wuchsformen" durch 
korperliche Ertiichtigung in der Jugend in "normosthenische" iiberzufiihren fiir 
moglich hielt, wenn sie nicht durch Krankheiten (Tuberkulose) bedingt waren!. 

1 KRAUS, FR.: Allgemeine Prognostik, 2. Aufl. 1922. 
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Zur dynamischen Beurteilung der Konstitution werden von KRAus und 
BRUGSCR die fUr eine Maschine geltenden Kriterien: Leistung, N utzeffekt und 
Lebensdauer verwendet. 

v. PFAUNDLER (1922) setzt zunachst auseinander, daB die friihere Auf
fassung, wonach Konstitution das im K6rper allgemein Verbreitete, nirgends 
besonders Lokalisierte und Gerichtete ware, seit unserer Einsicht in die Ver
erbungsvorgange unhaltbar geworden sei. Die neueren Definitionen unter
scheidet er nach ihrer entweder dynamischen, potentiellen oder statischen Fassung 
des Konstitutionellen. 

Wie K. H. BAUER gebiihrt v. PFAUNDLER das groBe Verdienst, die von JOHA.;.'rnSEN, 
LENZ und SIEMENS geschaffene erbbiologische Terminologie unverfalscht in die Klinik 
eingefiihrt und gestiitzt darauf, die TANDLERsche Abstraktion widerIegt zu haben. 

'" U) 
<f) 

E-
.D 

.!::I 

Grenle der ma><imalen 
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Abb.1. Orbis constitutionum. (Nach M. V. PFAUNDLflR.) 

-Ubersicht.sschema zur Versinnbildlichung de r wechselsfitigen Beziehungen von normalen Konstitutionen, 
Konstitutionsanomalien und Konstit.utionskmnkheiten idio- und paratypischen Ursprunges. Bei 1 Gegend 
der Erbkrankheiten s. strict. (z. B. progressive Muskeldystrophie). Bei 2 Gegend der "idiodispositionelleu" 
Sehiiden kambiniertell Ursprungs (z. B. Skrafulose, Rachitis). Bei 3 Gegend der rein ektogenen Konstitutions
krankheiten (z. B. Buchweizenkrankheit, Bleikachexie). Bei 4 Gegend der rein erbliehen Konstitutions
anornalien (z. B. Harnophilie). Bei 5 Gegcnd der Konstitutionsanomalien gemisrhten Ursprungs (z. B. Asthenie). 
Bei 6 Gegend der rein ektogellen Konstitutionsanomalien (z. B. Eunuchenstatns nach Kast.ration, gewisse 
erworbene Anaphylaxien nnd ldiosynkrasien). Die angegebenen Greuzen sind selbstverstandlich nicht als 
absolute und nicht als scharfe vorzustelien. Norm und Anomalien, sowie Allomalien und Krankheiten gehen 

flieJlend ineinander uber. wodurch subjektive Abweichungen ill der Zuteilung erkJarlich werden. 

Seine eigene Auffassung der Begriffe Konstitution, Konstitutionsanomalie 
und Konstitutionskrankheit ergibt sich aus beistehendem Orbis constitutionum 
(Abb. 1). 

Die auBerste Peripherie dieses Systems konzentrischer Kreise fallt mit der Grenze 
der Anpassungs- und Erhaltungsmoglichkeit zusammen, wahrend die Grenze der Respon
sivitiit1 zur Abtrennung der Konstitutionsanomalien von den Konstitutionskrankheiten 
dient. 

Die Definition L. BORCHARDTS (1930), wonach die Konstitntion = Korper
verfassung nichts weiter als die Summe ererbter und erworbener Eigenschaften 
ware, stellt dagegen einen entschiedenen Riickschritt dar, auch wenn dann 

1 Auf diesen speziellen Normbegriff L. R. GROTES wird weiter unten des naheren ein
gegangen. 
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weiter ausgefiihrt wird, daB die "ganze Erscheinungsform des Menschen hin
sichtlich Bau, Form, Gestalt, physiologischer und psychischer Leistungen, 
Reaktionsweise, Ernabrungszustand, Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen 
und Gifte, Grad und Tempo der Entwicklungs-und Riickbildungserscheinungen, 
Psyche, unabhangig davon, inwieweit diese Erscheinungen durch Erb- oder 
Umwelteinfliisse bedingt sind" unter Konstitution zu verstehen sei. 

W ohl gibt sie einen ziemlich anschaulichen Uberblick iiber das, worum es 
sich beim Konstitutionellen dreht und was alles davon abhangt; sie bleibt 
indessen am Erscheinungsbild haften und trifft den Wesenskern nicht. 

BORCHARDTS Anleitung zur individuellen Konstitutionsanalyse mit ihrer Unterteilung 
in Konstitutionsanamnese, Habitus und Konstitutionsstatus ist immerhin brauchbar und 
zeigt, wie viele Umstande, Eigentfunlichkeiten und Merkmale dabei zu beriicksichtigen 
sind. Wie die auf solche Weise erhobenen Befunde dann zu einem geschlossenen Ergebnis 
zusammengefaBt werden, d. h. die schon von FR. KRAUS angestrebte Konstitutionssynthese 
bewerkstelligt werden soll, wird allerdings nirgends gesagt. 

Sehr klar hat GROTE (1932) erkannt, daB die Ganzheit der Individualitat 
nicht lediglich als Summe aufgefaBt werden darf und daB die zweckmaBige 
Organisiertheit des Lebendigen eine Tatsache ist, die zu der reinen Summe der 
Partialkonstitutionen als etwas Autonomes hinzukommt und durch welche 
das Erlebnis der Personlichkeit ihr selbst unmoglich sein wird. 

Sein Schiller H. KALK (1934) versteht unter Konstitution = Korperver
fassung "gewissermaBen das Substrat, auf dem sich der Ablauf der Krankheit 
vollzieht und das mit den von auBen wirkenden Faktoren in Wechselwirkung 
tritt". Er warnt vor einer sich leicht als Reaktion gegeniiber den einstigen 
Ubertreibungen der bakteriologischen Ara einstellenden Uberschatzung des 
Erblichen gegeniiber dem Erworbenen und sieht z. B. in der Immunitiitslage 
einen ganz wesentlichen Teil der Konstitution. 

Schon die in der von WALTER JAENSCH herausgegebenen Vortragssammlung "Kon
stitutions- und Erbbiologie" (1934) unmittelbar darauffolgende Abhandlung iiber "Kon
stitution und Gewachse" von H. AULER ist jedoch wieder ganz von der TANDLERschen Auf
fassung der Konstitution als Genotypus beherrscht, die dem Autor als "unerlaBliche be
griffliche Ordnung" vorkommt. 

Und kurz darauf hat dann auch noch K. HANSEN (1935) in einer Betrachtung iiber 
"Allergie und Konstitution" unter Berufung auf NAEGELI denselben, sonst fast von allen 
iibrigen Klinikern verlassenen Standpunkt vertreten. 

Gleichzeitig haben CURTIUS und SIEBECK, sowie KORANYI und ferner ULL
RICH sich eindeutig dahin ausgesprochen, daB - urn einen Ausdruck des letzteren 
Forschers zu gebrauchen - die "Konstitution zwei Wurzeln hat: Erbmasse 
und Umwelt". 

Es ist also wenigstens beziiglich dieser Grundfrage eine weitgehende Uber
einstimmung bei den Klinikern erreicht worden, aber erst seitdem sie sich Init 
den Elementen der Erblichkeitslehre vertraut gemacht haben. Ein weiterer 
AufschluB iiber das Wesen des "Konstitutionellen" ist nun am ehesten von 
Seite der Erbbiologen zu erwarten, und zwar namentlich von denjenigen Geneti
kern, die durch eigene Erfahrung mit den klinischen Fragestellungen und Tat
sachen der Pathogenese moglichst genau vertraut sind. 

III. Die Stellung der Erbbiologen zum Konstitutionsbegriff. 
Der hervorragende experimentelle Genetiker W. JOHANNSEN (1926) 

betont, daB sich der so vielfach und vielfaltig benutzte Ausdruck Konstitution 
ebensowenig wie das Wort "Natur" zu einer scharf begrenzten Bedeutung 
einengen lasse. Er unterschied schon 1913, wie spater dann auch R. GOLD
SCHMIDT (1920) die "tundamentale genotypische Konstitution" von der iiuf3er
lich wahrnehmbaren phiinotypischen Konstitution und warnte davor, diese beiden 
Begriffe durcheinander zu bringen. 
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Der erste Pionier der menschlichen Erblehre, der sich mit dem Konstitu
tionsbegriffe griindlich auseinandersetzte, ist H. W. SIEMENS (1919). Er befaBt 
sich ausschlieBlich mit der "Krankheitskonstitution" , anerkennt aber auch eine 
"Lei8tung8konstitution" und betrachtet beide als Probleme der Korrelation8-
8tati8tik. Die Qesundheit sei bei verschiedenen Menschen keineswegs gleich
bedeutend, vielmehr oft nur eine priimorbide Pha8e und das Ziel der Konsti
tutionspathologie die genaue Kenntnis der priimorbiden Per8Onlichkeit. 

Die TANDLER-BAuERsche Abstraktion wird von SIEMENS unter Hinweis 
auf die ofters rein exogen bedingten A8thenien verworfen, deren konstitutioneller 
Charakter unzweifelhaft ist. 

Die Gleichsetzung der Konstitution mit dem Phiinotypus, wie sie K. SALLER 
(1932) vorschlug, bezeichnet SIEMENS wohl mit Recht als indiskutabel. 

Die Konstitution, deren relative Autonomie gegeniiber dem ausgesprochenen 
Relationsbegriff,' "Di8po8ition" hervorgehoben wird, sei als lediglich kijnischer 
Begriff, namlich als "Symptomenbild" aufzufassen, da man an Stelle des histo
rischen, einen arbeitsprogrammatischen Konstitutionsbegriff benotige. 

Konstitution sei nicht "Korperverfa88ung" schlechthin, sondern nur insoweit, 
als sie Haufigkeitsbeziehungen zur Krankheitsentstehung aufweise. Es ge
horen dazu aIle an sich noch nicht krankhaften Merkmale von einiger Dauer, 
die in einer bestimmten Haufigkeit einen Zusammenhang mit Krankheiten 
zeigen. Korperbauformen und andere Eigenschaften, die keine Beziehungen 
zu spateren Krankheiten erkennen lieBen, will er nicht dazu gerechnet wissen. 
Als ob man das schon voraussagen konnte (z. B. von der Lipodystropbia pro
gressiva) ! 

Die klassische Konstitutionslehre lebe von Marchen und sagenhaften tThertreibungen 
("Konstitutionsmythologie"); gemeint ist vor allem diejenige J. BAUERS. SIEMENS will 
uns von solchem "Beziehungswahn" befreien, indem eruns auf die "erstaunl~ch naive Ver
allgemeinerung von Einzelbefunden" und andererseits auf die "maBlose tTherschatzung 
der Haufigkeit sicher bestehender Zusammenhange", sowie darauf aufmerksam macht, 
daB die mit groBer Miihe festgehaltenen Korrelationen meist nur wenige Prozent ausmachen, 
praktisch also belanglos seien. 

Der "schrankenlose Subjektivismus der Konstitutionspathologen" miisse aufhoren 
und an Stelle kiinstlerischer Intuition und dreister Alleswisserei wirkliches Wissen treten 
("Die Krisis der Konstitutionspathologie" 1934). Starke Worte, denen als Tat die freilich 
nicht ganz iiberzeugende Widerlegung des Status varico8US von FR. CURTlUS folgte. 

EUGEN FISCHER (1936) beriihrt sich insofern mit SIEMENS, als er die Konsti
tution fiir eine aus der Praxis entnommene Bezeichnung eines bestimmten 
Komplexes halt und diesen nicht mit den Begriffen "IdiotYPu8", "Paratypus" 
usw. verglichen wissen will. Das Kennzeichen der Konstitution, die minde
stens auf lange Dauer gleichbleibende Reaktionsweise und damit die relative 
Unveranderlichkeit brauche durchaus nicht nur erblich bedingt zu sein; konnten 
doch in sog. 8en8iblen Pha8en auch peristatische EinfliisseModifikationen hervor
rufen, die dem Individuum fiirs ganze Leben eine besondere Pragung geben, 
die Erbanlage komme dabei nur insoweit in Betracht, als auch die BeeinfluB
barkeit durch die Umwelt nach Art und Grad yom gesamten Erbgute abhange. 
Er weist bierbei auf die Beobachtungen W. LEHMANNS (1935) an EZ mit di8-
kordanter Rachiti8 hin, sowie auf die zweifellos konstitutionellen Folgen vorgeburt
licher Schiidigungen im fruhen Siiugling8alter. Auf endokrinem Wege konne 
eine Ahnlichkeit von Mutter und Kind entstehen, die nicht erblicher Natur 
zu sein brauche. Eine Vererbung der Konstitution - gemeint ist bier wohl 
nur die Gesamtkonstitution - sei also ihrem ganzen Wesen nach ausgeschlossen. 
Selbst der Beweis einer Vererbung beL Eltern und Kindern oder Geschwistern 
sei erst noch zu erbringen und dabei die angedeutete "Erklarung" vorliegender 
Ahnlichkeit stets in Betracht zu ziehen. 
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Diese zur V orsicht mahnende AuBerung des zur Zeit fUhrenden Anthro
pologen erinnert an die von JOHANNSEN schon 1913 ausgesprochene Warnung, 
aus der iiuf3eren Ahnlichkeit auf die innere fundamentale Konstitution ohne 
weiteres schlieBen zu wollen. 

F. LENZ (1936) stellt fest, daB der Konstitutionsbegriff wie der der Krank
heit an der Erhalt~mgswahrscheinlichkeit orientiert, aber im Gegensatz zu letzterem 
indifferent sei. Konstitution ware demnach ganz allgemein die Korperverfassung 
in bezug auf ihre Widerstandskraft. Bezieht sich eine Anfalligkeit nur auf ein
zelne Krankheiten, so spricht man nicht von Konstitutionsschwache, sondern 
von Disposition. 

Die Fassung TANDLERS sowie auch BAUERS wird von LENZ als theoretisch 
und praktisch unmoglich bezeichnet und bedauert, daB ein solch undurch
fiihrbarer Vorschlag so viel Schule machte. 

O. v. VERSCHUER (1937), der sich fast genau der LENzschen Formulierung 
des Konstitutionsbegriffs anschlieBt, hebt hervor, daB die Rekonstruktion 
der Verfassung des Korpers keine Additionsrechnung, vielmehr die fUr den Arzt 
wichtigste produktive, von Patient zu Patient neue geistige Leistung verlangt, 
da das Bild der Gesamtkonstitution nicht durch Summierung der "Einzel
konstitutionen", sondern einzig durch die Synthese aZZer Einzeldaten zu gewinnen 
sei. Der Gesamtstatus miisse in morphologischer, physiologischer und psychi
scher Hinsicht erfaBt und neben der mutmaBlichen erblichen Veranlagung 
miiBten auch die Einfliisse der Umwelt (Peristase) sowie die individuelle Ent
wicklung beriicksichtigt werden. 

Wenn durch die Peristase eine Konstitutionsiinderung hervorgerufen werden solle, 
miisse jene entweder so stark wirken, daB eine dauernde Anderung der Widerstandskraft 
die Folge sei (z. B. ein Myxadem nach Schilddriisenentfernung) oder es miisse der Karper 
zu Zeiten erhahter Sensibilitat (rasches Wachstum in der friihembryonalen Periode usw.) 
getroffen werden. 

Der Konstitutionsbegriff wird auch von v. VERSCHUER als bloBe Hilfs
konstruktion iirztlichen Denkens betrachtet, da er ohne Beziehung zur Patho
logie "schemenhaft und unbrauchbar" bleibe. 

1m Gegensatz zur Konstitution ist der keinerlei Wertbeziehung enthaltende 
Phiinotypus einem dauernden Wechsel unterworfen, also nicht mit jener gleich
zusetzen, ebensowenig wie sich Konstitution und Genotypus decke, da erstere 
immerhin einen Teil des Phanotypus ausmache. 

Die Ersetzung des Konstitutionsbegriffs durch denjenigen der "Person", 
die, wie wir oben sahen, von BRUGSCH vorgeschlagen wurde, stimmt dieser von 
der Klinik herkommende Erbforscher nicht zu und vergleicht das Verhaltnis 
dieser beiden Begriffe treffend mit dem zwischen Staatsverfassung und Staat. 

Der Konstitutionsforscher gehe von den Ergebnissen der speziellen Pathologie 
und Anthropologie aus und frage nach den Ursachen und der klinischen Be
deutung der Eigenschaftsvarianten; ferner suche er Konstitutionstypen zu um
schreiben, urn die Mannigfaltigkeit der individuellen Erscheinungen zu syste
matisieren. 

Was den recht verschieden gehandhabten Begriff der "Konstitutionskrank
heit" betrifft, so wird er durch v. VERSCHUER als iiberholt verworfen, da weder 
das Fehlen einer organpathologischen Lokalisierung, noch das Ergriffensein 
des ganzen K6rpers, noch das Moment der "inneren Ursache" aufrechterhalten 
werden kann. 

Auch meine eigene, 1934 gegebene Definition des Konstitutionsbegriffs war 
in erster Linie auf die Anwendung in Forschung und Praxis gerichtet, ohne 
schon ausdriicklich dem einstweilen vollig unfaBbaren Etwas Rechnung zu 
tragen, welches sich in der Ordnung und Harmonie der Teile kundgibt. ' Sie 
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lautete: Das "Konstitutionelle" besteht im wesentlichen aus der ererbten Anlage, 
umfaBt aber auch noch jene friiherworbenen Veranderungen des Organismus, 
die seine urspriinglichen Reaktionsnormen dauernd beeinflussen (z. B. durch 
angeborene Lues, friih akquirierte Tuberkulose, Malaria, schwere Rachitis usw.1. 
Der Begriff "Konstitution" bleibt eine Fiktion, deren Inhalt und Wertigkeit 
aus den gegebenen Bereitschaften und Zustanden (morphologischen und funk
tionellen) zu erschlieBen ist. Die "konstitutionelle" Natur einer Anomalie ver
muten wir aus ihren Korrelat'ionen mit erfahrungsgemaB konstitutionellen 
Anomalien und Prozessen und suchen sie durch den Nachweis entsprechender 
Erbanlagen festzustellen 2. 

G. JUST (1935) scheint es kaum moglich, einen aus so verschiedenartiger 
Wissenschaftstradition heraus zwar nicht gepragten, wohl aber immer wieder 
fUr zweckmaBig erachteten und dadurch vieldeutig gewordenen Ausdruck, wie 
den der "Konstitution" in einen Begriff von eindeutigem und eindeutig be
nutztem Inhalt umzupragen. Er sieht darin weniger ein Hilfsmittel fUr den 
taglichen Gebrauch empirischer Arbeit als vielmehr ein Ziel, um dessen Er
reichung es geht; die Vieldeutigkeit dieses Begriffes ware also nichts anderes 
als der Ausdruck vielfiiltiger Betrachtungsmoglichkeit des Gegenstandes, um 
dessen wissenschaftliche Bewaltigung so verschiedenartige Forschungszweige 
ringen. Der Weg zu diesem Ziel ist die typologische Gruppierung, deren Wesen 
und Grenzen je nach dem Standort des Untersuchers wechseln. 

Das Konstitutionsproblem in seinem weitesten Sinne, wie es vor allem von 
E. KRETSCHMER, ferner von E. JAENSCH in Angriff genommen wurde, ist nach 
JUST ein psychophysisches Gesamtproblem. Zu erforschen sind die Gesetze 
und Bedingungen, durch die und unter denen die Ganzheit der Person zustande 
kommt. Das Ziel aber dabei ist, unter genetischen und entwicklungsphysio
logischen Gesichtspunkten den Gef~"lgecharakter der menschlichen Individualitat 
als solchen anzugehen, also danach zu fragen, wie sich essentielle und akzidentielle 
Eigenschaften und Teilvorgange der lebendigen Ganzheit Mensch eben zu dieser 
Ganzheit "konstituieren". 

DaB eine Genetik der Gesamtperson noch so gut wie vollig fehlt bzw. nur in 
den ersten Anfangen vorliegt, verschweigt JUST keineswegs. 

Diese Ubersicht iiber die verschiedenen Formulierungen und Definitionen 
des Konstitutionsbegriffs, wie sie hier mit einer sonst nirgends zu findenden 
Vollstandigkeit gegeben wurde, ermoglicht eine rasche Einarbeitung in den aus 

1 Seit der Entdeckung des nichterblichen Charakters des endemischen Kretinismus 
durch J. EUGSTER (1938) ist auch diese von mir eingehend auf ihre Somatologie unter
suchte KonstitutionsanomaIie (s. unten) rein auf Umweltmomente, die irgendwie im Boden 
liegen miissen, zu beziehen. Ob auch das relativ recht einheitliche Zustandsbild des Mon
golismus vorwiegend peristatisch entsteht, ist wahrscheinlich, aber noch nicht sicher er
wiesen. 

2 Von der Voraussetzung ausgehend, daB es in der Konstitutionslehre in erster Linie 
auf die statistische Sicherung von Syntropien (v. PFAUNDLER) und Korrelationen ankommt, 
habe ich selbst mich bei Erbforschungen niemals damit begniigt, das mehr oder weniger 
ausgepriigte Vorhandensein eines bestimmten klinischen Merkmals nachzuweisen, sondern 
bereits 1923 einen "Konstitutionsbogen" aufgestellt, der sowohl zur Verzeichnung der Genea
logie als der Konstitutionsanamnese und eines die wichtigstenanthropometrischen Daten 
enthaltenden Konstitution.8,status auf relativ knappem Raume geeignet ist und ill Anhang 
eine recht vollstiindige Ubersicht iiber die wichtigsten, ganz oder teilweise erblichen 
.Anomalien und Krankheiten, sowie eine solche iiber die wichtigsten sog. Partialkon
stitutionen, und am Schlusse Platz fiir eine Zusammenjassung von Hauptbefunden und 
den wesentlichsten Belastungen enthiilt. 

Dieser, namentlich als Grundlage kleinerer Formulare mit spezielleren Fragestellungen 
sich bewiihrende "Konstitutionsbogen nach E. HANHART" (zu beziehen ill Selbstverlag des 
Verf., ZUrich 7, Voltastr. 30) ist im Anhang von Bd. 1 des "Lehrbuchs der Anthropologie" 
von RUD. MARTIN, 2. Aufl., 1928 einzusehen. 
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den einzelnen .Arbeiten und selbst den zusammenfassenden Werken meist nicht 
mit der wUnschenswerten Deutlichkeit ersichtlichen Fragenkomplex, der, wie 
schon L. KREHL anerkannte, eine Aufgabe von noch weiterer GroBe und ver
wickelterer Art betrifft als die der Physiologie und Pathologie. Gerade die 
Gegeniiberstegung so zahlreicher Auffassungen und Urteile, von denen fast 
jede einzelne AuBerung irgend etwas Richtiges enthiilt, aber kaum eine die wirk
lich befriedigende Einsicht vermittelt, zeigt, wie weit - bzw. auch wie wenig 
weit - wir es in der Klarung dieses mit am schwierigsten zu fassenden biologi
schen Begriffes gebracht haben, dessen Daseinsrecht weder theoretisch noch 
praktisch bestritten werden kann und mit dem sich jeder Forscher und jeder 
.Arzt auseinandersetzen muB. 

Wie der beriihmte rote Faden zieht sich die Erkenntnis von der Bedeutung 
der Ganzheit eines jeden Organismus durch das Grundproblem der Konstitution, 
die deshalb eine nur mit ihresgleichen vergleichbare Einheit darstellt und nicht 
schlechthin als "Beschaffenheit" oder gar als "Symptomkomplex" definiert 
werden kann. W ohl vermogen wir einzelne Bausteine der Konstitution heraus
zuschalen, ja sogar ganze Fassaden und schlieBlich auch das Fundament von 
unserem Standpunkte zu iiberblicken; doch macht ja gerade das von uns am 
leichtesten durchschaubare Statische nur ganz zum Teil das Wesen des Kon
stitutionellen aus, das als Dynamisches und Potentielles gewertet sein will, 
gleich wie die ererbte Veranlagung, die sein wichtigster und am leichtesten faB
barer Kern bleibt. 

Auf keinem Gebiete ist die Einigung auf die Grundbegriffe so unerlaBlich 
wie auf dem der Konstitutionslehre. Mit den landlaufigen und so unscharfen 
Ausdriicken, wie "endogen" und "exogen", "angeboren" und "erworben", "gesund" 
und "krank", "normal" und "entartet", "kraftvoll" und "schwach" reicht man 
hier nicht aus. 

W ohl ist alles Ererbte endogen, aber letzteres, ebenso wie das Angeborene 
nicht unbedingt ererbt und umgekehrt das Ererbte nicht immer angeboren, 
namentlich die sog. Heredodegenerationen. 

Die iibrigen sechs genannten Bezeichnungen des taglichen Sprachgebrauchs 
sind hochst relative Wertbegriffe und dem subjektiven Ermessen weitestgehend 
anheimgestellt. Es gibt neben der dem Biologen einzig gemaBen Werttafel 
der Vitalitat ja auch noch andere Rangordnungen menschlicher Wertung, denen 
sich selbst der strengste Naturwissenschafter auf die Dauer nicht ganz ent
ziehen kann, da die soziologische und insbesondere kulturelle Betrachtungsweise 
hier ebenfalls ihr Recht verlangt. 

GewiB sind die Zeiten vorbei, da ein KANT die Frage, wer "geisteskrank" sei, der philo
sophischen Fakultat zur Liisung anvertrauen wollte. Doch wird weder heute noch jemals 
ein Psychiater oder Erbbiologe sich als ganz zustandig erachten diirfen, die Person
lichkeit eines Genialen aus Leben und Leistung zu beurteilen. 

Eine gar nicht mehr rein naturwissenschaftliche Fragestellung ist die nach der Zweck
ma/3igkeit, deren Berechtigung neuerdings von verschiedenen Seiten, so den Pathologen 
B. FISCHER-WASELS und G. HERXHEIMER, dem Anatomen K. PETER, dem Physiologen 
H. WINTERSTEIN und dem Chirurgen A. BIER durchaus anerkannt wurde; es wird bei 
Eriirterung des GestaitprobleIDS naher darauf einzugehen sein. 

Immer mehr sollten die meist sehr einseitig wertenden klinischen Ausdriicke 
wie "Krankheit", "Diathese", "Anomalie", "MiBbildung", "Bildungsfehler", 
"Degenerationsstigma" und schlieBlich das ebenso beliebte wie unklare Wort 
"Entartung" durch erbbiologisch begriindete Begriffe gestiitzt oder, wenn 
moglich, ersetzt werden. So bietet die von O. NAEGELI mit solch groBem Nach
druck geforderte Einfiihrung des Mutationsbegritts in die Pathologie entschieden 
einen erheblichen, wenn auch nicht zu iiberschatzenden V orteil; gleichermaBen 
ist der Verwendung neutraler Begriffe, wie. Variante, Habitus und Korrelation 
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gegeniiber den mit Wertvorurteilen belasteten Termini der Klinik der V orzug 
zu geben. Vor allem miissen die meist nach beiden Seiten yom Durchschnitt 
starker abweichenden sog. extremen Varianten auf ihre idiotypische oder ihre 
paratypische Entstehung untersucht werden, damit das schwierig zu beur
teilende Grenzgebiet zwischen "Norm" und "Entartung" nach Moglichkeit auf
gehellt wird. 

Man darf aber Z. B. nicht, wie LUNDBORG es tat, die dunkeln Komplexionen innerhalb einer 
vorwiegend nordischen Bevolkerung, wie Skandinaviens, und andererseits die entsprechend 
wenig pigmentierten Individuen in einem so bunten Volkergemisch wie Italiens als zu 
Tuberkulose uSw. pradisponierte "extreme Varianten" hinsteIlen, weil man in Schweden 
einen hoheren Mortalitatsgrad an dieser Volksseuche in der mit Lappenblut durchmischten, 
sozial tieferstehenden Bevolkerungsschicht konstatieren konnte! Selbstverstandlich konnen 
SchluBfolgerungen aus der Verbreitung einer derart haufigen Krankheit nur bei Vergleich 
von unter annahernd denselben Bedingungen lebenden Volksmassen gezogen werden. 

Noch groBer als das Bediirfnis nach einem brauchbaren Konstitutionsbegriff 
ist dasjenige nach der Festsetzung allgemeingiiltiger Normen. 

Eine eindeutige Definition des Normbegriffs ist unmoglich. Zunachst ist 
mit KANT zu unterscheiden zwischen einer Durchschnittsnorm, die real, aus der 
Erfahrung abgeleitet, quantitativ meBbar und ohne Wertung ist, und einer 
Idealnorm, die irreal und qualitativ wertend bleibt. 

Fiir die biologisch-medizinische Betrachtung, welche die Merkmale nach 
MaB und Zahl zu erfassen und zu vergleichen trachtet, kommt einzig die mehr 
oder weniger auf den Durchschnitt abstellende statistische Norm in Frage, wah
rend in der Praxis des Arztes und Eugenikers so gut wie immer Wertungen im 
Sinne irgendeines Idealtypus die Oberhand behalten. Da dieser wenigstens 
im Morphologischen gewohnlich die mittleren Zonen der Variationsreihen 
bevorzugt, kommt einem die standige Vermischung der beiden Normbegriffe 
zu wenig zum BewuBtsein. 

Starkere Abweichungen yom Durchschnitt sind wohl meist, jedoch durchaus 
nicht immer krankhaft; man darf diesen Ausdruck aber nicht ohne weiteres 
dem "Abnormen" und umgekehrt das Normale nicht, wie MARTIUS es wollte, 
dem Physiologischen oder Gesundhaften gleichsetzen. 

Der "homme moyen", den QUETELET (1835) aus groBen Zahlen relativ 
einheitlicher Populationen herausrechnete, bleibt eine statistische Konstruktion 
und ist, ebenso wie der Idealtypus, eine Fiktion, der kein wirklicher Konsti
tutionstyp entspricht. VIOLA (1931) will ihn zwar in ziemlicher Annaherung 
realisiert gefunden haben. 

Selbstverstandlich gelten Mittelwerte jeweilen nur innerhalb der darauf 
untersuchten Bevolkerung. Bei kritischer Beurteilung sind sie von groBter 
Wichtigkeit (H. GUNTHER). 

Auch J. BAUER halt ein Merkmal dann fiir normal, wenn es dem Mittelwert entspricht 
oder "ihm nahesteht". Nach seinem Vorschlage sind aIle Varianten, welche innerhalb 
der Grenzwert ± (1 der Variationskurve liegen und bei binominaler Verteilung 95,5 % 
aller Individuen betreffen, als normal zu bezeichnen, die jenseits dieser Grenzwerte stehenden 
Extremvarianten - bei binominaler Verteilung sind es 4,5 % - dagegen als abnorm. 

Die sog. iiufJere Normgrenze ware also bei 95% der Variationsbreite eines Kollektiv
gegenstands zu suchen. 

H. RAUTMANN (1927) betrachtet als Kliniker das fiir normal, was bei Gesunden in der 
Regel vorkommt. Er versuchte die Methodik der KollektivmafJlihre FECHNEBS in die klinische 
Medizin einzufiihren und gelangte damit zu einer ahnlichen Abgrenzung wie J. BAUER. 
Da die meisten biologischen Werte keine symmetrische, sondern eine asymmetrische 
Variationskurve .zeigen, ist ihm nicht der arithmetische Mittelwert, vieImehr der dichteste 
Wert, d. h. die am haufigsten vorkommende Variante einer Eigenschaft ala am natiirlichsten 
maBgebend. 

H. GUNTHER (1935) macht darauf aufmerksam, daB "norma" (im Griechischen = kanon) 
nach allgemeinem Sprachgebrauch Regel bedeute und mit der Erfahrung "nulla regula 
sine exceptione" zugleich der Begriff der Ausnahme gegeben sei 
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Da die Variationsstatistik Verteilungsreihen mit groBter Dichte in der Gegend des 
Mittelwertes ergibt, wird vom teleologisch orientierten Betmchter ein Streb en nach diesem 
Mittelwert angenommen, so z. B. von J. SCHULTZ. 

Die Unmoglichkeit solcher Deutung wird von H. GUNTHER am Beispiele der sog. Eon
vergenzerscheinungen aufgezeigt, welche bei ganz unabhangigen verschiedenen Tiergattungen 
gefunden werden. Mit Recht nennt er die Vorstellung von "Prazisionsfabrikaten der Natur", 
nach denen sich die anderen entstehenden Organismen zu richten hatten, "autistisch". 

Die Ausdriicke "normal-abnorm" sollten nicht im Sinne von gewohnlich bzw. 
ungewohnlich (z. B. bei Bezeichnung des Verlaufs einer Krankheit) verwendet 
werden, gibt es doch auch keinen "normalen" Krankheitsbefund, wohl aber 
einen "typischen". 

Den vor allem auf Gestaltliches, iibertragen aber auch auf Funktionskomplexe 
zu beziehenden Begriff "Typus" mit RAUTMANN demjenigen der "Norm" 
gleichzusetzen, geht nicht an, da es zweifellos normale und anormale Typen gibt. 

Wahrend H. GUNTHER es abwegig findet, extreme Varianten als "Typen" 
hinzusteIlen, werden die "Extremtypen" u. a. von V. EICKSTEDT als geeignetste 
Objekte fUr die Typenforschung angesehen. 

K. HILDEBRANDT (1920), auf dessen geistvolles Werk "Norm und Entartung 
des Menschen" ausdriicklich hingewiesen sei, hat den Normbegriff ganz im 
platonischen Sinne gefaBt; er sucht nach der "Idee, d. h. dem hOchsten Wert 
einer Art" und betrachtet als normal, was diese, wenn nicht mathematisch genau, 
so doch durchaus und rein verwirklicht. 1st diese Betrachtungsweise in der 
praktischen Meilizin auch kaum angebracht, so bietet sie dem Rassenhygieniker, 
dem es darauf ankommt, daB die Menschheit nicht bloB fort-, sondern hinauf
gepflanzt werde, entschieden wertvolle Anregung. 1st doch, wie HILDEBRANDT 
unbestreitbar richtig sagt, nicht die Anpassung das Hochste, vielmehr die Un
abhangigkeit von den auBeren Bedingungen. 

Nach HILDEBRANDT liest der Naturforscher die Norm aus unvollkommenen Erschei
nungen heraus und muB oft lange suchen, um ein "typisches" Exemplar einer Art zu finden. 
Er hat das Bild del' Norm, ohne es vielleicht je verwirklicht zu finden; dieses ist absolut 
und entspricht einem selten erreichten, aber nicht unerreichbaren Ideal. MaBgebend ist 
dabei nicht das Prinzip des haufigsten Vorkommens oder eines irgendwie quantitativ ab
grenzbaren Mengenverhaltnisses, sondern das Prinzip des Optimums. Eine normale Breite 
besteht fiir ihn nicht, ist doch seine Norm ihrem Wesen nach ein Gipfel. Das Optimum 
auf das Ganze bezogen, nicht das Maximum der Einzelleistungen ist die Norm. 

Dieser Versuch eines Ersatzes der statistischen Methodik der Konstitutions
lehre ist, wie auch L. l~. GROTE (1933) zugibt, hochst bemerkenswert, urn so 
mehr, als auch ein so exakter Forscher wie JOHANNSEN den Ausdruck "normal" 
als ein subjektives Urteil bezeichnet und die Abgrenzung vom Bereich des Krank
haften auf variationsstatistischem Wegf:l bekanntlich fUr fast aIle komplizierten 
Merkmale auf groBe Schwierigkeiten stoBt. 

Man denke nur Z. B. an die Seltenheit eines normalen Gebisses mit 32 normal groBen 
und normal geformten sowie gestellten, cariesfreien Zahnen! 

Insbesondere die sog. "normale Variationsbreite" wechselt von Merkmal zu 
Merkmal enorm und ist fast stets nur sehr unsicher abzugrenzen. Das Ermessen, 
was noch "normal" sein soIl, wird kaum je objektiv geniigend zu begriinden sein. 

Nach BORCHARDT (1928 und 1929) lassen sich sogar die meisten korperlichen 
und geistigen Eigenschaften hinsichtlich ihrer Beziehung zur Norm nur intuitiv 
erfassen. 

1m Hinblick auf diese Sachlage hat GROTE (1921) in seinen "Grundlagen 
iirztlicher Betrachtung" den neuen Begriff der "Responsivitat" gepragt, der u. a. 
auch bei PFAUNDLER (s. oben) Anklang fand. Gemeint ist damit jener Zustand 
"personlicher Norm", in welchem der Mensch sich selbst entspricht, so daB sich 
seine Leistungen auf der Hohe des ibm erreichbaren Optimums befinden. Mit 
dieser Fassung, die auf eine Kongruenz von tatsachlicher und fUr das Individuum 
notwendiger Leistung hinauslauft, will der Autor die begriffliche Konstatierung 
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praktischen "Gesundseins" bei bestehender sog. "Irresponsivitiit". Es handelt 
sich also urn. einen rein praktischen Wertungsbegriff, der die statistische Norm 
erganzen und den etwas vagen, wissenschaftlich unzureichend definierbaren 
Ausdruck "Gesundheit" mit Inhalt fiillen solI. 

Ein Herzkranker z. B. ware nach GROTE im Bett re8ponsiv, auBerhalb desselben 
irresponsiv. 

Bexiiglich der Wertung einzelner M erkmale fiihrt er aus, daB die wichtigste aller Fragen 
die sei, ob eine bestimmte Abweichung von der Norm, ein sog. "pathologischer Befund" 
auch wirklich "krankhaft", d. h. fiir die Person von Bedeutung sei; und er betont, daB 
neben "der naturwissenschaftlichen Diagnose der Veranderung gegeniiber einer statistischen 
Norm die Wertdiagnose der Bedeutung dieser Veranderung zum Recht kommen" miisse. 

F. LENZ (1936) betrachtet es als ein Vorurteil, anzunehmen, daB es einen 
Normaltypus ("Normotypus") geben miisse und halt aIle Versuche, "fiir die 
Norm in einheitlicher Weise Grenzwerte zu bestimmen" (H. RAUTMANN) fiir 
verfehlt. Er nimmt die Lebenstilchtigkeit als begrifflichen Gradmesser und 
nimmt an, daB es mcht nur einen normalen Typ innerhalb einer Bevolkerung, 
sondern mehrere recht verschiedene Typen gebe, die gleich erhaltungsgemaB 
seien. 

Gern stimmt man ibm bei, daB die Begriffe "Gesundheit" und "Krankheit" letzten 
Endes nicht auf die Erhaltung des Individuums, sondern auf die der Rasse zu beziehen 
sind. Wenn er findet, daB die MittelmaBigkeit nicht zur Norm erhoben werden diirfe, 
so geht er eben von seiner Idee einer V italnorm aus. 

Die .Haufigkeit der Anomalien wurde von E. SCHWALBE (1913) auf 1-3% 
geschatzt. Der Bereich auBerhalb der Norm darf nach H. GUNTHER (1935) 
nicht mehr als 5 % alIer Individuen enthalten. Anomalien in einer Haufigkeit 
von weniger als 0,05% oder gar 0,001 % bezeichnet er als selten bzw. seltenst 
(A. rara, A. rarissima). 

Was nun die ebenso beliebten, wie schwer definierbaren Begriffe "Gesund
heit", "Krankheit", "Lebenstilchtigkeit" (Vitalitat), " W iderstandskraft" (Resistenz) 
und "Anfiilligkeit" (Erkrankungsdisposition) betrifft, so bediirfen sie in jedem 
Einzelfalle einer Prazisierung und sind stets nur behelfsmaBig zu verwenden. 

Der Dispositionsbegrilf, der sich stets auf etwas Reales bezieht, d. h. ein 
"Wozu" im Gefolge hat, wird in einem groBeren eigenen Abschnitt dieses Hand
buchs allgemein behandelt werden. 

Den "Krankheitsbegrilf in der KiYrpermedizin und Psychiatrie" hat POPHAL 
(1925) ausfiihrlich und griindlich erlautert. 

Ais den Begriff der "Gesundheit" hat F. LENZ den Zustand der volIenAnpassung 
und als "Krankheit" denjenigen eines Organismus an den Grenzen seiner An
passungsfahigkeit definiert. 

In praxi gilt gemeinhin der als "gesund", bei dem sich nichts Krankhaftes nachweisen 
laBt, da das V orhandensein von Storungen viel leichter festzustellen ist, als der geordnete 
Ablauf aller Funktionen, die ja einzeln in verschiedenen Lebenslagen gepriift werden 
miiBten, um die Aussage, daB jemand wirklich gesund sei, objektiv zu begriinden. 

Noch mehr bedarf es zur Kennzeichnung der Vitalitiit einer Person der 
Kenntnis ihres Verhaltens bei besonderer Beanspruchung im Laufe einer mog
lichst groBen Strecke ihrer Lebenskurve. 

Bezieht man nun gar die Lebenstilchtigkeit auf die Erhaltung der Rasse, so 
ist neben der iibrigen Konstitution in erster Linie noch die Fahigkeit und nicht 
zuletzt auch der Wille zur Fortpflanzung in Betracht zu ziehen. 

Hierbei stellt es sich bekanntlich gar nicht selten heraus, daB die in dieser Hiilsicht 
Fahigsten lange nicht immer die Tiichtigsten und Robustesten sind; dies gilt natiirlich 
voz: alIem fiir die durch die Domestikation vor den Hii.rten des Daseinskampfes bewa~n 
Individuen. 

Lehenstuchtigkeit ist auf alIe Falle ein auBerst komplexer Begriff, auf den selbst die 
Bewahrung bis ins hohe Alter nicht immer geniigendes Licht wirft. Wir werden weiter 
unten bei Besprechung der Konstitutionsbewertung naher darauf einzugehen, haben .. 
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Widerstandskraft (Resistenz) bezeichnet die Tatsache, daB ein Individuum 
in bezug auf eine oder mehrere Noxen (Traumen, Infektionen, Intoxikationen 
usw.) weniger empfindlich ist als der Durchschnitt seines Volkes, Alters und 
Geschlechts. Sie ist bloB als vorlaufige Feststellung zu gebrauchen und nach 
Maglichkeit durch genauere Augaben qualitativer und quantitativer Art zu 
ersetzen. 

Bei del' Resistenz gegen Zahnca1'ies z. B., die nach eigenen Forschungen einfach-dominant 
vererbt zu werden scheint, ist man sich iiber die besondere Art des Schutzes gegen die so 
unendlich verbreitete Noxe noch nicht War. 

DaB es nicht bloB Krankheitsbereitschaften, sondel'll auch Dispositionen, um gesund 
zu bleiben, gibt, sei hier nur angedeutet. 

Der Ausdruck "Diathese", der sprachlich genau dasselbe wie dispositio, d. h. 
Bereitschaft bedeutet, und von HIS, v. PFAUNDLER, B. BLOCH u. a. auch in 
diesem Sinne verwendet wurde, neuerdings auch noch von BORCHARDT, wird 
heute von den meisten Autoren fUr vorwiegend funktionell sich auswirkende 
Konstitutionsanomalien gebraucht (vgl. die sog. exsudative Diathese, allergische 
Diathese usw.). 

F. LENZ setzt den Ausdruck "Anfalligkeit" gleich Diathese. 
Unter Abartung (Deviation) versteht man eine Abweichung von der Norm 

durch Behaftetsein mit auBerhalb der Variationsgrenze liegenden Merkmalen. 
Es deckt sich dieser Begriff also nicht mit dem der Entartung. 

v. PFAUNDL~R'faBt die in seinem oben dargestellten Orb is constitutionum abgegrenzten 
Konstitutionsanomalien und -krankheiten als "multiple Abartungen" zusammen. 

Als Plus- und Minusvarianten bezeichnet man Abweichungen von del' Norm, 
die dem Karpel' zum Vorteil, bzw. Nachteil gereichen, womit allerdings ein nicht 
immer leicht abzugebendes Werturteil verbunden ist. 

DaB FR. MARTIUS unter Plusvarianten etwas ganz anderes, namlich iiberzahlige Merk
male, wie Z. B. Polydaktylie, Polymastie usw., und unter Minusvarianten Funktionsmangel 
infolge von Substanzdefekten, wozu er den Daltonismus rechnete, verstanden haben wollte, 
und auBerdem erbliche Dysvarianten unterschied, wie z. B. Hiimophilie, Hemeralopie usw., 
hat viel Verwirrung geschaffen. 

Reute wissen wir, daB man niemals rein vom Phanotypus aus auf ein Plus odeI' Minus 
im Genotypus scWieBen darf, und daB Z. B. eine Abweichung von der Fiinfstrahligkeit 
der Extremitatenenden nach oben, d. h. eine Sechsfingrigkeit genau so einen Defekt dar
steUt, wie eine solche nach unten. 

DaB die sich als MiBbildungen, Bildungsfehler, Abartungen uSW. geltend 
machenden Abweichungen von del' Norm mit O. NAEGELI und H. W. SIEMENS 
am zweckmaBigsten je nach ihrer rein oder teilweisen Entstehung durch Erb
oder Umweltfaktoren als Idiovariationen bzw. als Paravariationen (Modifika
tionen, Somationen) zu kennzeichnen sind, ist klar; es bleibt indessen die groBe 
Schwierigkeit, daB die uberwiegende Mehrzahl del' "Merkmale" der mensch
lichen Pathologie sowohl durch erbliche als auch Milieueinflusse bedingt zu 
sein pflegen, weshalb wir uns meist mit dem Ausdruck "Konstitutionsanomalie" 
bzw. Konstitutionskrankheiten begnugen und den genotypischen und paratypi
schen Auteil von Fall zu Fall abzuschatzen suchen mussen. 

Die Anomalie ist eine dauernde Abweichung von del' Norm, der Bildungs
fehler (ein namentlich von dem Hirnanatomen C. V. MONAKOW und seiner Schule 
verwendeter Ausdruck) ein morphologisches Abartungszeichen. Abiotrophie 
(GOWERS) bedeutet den Untergang von Organsubstanz (VOl' allem des Nerven
systems) infolge ungenugender Lebensenergie. Es handelt sich hier um einen 
noch ganz dunkeln Vorgang, del' durch EDINGERS Auffassung vom Anteil del' 
Funktion bei del' Entstehung sog. Abiotrophien, d. h. Heredodegenerationen 
nur scheinbar geklart wurde. 

Del' Begriff del' Entartung (Degeneration) ist durch die bereits so weitgehend 
gelungene Anwendung del' MENDELschen Erbgesetze auf die mannigfaltigsten 
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korperlichen sowie auch psychischen Merkmale des Menschen seines ehedem 
mystischen Schleiers entkleidet (v. PFAUNDLER) und damit der Forschung zu
ganglich geworden. Er bedeutet keineswegs ein unentrinnbares Fatum, das 
von Generation zu Generation immer verhangnisvoller wird und schlieBlich 
zum Aussterben des betroffenen Geschlechtes fiihrt, sondern lediglich eine 
Haufung erblicher Defekte und Minderwertigkeiten innerhalb einer Sippe oder, 
klarer gefaBt, bei einem Individuum. Zu unterscheiden ist die Entartung als 
Vorgang und als Zustand bzw. Folge eines entsprechenden V organgs. 

Eine scheinbar fortschreitende Entartung, wie sie von den franzosischen Irrenarzten 
MOREL und MAGNAN als gesetzmaBig angenommen und von dem Dichter E. ZOLA zum 
Leitmotiv eines Romanzyklus ("Rougon-Macquart") erhoben wurde, entsteht nur daun, 
weun zufolge andauernder MiBheiraten schlieBlich eine konvergierende Belastungshaufung 
statthat (vgl. hieriiber H. HOFFMANN). 

Die wesentlichste Klarung des Entartungsproblems hat die Mutationsforschung ge
bracht, auf deren vom Verl. an Hand zahlreicher Beispiele geschilderte Ergebnisse beim 
Menschen (S.288-370 dieses Bandes) hiermit verwiesen sei. 

Neben dem uns hier ausschlieBlich beschaftigenden genetischen Entartungs
begriff gibt es den davon grundsatzlich zu unterscheidenden der Pathologen, 
wie er sich in dem von JENDRASSIK gepragten und zur Bezeichnung erblicher 
Degenerationen vor allem des Nervensystems immer noch verwendeten Ausdruck 
"H eredodegeneration" findet. 

Letzterer stel1t deshalb, wie F. LENZ mit Recht bemerkte, keinen Pleonasmus dar, 
da mit "Degeneration" hier nicht die Entartung durch Veranderung eines Gens, sondern 
die Zerst6rlIng von Nervengewebe gemeint ist. 
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Konstitution beim Saugetier. 

Von H. ZWICKY, Zurich. 

I. Allgemeine Grundlagen konstitutionsbiologischer Natur. 
1. tibersicht fiber die Konstitutionsforschung beim Saugetier. 

Wir erblicken in der Konstitutionsforschung beim Saugetier eine noch nicht 
eben starke, aber immerhin gerade verlaufende Parallele zu derjenigen des 
Menschen. Vielfach ist sie der humanen durch den Tierversuch sogar voran
gegangen, ihre Wegbereiterin geworden. Jedes Ergebnis des Laboratoriums oder 
aus dem Versuchsbestande, wie auch der Akklimatisationsstatten und zoologischen 
Garten kann sich sowohl zugunsten der humanen, wie auch der tierkonstitutio
nellen Forschung auswirken. Trotz ihrer Anlehnung an die Humankonstitution 
hat sich letztere eine gewisse Selbstandigkeit gewahrt. Eine Berechtigung hierzu 
erwachst aus der anatomischen und histologischen Eigenheit der Objekte und 
der daraus sich ergebenden physiologischen Varianten, deren Zahl in der langen 
Reihe unterschiedlicher Saugetierarten und -gattungen ganz erheblich wird. 
Aus diesen Grunden kann auch zum Teil die Terminologie der Humankonsti
tution in der Tierkonstitution nicht ohne weiteres Anwendung finden, weil eine 
begriffliche Schablone nicht durchwegs fUr beide Parallelgebiete verwendbar ist. 

In der Haustierhaltung hat sich sukzessive mit zunehmender Nutzungs
intensitat eine Selektionsmethodik entwickelt, in der stets sozusagen intuitiv 
der Begriffsinhalt der Konstitution berucksichtigt wurde. Schon die in der 
Tierselektion fast allgemein angewandte hilfsbegriffliche Bezeichnung als "Ge
samtverfassung" umreiBt und deutet auf ein vorlaufiges Genugen hin, welches 
in Abwartestellung keine hoheren Ambitionen barg, aber im Zogern des wissen
schaftlichen Fortschrittes berechtigt erschien. Die dadurch entstandene und 
leider zu sehr verbreitete Empirle spiegelt sich in den in der Tierzucht verwende
ten Differenzierungen einer "trockenen, harten, schwammigen, schlaffen" usw. 
Konstitution, wie sie heute noch in Zuchterkreisen im Schwunge . sind. 

2. Konstitutionsmerkmale und -typen; Habitus und Komplexion; 
Komplexionstypen. 

Ein erster ordnender und weiter fiihrender Schritt lehnte sich an die SIGAUD
sche Deklaration von Konstitutionstypen in der Anthropologie an. Aber heute 
noch ist die Umschreibung von Konstitutionstypen beim Haustier keineswegs 
abgeschlossen. Die einzelnen Typmerkmale werden einer eifrigen Nachpriifung 
unterworfen. Inzwischen hat sich auch der EinfluB GALTONS bemerkbar ge
macht, womit die solide statistische Untermauerung durch die Zahl der MaBe, 
Gewichte und Menge einsetzte. Die Beobachtung von Typmerkmalen als Bau
steine fUr die Typen selbst und der damit im Zusammenhang stehenden und 
vermuteten Funktionen und Funktionsgrade und gleichzeitig auch der kom
plektiveu Ver~altnisse selbst, stellen die heute im Gange befindliche Forschungs
arbeit bezugIich Tierkonstitution dar. Es steht der Beobachtung der Morphologie 
die Erfassung physiologisch-funktioneller und physiologisch-dynamischer Zu
sammenhange zur Seite. 
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Auch tierkonstitutionell unterscheiden wir Rassen-, Familienhabitus, sowie 
den stark von Hormonen dirigierten Geschlechtshabitus und die Hungerformen. 
In der Selektion sind die Leistungstypen zu besonderer Bedeutung gelangt: 
Renntyp, Zugtyp, Milchleistungstyp, Masttyp, usw. die ihr Sondergeprage erst 
allmahlich mit der spezifischen Leistung selbst, also zumeist erst beiIn ausge
wachsenen Tier erlangen. In Anlehnung an die SIGAUDSche Betrachtungsweise 
hat sich unter der Anleitung von DUERST eine Typbeschreibung herausgebildet, 
welche namentlich den Typus respir-atorius und den Typus rJigestivus aufstellt. 
Der Typus muscularis hat indessen weniger Beachtung erlangt. 

Der Typus respiratorius wird bei Pferd und Hund mit der Schnelleistung, 
belin Rind mit der Milchleistung in Verbindung gebracht. Er ist durch folgende 
Merkmale gekennzeichnet: Thorax auffallend lang, so daB die Caudalkante der 
letzten Rippe, namentlich beim Pferd, der Darmbeinschaufel nahe kommt. 
Auch belin Atmungstypus des Rindes flieht der Rippenbogen nach hinten. Es 
besteht die Tendenz, einen langen Lungenraum zu schaffen (Aufnahme von 
moglichst viel Sauerstoff). Belin reinen Atmungstyp ist der Hals lang, der Kopf 
leicht, meist gerade und mit stark geweitetem Nasenteil, der Unterkiefer relativ 
schwach, mit geringer Kaumuskulatur. Der Bauch ist wenig ausgedehnt. Intern 
finden wir wohl auffallend groBe Lungenkapazitat, aber beziiglich Gewicht kleine 
Lungen, dabei ein relativ kleines, aber schweres Herz mit dicken Wandungen. 
Die Arterien zeigen sich eng, sind aber reich verzweigt, wie auch das Venennetz 
sich darbietet. Die Leber ist klein und der Darm relativ kurz. Wir finden das 
eigentliche Extrem bei gewissen auf besondere Schnelligkeitsleistung geziichteten 
Pferde- und Hunderassen, wie englisches Vollblut und eine Reihe von Halbblut
rassen und ferner bei den Windhundrassen. 

Der Milchtyp oder Milchleistungstyp des Rindes ist wohl komplektorisch als 
Atmungstyp anzusehen, weist aber habituell gewisse Abweichungen von obiger 
Beschreibung auf: Breiten Unterkiefer mit starker Kaumuskulatur, dann den 
weiten Bauch, groBen Darm und entsprechenden Ausbau der Verdauungsdriisen. 
Die Nase ist langer als belin Verdauungstyp, wodurch auch der langere und relativ 
schmalere Kopf entsteht. Der Korrelationskoeffizient zum Typus digestivus 
betragt nach LEROY diesbeziiglich -0,104 ± 0,07. Ein wichtiges Typmerkmal 
bietet der Thorax, d. h. die Thoraxlange und eine entsprechende Flankenkiirze, 
sodann der Interkostalraum, wobei nach LAVEIL aIle Kiihe mit Zwischenrippen
raumen iiber 5-6 cm als gute Milchkiihe zu betrachten waren. Ein gleiches 
Kriterium bildet die Rippenlage, die beim Milchtyp, bzw. Oxydationstyp caudo
ventral fliehend, belin Typus digestivus dagegen mehr senkrecht ist (DUERST). 
Die Messung wird mit dem Kostalgoniometer des angefiihrten Autors vorge
nommen. Zwischenrippenraume und GroBe des Costalwinkels haben, wie dieser 
weiter interpretiert, mit der quantitativen Milchleistung direkt nichts zu tun, 
sondern sind "Zeichen des hohen Stoffwechsels durch starke Costalatmung". 
Es ist deshalb auch eher die Bezeichnung Oxydationstyp gerechtfertigt. 

Belin Rennpferd mit seinem weiten Costalwinkel wird als weiteres Kriterium 
des Leistungstyps die direkte Brustlangenindexberechnung beigezogen. Beziiglich 
Milchleistung des Rindes haben die Empiriker noch eine Reihe (iiber 40) sog. 
Milchleistungszeichen aufgesteIlt, die wohl zum groBten Teil als Folgen bereits 
vollbrachter Leistungen oder Merkmale ausgesprochener Milchleistungsrassen 
anzusehen sind. Beim Verdauungstyp, Typus digestivus, werden festgesteIlt: 
Breiter, tiefer, aber kurzer Brustkorb, weite Flanken und groBe Bauchflache; 
Kopf kurz mit stark entwickelter Kaumuskulatur; kurzer, kraftiger Hals; 
Neigung zu Fettansatz. Herztatigkeit und Lungenkapazitat sind dem Atmungs
typ gegeniiber geringer. Eine Reihe von Schrittpferd-, Schaf-, Hunde- und 
Schweinerassen lassen diese Typform ohne weiteres geschlo:;!sen erkennen (Pferd: 
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z. B. Belgier, Percherons, Pinzgauer; Rind: Mastshorthorn, Hereford, Aberdeen
Angus; Hund: Mastiff, Bulldogge). 

Die Komplexion (Funktionstypen von Organen und Organsystemen). DUERST 
bezeichnet den Typus respiratorius, der von einer besonders lebhaften Tatigkeit 
endokriner Drusen weitgehend beherrscht und von einem gesteigerten Stoff
wechsel mit lebhafter Oxydation begleitet wird, als den gesteigert oxydativen 
Komplexionstyp. Die sog. Butterkiihe (z. B. die Vertreterinnen der Jerseyrasse) 
zahlt er diesbezuglich dem "Atmungstyp mit komplektorischer Oxydations
beschrankung" zu. Eine Gleichzeitigkeit entsprechender Habitus- und Kom
plexionsform will der gleiche Autor nur allgemein gelten lassen, indem er darlegt, 
daB der gesteigert-oxydative Komplexionstyp im allgemeinen der Schopfer des 
Typus respiratorius sein konne. Diesbezuglich durften sogar Gegensatzlichkeiten 
bestehen, z. B. auBerlich ein Typus digestivus in Verbindung mit einem ge
steigert-oxydativen Komplexionstyp; oder aber auBerlich Typus respiratorius 
in Verbindung mit einem inneren stark beschrankt-oxydativen. 

Da die Tierkonstitutionsforschung den Begriff der Komplexion in Abweichung 
zur humanen fUhrt, seien hier die drei von DUERST aufgestellten Komplexions
typen erwahnt: 

1. Der gesteigert-oxydative. 
2. Der normal-(mittel- )oxydative. 
3. Der beschrankt-oxydative. 
Die Tatsache, daB der EinfluBbereich der Komplexion selten einseitig eine 

besondere Funktion beschlagt, zwingt uns, fur eine Besprechung eine organ
systematische Ordnung vorzunehmen. Von den Organen, welche hauptsachlich 
zur physiologisch-dynamischen Funktionseinheit und Erhaltung eines dies
bezuglichen Gleichgewichtes beitragen, seien hier nur diejenigen berucksichtigt, 
die bisher einer fUr die Konstitutionsforschung nutzlichen Untersuchung beim 
Tier unterzogen wurden. 

Das inkretorische System. Wir beobachten seinen EinfluB beim Tier nicht nur 
in der intrauterinen, sondern auch extrauterinen Wachstumsphase, namentlich 
bis zur Pubertat, dann aber auch in der Leistungsphase, d. h. nach der ersten 
Geburt und zuletzt im Senium bezuglich Formgestaltung und Funktionen. 
Beim Saugetier wirken sich namentlich die Geschlechtshormone formativ deutlich 
aus. Sie bedingen die Ausbildung einer fur das bzw. Geschlecht ganz spezifischen 
Habitusform (Geschlechtshabitus, Geschlechtst;ypus). Die sekundaren Ge
schlechtsmerkmale verraten in ihrer Gesamtheit die Geschlechtskonstitution. 
Sie bilden deshalb gerade fUr die Tierselektion wichtige auBerlich sichtbare 
konstitutionelle Kennzeichen. 

Nehmen wir als Beispiel das Pferd, d. h. Hengst und Stute, zur Gegenuber
stellung der bzw. Geschlechtstypen. Der Hengst zeigt lebhafteres Temperament, 
namentlich bei geschlechtlicher Erregung. In seinem Skeletbau pragt sich die 
Vorhand gegenuber der Nachhand viel machtiger aus. Der Kopf ist breit und 
kurz, der Hals kraftig und gedrungen, die Schulter muskulos, die Brust tief und 
breit, indessen die Kruppe schmiiler ausfallt. Die Stute dagegen ist "frommer", 
im Gesamtbau graziler, langer gezogen (namentlich Kopf und Hals). Bei ihr 
ist die Vorhand weniger wuchtig, dafUr das Becken breit ausgebaut. Am deutlich
sten kommt der EinfluB der Geschlechtshormone zum Ausdruck, wenn er aus
geschaltet wird, wie dies bei der Kastration der Fall ist. Aus dem Hengst ent
steht ein Wallach mit intermediarem Habitus. 

In der Rinderzucht macht sich die Zwillingsgeburt mit verschiedengeschlecht
lichen Zwillingen sogar wirtschaftlich bemerkbar. In 92-93% der FaIle ist 
in der verschiedengeschlechtlichen Zwillingsgeburt der weibliche Partner als 
Zwitter entwickelt (LUER, KELLER und TANDLER, LILLIE, zit. nach TUFF). 
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In allen solchen FiiJlen hat eine vasculare Anastomose der Ohorionhaute be
standen. In den normal sich entwickeInden 7-8 % findet sich diese Anastomose 
nicht oder nur unvollstandig ausgebildet vor. ZWICKY erwahnt einen dies
beziiglich und auch in anderer Hinsicht bemerkenswerten Fall beim schweize
rischen Braunvieh. 

Die Kuh Gams 495 wurde belegt yom Stier Sernft 1698 und warf versehiedengesehleeht
liehe Zwillinge. Diese Produkte wurden im zuehtreifen Alter, das mannliehe als FUrst 472, 
das weibliehe als Rosli 473 in das Zuehtbueh aufgenommen. FUrst belegte nun seine eigene 
Zwillingssehwester RosIi, woraus ein Stierkalb (Kyas) resultierte, das spater als Beleger 
anerkannt und eingestellt wurde. Rosli war also ein in der Gesehleehtsanlage durehaus 
normaler Zwillingspartner, der aueh fruehtbar war. Zudem haben wir in dem Beispiel 
die engste uberhaupt mogIiehe Verwandtsehaftszueht. Von der Kuh Rosli stammen 3 ein
getragene Zuehtbuehtiere. 

Bei allen Saugetieren beobachteten wir parallel mit der Abnahme der Ge
schlechtspotenz den Eintritt von Altersmerkmalen (Auftreten weIDer Haare 
beim Pferd und Hund im Gesicht, Erschlaffen der Haut, Abnahme des Haar
glanzes, Faltenbildungen, usw.). 

Was die formative Mitwirkung der Schilddriise anbetrifft, sei auf die von 
SIMPSON bei 15 Paar Zwillingslammern gleichen Geschlechtes durchgefiihrten 
Experimente hingewiesen. Die Exstirpation der Druse 3-4 W ochen nach der 
Geburt fiihrt beim operierten Tier zu starken Wachstumshemmungen und 
dauerndem Zuriickbleiben im Korperrahmen. Ferner stellen sich als Folgen der 
Thyreodektomie Organriickbildungen ein und zwar in vermehrtem MaBe bei 
weiblichen Individuen. Auch EISELSBERG hat bei Ausfall des Schilddriisen
inkretes Hemmungen des Knochenwachstums festgestellt. AuBerdem werden 
aber auch Herz, Lunge, Leber, Niere, Speicheldriise und die Milz in Mitleiden
schaft gezogen und zwar mit Ausnahme der Leber stets in erhohtem MaBe bei 
weiblichen Tieren. 

Auch bei der Thymektomie (Hund) ist die auffallendste Folge die Hemmung 
im Wachstum der Extremitatenknochen und zwar infolge Auftretens kalklosen 
Gewebes im ganzen Skelet, einhergehend mit extremer Verbreiterung der 
Knochenenden (ASHER). Zahlreiche andere Experimente mit Exstirpation und 
andererseits Thymuszusatz verliefen sehr widersprechend. Ein treffendes Bild 
der Folge der Gesamtexstirpation der Hypophyse hat una ASHER durch das 
Hundeexperiment beschafft: Absoluter Wachstumsstillstand, Fettsucht, Be
stehenbleiben der infantilen Lanugobehaarung und ein charakteristisch stupider 
Habitus. 

Von besonderer Bedeutung ist die Mitwirkung der Hormone des Vorderlappens 
Dieser gibt bekanntlich ein Wachstumshormon ab, ferner ein gonadotropes, ein 
thyreotropes, ein adrenotropes und Stoffwechselhormone (z. B. Fettstoffwechsel
hormon und kontrainsulares Hormon). Ergebnisse umfangreicher Versuche mit 
dem Wachstumshormon an Ratten und Hunden liegen vor (EVANS und SIMPSON, 
PuTNAM, BENEDICT, TEEL). Am Hunde wird die Folge monatelanger Zufuhr 
von Wachstumshormon besonders augenfallig, indem sich Riesenhunde ent
wickeIn, deren Bild mit dem Gigantismus und der Akromegalie des Menschen 
verglichen wird. Zudem tritt eine starke Verdickung der Haut auf. FUr das 
erbbegriindete Wesen der Achondroplasie der Beine des Dachshundes bezeich
nend sind Auswirkungen des Wachstumshormons bei solchen dachshundartigen 
Rassen. Es vermag namlich die Form der Dackelbeine keineswegs zu beeinflussen, 
indessen Kopf und Korper abnormes Wachstum zeigen (EVANS). 

Das Blut una das Zirkulationssystem einschliefJZich Herz. Bei verschieuenen 
Pferde-, Rinder- und Schafrassen wurden Zahl, GroBe und Volumen der Erythro
cyten eruiert, die Leukocyten differenziert und der Hamoglobinstatus bestimmt. 
1m wesentlichen hat die Blutzellenforschung dahin gefiihrt, daB nach feinzelligen, 



Konstitutionsmerkmale und -typen; Habitus und Komplexion; Komplexionstypen. 489 

zartzelligen und grobzelligen Individuen unterschieden wurde. Die "feinzelligen" 
haben kleinzellig-hamoglobinreiche Blutzellen, die "zartzelligen" kleinzellig
hamoglobinarme und die "grobzelligen" groBzellig-hamoglobinreiche Erythro
cyten (HOGREVE) . .Ala brauchbares Resultat ergab sich lediglich, daB die Einzel
konstitution der Erythrocyten der Gesamtkonstitution des Einzeltieres gemaB sei, 
eine zu allgemeine und dem Konstitutionsbegriff nur unwesentlich dienende 
Erkenntnis. 

MULLER hat auBerdem bei Schafen festgestellt, daB, wenn auch rassenmaBige 
Unterschiede des Blutbildes vorhanden sind, diese auch durch Umwelteinfliisse 
mitbewirkt werden. In der Stallhaltung steigen Erythrocytenzahl und Hamo
globingehalt, die Leukocyten gehen zuriick. AlIe weiteren Blutuntersuchungen 
irn Sinne der Konstitutionsforschung haben bisher wenig zuverlassige Grundlagen 
ergeben, da sich die Bluteinzelwerte als nicht maBgebend erwiesen. Denn auch 
die Untersuchungen am Plasma und an der Bluttrockensubstanz, stieBen auf 
breite Schwankungen und namentlich die Schwierigkeit, die Beziehungen zwi
schen Individuum und Rasse deutlicher abzugrenzen. So ist z. B. der Blut
trockensubstanzgehalt von Lnftfeuchtigkeit, Umgebungstemperatur und Wasser
aufnahme abhangig. Ein EinfluB, der z. B. die Erythrocytenzahl variieren 
hilft, ist die Arbeit, dann der Stallaufenthalt und die Alpung. Einzig be
ziiglich Blutalkalitat brachten die Arbeiten von GARTNER, HEIDENREICH und 
ZORN einen wichtigen Fingerzeig, wonach namlich eine niedrige Quote zumeist 
korreliert mit einer hoheren Milchnutzung des Rindes. Doch bestehen auch 
hier wiederum Wechselbeziehungen und zwar zwischen Alter und Familien
zugehOrigkeit. 

Was das Herz anbetrifft, seien hier lediglich einige die Forschung erlauternde 
Beispiele herausgegriffen. LEMPEN verglich die Herzmasse von Kalbern, die auf 
verschiedenen Hohen iiber Meer gezogen wurden (1100/1800, bzw. 450/700, bzw. 
30 m iiber dem Meer) , wobei sich bei Hohenkalbern ein etwas groBeres Herz
gewicht und schlankere Form des Muskels feststellen lieBen. SELLHEIM betont 
den EinfluB der Muskelbewegung auf das Herzvolumen. Die Herzgewichte von 
Schnellpferden, als den Reprasentanten des Typus respiratorius, sind fiir DUERST 
die Bestatigung fiir die Formulierung eines beschleunigt - oxydativen Kom
plexionstypes. Auf 100 cm Brustumfang bezogen besitzen Schnellpferde 2,19 kg, 
Schrittpferde hingegen nur 1,95 kg Herzgewicht. 

Das N ervensystem ist anatomisch bei den unterschiedlichen Saugetier
ordnungen sehr abweichend gestaltet. Gerade beirn wildlebenden Tier treffen 
wir auf eine auBerordentlich fein entwickelte Reflexbereitschaft, die derjenigen 
des Menschen vielfach iiberlegen ist. Dementsprechend sind gewisse Sinnes
organe mit einer Spezialausriistung ausgestattet, andere indessen deutlich ver
nachlassigt. Diese Sonderausbildung hat zur Unterscheidung von Nasen-, Gehor
und Augentieren, sowie von Tag- und Nachttieren gefiihrt. 

Die sog. Instinkte bedeuten ebenfalls Sondereigenschaften mit Unterschied
lichkeiten von Art zu Art und beherrschen eine Reihe lebenswichtiger Funktionen 
und SicherungsmaBnahmen des Tieres. In der Domestikation, ganz besonders 
aber bei andauernder Stallhaltung bilden sich gewisse Instinkte nur mangelhaft 
aus. Wir beobachten manchmal in seinen ersten Lebenstagen, daB das Pferde
fohlen nicht ohne Beihilfe des Menschen irnstande ist, seinem ersten Instinkt nach 
dem Milchquell zu folgen. Der Instinkt als solcher besteht bei ihm, aber gewisse 
Umwelteinfliisse, Z. B. Mangelstorungen behindern es (Beinschwache) in der 
Ausiibung der instinktmaBigen Direktive. Deutliche eigentliche Instinktverluste 
beobachten wir indessen bei alten Stallkiihen, die nie gealpt wurden. 1m 
Gegensatz hierzu zeigt das gealpte Rind eine sehr labile nervose Abwehr- und 
Aktionsbereitschaft. 
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3. Habitus und Komplexion in ihren Beziehungen zu den wichtigsten Leistungen 
und Fahigkeiten der Saugetiere. 

Was die wichtigsten Leistungen anbetrifft, ki:innen wir nur die domesti
zierten, in eigentlicher Priifung der wirtschaftlichen Leistung stehenden Tiere 
berucksichtigen. Fur die Selektion und die Beurteilung von Nutztieren, seien es 
Individuen oder ganze Rassenbestande, ergeben sich aus Habitus und Kom
plexion eine Reihe von Anhaltspunkten. Es wurde dargetan, daB die Habitus
merkmale nur fakultativ zuverlassig fUr eine Vorhersage physiologischer Leistungs
fahigkeit und des inneren organischen Ausbaues seien. Ein auBerlich gepragter 
"Milchleistungstyp" braucht daher nicht bindend eine entsprechende Milch
leistung zu garantieren. Eine Reihe ki:irperlicher Merkmale der Milchleistung 
pflegen sich erst in der Folge der Leistungsbeanspruchung einzustellen und sind 
deshalb mehr als ki:irperliche Verbrauchssymptome, als Folgen der Leistung, 
anzusehen. Es sind gerade bei der Milchleistung diejenigen Tiere die widerstands
fahigsten, welche bei hoher Dauerleistung eine wenig ausgesprochene "Milch
leistungsform" erkennen lassen. Der extrem betonte Leistungstyp ist demnach 
hier als jene Grenze anzusehen, die zur eigentlichen Leistungsdegeneration 
hinuberleitet. In der Domestikation ist durch Steigerungsfaktoren und be
sondere HaltungsmaBnahmen die Milchleistung von einer kurzfristigen und quan
titativ minimalen auf eine Hi:ihe hinauf geschraubt worden, die an die Gesamt
konstitution sehr hohe Anforderungen stellt. Sie stellt eine eigentliche Kon
stitutionsprufung dar. Wir beobachten in der Selektion einseitig fUr die Milch
leistung geeigneter Individuen und Familien, daB manchmal das Milchtier die 
normale Einschaltung der so notwendigen Trockenperiode vor der Geburt nicht 
mehr vertragt. Der MilchfluB versiegt nicht einmal an jener Grenze, die in der 
Domestikation die Norm geworden ist, in welcher das Tier Gelegenheit bekommt, 
seine aufgebrauchten Mineralstoffreserven wiederum auf die arteigene Quote 
zu bringen. Solche Tiere mussen, damit sie nicht euterkrank werden, durch
gemolken werden. Es ist schon eine Reihe von Merkmalen und physiologischen 
Leistungen der Haussaugetiere bekannt, welche einerseits in ihren Quantitaten 
und Qualitaten, andererseits durch die Begleitschaft von Verbrauchssymptomen 
oder umgekehrt in deren Ausbleiben auch bei hoher Leistung fUr die Konstitu
tionswertung bedeutungsvoll geworden sind. So die Friihreife, die Dauer
milchleistung, die Mastleistung, Fruchtbarkeitsleistung u. a. m. Insbesondere 
sind es die Milchleistung und die Fruchtbarkeitsleistung, die als eindrucksvolle 
Belastungsproben der Konstitution von Rassen und Individuen anzusehen sind. 
Mit rasse-relativ hi:iherklimmenden Leistungen und Anforderungen steigt der 
Futter- und der Pflegeanspruch und vielfach wird damit einhergehend eine 
Anfalligkeit fUr gewisse Infektionskrankheiten beobachtet, insbesondere die 
Tuberkulose. Wir sehen im allgemeinen die Morbiditat der Organe parallel mit 
der Beanspruchung zunehmen. Es zeigt sich ferner, daB durch die manchmal 
mit allen verfugbaren Mitteln, auch Drogen, gesteigerte Milchleistung die kon
stitutionell positiv zeugende Fruchtbarkeitsleistung gefahrdet wird. Dies ist 
namentlich bei einseitiger Stallhaltung und insuffizienter Futterung der Fall, 
weil der Ki:irperhaushalt geni:itigt wird, Einsparungen zu machen. Die Zunahme 
von Merkmalen der Leistungsdegeneration, der Empfindlichkeit gegenuber 
Mineralstoffunterangeboten, der sog. Zuchtseuchen, der mannigfaltigen Frucht
barkeitssti:irungen im Zusammenhang mit der Selektion von Stallhaltungstieren 
wird namentlich in den Gebieten der eigentlichen Abmelkwirtschaften nach
gerade zur eigentlichen Rassengefahr. Dagegen ist eine hohe Milchleistung 
durch mehrere sich folgende Lactationen hindurch bei ungesti:irter Fruchtbarkeit 
und fortbestehender Gesundheit und Widerstandsfahigkeit gegen Infektions
krankheiten, im Familienkreise sich wiederholend, der zuchterisch zuverlassigste 
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Ausweis einer positiven Konstitution. Die enorme Milchleistung (Rekorde) hat 
manchmal eine derartige Hypertrophie des Euters zur Grundlage, daB das Tier 
nicht einmal mehr normal gehen kann, es ist zur Milchmaschine geworden. Bei 
extremer Friihreife und ebensolcher Mastfahigkeit besteht zumeist eine erbliche 
Fettsucht. 

Um die Frage der konstitutionellen Leistungszeichen am Haustier weiter 
zu klaren, bedarf es einer darnach gerichteten konstitutionsanatomischen und 
-histologischen Untersuchung am lebenden und toten Leistungstier. Andererseits 
sind Ergebnisse iiber Korperbeobachtungen von Tieren aus nachweisbaren 
Leistungsfamilien im jugendlichen Alter, also vor erfolgter Spezialleistung bei
zuziehen, um entscheiden zu konnen, inwieweit die Konstitutionsbeurteilung 
eine prasumptive Leistung voraussagen kann und inwieweit die sog. Leistungs
abzeichen, wie Z. B. die Milchleistungsabzeichen, sich erst in der lIochleistung 
oder nach derselben einstellen. 

Die Untersuchungen von ZIMMERMANN an der Simmentaler Rekordkuh Ruca 18, deren 
MilchfluB in ihrem 11. Lebensjahr versiegte, haben einige neue Anhaltspunkte gebracht . 

. Das Lebendgewicht dieser Leistungskuh betrug im 7. Altersjahr 748 kg, im 11. noch 690 kg. 
Innerhalb dreier Lactationsperioden, in 1066 Tagen lieferte Ruca insgesamt 36985 kg 
Milch mit 1383,2 kg Fett. Als ihre Maximaileistung sei die Produktion von 15897 kg Milch 
mit 588 kg Milchfett in 365 Tagen erwahnt, sowie eine maximale Tagesergiebigkeit von 
53,8 kg Milch. Leider fehlen Angaben iiber die Fruchtbarkeitsleistung. Die Sektion ergab 
folgende fiir unsere Zwecke verwertbare Einzelergebnisse: Die Hypophyse war auffailend 
groB, 24 mal 16 mm und 6,5 g schwer (Normalgewicht nach TRAUTMANN 1,5-5,5 g). Infolge 
der sehr lang gestalteten Wirbelkorper war die Wirbelsaule sehr lang, ihre Gelenk- und 
Muskelfortsatze, namentlich die Dornfortsatze, waren stark und pragnant. Das Schulter
blatt erwies sich als sehr breit, das Beckenskelet geraumig, wobei aile Knochenenden und 
Muskelansatzsteilen deutlich markiert und lang waren. Das gleiche ist von den Extremitaten
knochen zu sagen. Der ganze Knochenbau war durchaus kraftig, zeigt demnach keine 
leistungsdegenerative Anzeichen. Die Lunge erreichte mit 5000 g ein Maximalgewicht, 
wenn mit den SOHNEIDERSchen Normalwerten von 2990--4900 g verglichen wird. Es 
entspricht dies durchaus dem Typus respiratorius, nicht aber dem vielfach irrtiimlich zum 
Vergleich herangezogenen humanen Typus asthenicus. 

In der Tierzucht gelten heute als allgemeine Merkmale einer negativen Kon
stitution: 

Geringes Akklimatisationsvermogen. 
Empfindlichkeit gegeniiber Temperaturschwankungen, Temperaturextremen, 

Witterungseinfliissen und -umschlagen, Fiitterungsumstellungen und -qualitaten, 
Lichteinfliissen. 

Leistungsempfindlichkeit (z. B. Zuriickgehen der Fruchtbarkeit bei hoher 
Milchleistung des Rindes). 

Widerstandsschwache gegeniiber gewissen Infektionskrankheiten, insbe
sondere Tuberkulose, Brucella Abortus Bang, Streptokokkenmastitis, usw. 

Empfindlichkeit gegeniiber Mineralstoff- und Vitaminunterangeboten, sowie 
Giften. 

Schwachen der Fortpflanzung. 
Subnormale Entwicklungsfreudigkeit. 
Vorzeitiges Altern. 
Aile diese Negativanzeichen sind zwischen Rassen und Individuen relativ 

vergleichend zu werten. 
Beim Wildtier fallen uns ganz andere Zusammenhange beziiglich Habitus 

und Komplexion auf. Seine Leistung besteht darin, im Daseinskampf zu be
stehen (Nahrungsgewinnung und Abwehr von Feinden, Klimaanpassung) und 
sich fortzupflanzen. In diesem Zusammenhang diirfen wir uns ihre Ausriistung 
fUr den Angriff (Raubtiere) und die Verteidigung ansehen und auch zeigen, wie 
manchmal bei sich sehr nahestehenden Artgenossen durch konstitutionelle 
V orteile gewichtige Uberlegenheit entsteht. Ein derartiges Beispiel ~rgibt sich 
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aus der Gegeniiberstellung von Haus- und Wanderratte. Letztere besitzt Raub
tiercharakter. Da sie bessel' schwimmt und taucht, kriiftiger und zaher ist, 
muB die erstere stets weichen, wo die Wanderratte auftritt. Und trotzdem haben 
sie beide fast gleiche Lebensgewohnheiten. Auch Waldmaus und Hausmaus 
sind Feinde. JOH. v. FISCHER hat im Zahlenverhaltnis von 4: 1 Haus- und Wald
mause zusammengesperrt, wobei die ersteren innerhalb 8 Tagen vollstandig auf
gerieben wurden. 

4. Peristatische und parastatische Momente modifizieren die Konstitution. 
In der Tierhaltung sind Beispiele von solchen HaltungsmaBnahmen, welche 

den Komplexionshabitus und eventuell indirekt die auBere Erscheinung be
einflussen, recht zahlreich. W ohl am einschneidendsten vermag dies durch die 
Ernahrung zu geschehen. Eine allgemein ungeniigende Nahrstoffversorgung 
eines trachtigen Muttertieres bewirkt Einsparungen im Gesamtrahmen der 
Frucht. Aus den Erhebungen BLUNSCHYS iiber die KorpermaBe von Milchlei
stungstieren der schweizerischen Braunviehrasse geht hervor, daB ein Geburts
jahrgang im ausgewachsenen Stadium beziiglich seines korperlichen Gesamt
rahmens durchschnittlich eine deutliche negative Abweichung gegeniiber anderen 
Jahrgangen zeigte, weil das in del' Tragzeit den Muttertieren verabreichte 
Raufutter aus schlechter Ernte stammte. . 

Vielfach sind auBerdem diesbeziigliche Beobachtungen mit Schweinewurf
geschwistern angestellt worden, wobei der eine Proband lediglich das Inanitions
futter bekam und sich in der Folge zum Kiimmerling entwickelte. Das Lebend
gewicht eines solchen betrug 14,5 kg, dasjenige des normal entwickelten 
Wurfgeschwisters 55 kg (NATHUSIUS). Die Abhangigkeit der normalen Skelet
entwicklung von einem bestimmten quantitativen Verhaltnis von Ca und P hat 
sich auch beim Tier in den letzten Jahren einigermaBen abklaren lassen, wobei 
als Dritter im Bunde das Vitamin D als Regulations- bzw. Steuerungsfaktor im 
Bedarfsfalle mit eine Rolle spielt. Der EinfluB der Vitamine auf Entwicklung und 
Funktion ist beim Tier nicht minder deutlich als beim Menschen. Eine Reihe 
von Klimafaktoren wirken auBerdem mit. So macht sich das Licht als Aktivator 
gewisser Vitaminvorstufen bemerkbar. Die Abhangigkeit des Futterwuchses 
vom Klima wirkt sich wiederum indirekt auf das herbivore Tier aus. Das Klima 
selbst ist in seinen Variationen ein Selektionsfaktor groBen Stiles, namentlich 
durch die Temperatur . Pigmentierte Schweine, rote oder schwarze, konnen dem 
an ultravioletten Strahlen reichen Hohenklima bedenkenlos ausgesetzt werden, 
indessen gewisse unpigmentierte Kulturrassen, wie das Edelschwein oder das 
veredelte Landschwein, schon nach relativ kurzer Einwirkungsdauer des Sonnen
lichtes sich ausgedehnte Hautverbrennungen zuziehen. Sie diirfen deshalb zu 
Beginn der Alpungszeit nur kurze Zeit geweidet werden. 

Ferner kommt der mechanischen "Obung beziiglich der korperlichen Ent
wicklung der Tiere ebenfalls groBe Bedeutung zu. Eine dauernde Stall- oder 
Gefangenhaltung bewegungsgewohnter Arten bedingt beispielsweise, daB sich 
die Thoraxweite nur gering ausdehnt. In engen Gehegen oder aber solche in 
sog. open pens bder open runs gehaltene Silberfiichse zeigen Umfangsunterschiede 
des Thorax von durchschnittlich 2-5 cm. Bei stets im Stalle gehaltenen Rindern 
bleibt der Thoraxumfang ebenfalls unterdurchschnittlich, da bei einer solchen 
Haltung mit geringstem Lebensraum die Lungen nur zu kleinsten Exkursionen 
veranlaBt werden. Dies ist eine der Hauptursachen, daB bei den stallgehaltenen 
Kulturrassen die Lunge zum eigentlichen Locus minoris resistentiae der Tuber
kulose gegeniiber geworden ist. 

Die durch den Ziichter und Tierhalter getatigte Selektionsweise ist ein 
Beeinflussungsmoment geworden, das sich auf die Konstitution von Rassen und 
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Familien einschneidend ausgewirkt hat. Der Zuchter hat es in der Hand, eine 
bestimmte Habitusform zu verallgemeinern oder auszumerzen und derart die 
Pragnanz von Rassen und Familien zu festigen und zu verschieben. 

SchlieBlich werden in der landwirtschaftlichen Nutztierhaltung eine Reihe 
chirurgischer Operationen vorgenommen, die beim Tier umformende Konse
quenzen herbeifuhren. Zur Erzeugung von Wallachen werden Pferdehengste 
kastriert, wie auch aus wirtschaftlichen Grunden das Bullenkalb zum Ochsen 
gemacht wird. J e fruher dieser Eingriff erfolgt, desto weniger deutlich stellen 
sich die spezifischen Merkmale des mannlichen Habitus ein. Es entwickelt sich 
vielmehr ein Intermediartypus aus. Beim Schwein werden sowohl Jungeber 
wie J ungsauen aus wirtschaftlichen Grunden kastriert, weil solche Kastraten 
eine bessere Masteignung erlangen und der mannliche Fruhkastrat im Fleische 
keinen Ebergeruch tragt. Bei der .Totalexstirpation der Thyroidea, wie sie etwa 
zur Erlangung sog. Basedowziegen ausgefUhrt wurde, stellten sich sehr bald die 
Folgen des Hormonausfalles ein (Struppigwerden des Haarkleides, zunehmende 
Stupiditat, Nachlassendes Milchflusses). Die Kastration der Milchkuh drangt 
sich etwa auf, wenn bei notorischer cystoser Entartung und anderen degenera
tiven Vorgangen im Ovarium dauernde Sterilitat oder auch die sog. BrUllerkrank
heit sich einstellt. Es kann dadurch in vielen Fallen der MilchfluB wieder ge
steigert, zum mindesten aber fUr einige Zeit noch auf einer gewissen Hohe ge
halten werden. 

5. Konstitutiousmerkmale im Senium der Saugetiere. 
Grobmorphologisch beobachten wir beim alternden Tier insbesondere den 

Schwund der Muskelsubstanz. Mehr oder weniger nimmt der Gesamtkorper
rahmen im fortschreitenden Senium abo AuBerdem wird eine Reihe von Vor
gangen in der Pigmentbildung sichtbar, die sich zum Teil am Korper allgemein 
oder aber in charakteristisch lokaler Beschrankung abspielen. Beim Pferd 
treten die sog. Altershaare zuerst auf den Augenbogen, spater auf der Stirn 
und noch spater auf dem ganzen Gesichtsteil auf. Solche Anderungen in der 
Pigmentation variieren sehr je nach Gattung, Art und Rasse. Beim Pferd 
unterscheiden wir eine besondere Farbung der "veranderlichen" Schimmel im 
Gegensatz zu den "unveranderlichen". Sie werden dunkel geboren. Je mit dem 
Haarwechsel werden sie heller, d. h. es wird zonenmaBig immer weniger Pigment 
an die Haare abgegeben. Sie prasentieren sich zuerst bildlich als Apfelschimmel, 
dann als Forellen- und Fliegenschimmel oder werden schlieBlich ganzlich weiB. 
Diese Entwicklungsreihe ist vollstandig genetisch bedingt. 

Das Bild der alternden Konstitution ist namentlich beim Hund eingehend 
verfolgt worden. Es tritt Abnahme des Temperamentes ein, die Sinnespotenzen 
gehen zuruck, so daB Z. B. beim Jagdhund allgemein die Prognose gilt: 3 Jahre 
jung, 3 Jahre gut und 3 Jahre alt, sozusagen eine jagdtechnische Konstitutions
wertung dieser Kategorie Hunde, die allerdings nur grosso modo aufzufassen ist. 

Das Altersgrauen der Hunde setzt zuerst seitlich an den Oberlippen und auf 
den Backen ein. An regenerationstuchtigen Organen werden Alterserscheinungen 
am deutlichsten sichtbar: Keimdrusen, reticuloendotheliales System und zwar 
sowohl Zellen wie auch intracellulare Bestandteile, dann auch in der Haut 
(MOLLENDORFF). Ferner weist auch das GebiB, das ja in erster Linie fUr die 
Altersschatzung herangezogen wird, die Alterszeichen auf. Beim alternden 
Hund wird die Haut derb, das Haar dump£ und die Hautnerven sind manchmal 
bis zur regionalen Unempfindlichkeit abgestump£t. 

Die sog. Alterstumoren sieht man bei Ruden haufiger als bei Hundinnen 
(BECK), indessen bei der Hundin vielfach Mammasarkome in Erscheinung treten. 
In der Umgebung der Augen stellen sich mit zunehmendem Alter je nach Rasse 
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immer mehr Falten ein. Faltenbildungen der Haut nehmen iiberhaupt zu. 
Der alte Hund ist nicht mehr freBlustig, hat aber mehr Fliissigkeitsbediirfnis 
(SAND). 

6. Kondition als zeitweilige Befiihigungsform. 
Die Kondition als stark wandlungsfiihiger korperlicher Zustand zeigt beim 

Saugetier ebenfalls seine groBe Abhangigkeit von bestimmten HaltungsmaB
nahmen, vor allem von der Ernahrung und der Ubung. 

Wir kennen eine sog. Leistungskondition als eine Befahigungsform fiir die 
Leistung ausgesprochen wirtschaftlicher Produktion. In der Rennkondition des 
Pferdes haben wir dessen individuelle optimale Leistungsbereitschaft fiir die 
Geschwindigkeitsleistung. Sie steht im Zusammenhang mit der Rasse, mit der 
Leistungsabstammung, dann aber namentlich mit dem Training, der Art und 
Dauer desselben, mit der spezifischen Ernahrungsweise und sie wird gelegentlich 
auch noch weiter zu steigern versucht durch die Verabreichung gewisser Drogen 
(sog. Doping). Beim Rind unterscheiden wir die Deckkondition des Stieres, 
andererseits die Mastkondition, die beide miteinander nicht vereinbar sind. Die 
Milchkuh steht in Melkkondition, wenn sie durch die Haltung und eine besondere 
Kraftfutterernahrung auf hochste individuelle Milchleistung geschraubt wird. 
Jedes Nachlassen der auf maximale Leistung gerichteten Haltung und Fiitterung 
verandert die Kondition und damit die Leistungshohe. Sehr verderblich fiir die 
Rassenzucht hat sich die sog. Ausstellungskondition ausgewirkt. Beim Rind ist 
es zumeist ebenfalls eine Mastkondition. Sie wird aber auch etwa mit kosmeti
schen Handgriffen erganzt, wie dies namentlich in der Hundeausstellung vor
kommt, alles Vorbereitungen, die dem Tier zu einer hoheren Rangstellung ver
hel£en sollen. Von diesen Leistungskonditionsformen abgesehen sei auch die 
Hungerkondition erwahnt. Falls sie nicht zu lange bestanden hat, kann sie durch 
angemessene Nahrungszufuhr behoben werden. 

Aile Konditionsformen sind demnach in erster Linie von der Ernahrung, 
dann von der leistungsgerichteten Ubung abhangig. 

7. Widerstandsvermogen der Siiugetiere gegenuber der Leistungsbeanspruchung, 
den Infektionskrankheiten und Gillen; die Immunitiit und das Seuchenproblem. 

Die Leistungspriifungen unserer Haustierrassen sind zu eigentlichen Kon
stitutionspriifungen geworden. Es hat sich dabei gezeigt, daB namentlich 
beziiglich der Milchleistungsbeanspruchung und deren Folgen zwischen Rassen, 
Familien und Individuen sehr weit gehende Unterschiede bestehen. Die auf
falligste Folge der Uberbeanspruchung nach dieser Richtung sind das Zuriick
gehen der Fruchtbarkeit und das sich steigernde P£legebediirfnis. Ferner treten 
im Skelet und in der Muskulatur deutlich Abbaumerkmale zutage. Erst in 
familiarer Haufung durch eine Reihe von Generationen erweist sich bei hoher 
Milchleistung und gleichbleibender Fruchtbarkeit die konstitutionelle Zuver
lassigkeit. 

Als Beispiel diene die Kuhfamilie "Hauptmann" (schweizerisches Braunvieh), 
welche 18 weibliche Herdebuchtiere umfaBt. Aile erreichten ein Alter von iiber 
10 Jahren und erhielten das Fruchtbarkeitsabzeichen, d. h. sie kalbten innerhalb 
8 JahIen mindestens 6mal. In etwa 55 Zuchtjahren haben diese Familientiere 
50 Kalber geworfen und stets eine relativ zur Rasseleistung sehr gute Milch
ergiebigkeit bewiesen (Herdebuchstellefiir das schweizerische Braunvieh). 

Uber die Leistungsfahigkeit des Pferdes orientiert das Beispiel des in der 
argentinischen Pampa aufgezogenen Inzestproduktes "Olvido Cardal" (Champion 
an der argentinischen Nationalausstellung 1922). Der Berichterstatter, EMILIO 
SOLANET, betont, daB diese Pampapferde aus natiirlicher Selektion hervorgehen 
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und bei hartester Haltung zu einer auBerordentlichen Muskelstarke, Ausdauer 
und Zahigkeit gelangen. 

SOLANET lieferte dem Schweizer TSOHIFFELY zwei Kreolenpferde fUr den Ritt von 
Buenos Aires nach Washington (in 900 Tagen 9600 Mellen; im nordlichen Peru eine Hundert
mellen·Tour ohne Wasser und Futter). Beide Pferde waren je 17 Jahre alt. Diese Wider· 
standsfahigkeit der Kreolenpferde wird dem Umstande zugeschrieben, daB arabische und 
Berberpferde ihre Ahnen waren. Mit einem 14jahrigen Pferd aus der gleichen Zucht legte 
der Ingenieur Abelardo Oiavano 14 Tage lang je 50 Mellen zuriick. Das Araberpferd 
"Crabbet" (U.S.A.) brachte in 5 Tagen, d. h. in einer Laufzeit von 49 Stunden und 4 Minuten 
310 Meilen hinter sich und kam in bester Kondition an. 

Ausdauer, Zahigkeit und Geniigsamk:eit sind die ausgesprochenen Rassen. 
eigentiimlichkeiten orientalischer Pferderassen, die auch in Kreuzungen mit 
anderen Rassen zur Geltung gelangen und vielfach ziichterisch verwendet 
wurden. 

Lebenszahigkeit und Heilvermogen bei schweren SchuBverletzungen sind 
bei wildlebenden Tieren in besonders hohem Grade vorhanden. ZEDTWITZ 
erlegte einen 14-15jahrigen Gemsbock, der die Narben von 6 Durchschiissen 
von SpitzmantelgeschoBen aufwies, "darunter je zwei durch die Lungen 
und durch die Eingeweide". Ein Stalltier hatte ein solches Trauma kaum 
iiberlebt. 

Sehr unterschiedlich ist das Verhalten der verschiedenen Tierspezies gegen. 
iiber Giften tierischer, pflanzlicher und chemischer Art. So sind z. B. Festigkeiten 
verschiedenen Grades gegeniiber dem Schlangengift bekannt. FUr das Schaf 
sind HahnenfuB, W olfsmilch, Zeitlose, Schachtelhalm, Fettkraut und Binse 
giftig, indessen die Ziege die W olfsmilch, das Schellkraut, den Seidelbast, den 
Schierling und die Hundepetersilie weitgehend vertragt (LINNE). 

Saugetiere sind im allgemeinen sehr empfindlich fiir Blausaure und gewisse 
Alkaloide (Aconitin, Nicotin, Strychnin). Ein Pferd erliegt der Gabe von 1/4 mg 
Tetanotoxalbumin. Fiir Morphin, Atropin und Hyoscin ist im allgemeinen das 
Saugetier weniger empfindlich als der Mensch. Es treten auch beziiglich der 
chemischen Gifte Empfindlichkeitsunterschiede bei den verschiedenen Tier· 
gattungen zutage. Ruminanten sind empfindlich fiir Metallsalze, wie Calomel 
und andere Hg-Verbindungen, sowie Blei. Unterschiedlich ist auch die Wirkung 
von Chloroform. Nach BREHM vertragt der Elefant geradezu ungeheuere Mengen 
davon, wie auch von Strychnin und Blausaure. Um eine einstiindige Narkose 
zu erhalten, benotigte im New Yorker Zoo ein N ashorn 900 g Chloroform und 
200 gAther. Dem Igel ist eine besondere Vertraglichkeit fiir Cantharidin eigen, 
indem er davon 3000mal mehr zu sich nehmen kann als der Mensch. Das gleiche 
Tier vertragt auch 40mal mehr Viperngift als das Meerschweinchen (Pmsillx
BERTRAND). Zu beachten ist schlieBlich die Empfindlichkeit der Feliden gewissen 
Cresolen gegeniiber.' Bei gleichbleibender Dosierung ist i. a. die Giftwirkung 
um so kleiner, je groBer das Tier ist; sie Irimmt auch mit zunehmendem 
Alter abo 

Die Immunitiit und das Seuehenproblem vom konstitutionellen Standpunkt aus. 
Wir beobachten in den Tierklassen unterschiedliche Empfanglichkeit sowohl der 
kiinstlichen wie auch der spontanen Infektion gegeniiber und zwar im Versuch 
mit gleichen lebenden Erregern. Die Gruppe der Fleischfresser verhii.lt sich nicht 
gleich wie diejenige der Pflanzenfresser. Nach fu.B:N scheint es, als ob "fleisch
fressende Tiere im allgemeinen eine groBe Resistenz gegen Spontaninfektionen 
mit Bakterienarten besitzen, die bei Pflanzenfressern oder den von gemischter 
Kost lebenden Menschen Krankheiten erzeugen". Pflanzenfresser sind milz
brandempfindlich, indessen es einer kiinstlichen Infektion mit groBen Dosen 
bedarf, urn Hunde oder Ratten milzbrandkrank zu machen. Wenn Raubtiere 
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zoologischer Garten milzbrandkrank werden, so ist dies einer sehr massiven 
Infektion zuzuschreiben. Ein eigenartiges Verhalten beziiglich Tetanus zeigen 
gewisse WinterschHj,fer (z. B. Murmeltiere), die, wenn schlafend infiziert, keine 
Empfindlichkeit zeigen, dagegen aber im wachen Zustand (BILLINGER). 

In der Tierzucht muB mit einer natiirlichen Rassen- und individuellen bzw. 
familiaren Resistenz gerechnet werden und zudem mit Unterschieden der Ge
schlechtsgruppen und Altersstufen. Beziiglich Rotlauf besitzen Y orkshire
schweine und Wildschweine mehr Resistenz als andere Rassen. Die primitiven 
Rinderrassen sind weniger der Tuberkuloseinfektion verfallen als die hoch
kultivierten und spezialisierten. PRETTNER infizierte Biiffelkalber intravenos 
und intraperitoneal massiv mit Tuberkelbacillen. Doch zeitigte die Obduktion 
keinerlei tuberkulose Affektionen, indessen die Kontrollkalber von Hausrinder
rassen umfangreiche Veranderungen aufwiesen. In der Serienimpfung von 
Kaninchen mit Milzbrand wird die unterschiedliche Individualresistenz deutlich 
beobachtet, wobei sogar einzelne Tiere den Angriff zu iiberstehen vermogen. 
1m Kaninchenversuch zeigt sich auch der Unterschied der Altersdisposition, 
indem die Jungtiere friihestens yom 49. Lebenstag an die Bereitschaft der Anti
korperbildung erkennen lassen (OSSININ). 

Zudem macht sich auch die organspezifische Bereitschaft der Aufnahme 
bemerkbar, indem nach BESREDKA die Milzbrandinfektion beim Meerschweinchen 
nur gelingt, wenn sie die Haut trifft. 

Schwankungen der natiirlichen Resistenz gegeniiber Infektionen unter dem 
EinfluB von Umwelteinfliissen machen sich in der Tiermedizin stark bemerkbar. 
Die Gegensatzlichkeit der Haltung (Stallhaltung oder weiter Lebensraum), 
die RegehnaBigkeit der Verabreichung von Vitaminen je nach Artbediirfnis 
oder aber deren Mangel sind vielfach die Ursache solcher Unterschiede der 
Resistenz bzw. Empfanglichkeit. Sie sind unter Umstanden auch dazu angetan, 
die Grenzen zwischen der natiirlichen und erworbenen Resistenz zu verwischen. 
Die Inanition hat beziiglich Verminderung der antibakteriellen Widerstands
fahigkeit durchaus nicht bei allen Tieren gleiche Wirkung. Das Kaninchen 
wird fUr Staphylokokken und Typhusbacillen durch Hunger weniger resistent 
(PAWLOWSKY, P. TH. MULLER). Bei Hunden in Hungerkondition vermindert 
sich die bactericide Agilitat des Blutes gegeniiber Typhus- und Milzbrand
bacillen (MELTZER und NORRIS, ROSATZIN). 

Es gibt Schafrassen, die beziiglich Milzbrand erheblich weniger empfanglich 
sind als andere. Die Pneumokokkenresistenz albinotischer Mause ist geringer 
als bei grauen, beziiglich Rotzbacillen ist es umgekehrt (HAHN). BERTARELLI 
und STEINFELD haben bei albinotischen Kaninchen eine hohere Empfindlichkeit 
beziiglich Syphilisspirochaten beobachtet als bei pigmentierten. In Meer
schweincheninzuchtfamilien lassen sich erhebliche Empfanglichkeitsunterschiede 
gegeniiber der Tuberkuloseinfektion feststellen, was durch die Generationen 
hindurch verfolgbar ist (WRIGHT und LEWIS). Uberhaupt bestehen beziiglich 
Verlauf der Tuberkuloseerkrankung und zudem auch der Tuberkulinempfind
lichkeit bei Meerschweinchen ganz erhebliche individuelle Unterschiede. Die 
Erblichkeit der Resistenz hat namentlich durch die Versuche von WEBSTER 
an Mausen mit Mausetyphusbacillen eine wichtige Beweisreihe erhalten. In der 
dritten Generation der Uberlebenden betrug die Sterblichkeit nur noch 15%, 
bei den Kontrolltieren aber 70 %. Gleichzeitig war mit dieser Widerstandsfahigkeit 
auch eine solche gegen Sublimat verbunden. 

Ganz allgemein stellen sich die oben angeschnittenen Fragen im Seuchen
problem der Haustiere. Neben der sich deutlich vererbenden Resistenz spielt 
diejenige durch die "stille Feiung" erworbene eine ebenso wichtige Rolle; es ist 
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Infektionskrankheiten bei Menschen und einigen Saugetierenl. 

1 Mensch i Rind I Ziege I Schaf I Pferd ISChWein: Hund I Katze I ~;~ I Ratte 

Lepra + I -
Typhus. + i _ 

- - - +? I +? I +? - + 

Dysenterie +-
- 1- - -

Cholera. +-
Diphtherie + ( + ) 
Gonorrhoe +-
Influenza . +- (+)? -
Keuchhusten + -
Masern. +-
Scharlach . +-
WEILsche Kr.. + - (+) + 
Syphilis +- + 
Schlafkrankheit + -
Malaria. +-
Fleckfieber + II -_ 1 - (±) (+) 
Gelbfieber + ' -
Kinderlahmung + - I -
Menschenpocken + I+exp., - I -
Rauschbrand - ,+ + + I' + + 
Rinderpest - +++1' (+) (+) 
Virus-Schweine-

: 

=1= =1= + 

+ pest - +1- --
BORNAsche Kr. - - + + 
Staupe . - -: - - -
Psittakose + - I' - - -

+ 
- (+) 

+1= 
Milzbrand + +++ + +++ + + ± 
Tuberkulose 

± 
(+) 
+ 

T.humanus. +++ (+)-1 (+)- - (+) (+) 
T. bovinus . +++1+++ +++ +++ + +++ 
T. avium .. + (+) 1 - - 1 (+) + I -

+ + 
++ ++ 
- ++ 

B. melitensis .. +++ (+) +++ + + 
B. Banghuinan. '1+++ + i + + 1 - - 1 + (+) 
B. Bang bovin. + ++ II ++ + I' + (+) + (+) 
B.Bang pore .. ++ + + -, ,~ ++=f+1 (+)? -
B. paratyph. , 

Schottmuller +++ (=f) 'I' - - - -

Breslau . ++ +++ + +, + + - -
Gartner ++ +++ + + I + + - -
Suipestifer + (+) - - 1 - +++ - -

+ 

+ 

Rotz. ++ - 1 (+) (+) +++ - + + (+) I 
Rotlauf . + - - - I - +++ - -
Welch-Fraenkel + + + + ..L _ - i 

~'#~~:~ })Jr I;) :+ i/{+I 1+) 1
1+) 11+) I:> I:) 
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Maus 

+ 

(+) 

+ 

+ 
++ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Tierpocken +1+ + +1+1+[-1- + 
Aphthenseuche + 1+++ ++ ++ 1 'I ++ (+) (+) (+) 
Wut + + 1 + + I + + +++ + I + 

(+) (+) 
+ + 

oft die Frage, ob es sich um ererbte oder Durchseuchungsimmunitat handle, 
bei den Rassen nur schwer zu entscheiden. N ach beiden Richtungen hin ist 
namentlich die Tuberkulose einlaBlich in Beobachtung gezogen worden. Keine 
einzige Raussaugetierart wird von Tuberkulose ganzlich verschont. Wahrend 
der Befall bei Runden zu den Seltenheiten gehort, setzt ihm das Kulturrind 
einen fast sprichwortlich gewordenen geringen Widerstand entgegen. Dies trifft 
in erster Linie fiir das hochgenutzte Stalltier der Milchrassen zu. Unter 1000 

1 Veterinar-Bakteriologisches Institut der Universitat Zurich. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 32 
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Tuberkulosefiillen fanden sich nach den von KRUPSKI und ZWICKY zusammen
gestellten Fleischschaubefunden makroskopisch nur vier ohne Lungenaffekt. 
Die Lunge ist der Locus minoris resistentiae der bovinen Tuberkulose geworden. 
Einengung des Lebensraumes, Leistungsbeanspruchung bis und iiber die Grenzen 
der erblichen Leistungsfahigkeit und die im Stalle haufig gegebene vermehrte 
Exposition unterstutzen die Verbreitung. In einem systematisch nach Zusammen
hangen zwischen Stall und Krankheit untersuchten Bezirk in den Alpen, wo 
Tuberkulose beim Rind eine Seltenheit bedeutet, fanden sich nur 2 Tuberkulose
bestande. Sie waren aber auch die beiden einzigen ohne Weide und Alpung. 
Ein Abmelkbestand der Niederung mit 130 Stiick Vieh wurde 12 Jahre hindurch 
regelmaBig diagnostisch tuberkulinisiert und klinisch untersucht. Durch hygie
nische MaBnahmen konnte die Tuberkuloseverseuchung dieses Bestandes von 
96% auf unter 20% herabgedruckt werden, trotzdem fast ausnahmslos mit 
reagierenden Tieren weitergezuchtet wurde. Die Aufstellung des Familiengitters 
und die Zusammenstellung von Familienstammbaumen hat nun, was diesen 
Bestand anbetrifft, die Tatsache gezeitigt, daB ein Tier dann tuberkulosefrei 
bleibt, wenn seine beiden Eltern ebenfalls tuberkulosefrei geblieben waren. 
ZWICKY ist auf Grund dieser Beobachtungen der Ansicht RAUTMANNOl, daB wohl 
eine spezifisch bovine Anfalligkeit fur Tuberkulose bestehe, dagegen eine familiare 
Resistenz. Ob nun hier die Vererbung der Widerstandsfahigkeit oder der Fahig
keit zur stillen Feiung besteht oder vorherrscht, bleibt weiter zu untersuchen. 
Bei den besonders in der Rinderzucht recht zahlreichen Probandenausfallen 
laBt sich der Erbgang zahlenmaBig selten zuverlassig abklaren. 

Eine andere sehr verbreitete Zuchtseuche, die Bruzellose, welche das vor
zeitige AbstoBen der Frucht veranlassen kann, wird ebenfalls in dieser Richtung 
studiert. Es hat di.e Blutuntersuchung ganzer Bestande gezeigt, daB durchaus 
nicht aile Trager des Erregers abortieren. WAGNER verwies auf Rassen und 
Herden, die bei starker Verseuchung doch nur geringe Verwerfungsfalle regi
strieren lassen. Nach den bisher vorliegenden noch unvollstandigen Beobach
tungen scheint hier eine erbliche Resistenz zu bestehen. 1m Experiment wurde 
der Versuch von WARWICK und GILDROW (zit. nach SCJAPER) beim Kaninchen 
durchgefiihrt. Hier trat deutlich eine erbliche Veranlagung zur Widerstands
fahigkeit zutage, was indessen nicht den SchluB gleichen Verhaltens beim Rind 
zulaBt, immerhin die Moglichkeit erhOht. 

II. Pathologische Konstitutionsformen und -merkmale. 
Es wird hier das Entartungsproblem angeschnitten, soweit es sich urn ana

tomische Abweichungen dreht, welche quoad vitam oder quoad functionem 
erheblich sind. Die Stufen vom noch funktionstiichtig veranderten Teil zum nicht 
mehr funktionsfahigen sind oft schwer erkennbar, so daB hier schon zum Teil 
die Normabweichung Erwahnung finden muB. Die Zahl der in der Intrauterin
zeit erworbenen amniogenen MiBbildungen ist auBerordentlich gering im Gegen
satz zu den erbbedingten, also genpathologischen. Hierher gehoren eine Reihe 
von Begleiterscheinungen der Domestikation und Gefangenhaltung, wo die 
produktions- oder nach Liebhaberei gerichtete Selektion mit der sie begleitenden 
besonderen Faktorenauswahl und den leistungsspezifisch gerichteten Haltungs
maBnahmen wirksam werden (Faktorenneukombinationen, Faktorenausfall und 
-verlust, Mutationen, namentlich Verlustmutationen). Dadurch kommen in der 
vom Menschen geleiteten Tierselektion eine Reihe abgeanderter Lebensformen 
unter den Tieren zustande. 

Vielfach nehmen die erblichen Anomalien ihren Weg zum Soma uber das 
endokrine System. Ein sehr eindrucksvolles Material in dieser Richtung hat 
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STOCKARD zusammengetragen. Seine Studien befaBten sich insbesondere mit 
jenen Mutationen bei Hunden, die sich storend auf die Wachstumssteuerung 
auswirken. Vergleichend mit anderen Hunderassen stellt STOCKARD den deutschen 
Schaferhund als normalen Wachstumstyp auf. Daneben stehen als Extrem
variationen die Riesen und Zwerge, auf der einen Seite die deutsche Dogge, auf 
der anderen der Zwergpinscher. Ais Ursache ihrer Bildung sind Funktions
storungen der Hypophyse anzunehmen. Bei Hyperfunktion des Vorderlappens 
entstehen indessen disproportionierte Riesen mit stark betonter Akromegalie, 
wie dies bei Bernhardiner und Mastiff beziiglich Kopf und Pfoten zutrifft. Beim 
Bluthund besteht im Skelet durchaus kein abweichender Wachstumstyp, dagegen 
eine iibermaBig umfangreich entwickelte Haut, wodurch reiche Faltung entsteht. 
Auch neben den absolut wohlproportionierten Zwergen treffen wir solche, die 
infolge Disharmonie im Zusammenwirken der Hypophysen-, Thyreoidea- und 
Parathyreoideainkrete auffallende Formabweichungen erfahren haben, wie z. B. 
die Chondrodystrophie bei Pekinesen und franzosischen Bulldoggen mit deutlicher 
Disproportion der Knochenlangen und zudem Exophthalmus. Es resultiert 
aber auch auf einzelne Korperteile beschrankte Chondrodystrophie, wie beim 
Boston Terrier, wo sie nur Schadel und Wirbelsaule beschlagt, beim Dackel 
und Basset hingegen nur die Extremitaten. Als nervos hyperthyreoide Rassen 
bezeichnet STOCKARD, dem wir hier folgen, den Briisseler Griffon und den 
Black-and-tan-Terrier, den iris chen Wolfshund als mikrocephale Rasse mit 
unverhaltnismaBig kleinem Gehirn. Einige Gestaltungsanderungen sind in der 
Domestikation nicht von Belang, manchmal gar mit wirtschaftspositiven Vor
teilen verbunden, wiirden aber dem Tier in freier "\Vildbahn zum Verhangnis 
werden (Albinismus, Hornlosigkeit). So sind Entartung und ihre Abstufungen 
demgemaB relativ zu messen. Daneben beobachtet man in der intensiven 
Nutzungshaltung, wie innerhalb von Rassen und Familien Schwachen zutage 
treten, die als Zeichen konstitutionellen Unvermogens, gewissen Hochanforde
rungen folgen zu konnen, anzusehen sind. Die Rassenzucht brachte zudem eine 
teils systematisch betriebene, teils ungewollte Inzestzucht mit ihren positiven 
und negativen Folgen mit sich. 

Eine Gruppierung fiir die Besprechung der nicht lebensfahigen, der vermindert 
lebensfahigen und der mehr oder weniger unwesentlichen korperlichen Ab
weichungen stoBt auf gewisse Schwierigkeiten, indem vielfach Kombinationen 
verschiedenorganischer Verbildungen am gleichen Tier auftreten. Es wird deshalb 
hier vorgezogen, nach Tiergattungen zu ordnen. Die fiir die Charakterisierung der 
Konstitutionspathologie des Tieres besonders pragnanten Falle sollen eingehender 
zur Beschreibung gelangen (Reihenfolge: Gesamtkorper, Farbe, Haar, Haut, 
Rumpf und Extremitaten, Kopf, innere Organe, Geschlechtsorgane, Mangel
empfindlichkeiten, usw.). Es sei hier ausdriicklich darauf hingewiesen, daB iiber 
die spezielle Erbp,athologie der Saugetiere an anderen Stellen dieses Handbuches 
eingehend referiert wird und auch, daB die hier folgende Zusammenstellung 
lediglich eine illustrierende Auswahl darstellt. 

Pferd. Eigentliche Zwergformen wurden noch vor 50 J ahren in Friesland 
geziichtet. Zweijahrige Fohlen hatten ein WiderristmaB von 117 cm. In der 
Domestikation ist der Akroalbinismus zu weiter Verbreitung gelangt. Als Farb
defekt ist die Glasaugigkeit finnischer Pferderassen erwahnenswert. Hautdefekte 
werden bei vielen Neugeborenen unserer Haustiere beobachtet (Epitheliogenesis 
imperfecta neonatorum, beim Fohlen an Hals, Kopf und Extremitaten, gelegent
lich vergesellschaftet mit mangelhafter Hufbildung). Der "EinschuB" des Pfer
des tritt deutlich familiar auf, und zwar insbesondere bei Nachkommen von 
Kreuzungen mit Marschpferden (WAGNER). Mauke (FuBekzem) und Warzen 
treffen wir beisammen bei belgischem, rheinischem und westfalischem Kaltblut, 
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zuriickfiihrbar auf einen flandrischen Hengst. In den Zuchtbestanden der 
Percheron beobachten wir nicht selten Mauke und Raspe beieinander, indessen 
gleichgehaltene Warmbliiter diese Hauterkrankungen nicht zeigen. Wahrend 
beim Pferd im allgemeinen das Skelet ziemlich verschont geblieben ist, finden 
wir im Verein anderer MiBbildungen am Fohlen kongenitale Zehenkontrakturen 
(BERNARD). Von groBer Bedeutung ist der Befund betreffend Flachhuf, wie ihn 
KALEFF nach Durchfiihrung von Ziichtungsversuchen darstellt. Friiher wurden 
stets AuBeneinfliisse, ,vie nasse Weide, feuchtes Klima, eine zu starke Fiitterung, 
usw. beschuldigt. Es hat sich nun herausgestellt, daB es sich um einen eigentlichen 
Erbfehler handelt. 

Beim Pferd sind GebiBanomalien sehr zahlreich. RUPPRECHT hat bei 300 
Tieren 50mal MiBbildungen des Gebisses festgestellt. 

Das Kehlkopfpfeifen (Roren, Roaren) wird heute zu den echten Erbfehlern 
gezahlt. Bei niederlandischen Wagen- und Zugpferden konnte eine familiare 
Haufung des Leidens konstatiert werden. Der Stamm des Hengstes Roland 
weist diesen Gewahrsmangel zu 59% auf, jener des Agamemnon zu 21 % 
(LENT). 

Was den Darmtractus anbetrifft, ist die Atresia coli zu nennen, die eine be
denkliche Ausbreitung erfahren hat. Die Obduktion der stets nach Kolik ein
gehenden Fohlen stoBt auf einen vollig unterentwickelten Teil von 80 em Lange 
im Colon ascendens. Beobachtet wurde dieser wirtsehaftlich sehwerwiegende 
Mangelbeim rheinischen Kaltblut, bei sehweren Pferden franzosisch-belgischer 
Herkunft in Deutschland, Amerika, Japan, Ungarn, England und Rchweden. 
Der Japaner YAMANE ging der Sache nach und fand, daB 25 derart miBgestaltete 
Fohlen ingeziichtet waren auf einen 1886 aus Amerika nach Japan verbrachten 
Hengst. Vielfaeh treten gleichzeitig mit Atresia coli auch Gehirngliome auf 
(N USSHAG und YAMANE). 

Auch der Leistenbruch des Pferdes tritt familiar auf. 
MiBbildungen und Unterentwicklungen der Geschlechtsorgane kommen beim 

Pferd verschiedentlich vor. So meldet ARIESS Zwitterfohlen mit Atresia vaginae, 
LEVENS den Pseudohermaphroditismus masculinus in beinahe typischer Form 
als beidseitiger Abdominalkryptorchismus mit Verkiirzung des Penis und Hypo
spadie in familiarer Haufung. Letztere wird aueh von KOCH beziiglich des Ober
landerpferdes in Bayern als bedenklich betont. 

Zum Aufsehen hat auch das Vorkommen relativ diinnwandiger berstender 
BlutgefaBe bei hochgeziichteten Pferden gemahnt. AnlaBlich von Anstrengungen 
besonderer Art (Rennen) tritt Nasenbluten auf. "DiQkkopf" wird eine besondere 
Art von Osteoporose bezeichnet, die erst im vorgeschrittenen Alter bei pony
artigen Pferden der Philippinen vorkommt. Sie wird "Dickkopf" genannt, 
weil im Gefolge schwer diagnostizierbarer Lahmheiten der Hinterextremitaten 
Schwellungen am Kopf eintreten (GONZALEZ und VALENTE VILLEGAS). Nach 
KOCH werden im Gebiete des rheiniseh-deutschen Kaltblutes immer haufiger 
Lahmheiten, verbunden mit Verdickungen der Extremitatengelenke beob
achtet. Dabei bleiben bei gleicher Haltung und Weide einzelne Individuen 
von befallenen Bestanden ganz gesund. KRONACHER bezeichnet das Leiden 
als Erbkrankheit, die namentlich durch starke Fiitterung der Junghengste 
gefordert wird. Die Krankheit hat sich schon in mehreren Hengstenfamilien 
eingenistet. 

Rind. Was den Gesamtkorper anbetrifft, ist hier das Schistosoma reflexum 
zu nennen. Es kommt beim Rind von allen Haustieren am haufigsten vor, 
nur selten bei Ziege und Schwein. DoppelmiBbildungen wurden bisher nur beim 
Rind und Schwein beobachtet. 
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.Albinismus mit noch blauer Iris sehen wir hier und da bei Braunvieh; indessen 
wird eine schwarzbunte Kuh gemeldet, sowie eine ganze Herde in Texas mit 
auch roter Iris (KARSTENS, LAUPREOHT). 1m Kaukasus sollen Rinderalbinos 
hiiufig sein. 

Vollstandige oder teilweise Hypotrichosis ist beim Kalb ein nicht seltener 
Letalfaktor, so beim schwarzbunten Niederungsvieh Siidschwedens (WRIEDT und 
MOHR), dann auch in der Jerseyrasse, wo REGAN, MEAD und GREGORY zwei 
der wichtigsten Beleger als die Erbtrager eruierten. EISELE hat die Hypotri
chosis ebenfalls in einer schwarzbunten Niederungszucht beobachtet. Histo
logisch hat er eine auBerordentlich starke Vermehrung der auBeren Deckzellen 
der Haut und Fehlen der SchweiBdriisen festgestellt. In der Herde wurde in 
groBem Umfang Inzucht getrieben. 

Das nachste Stadium, die Epitheliogenesis imperfecta neonatorum bovis, 
weist nach HADLEY und WARWICK, sowie KROON und V. D. PLANK wiederum 
das schwarzbunte Niederungsvieh auf. Ein subletales Gen bedingt Hautdefekte 
an den Extremitaten, am Maul, in der Maulschleimhaut, vielfach verbunden 
mit Verbildungen der Ohrmuschel und der Klauen. In Nordholland lieBen sich 
aIle beobachteten FaIle auf erne Herde zuriickfiihren. In Wisconsin hat die In
zucht dabei stark mitgewirkt. Einer der bedeutendsten bisher beschriebenen 
Mangel bildet das sog. Bulldoggkalb. Innerhalb der irischen Kerryrasse entstand 
durch Mutation ein fiir die Fleischausbeute besonders wertvoller Typ, der als 
"Dextertyp" Anerkennung fand. Sobald man diesen Typ reinzuziichten suchte, 
wurden etwa 25 % der Produkte tot und achondroplastisch friihzeitig aus
gestoBen (von SELIMANN schon 1904 beschrieben). WRIEDT und MOHR be
obachteten diese KaIber mit dem verkiirzten "Bulldoggkopf", der Gaumen
spalte und der ausgesprochenen Verkiirzung aller Skeletteile ebenfalls beim 
Telemarkrind. 

Das Skelet ist beim Rind vielfachen erbabhangigen MiBbildungen unter
worfen, so z. B. Verkiirzung des Unterkiefers, dann die Krummschwanzigkeit, 
Knick- und Drehschwanzigkeit bei verschiedenen Rassen, sodann die Akroteriasis 
congenita beim schwarzbunten schwedischen Niederungsvieh, wobei namentlich 
Extremitaten und Unterkiefer beteiligt sind, dann die Amputation von Ex
tremitatenenden, ferner Gelenksankylosen. U nter "Elchkalb" versteht man j enes 
beim norwegischen oesterdalske Fjeldfe vorkommende, durch eine starke Ver
kiirzung des Achsenskeletes elchahnlich gewachsene Kalb (WRIEDT und MOHR). 
Ahnlich wie bei Ferkeln und Lammern bestehen bei Kalbern etwa Muskel
kontrakturen mit Steifheit der Extremitaten in unterschiedlicher Haltung und 
Torticollis. 

Als Doppellendner werden Kalber mit enormem Fleischpolster auf Riicken, 
Lende und Hiiften bezeichnet. Sie haben auBerdem eine sehr feine Haut 
und einen schmachtigen Knochenbau, kurze Beine, zeigen Rachitisempfind
lichkeit und vielfach (besonders weibliche) auch unterentwickelte Geschlechts
organe. 

Die Atresia ani wird von GRABHERR auch beim Kalb beobachtet. MiB
gebildete Teile des Geschlechtsapparates sind beim Rind nicht selten. HUMER 
berichtet von einem Stier, dessen rechter Testikel verkiimmert war. Dieser be
legte 3 Rinder, die vaterlicherseits gleicher Abstammung waren. Eines der 
Rinder warf ein Kalb mit Hydrocephalus, das andere muBte in der 31. Trach
tigkeitswoche geschlachtet werden. Seine Frucht war ein 49 kg schweres 
Wasserkalb. 

Bekannt ist ferner die Impotentia coeundi infolge Verkiirzung des After
penismuskels, die mit eher negativem Erfolg zur operativen Korrektur gelangt. 
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MiBgebildete Spermien von Bullen und Hengst finden sich auch in durchaus 
gesunden Hoden haufig, mehrere Kopfe mit zusammen einem Schwanz, ein Kopf 
mit mehreren Schwanzen, mehrere Kopfe und Schwanze aneinander und ver
anderte Kopf- und Schwanzformen (VOLLMAR). In einer Holianderherde mit 
vielfacher Inzestzucht fanden FINLEY und WILLIAMS neben volliger Sterilitat 
bei weiblichen Tieren eine gehemmte Entwicklung del' MULLERschen Gange. 
SchlieBlich beschreiben RICHTER und GERING periodisch auftretende tonisch
klonische Krampfe bei Kalbern auslosbar durch StoB, Schlag, Gerausch. Die 
befalienen Tiere sind zumeist nur wenige Tage lebensfahig. Organische Verande
rungen konnten die Berichterstatter nicht finden. 

Schwein. Bei keinem anderen Tier treffen wir derart vielseitig kombinierte 
MiBbildungen, wie beim Schwein. Mit dem Rinde hat es die Doppelmillbildung 
gemeinsam. Beim veredelten Landschwein gibt es Ferkel, die sich schon mit 
3--4 Wochen durch ihr abnormes Fettbildungsvermogen und einen alizufeinen 
Knochenbau von den Wurfgeschwistern unterscheiden. Ihrer rundlichen Gestalt 
entsprechend werden sie "Bummels" genannt. 1m Gewicht von 40-80 kg sind 
sie iiberfett, sie wachsen nicht mehr und gehen in diesem Stadium haufig ein. 
Ahnlich sind auch die sog. Speckferkel. 

Hypotrichosis kommt beim Schwein ebenfalis VOl', und zwar in Mexiko 
(ROBERTS und CAROLL). Normalhaarig ist dabei unvolistandig dominant 
iiber h.aarlos, heterozygotische Tiere weisen halb so viele Borsten auf wie 
normale. 

Del' "FerkelruB", auch Pechraude genannt, zeigt sich klinisch als Hautekzem 
und ist nicht selten von katarrhalischen und asthmatischen Erscheinungen 
begleitet. Da nun vielfach nur Wiirfe bestimmter Sauen und darin auch nicht 
alie Wurfgeschwister erkranken, wird hier eine allergische Grundlage vermutet 
(SCHAPER) . 

MiBbildungen des Skelets und namentlich des Kopfes sind beim Schwein 
sehr zahlreich: Gaumenspalten kombiniert mit Polydaktylie beim deutschen 
Edelschwein (SCHOTTERER). KOCH und NEUMULLER berichten von einem mit 
diesel' Millbildung behafteten Eber, die er auf einen groBen Teil seiner Nach
kommenschaft iibertrug, wobei nicht selten Kombination mit Atresia ani und 
Schwanzlosigkeit bestand. 

Monodaktylie und Polydaktylie sind vielfach beobachtet worden (OSSENT, 
HUGHES). Am Kopf aliein beobachten wir schon bei einigen englischen Schweine
rassen erhebliche Verbildungen, die zum Rassetypus gehoren. NORDBY beschreibt 
sodann eine unvolistandige Entwicklung des Neuraltubus in fUnf reinrassigen 
Schweineherden, die zumeist letal wirkt. Del' gleiche Autor weill auch von einem 
Eber mit starJ>.er Reduktion del' OhrgroBe zu berichten, die sich bei den Produkten 
in variabler Pragung und verschiedentlich auch mit anderen KopfmiBbildungen 
zeigte. 

Cyclopie wie auch kongenitale Blindheit und Exophthalmus sind ebenfalls 
beim Schwein zur Beobachtung gelangt. 

Ein subletaler Faktor bewirkt eine totale Paralyse del' BeckengliedmaBen 
(WRIEDT und MOHR), ein Letalfaktor eine Muskelkontraktur und Steifheit del' 
GliedmaBen (HALLQVIST). 

Die "Dickbeinigkeit", wie sie von WENZLER beschrieben wurde, zeigt wieder
urn die Haufigkeit del' kombinierten MiBbildung. Bei del' Dickbeinigkeit besteht 
starke Verdickung del' VordergliedmaBen, ausgegangen von einer Kreislauf
storung mit starken Wucherungen des Unterhautbindegewebes. Die Expl'essi
vitat ist untel'schiedlich, im Extl'em mit ebensolchen Wuchel'ungen an den Hintel'
gliedmaBen. Als Kombination kommt die Atresia ani VOl'. Bei del' Obduktion 
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der zumeist kurz nach der Geburt umgestarrdenen Friichte wurden neben den 
Erscheinungen im Unterhautbindegewebe der Beine Verwachsungen des Gebar
mutterhalses und entartete Ovarien festgestellt. 

Eine besonders den Kopf beschlagende MiBbildung wird nach ihrem Haupt
symptom "Schniiffelkrankheit" genannt. Sie tritt bei unterschiedlichen Schweine
rassen in Erscheinung. 

Die ersten Anzeichen machen sich zumeist bei Absatzferkeln bemerkbar, seltener bei 
Saugferkeln. 1m Wurf trifft es einzelne Tiere, selten den ganzen Wurf. Symptome: Heftiges 
Niesen, Reiben der Nase an Wanden, Gegenstanden und an Wurfgeschwistern, tiefe Kopf
haltung. Nach einiger Krankheitsdauer tritt oft Nasenbluten hinzu. Blutiger Schleim 
verkrustet an den Tieren und ihrer Umgebung. Das Nasenbluten kann derart intensiv sein, 
daB die Ferkel vollstandig abschwachen und zugrunde gehen. Einzelexemplare iiberstehen 
bisweilen den KrankheitsprozeB. Zumeist stellen sich im Krankheitsverlauf namentlich 
am Kopf Verbildungen ein, so Nasenverbiegungen nach oben oder der Seite, auch Auf
treibungen des Oberkiefers. Die Nasen- und Nebenhohlen haben sich verschoben, wobei 
es zu Sekret- und Eiteransammlungen kommt. Dadurch entsteht bei der Atmung ein 
schniefendes, schniiffelndes Gerausch. Der EiterungsprozeB wird manchmal erheblich 
und fiihrt zu Komplikationen, in erster Linie Pneumonien. Individuen, die sich bis zur 
Rekonvaleszenz zu behaupten vermogen, bleiben stets Kiimmerlinge. 

Der gauze Krankheitsverlauf und das Bild sind dazu angetan, eine Seuche 
vorzutauschen. Die Schniiffelkrankheit wurde denn auch zumeist als Schweine
pest diagnostiziert oder als Mangelstorung (TIEDGE). 

Das Tiergesundheitsamt Konigsberg erklart die krankhaften Erscheinungen 
auf Grund umfangreichen Materials als typische Erbkrankheit (KRAGE). Die 
Erbtrager, mannlich oder weiblich, konnen phanotypisch durchaus normal sein. 
Die Einschleppung geschieht meist durch erbkranke Eber. 

Als beim Schwein wesentlich seien noch erwahnt: Zwitterbildungen familiar 
auftretend (SCHNEIDER T.), der in zunehmender Zahl beobachtete Kryptorchis
mus und eine von FUNKQUIST beschriebene Belegungsunfahigkeit bei Zuchtebern 
der Schweinezuchtanstalt Fogelfors. Diese Impotenz entsteht durch (in zwei 
verwandten Linien vorkommende) lebensunfahige Spermien. 

Schaf und Ziege. Am haufigsten werden bei beiden die Ohren von MiBbildun
gen betroff~n, Ohrlosigkeit und Stummelohrigkeit (WASSIN, LUSH, RAB). In 
N orwegen ist der Mangel gepaart mit Gaumenspalte, verkiirztem total ver
wachsenem Unterkiefer und auch etwa Dreispaltung der Klauen gesehen worden. 
Wirtschaftliche Bedeutung kommt namentlich den "nackten Lammern" zu, 
wie sie POPOWA-WASSIMA in einer Zuchtherde nahe Moskau beobachtete. 
Akroteriasis kommt beim Lamm ebenfalls vor (KROON und v. D. PLANK), wie 
auch Brunstschwache und Brunstlosigkeit, Kryptorchismus (bei Merino precoces 
bis zu 30%) und Hermaphroditismus. 

Hund und Katze. Wir finden hier wiederum eine Reihe schon erwahnter 
MiBbildungen. Zumeist tragen Albinos am der Irisriickseite noch Pigment, 
nur die "Dondos" sind vollig albinotische Pekinesen (PEARSON und USHER). 
Die weiBen englischen Bullterrier sind im Gegensatz zu grauen vielfach taub. 
Verkiirzte Gesichtsteile sind bei verschiedeneq Rassen typisch (Bulldogg, Peki
nesen, teilweise auch Boxer, u. a. m.), wobei namentlich bei den Bulldoggen 
auch die Korkzieherrute als Verkiimmerungs£orm besteht. 

Mit der Homozygotie der Sprenkelungsanlage des norwegischen Hasenhundes 
sind eine herabgesetzte Lebensfahigkeit, Taubheit und Augenfehler in unter
schiedlichen Graden verbunden (WRIEDT und MOHR). 

Haarlosigkeit und Haarmangel treffen wir sowohl bei Hund, wie Katze, 
z. B. Chinesenhunde und Siamkatzen (LETARD). 

Bei den kurzkopfigen Rassen sind Spaltmillbildungen des Daches und der 
Maulhohle (Wolfsrachen, Hasenscharte, Nasenspalte) mehrfach beobachtet. Beim 
Skyterrier kommt eine Verengerung des Kehlkopfes vor. Erwahnenswert ist 
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ferner der in skandinavischen Pbinterstammen auftretende graue Star, der 
auf den finnischen Pointer Lady of Gammelgoard zuriickgefUhrt wird. Die 
Katarakt machtsich zumeist erst im 2.oder 3. Lebensjahr bemerkbar (H0ST 
und SVEINSON). 

Kryptorchismus beim Riiden, Brunstschwache und eine Hypertrophie der 
Vaginalschleimhaut der Hiindin haben in der Hundezucht zu energischen MaB
nahmen AnlaB gegeben. Kryptorchismus wird nl),mentlich bei schwarz en Spitzen, 
sodann aber auch bei dem deutschen Boxer nicht selten angetroffen, nach 
SKODA beim Hund iiberhaupt zu 5 % . Die erwahnte Hypertrophie der 
Vaginalschleimhaut beeintrachtigt die Zuchtfahigkeit erheblich. Sie zeigt sich 
nicht selten gerade in Familien mit Kryptorchismus und Spaltmonstrositaten 
(KOCH, W.). 

SchlieBlich muB noch die Eklampsie erwahnt werden, die fast ausnahmslos 
nur bei kleinen und kleinsten Hunderassen vorkommt. Rattler und Dackel 
sind besonders gefahrdet (BENESCH). 

Kaninchen und andere Kleintiere. Bei der Albinomaus besteht vollkommener 
Albinismus, indessen die "japanische Tanzmaus" und die "lila Albinos" stets 
kleine Pigmentmengen besitzen. Bei gelben Mausen hat DANFORTH eine erbliche 
Fettsucht beobachtet, wobei alle fUr das dominante Gelbgen heterozygotischen 
Individuen und ebenfalls die ein Gelbgen besitzenden Albinos enormen Fett
ansatz zeigten. NACHTSHEIM hat Schadel von Wild- und von Hauskaninchen 
auf Zahnanomalien hin untersucht und fand bei den ersteren 80lche nur zu 1,12 %, 
bei den letzteren indessen 10,89%; gleichzeitig kam ein Japanerkaninchenstamm 
zur Beobachtung, welcher eine erbliche Prognathie des Unterkiefers aufwies. 
Der gleiche Autor berichtet iiber die sog. Schiittellahmung, eine Nervenkrankheit 
in einer Familie des deutschen \Vidderkaninchens, die in mehrfacher Hinsicht 
fiir die Forschung bedeutungsvoll ist. 

Die erstpn Symptome der sog. Schiittellahmung werden zumeist im Alter von 8 Tagen 
bemerkbar, Zittern und Schiitteln des ganzen Korpers. In der Ruhe des Nestes setzt das 
Schiitteln bisweilen aus. Sobald sich die kranken Tiere bewegen oder wenn sie beriihrt 
werden, beginnt es von neuem. Auch Laute vermogen das Schiitteln auszu16sen. Auch 
beim Saugen setzt es nicht aus. Solche Erscheinungen sind diejenigen des ersten Stadiums. 
1m zweiten Monat stellt sich eine progressive Paralyse der Nachhand ein und im dritten 
das dritte und letzte Stadium mit Lahmung der Extremitaten. Es handelt sich hier um 
eine typisch einfach recessiv mendelnde Nervenkrankheit. Es treten allerdings hier und 
da Krankheltsbilder von weniger pragnanter Form auf, die faktoriell noch abzuklaren sind. 
Nach den Sektionsbefunden von B. OSTERTAG besteht eine Verodung in den Stammganglien 
des Gehirns. 

In einer 12-13 Generationen ingezuchteten albinotischen Mausefamilie 
haben ELIZABETH LORD und GATES ebenfalls Schuttler entdeckt, d. h. solche 
mit schnell aufeinander folgenden Kopfzuckungen. Sie kreisen ebenfalls, aber 
nicht derart ausgepragt, wie die japanische Tanzmaus. 

Die Erbfehlerforschung befindet sich beziiglich der Tiere erst in ihrem 
Anfangsstadium. In der landwirtschaftlichen Nutztierhaltung ist der Pro
bandenausfall erheblich, weil der Landwirt ihm anormal erscheinende Fruchte 
meist beseitigt, ohne der Zuchtleitung Bericht zu erstatten. Dadurch wird 
die Beobachtung im ]'amilienkreis sehr erschwert und der Erbgang unuber
sichtlich. 

Das gleiche ist bezuglich der allergischen Konstitution zu sagen. SCHAPER 
hat erstmals die Tierkrankheiten nach dieser Richtung einer Durchsicht unter
zogen und rechnet den oben erwahnten Ferkeh'uB, eine Reihe von Hautaus
schlagen, dieim AnschluB an die Aufnahme bestimmter Futter auftreten, ferner 
die Nesselsucht, das QUINCKEsche Odem und den Morbus maculosus des Tieres 
zu diesem Kreis. Da noch eine eingehende Abklarungsarbeit vonn6ten ist, 
soIl hier nicht weiter darauf eingetreten werden. 
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Konstitution beim' Henschen. 

Von E. HANHART, Zurich. 

Mit 9 Abbildungen. 

I. Konstitution und Vererbung 
in ihren Beziehungen zur Pathologie lautet der Titel des kleinen Buches von 
FR. MA:aTlUS (1914), das einen Markstein auf dem Felde der neueren Konstitu
tionswissenschaft darstellt, weil es die enorme Bedeutung der MENDELschen 
Vererbungslehre ffir die Losung der pathogenetischen Probleme voraussehen 
lie6. Wenn seither von manchen "konstitutionell" mit "ererbt" gleichgestellt 
wird, weil sich unerwartet weitgehende Anwendungsmoglichkeiten der an 
Pflanzen und Tieren experimentell erforschten Erbgesetze auf krankhafte Merk
male beim Menschen ergaben, so lag dies keineswegs in MA:aTlUS' Absicht, 
der ein sehr feines Gefiihl ffir sprachliche und begriffliche Unterschiede besa6. 

"Konstitutionell" ist was sich gema6 unserer im allgemeinen Teil gegebenen 
Definition derart anhaltend und gleichma6ig auswirkt, da6 man annehmen 
kann, es liege solch habitueller Reaktionsweise entweder die erbliche Veranlagung 
oder doch ein sich im Verlaufe des weiteren Lebens nicht mehr erheblich anderndes 
Moment zugrunde. 1m ersteren Fall mu6 der Ausdruck durch die Bezeichnung 
"hereditar" ersetzt, im letzteren jedoch beibehalten werden, da er immerhin 
eine sehr wesentliche Charakterisierung eines gegebenen Zustandes vermittelt, 
indem er aussagt, da6 dieser "das Ganze betrifft". 

Selbst wenn, wie z. B. bei der FRIEDREIOHschen Ataxie der Erbgang der 
entsprechenden Anlage hundertfaltig bewiesen ist, bleibt immer noch eine Reihe 
von Konstitutionsproblemen zu losen, so unter anderem die Frage, welche gene
tischen Beziehungen diese sog. Heredodegeneration zu anderen Erbleiden 
unterhalt. Ala F. BASCH (1930) eine Beobachtung von Zusammengehen mit 
Diabetes mellitu8 meldete, konnte man dies noch fUr Zufall erklaren, weniger 
schon, nachdem auch F. CURTlUS, STORRING und SCHONBERG miteinander iiber 
die gleiche Vergesellschaftung dieser scheinbar nicht zusammengehorenden 
Affektionen berichteten und auf das beiden gemeinsame V orkommen des BREMER
schen Status dY8raphicus hinwiesen, welch letzterer in Form stark ausgepragter 
Trichterbrust usw. auch von meinem Schiiler M. COWEN bei Vater und Sohn 
mit Diabetes beschrieben werden konnte. Vollends iiberzeugt von der ange
gebenen Korrelation wurde ich freilich erst durch die Kenntnisnahme eines neuen 
sicheren Falles von Kombination typischer: Heredoataxie mit schwerer Zucker
krankheit, wobei ein 18jahriger Bruder der betreffenden Patientin ebenfalls 
Ataktiker - allerdings ohne bisher diabetisch zu sein - und die Mutter hoch
gradig fettsiichtig ist. Auf die gro6e Bedeutung der Sicherstellung dieser Be
ziehungen fiir die von mir angenommene zentralnervo8e Pathogenese des Diabetes 
mellitus werde ich im Abschnitt iiber die Vererbung der Stoffwechselstorungen 
noch naher eingehen. Hier lag es mir vor allem daran, ein iiberzeugendes Beispiel 
fUr die gro6e Wichtigkeit der Korrelationsforschung zu geben, in der ich mit 
H. W. SIEMENS eine der aufschlu6reichsten Methoden zur Bereicherung der an 
gesicherten Tatsachen leider noch so armen Konstitutionslehre sehe. 
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Wie beim Diabetes mellitus haben wir es meist nicht mit 100%ig durch
schlagenden Erbanlagen zu tun, und ebenso oft auch mit solchen, die klinisch 
recht verschiedenartig in Erscheinung treten, wie z. B. die Allergien. 

Abel' auch auBerdem sind die vielialtigen und gegen~eitigen Beeinflussungen 
von Konstitution und Umwelt viel mehr als dies bisher geschah klinisch und 
experimentell in Betracht zu ziehen. 

Denn es gibt Zustande unzweifelhaft konstitutioneller, abel' keineswegs 
erblicher Natur: 

So wissen wir heute bestimmt, daB del' endemische Kretinismus und Kropf, 
die als Prototyp einer "Entartung" galten, gar nichts mit Vererbung und damit 
echter Degeneration zu tun haben (J. EUGSTER). Trotzdem ist wenigstens fiir 
die Vollbilder, namentlich die sog. Zwergkretinen nicht bloB eindrucksmaBig, 
sondern auch mittels somatologischer Methodik ein typischer Habitus festzustellen 
(HANHART-E. ZEHNDER), ein Beweis, daB auch eine erworbene Konstitutions
anomalie sich im Korperbau einheitlich auswirken kann. 

Fiir den wahrscheinlich auch nicht erblich bedingten Mongolismus konnte bei gleicher 
Methodik (Somatometrie mit Auswertung der Ergebnisse in Frequenzpolygonen und Be
stimmung .. der Typendifferenzen beziiglich der einzelnen Merkmale) keine ebenso weit
gehende Ubereinstimmung im Habitus gefunden werden (HANl!ART-A. ZEHNDER). 

Auf Grund vieljahriger Erfahrung als Erbforscher und praktischer Arzt habe 
ich den Eindruck gewonnen, daB die konstitutionellen Unterschiede zwischen 
Eltern und Kindern sowie einzelnen Geschwistern of tel'S derart sind, daB sie nicht 
wohl allein odeI' gar nicht auf die ererbte Veranlagung bezogen werden konnen. 
Dies gilt namentlich fiir solche Faile, die entweder ganz vereinzelt innerhalb 
einer groBeren Geschwisterschaft odeI' abel' gleich bei fast allen von deren 
Gliedern auftreten. Die zahlreichen Zustande von Asthenie und Infantilismus, 
mit denen wir uns in del' Sprechstunde am meisten zu beschaftigen haben, sind 
zu gutem Teil auf paratypische Genese verdachtig und nicht selten auch mit 
hoher Wahrscheinlichkeit auf bestimmte auBere Noxen zu beziehen. Es fragt 
sich sogar, ob del' von manchen als "Krise der Konstitutionslehre" empfundene 
Mangel an Methode und Wissen nicht teilweise auf del' Uberschatzung del' erb
lichen gegeniiber den Umweltfaktoren beruht. Einzig L. BORCHARDTS "Klinische 
Konstitutionslehre" (1930) sucht allen den mannigfachen 1\'Iilieueinfliissen gerecht 
zu werden, welche die individuelle Konstitution zu modifizieren geeingnet sind; 
es sei hier ausdriicklich auf diese verdienstvolle Zusammenstellung hingewiesen 
und nur auf einige besonders wichtige Momente aufmerksam gelllltcht. 

Immel' noch unklar ist, inwieweit und wodurch unbefruchtete Keimzellen 
geschadigt werden konnen, ebenso ob sie kurz VOl' del' Befruchtung empfindlicher 
sind als sonst und ob eine Zeugung im Allcoholmusch nicht doch verhangnisvoll 
sein kann, so schwerwiegende Argumente dagegen eingewendet werden. Was 
die Fetalperiode betrifft, scheinen Temperaturanderungen viel weniger zu Fehl
bildungen zu fUhren, als ungeniigende Sauerstoffzufuhr und Infektionen. Unter 
letzteren verschuldet die Syphilis sichel' vieles, was heute als Erbiibel betrachtet 
wird, namentlich wenn sie wie in dem allerdings sehr seltenen Fall von KAy 
gleich 3 Geschwister miteinander angeboren taubstumm werden laBt. Ohne so 
weit zu gehen wie KRAUPA, mochte ich die intrauterin erworbene Lues fUr eine 
wichtige Ursache korperlicher und geistiger Schwachlichkeit und manches sonst 
unerklarliche "aus del' Art schlagen" daraufhin verdachtig halten. 

Auch andere chronische Infektionen im friihen Alter wie die Tuberkulose, 
Malaria, STILLsche Kmnkheit usw. konnen fraglos die urspriingliche Konstitu
tion eines Menschen bis zur Unkenntlichkeit verandern, namentlich auf dem Wege 
iiber das endokrine System; desgleichen Tumoren, die, wenn Z. B. von del' 
Nebennierenrinde ausgehend, geradezu groteske Beschleunigungen im Verlauf 
del' Lebenskurve eines Individuums bewirken. 
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Die konstitutionellen Folgen 8piiter iiber8tandene1' Krankheiten mit ihren oft 
auBerordentlichen Beeinflussungen von Habitus und Temperament sowie von 
Resistenz und Dispositionen hangen zwar im wesentlichen von der gegebenen 
Veranlagung ab, erzeugen jedoch nicht selten bedeutungsvolle Modifikationen, 
die sonst kaum oder jedenfalls nicht in dem MaBe zur Verwirklichung gelangt 
waren. 

Gewisse Intoxikationen chronischer Natur mit Alkohol, Tabak, Rauschgiften 
sowie mit Arsen, Blei, J od, Quecksilber usw. konnen noch im vorgeruckten Alter 
durch Hervorrufung eigentlicher Kachexien konstitutionsandernd wirken. DaB 
die Bleivergiftung in quantitativer und qualitativer Beziehung allerdings weit
gehend von der ursprunglichen Konstitution der Betroffenen abhangt, hat 
O. NAEGELI nachgewiesen. Als anscheinend elektivem Gift fUr das endokrine 
System wird dem Thallium kunftig besondere Beachtung zu schenken sein. 

N och ungewiB ist, wieweit der EinfluB der Erniihrung die Konstitution zu 
bestimmen vermag. Nach dem japanischen Pathologen A. KATASE (1931), der 
an jungen Kaninchen entsprechende Versuche anstellte, ware die normale Kon
stitution als ein Zustand auizufassen, bei dem die Alkalescenz des Blutes durch 
Uberwiegen von Calcium- und Natriumsalzen erhalten wird. Als abnorme 
Konstitutionen unterscheidet er eine azidose und alkalOse Form, wovon die 
erstere zu juvenilen und die letztere zu senilen Krankheiten disponiere. Beide 
Typen konnten unter Umstanden schon in der Embryonalzeit beginnen. Die 
trotz den Fortschritten der Zivilisation festzustellende Verschlechterung des 
Gesundheitszustandes der heutigen Menschheit sei auf falsche Ernahrung zuruck
zufiihren, und die Konstitution statt als hereditar fur erworben zu betrachten. 
Wir werden auf diese Hypothese bei Besprechung der Typologien noch kurz 
zuruckkommen und wollen sie als Anregung zu einer genaueren Verfolgung der 
unleugbaren Modifikationen durch nutritive Faktoren im Auge behalten, urn 
so mehr als diese auf dem Wege uber den hormonalen Apparat tatsachlich von 
unerwarteter Wirkung auf die Konstitution sein konnen. Sicher sind es auch 
Avitaminosen im Jugendalter, welche konstitutionsandernd wirken konnen. 

Eher mehr als die Ernahrung, die heutzutage zweifellos fast uberall viel reich
licher und vielseitiger ist als fruher, mochte ich das GroBstadtleben mit seiner 
Ubersattigung an ungeordneten Eindrucken und inadaquaten Reizen dafur ver
antwortlich machen, daB die Widerstandskraft der meisten Menschen zu wiinschen 
ubrig laBt. Es scheint sich aber gliicklicherweise hierbei groBtenteils urn erwor
bene, mindestens z. T. ausgleichbare Beeintrachtigungen der Konstitution zu 
handeln, wie das grandioseMassenexperiment des Weltkrieges zur Geniige bewies. 

II. Typologie der Konstitutionen. 
Seitdem der Begriff der "konstitutionellen Krankheiten" im alten Sinne 

durch die vermehrte Einsicht in die Entstehung und das Wesen des Patholo
gischen uberholt ist, bildet die Typenforschung die Hauptaufgabe und ihr Er
gebnis den wesentlichsten Inhalt der Konstitutionslehre, die sich zwar nicht aus
schlieBlich auf dieses Gebiet zuriickzuziehen braucht, wie v. VERSCHUER an
nimmt, sondern noch eine Reihe weiterer Ziele hat. Stellt sie doch gewisser
maBen die Philosophie der Biologie dar, die eine natiirliche Systematik der 
Variationserscheinungen erstrebt und die Fiille analytischer Befunde organisch 
zusammenzufassen sucht, um dem synthetischen Wesen und der ganzheitlichen 
Struktur der Individuen gerecht zu werden. 

Organismus und I ndividualitiit sind nicht gleichwertige Begriffe; der Orga
nismus ist das Ubergeordnete, das sich zum Individuum verhalt wie die 
Regel zum Einzelfall. Zur generellen Einzigartigkeit des Organismus tritt die 
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Einmaligkeit des Individuums (W. LUBOSCH). Die enorme Zahl von Merkmalen 
macht identische Kombinationen selbst bei eineiigen Zwillingen unmoglich. 
Die Individualitat an sich ist weder morphologisch noch physiologisch faBbar 
und die Unteilbarkeit kein sicheres Kriterium, da nicht alles was unteilbar ist, 
ein Individuum ausmacht und nicht alle Individuen unteilbar sind. Willden sich 
die einzelnen Merkmale nicht gesetzmaBig, d. h. im Sinne bloBer Kombinationen, 
anstatt von Korrelationen zusammenfinden, miiBten die Individuen noch viel 
verschiedener ausfallen, als sie es in Wirklichkeit sind. 

Bei Annahme von nur 100 Merkmalen, von denen jedes in 50 Auspragungen vorkiime, 
ergabe sieh eine Streuung von 50100 Individuen, also eine unvorstellbar groBe Zahl, die noeh 
viel groBer wiirde, wenn die tatsaehliehe Menge von vorkommenden Merkmalen und deren 
Varianten zur Beriieksiehtigung gelangte. 

Der franztisisehe Kriminalanthropologe BERTILLON hat ein System zur Identifizierung 
von Individuen auf Grund von 11 Merkmalen, die praktiseh niemals in gleieher Kombination 
wiederkehren, ausgearbeitet. 

Auf ahnliehe Weise vermoehte der deutsehe Zoologe REINCKE Heringsindividuen und 
-populationen dureh Signalisierung von 13 Merkmalen und deren vorherrsehende Kom
binationen zu identifizieren. 

LUBOSCH betonte 1926, daB der Anatom aus der damals vorliegenden Kasuistik nieht 
zu entseheiden vermoehte, inwieweit es sieh bei gemeinsam auftretenden Varianten um 
korrelativ verbundene Merkmale handle, daB solehe jedoeh zweifellos vorkamen. Seither 
sind hierin namentlieh von der Sehule EUGEN FISCHERS bedeutende Fortsehritte erzielt 
worden. 

Unter "pkysiologiscker Korrelation" ware naeh HAMMAR die Beeinflussung eines Organs 
z. B. des Thymus oder der Keimdriisen (STIEVE) dureh zufallige Krankheitszustande des 
Korpen!" zu verstehen, womit die Physiologen aber kaum einverstanden sein diirften. 

Die von HAMMAR, sowie von LUBOSCH inaugurierte Individualanatomie ist in neuerer 
Zeit vor allem dureh R. ROSSLE gefprdert worden, der auch die "innere (oder anatomiscke) 
Aknlickkeit blutsverwandter Personen" insbesondere von Zwillingen einer planmaJ3igen 
Untersuehung unterzog. 

Wie die grundlegenden Versuche SPEMANNS zeigten, erfolgt die Entwicklung 
unter weitgehender Wirkung der Teile aufeinander, also epigeneti8ch, und das 
Keimplasma wird nicht durch autonomen Zerfall der Erbfaktoren aktiviert, 
wie WEISMANN angenommen hatte. Immerhin fiihrt die fortschreitende Ent
wicklung zu einem Verlust der sog. pro8pektiven Potenz (H. DRIESCH), der schon 
in £riihen Stadien beginnt und keineswegs nur zu den Kennzeichen des Alters 
gehOrt. Mit jedem Schritt der Entwicklung nach vorwarts werden bestimmte 
Moglichkeiten ausgeschaltet, mit jeder erreichten Stufe fallt eine ganze mogliche 
Entwicklungsreihe, die in anderer Richtung verlaufen ware, dahin. In der 
Geschichte des Individuums hat jedes Ereignis einen ihm eigentiimlichen be
sonderen Stellenwert und was in einem bestimmten Moment geschehen kann, 
hangt ganz von dem ab, was bis dahin alles geschehen ist. Ahnlichen Symptomen 
kommt daher in verschiedenen Lebensaltern eine sehr ungleiche Bedeutung zu. 
E. STRAUS, dessen mustergiiltiger Erorterung des ProblemB der Individualitiit 
wir hier folgen, macht weiter die wichtige Feststellung, daB mit der Me88ung 
und mathematischen Behandlung der Ergebnisse das Ideal der Exaktheit nicht 
wirklich erreicht ist, weil die metrischen Verhaltnisse ja der biologischen Be
deutung einer Eigenschaft nicht genau entsprechen und wir es mit keinen im 
strengen Sinne elementaren, unabhangig voneinander variierenden Merkmalen 
zu tun haben. Die aus einzelnen MaBen wie der KorpergroBe, der Oberlange, 
dem Korpergewicht usw. gebildetenlndice8 von QUETELET, KAUP, LIVI, BUFFON, 
ROHRER, BARDEEN, PIRQUET, PrGNET U. a. sind in sich widerspruchsvoll und 
bieten keinerlei Gewahr dafiir, daB sie nicht auf recht verschiedenartige Indi
viduen passen. So sicher das metri8che M af3 kein biowgi8Che8 ist und Menschen 
gleichen Alters in konstitutioneller Hinsicht starke Unterschiede aufweisen 
konnen, sind wir eben doch auf die Messung und den Vergleich derselben Alters
klassen angewiesen, wenn wir uns bei der Registrierung somatischer Merkmale 
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nicht allein auf Beschreibungen und Bilder verlassen und wenigstens rnoglich8t 
wissenschaftlich vorgehen wollen. 

Freilich hat E. STRAUS recht, wenn er gegen die zeitweilige Uberschatzung 
der anthropometrischen Methode in der Konstitutionsforschung Front macht 
und deren Befiirwortern entgegenhalt, daB Typen ja gerade deshalb aufgestellt 
werden, weil es sich als unmoglich erwies, das Individuum durch numerische 
Spezifikation vollstandig in eine mathematisch bestimmte Reihe einzuordnen. 
Auch gibt die exakte Messung einzelner Dimensionen noch keine Sicherheit, 
daB die ubrigen nicht gemessenen, unter Umstanden gar nicht meBbaren Merk
male damit ubereinstimmen. 

Man erinnere sich dabei an die Unmoglichkeit, die geistige Bedeutung von Menschen 
auf Grund der Messung ihres Hirnvolumens und -gewichtes abzuschatzen, selbst wenn 
deren Verhaltnis zum iibrigen Korper beriicksichtigt wird. 

Die Abstraktion von Typen ist unentbehrlich, wenn diese auch stets nur einen 
Teil fur das ganze nehmen und selten einigermaBen rein verwirklicht sein sollten. 
Von alters her ist man nach vorwiegend induktivem Verfahren von der Fiktion 
polarer GegenBiitze ausgegangen, obwohl solche bekanntlich oft genug in einzelnen 
Individuen vereint vorkommen. Am nachsten lag die Betrachtung gegen
satzlicher Varianten des Korperbau8 (Habitu8), der ja gleichsam die zur Gestalt 
gewordene Funktion darstellt. 

Fiir die Arzte lag es nahe, gewisse typische Korperformen als Bedingung 
zur Krankheitsentstehung anzusehen und namentlich fur das Aufkommen jener 
Leiden verantwortlich zu machen, die wie die Tuberkulose und das Carcinom, 
sowie auch die Arteriosklerose zu den haufigsten Todesursachen gehoren. Hierzu 
wurden allmahlich auch Zustande ungenugender Ausreifung (Infantili8rnu8) und 
solche allgemeiner korperlicher Widerstandsunfahigkeit (A8thenie) einbezogen, 
um so mehr als sie sich dispositionell in Gegensatz zu den beiden genannten 
Alterskrankheiten stellen lieBen. 
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Aus unserer beistehenden tabellarischen Ubersicht geht hervor, daB in den 
2300 Jahren von HIPPOKRATES bis BE~EKE kein nennenswerter Fortschritt er
zielt worden ist. Noch heute muB die uralte Zweiteilung der Konstitutionen in 
straffe, magere, trockene und in schlaffe, fette, feuchte Typen als brauchbar zur 
raschen praktischen Orientierung bezeichnet werden; beruht sie doch fraglos 
auf der intuitiven Erfassung der grundlegenden Wichtigkeit des Stutzgewebes 
fiir Habitus und Resistenz, deren verschiedene Varianten allem nach von der 
"strafferen" oder "schlafferen" Beschaffenheit des mesenchymalen Netzes ab
hangen (HUECK). So sicher man die kerngesunden Personen groBtenteils unter 
den straffen Konstitutionen und die anfalligen unter den schlaffen zu suchen 
haben wird, so falsch ware es, die Kriterien "mager und trocken", die unter 
anderem auch Alterserscheinungen sein konnen, oder die Eigenschaften "fett 
und feucht", die ja sowohl Eigentumlichkeiten des kindlichen wie auch noch 
recht weitgehend des weiblichen Korpers sind, ohne weiteres zur Bewertung der 
Widerstandskraft eines Individuums zu verwenden; ausschlaggebend bleibt eben 
das Moment der groperen oder geringeren "Straffheit der Faser", ein jedem 'Arzte, 
vor allem .aber dem Chirurgen und Orthopaden aus taglicher Anschauung wohl 
vertrauter Konstitutionsunterschied. 

Bekanntlich sind die gebartiichtigsten und am besten stillenden Frauen meist vom 
iippigen Typ der Magdalenen eines Oorreggio, Tizian, RUbens oder Van Dyk und nicht etwa 
hagere, magere Sportstypen; denn die entscheidenden Beanspruchungen verlangen beim 
Weibe neben Elastizitat in erster Linie eine gewisse Turgeszenz der Gewebe. 

Schwieriger zu erklaren ist der eigenartige Bau der japanischen Ringkampfer, Riesen
gestalten mit rudimentarer Entwicklung der primaren und sekundaren Geschlechtsmerkmale, 
die enorm muskulos aber am Stamme zugleich aufiallig fett sind (BAELZ, STRATZ, HARTEL); 
vielleicht handelt es sich hier um einen dysplasti!lchen Spezialtyp, der als recessive Mutation 
entsteht. 

Die Einteilung der Habitusformen nach rein klinischen Gesichtspunkten muBte 
friiher schon deshalb unzulanglich bleiben, well das Wesen der ihrzugrunde gelegten 
Krankheiten noch so gut wie unbekannt war . Was den bereits HIPPOKRATES 
bekannten, erstmals von ROKITANSKY naher beschriebenen "Habitus phtisicus" 
betrifft, so hat man in neuerer Zeit eine zeitlang sogar erwogen, ob nicht hier 
lange eine Verwechslung von Ursache und Folge stattfinde und die Engbrustigkeit 
von in friiher J ugend erworbenen tuberkulosen Infektionen herriihre (HAYEK, 
F. V. MULLER). Es mag dies fur manche FaIle tatsachlich zutreffen, ist nachtrag
lich jedoch kaum mehr sicher festzustellen. Die hier nicht naher zu erorternde 
Streitfrage zeigt immerhin, in welche Schwierigkeiten der Beweisfuhrung man 
gerat, wenn man eine Typisierung der Konstitutionen auf deren angebliche 
Krankheitsbereitschaft grunden und einen bestimmten Habitustyp ohne erb
biologische Untersuchungen aufstellen und kennzeichnen will. 

Dasselbe gilt fiir den von BENEKE (1881) als Gegensatz zum eben besprochenen 
"Habitus phthisicus" postulierten sog. H. carcinomatosus, den breitwiichsigen 
Korperbau, welchem von ROKITANSKY mit weit mehr Recht eine Disposition 
zu Apoplexien zugeschrieben worden war und den DE GIOVANNI (1870) einfach 
H. plethoricus genannt hatte. Gewagt ist es hier von lymphatischem oder arthri
tischem Habitus zu sprechen, solange die dabei vorausgesetzte Korrelation 
zwischen lymphatischer bzw. arthritischer Diathese und Breitwuchs nicht sicherer 
nachgewiesen ist. 

Schon im 18. Jahrhundert ist von HALLE in Frankreich eine Einteilung 
begrundet worden, welche an die antike Lehre von den vier Temperamenten an
kniipft und zu der die neuere deutsche Popularphysiognomik von HUTER mit 
ihrer Einteilung in Empfindungs-, Bewegungs- und Ernahrungstypen in sehr 
deutlicher Abhangigkeit steht (v. RUTKOWSKI). Der geschichtliche Werdegang 
der immer noch aktuellen franzosischen Konstitutionstypen ist von MAcAULIFFE 
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dargestellt, ihre heutige Bedeutung von E. KRETSCHMER (1929) einer wohl
wollend kritischen Wiirdigung unterzogen worden. 

HALLE halt sich an die drei anatomisch faBbaren Funktionssysteme und 
unterscheidet danach ein va8culiires, nervoses und musculiires Haupttemperament, 
ferner nach den drei wichtigsten Korperregionen: Kopf, Brust und Bauch ein 
cephalisches, thoracisches und abdominales Spezialtemperament, von denen sich 
ein jedes in der modernen Typologie von SIGAUD fast oder ganz gleichlautend 
wiederfindet. Aus dem meBbaren Umfang von Hirnschadel, Thorax und Ab
domen, d. h. des Sitzes der Tatigkeit von 1ntellekt, Atmung und Verdauung 
wird auf die vorherrschende Bedeutung eines dieser 3 Funktionssysteme ge
schlossen. 

Als "type cerebral" wird ein Individuum bezeichnet, dessenschmachtiger oder gar 
annahernd hypoplastischer Wuchs im Gegensatz zur Entwicklung seines Craniums steht, 
welche ohne weiteres als Ausdruck eines groBen, mit starker geistiger Energie geladenen 
Gehirns betrachtet wird. 

Bemerkenswerterweise soll dieser kulturell wertvollste Menschentyp, der in der fran
zosischen Bevolkerung etwa 9% ausmache, brachycephal sein. 

Als "type respiratoire" ist aufzufassen, wer bei besonders guter Thoraxentwicklung 
iiber hervorragende Lungenkraft verfiigt und dessen Mittelgesicht 1 eine ungewohnliche 
Weite und Durchgangigkeit der oberen Atemwege verbiirgt. 

Als "type digestif" gilt derjenige, dessen groBer Kiefer und Bauch sowie starker Fett
ansatz auf auBerordentlich reichliche Aufnahme und giinstige Verwertung der Nahrung 
schlieBen laBt, und schlieBlich 

als "type musculaire" eine hinsichtlich ihres Bewegungsapparates optimal ausgestattete, 
zur Schwerarbeit und Athletik befahigte Person. 

Diese uns heute recht naiv anmutende Einteilung fuBt erstens auf der leicht 
zu widerlegenden Annahme einer Proportionalitat zwischen Gewicht oder gar 
Volumen eines Organs und dessen Leistungsvermogen, wie sie auch der deutsche 
Anatom und Konstitutionsforscher BENEKE machte, so daB seine wahrend Jahr
zehnten ausgefiihrten Messungen an der Leiche so gut wie unverwertbar blieben. 
Sie ist weiter von den vollig unhaltbaren Vorstellungen der Aera LAMARCKS 
von einer Vererbung erworbener Anpassungen an das gegebene Milieu beeinfluBt: 

Der cerebrale Typ z. B. entstiinde als Folge der Anregung durch das komplizierte Getriebe 
der GroBstadt - bekanntlich ist in bezug auf hiihere Begabung in Deutschland die Klein
stadt als weitaus fruchtbarer gefunden worden -; der respiratorische bei iiberdurchschnitt
licher Beanspruchung der Atmungsorgane durch atmospharische Reize - in dieser Kon
zeption konnte etwas Richtiges stecken, sie wird jedoch durch die extreme Schmalnasigkeit 
(Leptorrhinie) gerade mancher alpiner Volkerschaften (Tiroler, Ostschweizer) wenig wahr
scheinlich -; der digestive in Gegenden mit besten Ernahrungsbedingungen und endlich 
der muskuliire umgekehrt bei der miihsamen Bearbeitung karglichen Bodens und deswegen 
starkster Muskelbeanspruchung. 

Die Haufigkeit der drei letzteren Typen solI in Frankreich 30 %, 14 % und 47% betragen_ 
Es muBte hier naher auf die franzosische Typologie eingegangen werden, 

da sie zufolge der Bemiihungen TH. BRUGSCHS und J. BAUERS im deutschen 
Schrifttume Eingang fand. Die Anregungen, die man ihr dankt, liegen mehr 
auf korperlichem, denn auf psychologischem Gebiet (KRETSCHMER). 1hr Haupt
fehler ist, daB sie sich nicht gegenseitig ausschlieBen, weil ihre Charakteristika 
eben nicht denselben Kategorien angehoren. Da sie dennoch - namentlich 
nach der physiognomischen Seite - manche richtige Beobachtung enthalten, 
kann man sie zur zusatzlichen Beschreibung mitverwenden; fiir sich allein jedoch 
bieten sie keine geniigenden Anhaltspunkte zu einer ersten Einteilung der Kon
stitutionen, weil sie der hierfiir unbedingt erforderlichen Korrelation in Tempera
ment und Charakter ermangeln. 

1 DaB zwischen der Ausbildung der Brust und derjenigen der Nase eine Entsprechung 
besteht, scheint richtig beobachtet zu sein. Nicht unerwahnt bleibe, daB auch RICARDA 
HUOH in ihrem geistvollen und ahnungsreichen Buche" Yom Wesen des MensChen" (l922), 
das dem Konstitutionsforscher wertvolle Anregung bietet, zur gleichen Auffassung gelangt. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. 1. 33 
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Das gelegentliche Vorkommen eines rein cerebralen Types, z. B. bei Immanuel Kant 
sei zugegeben, dabei abel' auf die nicht damit zu verwechselnde, weil unzweifelhaft mehr 
oder weniger ausgesprochen hydrocephale Schadelbildung zweier so verschiedenartiger 
Genialer wie Menzel und Helmholtz aufmerksam gemacht. 

Ganz verfehlt ist, was immer wieder geschiebt, den Tespiratorischen Typ mit dem Omen 
del' Asthenic zu belasten, weil selbst echte Astheniker, also Leute mit zu engem Thorax, 
nachweisbar relativ groBe Lungen haben; denn diese besitzen dafiiI' meist im Verhaltnis 
zu kleine und wahl auch haufig zu schwache Rerzen. 
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Abb. 1. Typus cerebralis. 
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Abb. 2. Typus respiratorius. 
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Ais "digestive" Typen kiinnte man eventuell jene Menschen naher bezeichnen, welche 
die volkstiimlichen Rekorde it la Gargantua und Falstaff zu erreichen trachten; man wird 
darunter abel' auch nicht wenige ziemlich Magere finden und andererseits gibt es nicbt 
selten Fettwanste, die von jeher aufiallig wenig verzehrten. 

Was die Anlage zur Entwicklung einer athletischen Muskulatur betrifft, 
so bildet sie kein unerliWliches Attribut eines bestimmten Korperbaus; sie kann 
sich bei jedem normalenHabitus vorfinden, auch dem leptosomen sowie dem gleich 
zu besprechenden pyknischen Typ KRETSCHMERS. 

Schon .die Betrachtung verschiedener Tiere, z. B. des wuchti~en Nackens eines Stieres 
im Gegensatz zu dem zierlichen RaIse einer Gazelle, ferner die Beobachtung del' einzelnen 
Sportstypen lehrt, daB das, was uns besonders muskuliis erscheint, nur eine spezielle An-
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ordnung der Muskeln, niimlich die in kurzen und deshalb knollig vorspringenden B~ucben 
ist, geeignet zum rascben Heben groBer Lasten, daB es aber auBer den Atbleten mIt dem 
iibertriebenen Muskelrelief des Farnesi8chen Herkules noch solche gibt, bei denen die Kraft 
und Ausdauer der Muskulatur ganz auBerordentlich, deren Plastik dagegen fast unauffiillig 
ist, so vor allem bei japanischen Laufern. 

DaB der erstere Typ der Muskelanordnung enge Beziehungen zum Bau des Extremitiiten
skeletes unterhiilt und von einem Faktor abhiingt, der dessen Wachstum bestimmt, muB 
aus dessen gesetzmii13igem Vorkommen bei Ohondrody8trophikern geschlossen werden. 
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Abb. 3. Typus digestivus. Abb. 4. Typus muscularis. 
Abb.1-4. Die vier Koustitutionstypen der franzosischen Schule von CLAUDE SIGAUD. 

(Nach CHAILLOU und ~1AcAuLIFFE.) 

Eine weitere Einteilung SIGAUDS und seines Schiilers MAcAuLIFFE, welche die 
Oberflachengestaltung des Korpers als Ausdruck der Spannung und primar 
des Wasserhaushaltes der Gewebe betrachtet, unterscheidet nur mehr flache und 
runde Typen. Varianten des type plat und type rond sind der t. bossue (gebuckelt) 
und t. cubique. Der dauerhafte flache Typ zeichne sich durch iibermaBige, der 
runde durch eine unterdurchschnittliche Erregbarkeit gegeniiber auBeren Reizen 
sowie durch geringere Anpassungsfahigkeit aus. Es scheint sich hier um nichts 
anderes als die bekannte Gegeniiberstellung KOCHERS von hyper- und hypo
thyreotischen Merkmalen zu handeln, wobei allerdings sehr fraglich bliebe, ob man 
den ersteren generell eine gr6Bere Resistenz zuschreiben darf. 

33* 
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Mit dieser neueren Einteilung nahert sich die franzosische Schule der italieni
schen Konstitutionslehre, die auf DE GIOVANNI (1870) zurUckgeht und von dem 
Bologneser Kliniker G. VIOLA (1909) statistisch begrundet wurde. Auch diese 
begnugt sich mit einem einzigen Kontrastpaar, namlich dem eines grof3en schlanken 
und eines kurzwuchsigen, gedrungenen Typs und zwar ebenfalls ohne das Schwer
gewicht auf entsprechende Temperamentsgegensatze zu verlegen. Dagegen wird 
hier aus dem Grade der Entwicklung des Rumpfes auf die GroBe der Eingeweide 
und daraus auf die vegetative Leistungsfahigkeit geschlossen. Der Longitypus 
longilineus mikrosplanchnicus sei in letzterer Hinsicht ungleich schlechter aus
gestattet als der Brachytypus brevilineus makrosplanchnicus; dazwischen stehe 
als euharmonischer Typ der "normosplanchnische". 

Das Charakteristische in der Gestalt der "Mikrosplanchniker" sei neben der 
geringen Korpermasse uberhaupt das Zurucktreten des Rumpfes gegenuber den 
langen Gliedern. Am Rumpfe selbst trete der Thorax mehr hervor als das Ab
domen. Die Lungen seien relativ groB, das vertikal gestellte Herz hingegen 
klein, ebenso wie Leber und Nieren, der Magen hangend, die auBeren Genitalien 
aber relativ stark entwickelt, meist sogar starker als beim anderen Typ. 

Als funktionelle Zeichen werden erhOhte Ermudbarkeit bei groBem Schlaf
bedurfnis, vasomotorische tJbererregbarkeit, lebendige Intelligenz bei erhohter 
psychischer Labilitat, Neigung zu Willenschwache und schizoidem Temperament 
genannt. 

Als besondere Krankheitsbereitschaften diejenigen der STILLERschen Asthenie, 
d. h. zu Atonien, Magengeschwnren, Lungentuberkulose, ungenugender Immuni
sierung, schlechtem Ernahrungszustand, "Neurasthenie". 

Der makro- oder megalosplanchnische Typ mit seiner trotz haufigem Klein
wuchs betrachtlicheren, mehr horizontal angeordneten KorpermaBe lasse ein 
starkeres Hervortreten des Abdomen gegenuber dem immerhin breiten Thorax 
sowie das gerade umgekehrte Verhalten der ubrigen Merkmale des vorigen Typs 
erkennen; so vor allem optimale nutritive Funktionen, Kraft und Ausdauer 
und infolgedessen hOchste Militartauglichkeit. Merkwfirdigerweise soll die Vital
kapazitat der Lungen dieser Breitwnchsigen unterdurchschnittlich gefunden 
worden sein; gewagt ist auch deren Bezeichnung als "reine Vagotoniker" und 
sicher einseitig diejenige des ganzen Typs als "Gemutsmenschen von zykloidem 
Temperament" . 

Als Krankheitsdispositionen figurieren hier zunachst die des sog. Arthritismus 
(Fettsucht, Diabetes, Gicht, Steindiathese, Muskel- und Gelenkrheuma, chro
nische Arthritiden und sogar der Morbus STILL), dann die zu Herz- und Gefiif3-
leiden (Hypertonie, Arteriosklerose, GEISBocKsche Polycythamie), ferner zu 
Lebercirrhose, Hyperchlorhydrie, spastischer Obstipation, Allergien, auBerdem 
zu Pneumonien, chronischen Nephritiden, Akne, Seborrhoe, Calvities praema
tura, Furunkulose und schlieBlich zu manisch-depressivem Irresein sowie pro
gressiver Paralyse. 

Die zunachst ganz morphologisch orientierte italienische Konstitutionslehre 
ist, wie bei Besprechung der Beziehungen des endokrinen Systems zur Konstitu
tion gezeigt werden wird, durch PENDE (1924) nach der funktionellen Seite hin 
typologisch dadurch weiter ausgebaut worden, als die gegensatzlichen neuro
psychischen Reaktionen der Mikro- und Makrosplanchniker VIOLAS auf hormo
nale und vegetative Antagonismen zUrUckgefUhrt wurden. 

Auch FR. KRAUS (1917) hat zwei ahnliche Typen, einen hochwUchsigen mit 
relativ kurzem Rumpf und einen gedrungenen mit langem Rumpf unterschieden 
und diese beiden Wuchsformen als erblich angesehen. TH. BRUGSCH (1922), der 
die bisherigen Typisierungen als unzulanglich fUr eine konstitutionelle Beurtei
lung betrachtete, beschrankte sich auf Grund seiner Messungen von uber 
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700 Mannern auf eine Klassifizierung nach eng-, normal- und breitbriistigen Typen 
rnd untersuchte deren Abhangigkeit von KorpergroBe und Lebensalter. 

Der Anthropologe R. MARTIN (1924), der mit seinem Mitarbeiter F. BACR 
~ehr groBe Zahlen von Studenten sowie Turnern maB, fand unter den ersteren 
:lamals nicht weniger als 23,4% Engbriistige und nur 5,2% Weitbriistige, bei 
:len Turnern dagegen nur 0,3% :66,0%. Heute diirften diese Studenten dies-
beziiglich besser dastehen. . 

A. KATASE (1931), auf dessen Hypothese eines entscheidenden Einflusses 
der Ernahrung auf die Konstitution weiter oben naher eingegangen wurde, 
identifiziert den Typu8 mikrosplanchnicus (VIOLA) bzw. den engbriistigen Typ 
von BRUGSCR oder den Asthenikertyp STILLERS mit seiner azidosen und den 
entgegengesetzten Typu8 makrosplanchnicus oder apoplecticus mit der damit 
kontrastierenden alkalOsen Konstitution, ohne genauer anzugeben, womit er 
dies rechtfertigt. . 

TH. BRUGSCR nahm seinerzeit an, daB aus "Asthenikern" durch zweckmaBige 
Gymnastik Normalwiichsige werden konnen, was verschiedentlich Widerspruch 
hervorrief. Heute wissen wir, daB das Breitenwachstum durch planmaBige 
Korperiibungen immerhin gefOrdert werden kann (GODIN, MATHIAS). Nach Er
hebungen von SCHMIDT-KEHL lassen sich diesbeziiglich "Reizberufe" und "Reiz
mangelberufe" unterscheiden. 

Jede EinteiluI).g der Menschen in bloB 2 Haupttypen birgt die Gefahr iiber
triebener Schematisierung. Eine Typologie muB sich auf mehr Grundformen 
stiitzen, wenn sie der enorll}en Mannigfaltigkeit in Korperbau und Charakter 
einigermaBen Rechnung tragen will (GIGON). 

Die uralte und so reiche psychologische Tradition und das starke kiinstlerische 
Empfinden der romanischen Volker kam auffalligerweise bisher in den Konsti
tutionslehren ihrer Arzte nur wenig zur Geltung 1, und es blieb deutscher Wissen
schaft vorbehalten, die inneren Wesenszusammenhange zwischen Leibesformung 
und Seelenartung, die von den Bildhauern, Malern und Dichtern ruler Zeiten 
erfiihlt worden sind 2, in ein biologisches System zu bringen. 

1m selben Jahre 1856, als GREGOR MENDEL seine Vererbungsversuche be
gann, hat CARL GUSTAV CARUS (1789-1869), ein sachsischer Arzt und Natur
forscher aus dem Kreise Goethes, eine "Symbolik der menschlichen Gestalt" heraus
gegeben, die weit iiber die zum Teil recht fragwiirdigen Erkenntnisse der friiheren 
Physiognomiker (von Aristoteles iiber Porta zu Lavater und Gall) hinausfiihrte 

1 Wer sich iiber die Ergebnisse der ita.lienischen Konstitutionsforschung naher orientieren 
will, ohne auf die beiden Hauptwerke von VIOLA: "La costituzione individuale" (zweibandig, 
1933) und die kiirzere "Semeiotica della CostituzWne" (1933) zuriickzugreifen, sei auf PENDES 
Aufsatz in den Ergebnissen der gesamten Medizin (1927) in deutl!~her Sprache verwiesen. 
Die von P. BENEDETTI, einem eifrigen Schiller VIOLAS gegebene Ubersicht "La situazione 
odierna del movimento scientifico sulla costituzione individuale" erschopft sich in unzahligen 
Zitaten und vermag dem dieser Richtung Fernstehenden keinen geniigenden Einblick in 
die Methodik und die wesentlichen Errungenschaften dieser ganz eigene Wege gehenden 
Lehre zu vermitteln. 

2 Nicht umsonst wollen die heutigen NiItalbewohner in dem rundlich.jovialen Typ der 
aus der IV. agyptischen Dynastie stammenden Steinfigur des ScMch-el-beled ihren Dorf
schulzen erkennen und keineswegs zufallig wird der Lasterer Thersites von Homer als "spitz
kopfig" und Cassius von Shakespeare als mager bis zur Hohlaugigkeit geschildert. 

Mehrfach ist der nicht nur korperliche, sondern auch seelische Gegensatz von lang und 
mager zu klein und dick zum Gegenstand witzig pointierter Darstellungen seitens groBer 
Dichter gewQrden: wahrend bei Cervantes z. B. Don Quichote, der "Ritter von der traurigen 
Gestalt" und Ulenspegel im alten deutschen Volksbuch diirr und hager ihrem Tatendrange 
leben, denken ihre komischen Gegenspieler Sancho Pansa und Lamme Goedsack immer 
nur an die Befriedigung der unersattlichen Bediirfnisse ihrer feisten Leiber. 

Auch der Film hat diesen Unterschied in Korperbau und Wesen ofters auszuniitzen 
verstanden, am erfreulichsten wohl in den Stiicken von Pat und Patachon. 
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und durch ihre Fulle von ausgezeichneten Beobachtungen und geistvollen 
Betrachtungen noch heute sehr viel Anregung bietet, ohne sich in mystischen 
Spekulationen zu verlieren. Schon LEIBNIZ hatte erkannt, daB die Physiognomie 
eines V olkes dem Aussehen der Flora und Fauna seines Landes entspreche, so daB 
z. B. Lappe und Renntier, Peruaner und Lama, Malaie und Tiger, Hindu und 
Elephant, Araber und Kamel irgendwie verwandt seien und zusammengehoren. 
CARUS glaub~e im BewuBtsein einer "gesetzmii(Jigen inneren Harmonie aller 
Organismen in sich", daB die au(Jeren Gebilde in gewisser Weise die Eigentiimlichkeit 
des I nneren verraten" und verglich in seiner Einteilung der Konstitutionen standig 
die jeweilen vorherrschenden Eigentumlichkeiten im Seelischen und Leiblichen, 
wobei er als "asthenische K." z. B. "Willensschwache im Geistesleben, leichte 
Bestimmbarkeit der Seele von auBen, aber ohne Nachhaltigkeit" einer "durftigen 
Skelet- und Muskelbildung bei meist kleinem Korper" gegenuberstellte. Die 
weiter von ihm aufgestellten Typen, die samtlich unter dem EinfluB der antiken 
Temperamentenlehre1 stehen, sind viel weniger brauchbar. Vielleicht war CARUS 
durch die in der "Anthropologie" des alternden Philosophen 1. Kant (1799) 
vertretene Meinung gehemmt, daB es keine zusammengesetzten Temperamente 
im hippokratischen Sinne gebe. 

Erst die neuere Psychiatrie hat seit KRAEPELINS groBartiger Entdeckung 
des antithetischen Verhaltnisses der beiden von ihm aufgestellten Formenkreise 
unter den nicht organischen Geisteskrankheiten die Grundlage fUr eine biologische 
Typologie der Temperamente geliefert. Es zeigte sich, daB der eine Kreis, der 
das manisch-depressive I rresein umfaBt, sowohl die "sanguinische" als auch die 
"melancholische" Gemutsart je nach der gerade herrschenden Phase in ein und 
derselben Personlichkeit im hochsten MaBe zur Geltung bringen kann; ebenso, 
daB auch das "cholerische" und "phlegmatische" Temperament nur auBerlich 
einen Gegensatz bedeutet, seiner Entstehung und seinem alternierenden und 
vikariierenden V orkommen in mit Dementia praecox belasteten Sippen nach oft 
nur als verschiedener Ausdruck einer schizophrenen Reaktionsweise gewertet 
werden muB. Diese Einsichten gewannen urn so groBeres Gewicht, seitdem es 
sich herausstellte, daB die eigentlichen Geisteskranken dieser beiden Formen
kreise nur extreme Varianten zyklothymer bzw. schizothymer Temperaments
anlagen sind und daB die zykloiden und schizoiden Psychopathen von da einen 
flieBenden Ubergang zur Mung des "normalen" Durchschnittsmenschen bilden. 
Diese Erkenntnis, die wir bezuglich des "Schizoids" E. BLEULER verdanken, 
wurde von E. KRETSCHMER auch fur die zykloiden Varianten bestatigt, nachdem 
dieser bahnbrechende Konstitutionsforscher erkannt hatte, daB dem von KRAEPE
LIN aufgestellten Gegensatzpaare korperbaulich ebenfalls grundverschiedene 
Typen entsprechen. 

Namentlich dem zyklothymen Temperamente konnte ein Habitus zugeordnet 
werden, dessen somatische Eigentumlichkeiten bis ins einzelne den seelischen 
Dispositionen entspricht und wobei die Breitwuchsigkeit nur eines unter zahl
reichen integrierenden Merkmalen bildet. Es ist dies der sog. pyknische 2 Habitus, 
der sich schon im jugendlichen Alter sehr deutlich vom leptosomen Korperbau 
unterscheidet (vgL Abb. 5) und keineswegs etwa nur eine physiologische Alters
phase des letzteren Habitus darstellt. Wohl besteht bei manchen in der Jugend 
Schlankwuchsigen in reiferen Jahren die Tendenz zu einer gewissen Abrundung, 
namentlich zu Fettansatz am Bauch, doch bedeutet ein solcher "Embonpoint", 

1 Diese beruht auf heute unhaltbaren humoralpathologischen .Anschauungen. Das 
"sanguinische Temperament" entspricht indessen weitgehend demjenigen der hyperthyreoti
schen Konstitution wie das "phlegmatische" der hypothyreotischen, wiihrend fiir die beiden 
iibrigen Temperamente der AIten kein endokrines Korrelat gefunden wurde. 

2 pyknos = dieht; gedrungen. 
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der zwar meist mit einer groBeren Ausgeglichenheit einherzugehen pflegt, durch. 
aus noch kein volliges Hiniiberwechseln sondern nur eine Annaherung zum Typ 
des Pyknikers, der in diesen Jahren bereits korpulenter ist und abgesehen vom 
Psychischen somatisch als wesentlich andersartig imponiert. Kommt es doch, 
wie KRETSCHMER betont, bei der Gestaltung eines Habitus in erster Linie auf 
die Dimensionen des Skelets an und erst in zweiter auf das durch die Weichteile 
gegebene Relief. 

Wie der breitwiichsige, gedrungene Pykniker in allen Besonderheiten seines 
wohlabgerundeten Korperbaus, so in der VlT eichheit von Haut und Haaren sowie 
der relativen Grazilitat von Knochen und Gelenken dem beweglichen, aber stets 

Abb. 5. Habitus je eines 23jahrigen Pyknikers und Leptosomen. (Naeh WERTHEDIER uud HESKETH 1926.) 

in rhythmischen Wellen harmonisch schwingenden Temperament aufs voll
kommenste entspricht, bietet auch der eher langwiichsige, magere, eckige Lepto
some mit seiner scharf profilierten Gestalt das auBere Abbild des zwischen den 
Extremen "empfindlich und kiihl" schwankenden Empfindens des Schizothymen. 
Wie jener als krankhafte Variante ZUlli Bau des plethorischen Apoplektikers 
von ROKITANSKY, sog. Arthritikers von J. BAUER, so neigt dieser zum Habitus 
des Asthenikers von STILLER, ohne daB einer der beiden Typen mit einer der
artigen Stigmatisierung behaftet sein miiBte. Sowohl ausgesprochen leptosome 
als pyknische Menschen konnen bis ins hohe Alter gesund bleiben; doch liegen 
die kritischen Jah1·e des ersteren Typs im Anfangsdrittel der Lebenskurve, die
jenigen des letzteren dagegen mehr gegen die Involution hin. 

Kaum je ware es allein auf statistischem Wege gelungen, den Habitus des 
Pyknikers, diese weitaus am scharfsten charakterisierte Menschenform zu ab
strahieren. Es bedurfte hierzu zunachst eines genialen Blicks, jener Fahigkeit 
zur auBeren und inneren Schau, urn die vorhandene Entsprechung von Korperbau 
und Charakter bzw. Temperament und den in beiderlei Hinsicht bestehenden 
Gegensatz zu den iibrigen Haupttypen zu erkennen. Die sich dabei ergebenden 
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einzelnen Zusammenhange und Beziehungen naher zu schildern, soll den hierfur 
vorgesehenen groBeren Abschnitten E. KRETSCHMERS und seines Mitarbeiters 
W. ENKE in diesem Handbuch vorbehalten bleiben. Hier muB aber nachdruck
lichst festgestellt werden, daB diese Typologie einen einzigartigen Fortschritt in 
der menschlichen Konstitutionslehre bedeutet und heute deren wesentlichste 
Errungenschaft ausmacht. 

1m Vergleich mit dcn eben doch reichlich kiinstlich anmutenden Begriffs
konstruktionen eines Habitus "digestivus" oder "brevilineus makrosplanchnicus" 
wirkt das von KRETSCHMER gezeichnete und iibrigens nachtraglich durch exakte 
Messungen vielfaltig belegte Bild des Pyknikers so wirklich und lebensnah, 
daB auch dem Laien das Erkennen nicht schwer fallt, weil hier eben wie bei den 
"Pickwickiern" von DICKENS oder den "Somme1'westen" von MORIKE die Lebens
auBerungen von Leib und Seele einander ganz entsprechen. 

Schon die Franzosen hatten erkannt, daB die Breitwuchsigen keinen einheit
lichen Menschenschlag bilden, und deshalb neben ihrem type digestif noch den 
type musculaire unterschieden, wahrend die italienische Schule alle Eurysomen 
in einem einzigen Typ zusammenfaBt. KRETSCHMER wies nach, daB mit dem 
Formenkreis der Schizophrenie auBer dem leptosomen auch der von ihm als 
"athletisch" genannte Korperbau korreliert. Dieser kennzeichnet sich nun nicht 
etwa bloB durch eine besonders gute Entwicklung der Muskulatur, vielmehr 
vor allem durch die Derbheit des Knochenbaus und die trophische Akzentuierung 
der Extremitaten und ihrer Giirtel, ferner durch den steilen Hochkopf und die 
starke Betonung der Arcus supraorbitales, die Art und Verteilung der Behaarung 
usw. Schon Beobachtungen auf Sportplatzen miissen einen darauf bringen, 
daB tatsachlich die beiden Typen, der leptosome der Leichtathleten und der 
im Sinne KRETSCHMERS athletische der Schwergewichtler, flieBend ineinander 
iibergehen. 

Der Athletiker, wie er im Buche von KRETSCHMER und ENKE en face und im Profil ab
gebildet ist, erweist sich eigentlich als derbe, knochige Variante leptosomen Korperbaus; 
er steht jedenfalls diesem Typ naher als die im Hauptwerk "Korperbau und Charakter" 
von KRETSCHMER skizzierte massigere und vierschrot,igere Form des Athletikers, wie er 
fiir die sog. fiilische Rasse typisch ist und auch sonst - mehr oder weniger legiert mit Pyk
nischem - im nordlichen und ostlichen Deutschland besonders haufig vorkommt. 

E. WEISSENFELD (1925 und 1936) hat die 3 Untergruppen des "Hochathle
tischen, Breitathletischen und W eichathletischen" aufgestellt. Der erste dieser 
Untertypen, den er neuerdings als "Derbathletischen" bezeichnet, soIl dem 
mannlichen Idealtyp entsprechen und die Akromegalie sozusagen seiner Uber
treibung. Ihm in vielen Ziigen entgegengesetzt sei der "W eichathletiker" mit 
seinem undifferenzierten Geschlechtscharakter und seiner "schlaffen Faser", 
d. h. dem haufigen Vorkommen von PlattfuB und X-Beinen sowie diffuser 
Adipositas, die Ubergange zu hypophysarem und eunuchoidem Fettwuchs zeige. 
Der "Breitathletische" bilde eine auf Oberbayern wahrscheinlich beschrankte 
Sondergruppe. Die anderen beiden Untertypen WEISSJ<JNFELDS sind durch gute 
Abbildungen eindriicklich belegt. 

Die Personlichkeit der Athletiker als Habitustypen haben KRETSCHMER und 
ENKE (1936) insofern naher prazisiert, als diesen ein "viskoses", d. h. phlegmati
sches, jedoch zu gelegentlichen Explosionen neigendes Temperament zugeschrieben 
wird, das die Neigung dieses Typs sowohl zu Erkrankungen katatoner Art als 
zu genuinen Epilepsien verstandlich macht. Hier fehlt allerdings noch zur 
Bestatigung der Nachweis einer genetischen Beziehung von Schizophrenie und 
Epilepsie und die Feststellung einer sicheren Korrelation zwischen letzterer 
und einem nicht nur "muskularen", sondern ganz mit dem Typ des Athletikers 
zusammenfallenden Korperbau. 
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Eine Schwache der KRETSCHMERSchen Typologie liegt in der Notwendigkeit 
der Zuordnung der sog. dysplastischen Spezialtypen hauptsachlich zum schizo
phrenen Formenkreis. Es handelt sich hier um einen uneinheitlichen Begriff, 
der sehr verschiedenartige korperliche Disharmonien, so z. B. Hochwuchs mit 
Turmschadel oder mit eunuchoiden Stigmen, dann endokrin bedingten Fett
wuchs, lnfantilismen, Feminismen, Maskulinismen, allgemeine und spezielle 
Hypoplasien usw. umfaBt, die bekanntlich auBer bei Schizophrenie am haufigsten 
bei "genuiner Epilepsie" angetroffen werden, welch letztere immer noch ein 
Sammeltopf von allen moglichen, pathogenetisch nur teilweise geklarten Pro
zessen ist. Einzig die Vereinigung von Zwillings- und Familien- sowie Konstitu
tionstorschung kann hier allmahlich zu einer Einteilung in gesonderte Gruppen 
verhelfen. 

Gerade auf diesem Gebiete kommen scq.einbar unerklarliche Falle von Polyphanie vor. 
So sah ich z. B. unter den Kindem eines ,schwer schizoiden Schweizer Arztes und einer 
geistig unaufialligen, aber akromegaloiden Deutsch-Baltin einen epileptischen Sohn mit 
eunuchoidem Hochwuchs und eine nicht unintelligente Tochter mit nach der Geburt ent
standenem Hydrocephalus sowie mit einer Mikromelie und mehrmaliger Menstruation im 
7. Lebensjahr; ein weiterer Sohn ist ein korperlich und geistig normaler Hochschullehrer. 

Es lag nahe, in Analogie zu dem so fruchtbaren Begriffe der "Schizoidie" 
BLEULERs, der die "zu viel spaltenden" Psychopathen umfaBt, denjenigen der 
"Epileptoidie" fUr die "nicht genug spaltenden" Rudimentarformen der genuinen 
Epilepsie zu schaffen, aber es ist noch nicht gelungen, diese letzteren korper
baulich auch nur annahernd so eindeutig zu charakterisieren, wie die groBten
teils sehr ausgesprochenen leptosomen oder zum Teil auch athletischen Schizoiden. 
lmmerhin ist die oben erwahnte Studie von KRETSCHMER und ENKE als ver
heiBungsvoller Anfang zu werten. 

Auf jeden Fall ist jene Zeit vorbei, da sich die Psychiatrie nur um seelisch
geistige Phanomene kiimmern durfte und die Konstitutionslehre sich mit der 
Beschreibung somatischer Varianten und Abartungen begniigen konnte, ohne 
andere als deren korperliche Auswirkungen in Betracht zu ziehen. Erst in den 
so weitgehenden Entsprechungen psychischer und physischer Gestaltung, wie 
sie von CARUS erkannt und von KRETSCHMER nachgewiesen wurden, zeigt sich 
die Ganzheit des Organismus, die wir als fundamentale Eigenschaft der Kon
stitution kennenlernten. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB den KRETSCHMERSchen Konstitutionstypen 
mendeInde Erbanlagen mutativen Ursprungs zugrunde liegen. Hierfiir sprechen 
zahlreiche Erfahrungen an eineiigen Zwillingen; in einem Falle v. VERSCHUERS 
hatte der Umstand, daB der eine von zwei leptosomen EZ sich im Gegensatz 
zum anderen stark gymnastisch betatigte, keinen nennenswerten Unterschied 
im Korperbau bewirkt. 

Zuzugeben ist, daB die reinen Verkorperungen eines bestimmten Habitus 
gegeniiber den Mischtypen erheblich zuriickstehen. Der Ausdruck "Legierung" 
von KRETSCHMER spiegelt die Tatsache wieder, daB es sich dabei nicht um eine 
Verbindung zweier Elemente zu etwas grundsatzlich Neuem, sondern bloB um 
eine mehr oder weniger harmonische Vereinigung verschiedener Konstitutions
typen handelt. Solche Legierungen kommen, wie schon oben erwahnt, am 
haufigsten zwischen dem pyknischen und athletischen Habitus vor. 

lhr Auftreten bei eineiigen Zwillingen zeigen beistehendeAbbildungen 7 und 8. 
1m gegebenen Falle zeigt der eher zu einer gewissen Leptosomie neigende, 4 Jahre 
altere Bruder der EZ mit seinem vorwiegend athletischen Bau nur die eine 
Komponente von ihrer ziemlich viel Pyknisches enthaltenden Legierung. Diese 
verriet sich bei den Zwillingen auch ohne weiteres in einem vorwiegend zyklo
thymen Temperament, das von dem fast rein schizothymen Wesen ihres 
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alteren Bruders deutlich genug abstach. Die 3 Bruder stammen aus einem 
Aristokratengeschlecht des nahen Orients und hatten zur Zeit meiner Auf
nahmen jahrelang in Norddeutschland gelebt. 

. . Vater}icherseits arabischer und miitterlicherseits tscherkessischer Abstammung ver
clllrgen die Briider Merkmale der mediterranen, orientalischen und vorderasiatischen Rasse ; 
der Einschlag des letztern Blutes mag sich vor allem in dem etwa zur Halite pyknischen 
Habitus der Zwillinge geltend machen, die trotz ihres Alters von erst 25 Jahren und sehr 
intensiver Sportsausiibung bei maBiger Nahrungszufuhr bereits viel voluminosere Abdomina 
zeigen als ihr weit bequemer lebender 29jahriger Bruder, bei dem die auffallend starke 
Taillenbildung iibrigens spontan entstanden sein soll. Besonders schon kommt auf diesen 
seltenen Bildern die weitgehende Entsprechung der Physiognomien mit dem Bau des iibrigen 

Abb. 6. Omar: 29jiihr. Masch.-Ingenieur, 173 cm groll, 65 kg schwer; Liingen-Breitenindex des Kopfes 82,9. 

Korpers, und zwar sowohl des Rumpfes als der Extremitaten zum Ausdruck. Bemerkens
wert ist noch die erheblich starkere Terminalbehaarung, namentlich an den Beinen der 
Zwillinge. 

Fragen wir uns nun, wie es mit der ErhaltunY8wahT8cheinlichkeit im Sinne von 
F. LENZ bei den drei KRETSCHMERschen Raupttypen steht, so kann kein Zweifel 
aufkommen, daB unter den auBerst schwierigen Lebensbedingungen des Menschen 
der V orzeit einzig die sich dem athletischen Habitus nahernden Formen im 
Kampf ums Dasein uberleben konnten. Ausgesprochene Pykniker waren schon 
wegen ihrer dunnen, weichen, verletzlichen Raut im Dickicht des Urwaldes, 
dann aber vor ailem wegen ihres im Verhaltnis zur Lange und Kraft der Extremi
taten zu groBen Gewichtes im Nachteil, wo sich musku16se Leptosome noch leicht 
zu behaupten vermochten. Die Mutation des pyknischen Korperbaus durfte 
erst nach Erreichung eines gewissen Kulturniveaus erhalten geblieben sein; 
Vorbedingung war, daB nicht mehr aile Manner Krieger sein muBten. Noch 
heute stellt der Pykniker sozial mehrheitlich den Typ des Randwerkers und 
kleinen Geschaftsmannes dar, der als Backer, Fleischer, Viehhandler und Wirt 
fur die Aufbereitung und Verteilung von Nahrungs- und GenuBmitteln sorgt. 
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Abb.7. HaNs: 25jiihr. Dipl.-Teehnikcr, 170 em groB, 70 kg schwer; Langen-Breitenindex des Kopfes 77,6. 

Abb.8. Selim: 25jahr. Dipl.-Ohemiker, 1,68 cm groB, 71 kg schwer; Langen-Breitenindex des Kopfes 76,7. 

Wenn die Leute diesel' Gewerbe beleibt werden, ist das nicht etwa bloB die Folge 
ihres Berufs, vielmehr diesel' weit eher del' Ausdruck ihrer ererbten Veranlagung. 
Schmiede, Schlosser, Maurer und Zimmerleute sind nur selten von rein 
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pyknischem Bau, ebenso hervorragende SportIer; am ehesten noch Schwimmer!, 
wogegen niemals Boxer, da die wie gesagt in mehrerer Hinsicht erhohte Vulnerabi· 
litat diese Betatigung ausschlieBt. Der Leptosome wird erst dann starker ge· 
fahrdet, wenn sein Bau nach der asthenischen Minusvariante tendiert, die mit 
ihren Proportionsstorungen (zu langer und schmaler Hals und Brustkorb usw.) 
eigentlich bereits als Dysplasie gewertet werden muB. Ob der wohlproportio· 
nierte aber relativ schmalwiichsige Mensch schon bestimmte Pradispositionen 
z. B. zu Tuberkulose hat, ist sehr fraglich, wahrend die Neigung der Pykniker 
zu Stoffwechselstorungen, besonders zu einer wenigstens maBigen Fettsucht, 
kaum bestritten werden kann. 

1m Abschnitt liber die Dispositionen und Diathesen in Bd. II dieses Handbuches wird 
naher auf die Zusammenhange zwischen Korperbau und Erkrankungsbereitschaft einge. 
gangen werden. 

Sowohl die asthenisch Stigmatisierten unter den Leptosomen, als auch die 
ausgesprochenen Pykniker sind Habitustypen, die bei Primitiven nur vereinzelt, 
etwa in Hauptlingsgeschlechtern 2 vorkommen, sonst aber zum Aussterben ver· 
urteilt sind, wahrend die sehr viel weiter gehende Domestikation der zivilisierten 
Volker immer extremere Varianten schmalen oder breiten Wuchses heraus· 
ziichtet, die als extreme oder Ultraformen (HANHART) von den an und fUr sich 
noch nicht als irgendwie krankhaft veranlagt zu betrachtenden leptosomen 
bzw. pyknischen KRETSCHMER. Typen zu dem iiberleiten, was die altyre Klinik 
als Habitus phthisicus, plethoricus, arthriticus und apoplecticus bezeichnete. 
Wahrend. die iibermaBige Leptosomie, wie sie dem Habitus laxus der Alten und 
dem H. asthenicus STILLERS entspricht, als eine Systemerkrankung des Binde· 
gewebes (vgl. den Abschnitt von K. H. BAUER iiber die Erbpathologie des mensch. 
lichen Stiitzgewebes in Bd.3) betrachtet werden kann, ist dies bei den Ultra· 
varianten des pyknischen Korperbaus weniger iiberzeugend nachzuweisen; aber 
auch die Erklarung, es handle sich hier um eine besondere endokrine Konstitution, 
etwa im Sinne eines relativen Hypothyreoidismus, die namentlich von den beiden 
romanischen Schulen herangezogen wurde, befriedigt noch nicht. Denn erstens 
gibt es auch Pykniker mit konstitutioneller Neigung zum Hyperthyreoidismus 
und zweitens ist nur ein relativ kleiner Teil selbst der ausgesprochen schmal. 
wiichsigen und magersiichtigen Menschen in dieser Art veranlagt. DaB es je 
gelingen wird, obige beiden gegensatzlichen Habitustypen auf bestimmte Blut· 
driisenformeln zu beziehen, erscheint um so zweifelhafter, als der hormonale 
Apparat ja seinerseits allzu labil und von primaren Regulationen im vegetativen 
und zentralen Nervensystem abhangig ist, um den im Laufe des Lebens ziemlich 
konstant bleibenden Korperbau eines Individuums primar zu bedingen. 

CHARLES R. STOOKARD (1932), der in seinem Buche "Die korperliche Grundlage der 
Personlichkeit" die gesamte ubrige Konstitutionsforschung, eingeschlossen die KRETSOHMER. 
sche Typologie vollkommen ignoriert und die verschiedensten Konstitutionsanomalien und 
Varianten bei Mensch und Tier rein auf endokrine Einflusse beziehen will, fiihrt seine Zwei· 
teilung in einen "linearen" und "lateralen" i. e. leptosomen und eurysomen Grundtyp auf 
die reichliche bzw. mangelliafte Funktion der Schilddriise zuruck. So seien z. B. die Eng. 
lander alB Seevolk in den oberen Gesellschaftsschichten fast aIle "lineare" Typen, d. h. dunn 

1 So war z. B. der £ranzq~ische Backer Georges Michel, der in der damaligen Rekord. 
zeit von 11 Std. 5 Min. den Armelkanal durchschwamm, ein ganz typischer Pykniker mit 
nur an der Physiognomie erkennbarem athletischen Einschlag. 

2 Die sich darin vorfindenden verfetteten Athletiker durfen natiirlich nicht mit Pyknikern 
verwechselt werden. Bekanntlich pflegen solch Primitive diejenigen unter den Weillen 
fiir die vornehmsten zu halten, die am wohlgenahrtesten sind und dies wahrscheinlich 
nicht nur aus dem naheliegenden SchluB auf vorhandenen Reichtum, sondern aus der 
intituiven Einsicht heraus, daB dieser Menschenschlag es in ihren Kreisen materiell am 
weitesten bringt. Wenn wir von einer "gewiChtigen" Personlichkeit sprechen, so geschieht 
dies zum Teil mit einem ganz ahnlichen Gedankengang. 
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und dolichokephal, die Deutschen dagegen als Binnenlander "lateral", d; h. stammig und 
brachykephal, welch letzteren Typ del' Autor fur die jiingsle menschliche Form halt! 

R. B. BEANS (1923 und 1925) entsprechende Zweiteilung unterschied fruher "hyper
ontomorphe" und "hypoontomorphe" und neuerdings "hyperphylomorphe" und "hypophylo
morphe" Typen, mit welch letzteren Bezeichnungen er den mehr oder mindel' stark erblich, 
d. h. stammesgeschichtlich bedingten Ursprung andeuten will. 

Nach v. PFAUNDLER sind im Kindesalter allerdings die Habitustypen del' 
modernen Konstitutionslehren noch nicht zu erkennen, da die wechselnden 
Perioden rascheren und langsameren Wachstums die individuellen Unterschiede 
verwischen. LEDERER ist 
anderer Ansicht, seine Bil
del' von "cerebralen", "mus
kularen" und "digestiven" 
Sauglingen iiberzeugen je
doch nicht. KRASUSKY, del' 
in Odessa und WURZ1NGER, 
del' in Miinchen Schulkinder 
untersuchte, halten bei die
sen eine Einteilung nach 
Typen ftir moglich; ersterer 
fand 28 % Leptosome, 29 % 
Pykniker und 43 % gemischte 
Formen. WURZ1NGER, del' 
leider das System von S1-
GAUD anwandte, abel' im
merhin leptosome und eury
some Typen unterschied, so 
daB man seine Ergebnisse 
als Bestatigung del' Anr 
wendungsmoglichkeit de
KRETSCHlVIERSchen Typolo
gie in dies em Alter anneh
men darf, gelangte zur Auf
fassung, del' Grundtypus 
bleibe wahrend des Indivi
duallebens erhalten und nul' 
die Legierungen erftihren 
einen von den Umweltbe
dingungen mitbedingten Ha

Allll. 9. 24 jiihriges Miidchen. Teilwcise sexuelle HYDOplasie. Erste 
Menses erst mit ]8 Jahren. (Nach P. MATHES.) 

bituswechsel. Eine einschlagige Beobachtung S. LEVYS von einem 5jahrigen 
Zwillingsparchen, wobei del' Junge deutlich leptosom, sein Schwesterchen da
gegen ganz pyknisch gebaut war, ist in G. JUSTS "Vererbung und Erziehung" 
(1930) in dem von E. HANHART bearbeiteten Abschnitt tiber "Korperliche Ent
wicklung und Vererbung" auf S. 64 im Bilde festgehalten. 

Ausfiihrlicher findet sich dieser Zusammenhang im Abschnitt "Wachstum und Reifung in 
Hinsicht auf Konstitution und Erbanlage" von W. ZELLER in Bd. II dieses Handhuches belegt. 

Damit sind wir zur Frage gelangt, ob sich die KRETscHMER-Typen beim 
weiblichen Geschlechte ohne weiteres nachweisen lassen odeI' ob hier eine besondere 
Typologie notwendig ist. P. MATHES lieB sich von phylogenetischen Gesichts
punkten - freilich hypothetischer Natur - leiten und bezeichnete den voll
weiblichen Typ als "pralle Jugendform", das tiberschlanke, bereits irgendwie 
intersexuelle Weib dagegen als "Zukunjtsjorm". AuBerdem unterschied del' 
osterreichische Gynakologe noch die "Robusta", die zum Teil dem entspricht, 
was man eine "Virago" nennt. Er ist also zu einer ganz ahnlichen Typologie 
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wie KRETSCHMER gekommen und hat es auch meisterhaft verstanden, die 
seelischen Ziige seiner 3 Typen anschaulich zu schildern. Bei dem von ihm be
sonders scharf herausgearbeiteten "inte1'sexuellen Typ" deckte er die zwischen 
Korperbau und Charakter sowie Temperament bestehenden Entsprechungen 
am besten auf. Es zeigt sich hier manche Parallele zur Schizothymie der Lepto
somen und Athletiker KRETSCHMERS, zu welchen Typen die "Zukunftsform" 
bzw. die "Robusta" von MATHES in nachster Beziehung steht, ebenso wie die 
"pralle Jugendform" zur normalen Pyknika1 . 

Als Ultrapyknicae mochte ich j ene wohlgenahrten, vollbusigen Frauengestalten 
bezeichnen, bei denen die Grazilitat der Extremitaten (vor allem sichtbar an der 
"Oberschlankheit von Handgelenken und Fesseln) in auffallendem Gegensatz 
zur Fiille und Gedrungenheit des Rumpfes und GroBe des Kopfes steht und die 
in jiingeren Jahren jenen immer noch allzuhaufigen Typ des anspruchsvollen 
aber relativ gutmiitigen, mehr auf Tafelgeniisse und Bequemlichkeit als auf 
Erotik und Intrigen versessenen Luxusweibchens ausmacht, das nicht selten 
frigide ist, steril bleibt, habituelle Aborte oder schwere Geburten hat, stillunfahig 
ist und es wegen seiner korperlich und seelisch mangelhaften Eignung zum 
Mutterberufe gewohnlich hochstens zu einem einzigen Kinde bringt. Unverhalt
nismaBig viele der Vertreterinnen dieses meines Wissens bi her noch nirgends be
schriebenen Frauentyps sind trotz giinstigster auBerer Verhaltnisse kinderlos ge
blieben, ohne dies aufrichtig zu bedauern oder gar wie die standig um Bestatigung 
ringende Intersexuelle den bekannten "Schrei nach dem Kinde" auszustoBen. 
Die Kenntnis dieses Weibstypes, auf den wegen seiner scheinbar ebenso wohl 
entwickelten wie hervorragenden femininen Attribute viele unerfahrene Manner 
hereinfallen, ist rassenhygienisch von hoher Bedeutung. Schwere Migranen, 
Gallensteinkoliken, Hypertonien und ein Heer von klimakterischen Beschwerden 
gehoren zu diesem oft psychisch wenig erfreulichen, weil kindisch-egozentrischen 
und nicht selten hysterischen Typ 2. 

J. BAUER meinte, das weibliche Geschlecht sei nicht wie das mannliche, 
sondern einzig nach der Lokalisation seines Fettansatzes zu typisieren, je nachdem 
diese diffus oder vorwiegend am Rumpf und zwar entweder an den Briisten oder 

1 Die Frauenarztin E. GLASMER (1930) bezeiehnet als normale Varianten weibliehen 
Korperbaus 

1. den "hypoplastisehen Typ", der dem leptosomen Mann entspreehe und trotzdem 
harmoniseh nnd durehaus weiblich wirke, 

2. den "euplastischen Typ", der dem mannliehen Pykniker und in vollkommenster 
Form dem Ideal weiblieher SehOnheit und Fortpflanzungswiirdigkeit entspreehe, 

3. den "hyperplastisehen Typ", der dem Athletiker beim Manne entspreche und die 
sekundaren weibliehen Gesehleehtsmerkmale iiberbetone, dabei aber zu universeller Fett
sueht neige. 

Abgesehen davon, daB hypoplastisch eben keineswegs mehr normal ist, wie iibrigens 
aus mehreren Abbildungen bei GLASMER hervorgeht, und andererseits der Pykniker durehaus 
nieht die vollwertigste Form mannlichen Typs genannt werden kann, so faUt mit der 
Aufstellung des iibrigens nieht einheitliehen hyperplastisehen Typs, der doeh am ehesten der 
Pyknika bzw. Ultrapyknika entsprieht, gerade das Wertvolle an der Einteilung von MAl'HES 
dahin, der ala Pendant zum mannliehen Athletiker doeh sieher mit Reeht die viragoartige 
"Robusta" herausstellte. 

Die leptosom gebaute Frau in GLASMERB Bildern ist sieher noeh ein normaler Typ, 
aber gewiB nicht der Normaltyp weiblieher Statur, ihre angeblich noeh normale Hypoplastiea 
ist geradezu ein Sehulbeispiel fiir eine infantile IntersexueUe im Sinne von MATHES und von 
den beiden abgebildeten Hyperplastisehen handelt es sich doeh wohl bloB bei der ersten um 
einen Normaltyp. 

2 Wenn BERNHARD AsCHNER (1936) von den jungen pyknisehen Frauen sagt, daB sie 
meist "iunersekretoriseh gestort seien und haufig an zu seltener und zu sparlieher Menstrua
tion leiden", so kann er nur diesen ultra-pyknisrhen Entartungstyp meinen, da die gewohn
liehe Pyknika ja, wie MATHES immer wieder betont, wie kein anderer Frauentyp in jeder 
HinsiC'ht fiir das Fortpflanzungsgesehaft ausgestattet ist. 
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am Unterbauch erfolge; er unterschied unter anderem als besonderen Typ das 
Weib mit dem sog. "Reithosenspeck", d. h. einer iibermaBigen Fettansammlung 
an den Hiiften, die zum Teil jedoch sichel' auch einfach die Folge des Tragens 
zu engel' Hiifthalter sein diirfte. So wichtig das FeU bei del' Modellierung des 
weiblichen Korpers zweifellos ist, ahnlich wie die Muskulatur beim Manne, 
so wenig kann allein darauf hin eine korperbauliche Charakterisierung gegriindet 
werden. Samtliche starker en Abweichungen im Sitz und Umfang des Fett
ansatzes fallen in den Bereich des Anormalen, ohne allerdings wie Z. B. die im 
Abschnitt iiber die Vererbung del' Stoffwechselstorungen (Bd. IV/2 dieses Hand
buches) beschriebene Lipodystmphie, die nicht immer progressiv zu sein braucht, 
mit einer funktionellen Beeintrachtigung odeI' Krankheitsbereitschaft verbunden 
sein zu miissen. 

Ein gewisser hyperplastischer, in bezug auf Fruchtbarkeit, Gebar- und Still
fahigkeit hervorragend ausgestatteter Frauentyp, del' seinem Oberkorper nach 
eher leptosom aussieht, in seinem sehr breiten Becken und machtigen GesaB da
gegen die entsprechenden Formen del' Pyknika stark iibertreibt, nahert sich dem 
Bilde del' Lipodystrophie, ohne bereits patpologisch zu wirken. Er findet sich 
schon in prahistorischen Darstellungen Z. B. del' sog. "Venus von Brassempouy" 
und "Venus von Willendorf" verwirklicht und diirfte immer noch mehr Zukunft 
haben, als die willkiirlich von MATHES als "Zukunftsform" bezeichnete Inter
sexuelle, die sich nul' als kiinstlich begiinstigte Modegestalt dekadenter Ge
schmacksrichtung neben dem Vollweibe behaupten kann. Wenn del' Orientale 
im allgemeinen 1 fette, del' Ariel' j edoch schlanke Formen bevorzugt, auBert sich 
darin eine seelisch diametral verschiedene Grundstimmung, die mit dem weibisch
passiven Wesen des ersteren und dem mannlich-aktiven, in seiner hochsten 
Auspragung faustischen Charakter des letzteren iibereinstimmt. 

"Ein wenig fetter, ein wenig magerer: wieviel Schicksalliegt in so wenigem !" 
sagt del' geniale Menschenkenner Nietzsche mit Recht. Heute wissen wir, daB 
im natiirlichen Fettpolster der Frau jene Vitaminreserven vorhanden sind, die sie 
erst voll zur Mutterschaft, d. h. zur Versorgung del' werdenden Frucht im Falle 
del' Not befahigt (E. POULSON); dieses Plus an FeU darf bei einem Korpergewicht 
von 55 kg gegeniiber einem gleichschweren Mann etwa 10 kg betragen, auf 
Kosten eines entsprechenden Minus an Knochen und Muskulatur. 

Fiir die ganz vorwiegend genotypische Bedingtheit des Habitus spricht auch 
die Moglichkeit einer biologischen Unterteilung del' Menschen in Rassen. Diese 
erfolgt bekanntlich nicht nur nach den Farben von Haut, "Haar und Auge und 
deren Ubereinstimmung (Komplexion), sondern auch nach del' durchschnittlichen 
Korpergro(Je und Gestalt, also denjenigen Merkmalen, durch welche unsere 
Konstitutionstypen somatisch charakterisiert sind. 

Da alle Rassen in den Grundziigen ihrer Organisation einander gleichen, 
miissen Korperformen, die als Konstitutionstypen gelten wollen, als primare 
Varianten in der gesamten Menschheit und damit prinzipiell innerhalb einer 
jeden Rasse vorkommen, wenn auch unter Umstanden in sehr verschiedener 
Verteilung. Del' Begriff der Rasse ist, was in letzter Zeit von mancher Seite 
verkannt wurde, gegeniiber dem" der Konstitution ein sekundarer. Spielt fiir 
jene die Komplexion eine ausschlaggebende Rolle, so ist sie fiir diese von weit ge
ringerer Bedeutung2 • WEIDENREICH (1928) hat sicher mit Recht davon abgesehen, 
von "athletischen" odeI' "pyknischen Rassen" zu sprechen und einzig die beiden 

1 Trifft z. B. £tir den algerischen Juden, nicht aber fiir den Araber zu. 
2 Der Frauenarzt und Konstitutionstherapeut BERNHARD ASCHNER (1936) freilich 

miichte die Komplexion, d. h. die starkere oder geringere Pigmentierung zu den wichtigst~n 
Merkmalen der Konstitution gezahlt wissen. leh werde im Absq~nitt iiber "Dispositionen 
und Diathesen" (Bd. II dieses Handbuches) diese Ansicht als Uberspitzung einiger rich
tiger Beobachtungen nachweisen. 
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grundsatzlichen Wuchsunterschiede: l~ptosom bzw. furysom zur Kennzeichnung 
zugelassen. W ohl kann man allenfalls im Hinblick auf den typischen Korperbau 
des sog. falischen Zweiges von einem breitwiichsigen Teile der sonst meist lepto
somen nordischen Rasse sprechen, niemals dagegen von den ebenfalls mehrheitlich 
eurysomen ost'ischen Menschen kurzweg von Pyknikern, wenn schon besonders 
viele dieses speziellen Breitwuchstyps darunter sein werden. 

Nach HENCKELS Untersuchungen in schwedischen Irrenanstalten kommt der 
pyknische Habitus dort annahernd gleich haufig wie in Deutschland vor. Hieraus 
darf keineswegs geschlossen werden, daB nordische und ostische Pykniker kon
stitutionell dasselbe seien; in seelisch-geistiger Hinsicht ist dies sicher nicht der 
Fall. Noch viel deutlicher wird der Unterschied, wenn man etwa je einen lepto
somen Nord- und Sudlander miteinander vergleicht. Mit der Rassendiagnose 
erfahrt unsere konstitutionelle Beurteilung eines Individuums eine sehr wesent
liche Bereicherung, noch mehr mit dem Nachweis eines bestimmten aus einer 
relativ homogenen Population stammenden Gautypes. Klinische Erfahrungen 
namentlich an kleineren Universitaten lehren, daB hinsichtlich der durchschnitt
lichen Konstitution und mehr noc~ der Frequenz bestimmter konstitutioneller 
Anomalien sehr erhebliche Unterschiede zwischen einzelnen Gegenden bestehen 
und jeweilen zur Entstehung spezieller medizinischer Forschungsrichtungen An
laB geben konnen; ein Beispiel bietet die Schule OTTFRIED MULLERS in Tubingen, 
wo Vasoneurosen aller Art besonders gehauft vorkommen. Doch muB man sich 
huten, aus der Zugehorigkeit zu einem Rassen- oder Gautyp bereits bindende 
Schlusse fUr die Konstitutionsdiagnose zu ziehen, die stets ein individuelles 
Problem bleibt, das trotz aller Gruppensystematik sein besonderes Gesicht haben 
und in mehrfacher Hinsicht eine Ausnahme von der Regel bilden kann. 

Weder die verschiedenen Rassen- noch die, wie wir sahen, nicht damit zu 
identifizierenden KRETSCHMERschen Konstitutionstypen lassen sich als Varianten 
des hormonalen Zusammenspiels erklaren. Es handelt sich eben dabei urn 
Mutationen, die nicht etwa bloB eine bestimmte Blutdruse betreffen, sondern 
allem nach ein Zentrum endokrinen Geschehens spezifisch beeinflussen. Es gibt 
nun aber noch eine Reihe anderer Konstitutionstypen sowie Anomalien, welche 
eine gesonderte Besprechung von 

III. Konstitution und Blutdriisensystem 
erfordern1 . Durch die uberraschende Entwicklung der Lehre von der inneren 
Sekretion hat die Konstitutionspathologie einen machtigen Auftrieb erhalten. 
Eine neue Aera humoraler Beziehungen hat sich aufgetan und das Blut ist als 
der "besondere Saft" erkannt worden, der die Gestalt und die Funktionen des 
Organismus so weitgehend bestimmt, daBdas Schiller-Wort: "Es ist der Geist, 
der sich den Korper baut" nur mehr teilweise zutrifft. Es handelt sich hier urn 
eine der umwalzendsten Entdeckungen der modernen Biologie, die von Be
obachtungen am Krankenbett ausging und seither durch das Experiment immer 
noch neue und wesentliche Ergebnis!le hervorbringt. Da die Hormone nicht 
artspezijisch sind, vielmehr bei allen Wirbeltieren in gleicher Wirkungsweise 
vorkommen, ist der RuckschluB yom Tierversuch auf den Menschen ohne 
weiteres erlaubt. 

Eine zeitlang wurde der Machtbereich der Blutdrusen stark uberschatzt, da 
man noch nicht wuBte, daB die sog. endokrine Formel eines Individuums stets 
im wesentlichen genotypisch bedingt ist und zwar nach MaBgabe det Entwicklungs
kurve seiner Rasse und Art. Die im Verhaltnis zum spateren Leben enorme 

1 V gl. hiezu den A bschnitt "Funktionen und ZusaIll1llenarbeit der Blutdriisen" von 
T. KEMP in Bd. II dieses Handbuches. 
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Wachstumsintensitat wahrend der ersten Fetalzeit, wahrend welcher der Embryo 
weder uber eigene noch mutterliche Hormone verfugt (E. THOMAS), wirkt sich 
anscheinend ohne jeden endokrinen Impuls aus. 

Die spater einsetzende innersekretorische Tatigkeit ist lediglich eine aus
bauende, die Entwicklung beschleunigende oder verlangsamende. Sie vermag 
weder aus sich heraus etwas Neues zu bilden, noch umzugestalten, was nicht 
im Bauplane der betreffenden Art und Klasse liegt, also vor allem auch keinerlei 
MiBbildungen zu erzeugen. Aus de1ll gleichzeitigen Vorkommen solcher mit 
wirklichen oder scheinbaren Anomalien der endokrinen Organe darf nicht auf 
eine ursachliche Rolle der letzteren geschlossen werden. THOMAS betont, daB der 
"teratogenetische Terminationspunkt" SCHWALBEs, d. h. die Entstehungszeit 
der MiBbildungen lange vpr dem Termin liegt, zu welchem nach den fruhesten 
Schatzungen die Blutdrusen des Fetus zu funktionieren beginnen. Von "Wachs
tumshormonen" zu sprechen ist nicht berechtigt, da die Beforderung der Ent
wicklung von J ugendstadien ebensogut mit Hormonen aIterer Tiere gelingt 
und es somit nur darauf ankommt, daB diese auf einen wachsenden Organismus 
einwirken1 • Es ist anzunehmen, daB der Hormonbedarf der Frucht in den spate
ren Fetalmonaten nicht von ihm selbst, sondern aus den hypertrophierten 
mutterlichen Blutdrusen gedeckt wird. Unterscheiden sich doch z. B. schild
driisenlose Kinder in den ersten Monaten nach der Geburt in nichts von normalen, 
wenn die Schilddriise der Mutter leistungsfahig war. Diese pflegt bekanntlich 
physiologischerweise in der Schwangerschaft zu hypertrophieren, ebenso wie der 
Hypophysenvorderlappen, wodurch es zu einer gewissen Akromegaloidie kommen 
kann. Das "Oberwiegen der mutterlichen Hormonversorgung kann so weit gehen, 
daB beim Neugeborenen Anschwellungen der Schilddriisen, Mammae, Neben
nieren sowie des Uterus-und der Hoden entstehen konnen, die dann bald ruck
gangig werden. Diese sog. Synkainogenese A. KORNS auBert sich nach G. DODER
LEIN auch zuweilen funktionell, z. B. dadurch, daB der Hyperthyreoidismus 
eines Muttertiers in der Schwangerschaft zu einem solchen beim Jungen fiihrt. 

Am krassesten auBern sich endokrine Faktoren hinsichtlich der Gesamt
konstitution bei den freilich sehr seltenen Fallen totaler Fruhreife, etwa infolge 
Zerstorung der Epiphyse (Glandula pinealis) oder eines Tumors der Nebennieren
rinde, de!,!sen Entfernung eine rasche Ruckbildung zur Norm zu bewirken pflegt. 

Die Ubergangsschiiden, wie sie sowohl mit dem Aufhoren des intrauterinen 
Lebens nach erfolgter Geburt, als auch wahrend der Pubertats- und Involutions
periode auftreten, beruhen hauptsachlich auf endokrinen Storungen. 

Die wie kein anderer Lebensabschnitt im Zeichen hormonalen Hochbetriebs 
stehende Pubertat, wahrend der schon normalerweise Zustande vonAkromegaloidie 
oder von vornbergehendem Eunuchoidismus in Erscheinung treten konnen und 
zahlreiche Erbkrankheiten zur ersten Manifestation gelangen, bietet einen um so 
tieferen Einblick in die konstitutionellen Verhaltnisse einer Person, je abwegiger 
diese veranlagt ist; steht auch der in dieser Zeit tobende "Sturm und Drang" 
bekanntlich oft genug in keinem rechten Verhaltnis zum spateren Gebaren, 
so verrat sich dann doch schon oftmals im Korperlichen, was einst aus Einem 
wird, undob er halten kann, was er verspricht; zuweilen erfolgt allerdings noch viel 
spater, sogar erst in den Vierzigerjahren, besonders bei Mannern alemannischer 
Abkunft - nicht umsonst spricht man yom sog. Schwabenalter - eine ganz 
unerwartete korperliche und seelisch-geistige Spatentwicklung, wie sie KRETSCH
MER in seinem Buche "Geniale Menschen" plastisch von C. F. MEYER schildert. 
Als Nervenarzt und Konstitutionsforscher zugleich hatte er Gelegenheit, 

1 Der Ausdruck "morphogenetisCh", den BIEDL fiir jene Hormone verwandte, die sich 
wie dasjenige der Schilddriise an der Korpergestaltung beteiligen, ist nach E. THOMAS 
durch "mnrphokinetisCh" zu ersetzen. 
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festzustellen, wie oft andererseits mit Anderungen in Gewicht, Gewebsturgor, 
Behaarung, Potenz unmerklich einsetzende Entwicklungsstorungen und V ital
verluste auf offenbar endokriner Grundlage die sog. Charaktereigenschaften, vor 
allem die "stromende Energie" zu beeintrachtigen und dadurch schwerste Neu
rosen auszulOsen vermogen. Die auffalligen Brucblinien in Personlichkeit und 
Werk mancher Menschen finden so ihre natiirliche Erklarung. 

Fruhreife Knaben sind mager, hyporchische dagegen von weiblicher Fiille, 
fruhreife Madchen fett, solche mit Hypovarismus aber von viriler Magerkeit. 
Bei fruher Kastration kommt es nach einem verlangerten Kindesalter zur vor
zeitigen Vergreisung, jedoch nicht zu fruhzeitigem Tod, wie W. KOCH (1921) bei 
der russisch-rumanischen Sekte der Skopzen feststellte. Ahnlich steht es bei 
jenem recessiven relativ proportionierten Zwergwuchs, den HANHART (1925) 
nicht auf eine hypophysare, sondern eine primar im Zwischenhirn liegende 
Storung bezog. 

Starke Beeimlussungen der Gesamtkonstitution durch ein oder mehrere Blut
drusen ergeben sich aus den allerdings noch umstrittenen Folgen eines Status 
thymico-lymphaticus und der damit verbundenen Herabsetzung der allgemeinen 
Widerstandskraft, ferner aus der groEen Rolle, welche die Schilddruse bei der 
Entwicklung des Knochensystems sowie fUr die Regulation von Stoffwechsel und 
Warmehaushalt und nicht zuletzt fUr die Intelligenz spielt. Die Arteriosklerose 
der groEen GefaEe nach totaler Strumektomie bei Mensch und Tier oder nach 
starker Adrenalinzufuhr und ihr vorzeitiges Auftreten bei Akromegalen ist eben
falls hier zu nennen. Auf die Abhangigkeit des Tonus des vegetativen N erven
systems yom endokrinen Apparat bzw. deren Wechselbeziehung kann nicht genug 
hingewiesen werden. Auf ihre Beziehungen zum Sympathicus bzw. Parasympa
thicus hat man sogar eine Einteilung der Blutdrilsen gegrundet. 

Die Thyreoidea z. B. ware eine Sympathicusdruse wegen der entsprechenden Uber
erregbarkeit beim M. Basedow, der zu ihr antagonistische Thymus dagegen eine Para
sympathicusdruse, da in ihm Eosinophilie und beim sog. Status thymico-Iymphaticus 
haufig "Vagotonie" gefunden wird. 

Die Ansicht von C. HART, wonach "aIle Konstitution unter dem wesentlichen 
EimluB des endokrinen Systems geworden" sei, muB revidiert werden. Seine Auf
fassung dagegen, daE die endokrinen Drusen die von auBen angreifenden Krafte 
in adaquate innere transformieren, trifft durchaus zu. Vollig unhaltbar aber 
war die Meinung J. TANDLERS, der den Blutdrusen die Fahigkeit zusprach, 
erworbene Eigenschaften des Somas in erbliche zu verwandeln. In ihrer Art, 
schon in kleinster Menge groBe nachhaltige Wirkungen zu erzielen, gleichen 
die Inkrete1 zwar der Vererbungssubstanz, welch letztere deshalb von R. GOLD
SCHMIDT fur hormonaler Natur erklart wurde. Gerade der so deutliche EimluB 
minimalster Quantitaten zwingt zur Annahme, daB die Hormone nicht direkt 
auf ihre Erfolgsorgane, sondern erst im Sinne einer Erregung oder Lahmung del' 
im Zwischenhirn gelegenen Stoffwechselzentren wirken (H. ZONDER). 

Die konstitutionellen Schaden infolge mangelhajter Ernahrung haben sich auf 
erworbene Funktionsstorungen des endokrinen Apparats zuruckfuhren lassen. 

Die Haufung von Amenorrhoe, Polyurie, Hautverfarbungen (sog. Kriegsmelanose), 
relativer Lymphocytose im Blut, Bowie von M yxodem bei Ruckgang der Falle von M. Base
dow (H. CURSCHMANN) wahrend des Weltkriegs in breiten Volksschichten DeutscWands, 
fernerdie von den Industriechemikern nachgewiesene Verringerung der Hammelschild
drusen an Jod und der Nebennieren an Adrenalin sprechen hierffu. 

Eine andersartige, aber ebenfalls temporale Disposition endokriner Manifestierung 
kommt in dem sog. Friihjahrsyipfel der Tetanie zum Ausdruck, wie denn der Fruhling uber
haupt die Zeit der inneren Sekretion ist (MORO). 

1 Der Ausdruck "Inkret" von ABDERHALDEN ist korrekter als "Hormon", das etwa 
"Antreiber" heiJ3t, denn die endokrinen Wirkungen bestehen nicht immer in Reizen, sondern 
zuweilen auch in Hemmungen. 
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N. PENDE, der in Genua lehrende erfolgreichste Vertreter der Schule von 
VIOLA, macht die Art des Stotfwechsels fiir den Funktionstyp des neuropsychi
schen Apparates verantwortlich. Die mit beschleunigtem Stoffwechsel einher
gehenden sog. katabolischen Prozesse sollen einer rasch reagierenden, sozusagen 
explosiven Reaktionsweise mit schwacher Kontrolle, Psycholabilitat und leichter 
Erschopfbarkeit entsprechen im Gegensatz zu den anabolischen, die eine groBere 
psychische Energie gewahrleisten. Danach seien je 4 Untergruppen fUr die beiden 
Typen von VIOLA zu unterscheiden, die in dessen "Semeiotica della costituzione" 
(1933) als endokrine Varianten aufgefiihrt werden: FUr die Mikrosplanchniker 
einen hyperthyreoiden, einen hyperpituitiiren, einen hypogenitalen und einen hypo
suprarenalen Typ. Fiir die M akrosplanchniker einen hypothyreoiden, einen hypo
pituitiiren, einen hypergenitalen und einen hypersuprarenalen Typ. 

Die wesentlichsten neurovegetativen Korrelationen des von VIOLA heraus
gearbeiteten morphologischen Gegensatzpaares wurden von PENDE (1924) in 
folgenden "provisorischen Gleichungen" zum Ausdruck gebracht. Es ware der 
M ikrosplanchniker VIOLAS ein Biotypus longilineus hypovegetativus katabolicus 
hyperthyreoideus oder hyperthyreoideo-hyperpituitarius oder hyperthyreo-hyper-
8urrenalicus hypogenitalis, vorwiegend sympathicotonicus, tachypragicus und 
hyposthenicus tachypsychicus dagegen der M akrosplanchniker ein: Biotypus 
brevilineus hypervegetativus anabolicus hypothyreoideus oder hypothyreoideo
hypergenitalo-hypercorticosurrenalis, iiberwiegend parasympathicotonicus, brady
pragicus und hypersthenicus bradypsychicus. 

Der erste dieser beiden Typen entspreche dem "schizoiden", der zweite dem 
"zykloiden" Temperament nach KRETSCHMER 1. 

J. BAUER (1923) betonte das "Prinzip der dreifachen Sicherung", das darin 
zum Ausdruck komme, als erstens durch die Tatigkeit des Erfolgsorgans selbst, 
zweitens jene des Nervensystems und drittens die Steuerung seitens des endo
krinen A pparates der regelrechte Ablauf vitaler Mechanismen gewahrleistet werde. 
Er war sich klar, welche Schwierigkeiten dem Versuch einer Trennung der chro
mosomalen Partialkonstitution der Organe und Gewebe von derjenigen des 
neuroglanduIaren Systems entgegenstehen. Von einer "individuellen Blutdrilsen
formel" verlangte BKUER, daB sie uns iiber die Einstellung und das gegenseitige 
quantitative Verhaltnis der Blutdriisen mit dem relativen "Oberwiegen oder 
Insuffizientsein bald der einen bald der anderen DrUse unterrichte. Da experi
mentelle Funktionspriifungen der Hormonorgane fehlen, sind wir auf klinische 
Beobachtungen angewiesen z. B. wahrend der Menstruation, der Graviditiit und 
des Klimakteriums. Es werden von J. BAUER folgende acht endokrinen Partial
konstitutionen unterschieden: 

1. Die hypothyreotische Konstitution, welche die Zustande bei M yxodem und 
endemischem Kretinismus in allen Graden umfaBt. 

2. Die thyreotoxische Konstitution (hyperthyreotisches Temperament), die das 
Gegenstiick zur ersteren darstellt und vom M ikro-Basedow oder Basedowoid bis 
zum ausgesprochenen M. Basedow fUhren kann. Nach franzosischen Autoren 
hatten die betreffenden Menschen stark entwickelte Augenbrauen. Ein Misch
zustand von lund 2 ware die thyreolabile K. (Instabilite thyreoidienne von LEVI 
und ROTHSCHILD), der wir bei der Analyse des "Arthritismus" wieder begegnen 
werden. 

3. Die hypoparathyreotische Konstitution, die sich in der Jugend als spasmo
phile Diathese auBert und spater zu Tetanie disponiert. So sicher die letztere 
auf einem Ausfall von Nebenschilddriisensekret beruht (Erfolge der Therapie 
mit Parathormon AT 10 I), so fraglich ist die Berechtigung zur Aufstellung eines 

1 Gemeint ist wohl das schizothyme bzw. zyklothyme Temperament. 
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del'al'tigen Konstitutionstyps, da wenigstens nach meinel' Erfahrung keine 
Familial'itat idiopathischel' Tetanie gefunden wird und das angeblich entschei
dende Zeichen von CHVOSTEK selbst bei fl'iihel' zu schwel'en Anfallen neigenden 
Pel'sonen spa tel' vollig fehlen kann. 

4. Die hyperpituitare (akromegaloide) Konstitution dagegen ist wieder ein 
sich im Habitus sehr deutlich, zuweilen schon wahrend del' Pubertat voriiber
gehend zeigender Zustand, del' unter anderem auch zum Korperbau del' Athletiker 
nahe Beziehungen unterhalt (KRETSCHMER). 

5. Die hypopituitiire Konstitution geht mit einem sekundaren Hypogenitalis
mus einher und deckt sich somatisch weitgehend mit dem primaren Typ diesel' 
Abartung und zwar in seiner fettwiichsigen Variante. Es handelt sich hier urn 
die zweifellos vorkommenden Rudimentarformen del' Dystrophia adiposo-genitalis 
bei denen mehr die typisch hypophysare Fettverteilung als die Fettsucht auffallt 
und eine Disposition zu hartnackiger Augenmigrane bestehen soll. Nach K.WEST
PHAL (1935) ist die vasoneurotische Diathese (0. MULLER-W. PARRISIUS), auf die 
noch naher eingegangen wird, zum Teil durch "Hypofunktionen del' :S;ypophyse" 
bedingt und in vereinzelten Fallen mittels Reizbestrah1ung diesel' Driise zu 
bessern. 

6. Die hypogenitale Konstitution, die durch eunuchoide Fettverteilung und 
Skeletproportionen und VOl' allem hypoplastische Sexualorgane und mangelhafte 
oder fehlende Ausbildung del' sekundaren Geschlechtsmerkmale charakterisiert 
ist und die von TANDLER und GROSZ erstmals geschilderten zwei verschiedenen 
Habitusformen des eunuchoiden Hoch- sowie Fettwuchses einschlieBt, deren 
spezielle Bedingtheit noch nicht geklart ist. Sie kommt auch - obgleich seltener 
- beim weiblichen Geschlecht VOl', darf hier abel' nicht mit den weit haufigeren 
Zustanden von partiellem und totalem Infantilismus verwechselt werden. 

7. Die hypergenitale Konstitution, die von J. BAUER fiir den oligochondro
plastischen Habitus wegen seiner den eunuchoiden gerade entgegengesetzten 
Skeletproportionen postuliert wurde, weil bei dessen Extrem, dem chandro
dystrophischen Zwergwuchs meist eine auffallend starke Sexualitat und Ausbildung 
del' primaren und sekundaren Geschlechtsmerkmale beobachtet wird. Es lag 
deshalb die Versuchung nahe, die ahnlich gebauten kurzbeinigen, muskelstarken, 
im Sinne TANDLERS hypertonischen Individuen, die als Manner eine reichliche 
Stammbehaarung und eine damit kontrastierende friihzeitige Glatzenbildung 
zeigen, in diesem endokrinen Typ zusammenzufassen, als ob del' ad hoc konstru
ierte "Hypergenitalismus" nul' hierbei nachzuweisen sei und als Ursache eines 
derartigen Korperbaus iiberhaupt in Frage komme. Allein die Tatsache des 
Vorkommens von Hemiachondroplasien, d. h. Zustanden bei denen nur die eine 
Korperseite diesem Habitus entspricht, beweist, daB keinerlei hormonale Hyper
funktion an del' iibrigens schon im friihesten Fetalleben bestehenden Insuffizienz 
des Knorpelgewebes schuld sein kann. 

8. Die hyposuprarenale Konstitution, die eine Blutdriiseneinstellung mit 
relativ insuffizienter Nebennierenfunktion darstellt und durch habituelle Hypo
tension, ni~drigen Blutzuckerspiegel, Muskelhypotonie, Neigung zu Hypo
thermie und Bradykardie sowie allgemeine Kraftlosigkeit gekennzeichnet wird. 
Die von WILDER neuerdings herausgehobene "Zuckermangelkrankheit", welche 
groBtenteils. auf diesel' Partialkonstitution beruht, scheint nach 2 Beobach
tungen von W. WEITZ (1936) dominant vererbt werden zu konnen. Inwieweit 
das wichtige Symptom del' H ypoglykamie Ausdruck einer besonderen endokrinen 
Schwache oder mehr einer vegetativ nervosen Veranlagung im Sinne von WEST
PHAL (1935) ist, muB von Fall zu Fall entschieden werden. 

Ob es gerechtfel'tigt ist, mit H, CURSCHMANN generell von "Blutdrilsen-
8chwachlingen" zu sprechen, statt von vorwiegend mono- bzw. polyglandularen 
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Storungen des hormonalen Systems, ist sehr fraglich; entsprechende Konstitu
tionen mit Neigung zur Insuffizienz verschiedener oder gar samtlicher Blut
driisen sind sehr selten zu finden und scheinen meist ohne erbliche Anlage auf
zutreten. Eine Ausnahme bildet die myotonische Dystrophie, deren endokrine 
und ubrige Symptome entgegen der Annahme O. NAEGELIS einander gleich
geordnet sein diirften. 

Die fuhrende Stellung einzelner Hormondriisen bei der Entstehung konsti
tutioneller Krankheitszustande ist stark uberschatzt worden; so auch bei der 
Schilddruse, die nicht einmal wahrend eines M. Basedow eine vermehrte Sekre
tion nachweisen laBt, geschweige denn eine Dystunktion, welch letzterer Begriff 
von dem Ziiricher Endokrinologen OSWALD total abgelehnt wird. Von HOFF 
(1937) wurden die mannigfaltigen Beziehungen von Schilddriisentatigkeit zur 
vegetativen Regulation beleuchtet, als eindrucksvolles Beispiel dafiir, wie an 
Stelle der fruheren organpathologischen Auffassung eine funktionelle Be
trachtungsweise getreten ist, welche die Storungen im Rahmen der gesamten 
Wechselwirkungen des Organismus zu sehen und so einer ganzheitlichen Auf
fassung naherzukommen versucht. Zu ahnlichen Schlussen gelangte F ALTA (1937) 
in Wiirdigung der wichtigen Rolle zentralnervoser Komponenten (Zwischenhirn!) 
bei Entstehung des M. Basedow. 

Damit sind wir zur Besprechung der Beziehungen von 

IV. Konstitution und Nervensystem 
gelangt, dessen Stabilitat in so hohem Grade von der Harmonie des inner
sekretorischen Apparates abhangt, daB eine getrennte Betrachtung seiner 
Wirkungen eigentlich gar nicht moglich ist. Vor allem gilt dies fur die sog. 
"Lebensnerven" (L. R. MULLER), welche den Wasserhaushalt, Kohlehydrat- und 
Eiweillstoffwechsel, ferner die Trophik der Muskeln, Knochen und Gelenke, 
des Fettgewebes und der Haut (einschlieBlich deren Pigmentgehaltes) regulieren 
und damit den Habitus sowie die Rassenmerkmale eines Individuums sehr weit
gehend bestimmen. 

Die Wachstumsvorgange in den Zellen hoherer Organismen werden durch solch vegetativ 
nervose Einfliisse geregelt und im Gegensatz zum unbeschrankten Wachstum von Gewebs
kulturen (BoMPIANI) von iibergeordneten Zentren aus gehemmt. Nur das zu den "passiven 
Geweben" gehOrende Fettgewebe besitzt eine groBere Selbstandigkeit. Trophische Nerven 
bestimmen das MaB der Ernahrung (D. GOERING). 

Die Bedeutung des vegetativen Nervensystems fiir den Tonus der Skeletmuskulatur 
ist noch umstritten. H. MIEs (1937) macht auf die verschiedene Fassung des Begriffes 
"Tonus" bei Klinikern und Physiologen aufmerksam. Versteht man darunter eine Dauer
erregung ohne Spannungszustand, so kann ein standiger EinfluB des autonomen Systems 
auf die Skeletmuskeln nicht geleugnet werden; dieser Tonus geht jedoch nicht etwa mit 
demjenigen parallel, den TANDLER zur Emteilung der Konstitutionen verwenden wollte. 

Die nicht selten enormen Konstitutionsanderungen und Wechsel in der somati
schen Erscheinung im Verlaufe bestimmter Geisteskrankheiten, wie der pro
gressiven Paralyse,. Epilepsie, Schizophrenie und des manisch-depressiven Irre
seins, ferner die auffallige Abmagerung und der Muskel- und Knochenschwund 
der Tabiker sind groBtenteils auf begleitende Schadigungen des vegetativen 
N ervensystems zuriickzufuhren. 

Vor nunmehr 30 Jahren haben H. EpPINGER und L. HESS den pharma
kologischen Antagonismus zwischen vagotropen und sympathicotropen Stoffen 
auf die K1inik ubertragen und die beiden Konstitutionstypen des" V agotonikers" 
und "Sympathicotonikers" einander gegenubergestellt. 

W. R. HESS und seinMitarbeiter W. H. V. WySS sowie spater D. D. PLETNEW 
haben dargelegt, daB unter physiologischen Verhaltnissen niemals ein dauerndes 
Ubergewicht des einen dieser Systeme uber das andere bestehe und der Internist 
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E. v. BERGMANN (1912) schlug die nichts prajudizierende Bezeichnung "vege
tative Stigmatisierung" vor, da sich auch klinisch nur Mischtypen beztiglich 
der Ubererregbarkeit des autonomen Nervensystems vorfanden. Pflegen doch 
sog. Vagotoniker meist weite Pupillen, also ein Zeichen erhohter Sympathicus
reizung aufzuweisen. Ob man nicht dennoch berechtigt ist, das Vorherrschen 
einer der beiden vegetativen Reaktionstypen nach Art einer Partialkonstitution 
anzunehmen, dtirfte sich erst auf Grund von Erfahrungen an eineiigen Zwillingen 
herausstellen. DaB in einer von ihm tiber Jahrzehnte eingehend studierten 
Familie von sog. Arthritikern bei Vater und Sohn eine ganz vorwiegend vago
tonische Reaktionsweise als vermutliches Erbmerkmal auftrat, hat E. HANHART 
(1934) gezeigt. Die betreffende Sippentafel, die in der nachstfolgenden Generation 
ganz tibereinstimmende oder doch entsprechende Symptome erkennen laBt, 
findet sich im Abschnitt tiber Dispositionen und Diathesen Bd. II dieses Hand
buches dargestellt. Es wurde in obigem Fall die Moglichkeit offen gelassen, 
daB die starke vegetative Stigmatisierung in der Hauptsache gar nicht ererbt, 
vielmehr durch die bei Vater und Sohn sichergestellte cirrhotische Lungen
tuberkulose, d. h. durch Resorption kleinster Toxinmengen aus halbvernarbten 
Herden ausgelOst worden sei. An gleicher Stelle wird eine diesbeztiglich fast 
beweisende Beobachtung an eineiigen Zwillingsschwestern besprochen, von denen 
die eine vegetativ recht ausgeglichen, die andere sehr' deutlich tibererregbar 
war und im Gegensatz zur ersten Residuen einer Spitzentuberkulose aufwies. 

Das so mannigfach verflochtene System neuraler und endokriner Regula
tionen ist von dem Ztiricher Physiologen W. R. HESS einer synthetischen Be
trachtung unterzogen worden, wobei sich "Ordnungsgesetze" ergaben, "durch 
welche die Funktionen der Organe zur funktionellen AuBerung des Organismus 
zusammengefUgt sind". Diese Theorie tragt der seelisch-korperlichen Einheit 
des Organismus und damit unserem Streben nach Erfassung des lebendigen 
Ganzen Rechnung. Es werden folgende zwei Organsysteme unterschieden: 
ein animales fUr die Beziehung mit der Umwelt, das yom zentralen Nerven
system, den Sinnesorganen und der Skeletmuskulatur vertreten wird und ein 
veyetatives fUr die Assimilation und Dissimilation, d. h. ftir das Wachstum, die 
Speicherung und Wiederherstellung aufgebrauchter Stoffe. Beide Systeme 
greifen dauernd ineinander und hangen aufs engste zusammen. 

So wird Z. B. das Gehirn im Schla! zum Erfolgsorgan des vegetativen Nervensystems, 
welches dann als histotropes Prinzip auf Restitution gerichtet ist. 

Die Fahigkeit zur mehr oder weniger raschen Restitution durch den Schla! ist individuell 
sehr verschieden und gehiirt zu den wichtigsten Eigenschaften einer Konstitution. 

Wahrend Z. B. lWontaigne, Descartes, Kant, Schopenhauer und Darwin Langschlafer 
waren, brauchten Leibniz, Linne, A. V. Humboldt, Friedrich del' GrofJe sowie M()'/'/'//fnsen weit 
weniger Schlaf als der Durchschnitt, Humboldt, der 90 Jahre alt wurde, angeblich sogar 
bloB 3-4 Stunden. DaB der Leistungsriese Napoleon I. sich in schwierigsten Lagen schon 
nach kurzem Schlaf ausreichend zu erholen vermochte, ist bekannt und spricht fiir die 
auch sonst auf vegetativem Gebiete ganz ungewiihnliche Widerstandsfahigkeit dieses Genies. 

, Diesem histotropen, parasympathischen Prinzip steht das ergotrope, auf Leistung ge
richtete des vegetativen Nervensystems gegeniiber, das die Sympathicuswirkungen um£aBt. 

W. LOEFFLER hat diese Betrachtungsweise auf die Pathologie des Stoffwechsels iiber
tragen. 

Vagus und Sympathicus sind nicht immer Antagonisten, vielmehr bis zu einem gewissen 
Grade auch Synergisten, wie PLETNEW (1935) in seiner bemerkenswerten Studie iiber die 
synthetische Auffassung del' Medizin ausfiihrt. Erinnert sei hier an die Anschauung von 
STOEHR jun., wonach das gauze vegetative Nervensystem ein "ungeheures, einheitliches 
Syncytium" sei. 

Isolierte Reaktionen gibt es im ganzen Nervensystem nicht; auch die all
gemein anerkannte Reflextheorie beruht auf einer Fiktion. Der Begriff des 
Antagonismus bedurfte einer Erganzung durch denjenigen der integralen Funk
tionen von SHERRINGTON. 
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Dem Konstitutionstyp .?-es vegetativ Stigmatisierten eignet so gut wie immer 
eine gewisse psychische Ubererregbarkeit und Labilitiit. WESTPHAL macht auf 
den seelenvollen Ausdruck des Auges der oft madonnenhaften Frauen dieser 
Art aufmerksam, ein Eindruck, der durch das zarte, feingelockte Haar, das 
Feine des langs ovalen Gesichts, den meist hohen, zierlichen Wuchs und die 
schmalen Hande hervorgerufen werde. Sehr bemerkenswert ist, daB nach der 
groBen Erfahrung dieses aus der Schule E. v. BERGMANNS hervorgegangenen 
Autors eigentliche Pykniker diesem funktionellen Typus seltener angehoren, 
daB auch zuweilen leicht athletisch gebaute, maBig muskulOse, schwammige, 
fette Leute dazu neigen, also der von WEISSENFELD als "Weichathletiker" 
bezeichnete Habitus. Ostische Menschen seien viel seltener darunter als nordische, 
dinarische und mediterrane. 

Der Konstitutionstyp des vegetativ Nervosen, wie ihn WESTPHAL beschreibt, 
weist nahe Beziehungen zu der "nach aufJen beseelten, integrierten Grund/orm 
menschlichen Seins" von E. R. und W. JAENSCH auf, deren Ubersteigerung 
als sog. B-Typ von den somatischen und psychischen Merkmalen des M. Basedow 
abgeleitet ist, ebenso wie diejenige des entgegengesetzten "desintegrierten" 
T-Typs von denen der Tetanie. 

Beistehende Ubersicht zeigt die durchgehende Gegensatzlichkeit dieser 
beiden Grundformen, die ihrerseits manch Verwandtes mit den "extravertierten" 
und "introvertierten", rein psychologischen Typen C. G. JUNGS haben, sich 
jedoch besser als diese zu einer konstitutionellen Charakterisierung verwenden 
lassen: 

N arh aufJen und aurh nach innen be
seelter, integrierter Typ: 

Alle Funktionen (LebensauEerungen) 
arbeiten korperlich-seelisch als geschlos
senes Ganzes (Integration). 

Gejuhlsbetont. 
Aufgeschlossen gegen die Umwelt. Nach 

auEen und innen lebensvoll, mitschwingend, 
anpassungsfahig, lebhafter Stimmungswech
sel. Mehr kindhaft-heiter, pulsierend. 

Biegsame (weiche) Naturen. 
Kiinstlerisch oder asthetisch Gerichtete, 

mitunter GenieEer. 

Phantasten. 
Le bhafter, oft schnell wechselnder V or

stellungsverlauf. 
Tempo. 

Lebenskiinstler und geschickter Prak
tiker. 

Ubersteigerungsjorm (mit kOrperlichen 
Merktmalen) : 

B-Typus (Basedowtyp nach W.J AENSCH). 

N arh aufJen unbeseelter (nach innen 
meist beseelter) desintegrierter Typ: 

AlIe Funktionen arbeiten korperlich
seelisch mehr oder weniger losgelost von
einander (Desintegration). 

W illensbetont. 
Verschlossen gegen die Umwelt. Nach 

auEen Maske, nach innen oft voll be
herrschtem Affekt, oder gleichzeitig reizbar 
und stumpf. Mehr ernst, streng, sinnierend. 

Starre (harte) N aturen. 
Pflicht- und Konfliktmenschen, Idea

listen, mitunter Asketen. 

Theoretiker. 
Schleppender, oft "klebender" Vorstel

lungsverlauf. 
Beharrung. 

Soldaten der Faust und der Stirn. 

Ubersteigerungsjorm (mit kOrperlichen 
M erktmalen) : 

T-Typus (Tetanietyp nach W. JAENSCH). 

L. BORCHARDT (1930) wollte als "reizbare Konstitution (Status irritabilis) 
die gesamten Erscheinungen zu Ubererregbarkeit sowohl am Nervensystem, 
als auch an Haut, Schleimhauten, GefaBen, Gelenken usw. zusammenfassen 
und den "Astheniker" durch Leistungsschwiiche, den Pykniker durch erhOhte 
Reaktions/iihigkeit und vorzeitige Abnutzung funktionell kennzeichnen, als ob es 
sich dabei um Gegensatze handelte. Schon die oben wiedergegebene Schilderung 
der vegetativ Nervosen durch K. WESTPHAL als feingliedrige Personen von 
hochster Irritabilitat widerlegt die Zuordnung einer solch einfachen Abstraktion 
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einzig zum pyknischen Habitus; dessen Trager wurden auch von anderer Seite 
vollig unberechtigt als "Hyperstheniker" angesehen, wahrend sie dies, wie wir 
sahen, ja gerade nur auf dem Gebiete der vegetativen Leistungen z. B. als 
types digestifs verdienen. Das bereits von EDINGER fiir die Entstehung von 
Nervenkrankheiten miBbrauchlich herangezogene Moment des Aufbrauchs infolge 
starker Beanspruchung werden wir sowohl bei Besprechung des sog. Arthritismus, 
wie bestiinmter Stoffwechselleiden als groBtenteils illusorisch hinstellen miissen. 
Will man iiberhaupt von mehr oder weniger erregbaren Partialkonstitutionen 
sprechen, wie etwa in der Padiatrie von erethischen und torpiden Varianten, 
so muB dies stets mit ausdriicklicher Nennung der speziellen - vegetativen oder 
neuropathischen bis psychopathischen - Reaktionsweise geschehen; denn 
bekanntlich sind ja die sicher vegetativ sehr ausgeglichenen Athletiker mit 
ihrer "viskosen", d. h. zogernden und im allgemeinen phlegmatischen Art zu 
reagieren, zugleich auch zu plotzlichen explosiven Affektausbriichen disponiert. 
"Reizbare Konstitution" aber ist begrifflich schon deshalb unhaltbar, da die 
Irritabilitat zu den Kriterien allen Lebens gehOrt. 

Wenn irgendwo, so ist zur Wiirdigung der vielfaltigen Beziehungen zwischen 
Konstitution und N ervensystem eine mehrdimensionale Betrachtungsweise not
wendig. 

Etwas willkiirlich mag sein, daB MARTIUS just die Porencephalie als Beispiel einer 
Konstitutionsanomalie nennt, weniger daB J. BAUER der individuellen Variabilitat 
in der _ Morphologie des Zentralnervensystems einen so weiten Platz einraumt. 

Bekanntlich gibt es angeborene und spater erworbene Porencephalien, welche - was 
MARTIUS gar nicht erwahnt - deshalb allerdings von sehr hohem konstitutionellen in
teresse sind, weil sie ahnlich wie Z. B. Agenesien des Kleinhirns vollig symptomlos bleiben 
konnen und mit erblichen Defekten der Hirnanlage nichts zu tun zu haben scheinen 1. 

Gleicherweise sind acephale Mi{Jgehurten hauptsachlich insofern fiir die Konstitutions
lehre belangreich, als sie auffallenderweise ofters mit einem Fehlen der N ehennieren, ferner 
nach RITTMEISTER einem doppelseitigen Bestehen von V ierfingerfurchen an der Handflache 
verbunden sind. 

Inwieweit leichtere morphologische Anomalien am zentralen Nervensystem 
als Anzeichen einer "Organminderwertigkeit" zu betrachten sind, ist noch sehr 
unsicher; auch FR. CURTIUS, der sich auf verschiedenen Einzelgebieten mit 
Erfolg um die Prazisierung dieses umstrittenen Begriffes bemiihte, nimmt hier 
eine abwartende Haltung ein. Eine solche ist noch viel mehr am Platze wo 
es sich um Abweichungen ganz oder teilweise funktioneller Natur, wie Strabismus, 
Nystagmus, Linkshandigkeit, Enuresis und die Unmenge der sog. neuropathischen 
Storungen handelt, die als Symptome verschiedenartigster Genese gewertet 
und von Fall zu Fall oder mindestens von Familie zu Familie individuell ge
wiirdigt sein wollen. 

Die obligate Linkshiindigkeit, wie sie Z. B. bei dem Universalgenie Leonardo da Vinci 
bestand, findet sich bekanntlich auch oft in Begleitung echt degenerativer Zustande: 
Schwachsinn, Epilepsie, weniger sicher bei Sprachstorungen (KISTLER), so daB diesem 

1 Geradezu einzigartig und theoretisch sowie praktisch (Unfallmedizinl) von groBter 
Wichtigkeit ist der viel zu wenig bekannt gewordene, wenn auch von H. VOGT (1912) zitierte 
Fall aus der Dissertation ALTMANN, Breslau 1908: 

48jahriger Holzarbeiter, ohne auBerliche Zeichen von Mil3bildung, der 3 Jahre als 
Kavallerist gedient hat und trotz seines chronischen Alkoholismus (fiir 50 Pfg. Schnaps 
pro Tag) bis kurz vor der Erkrankung gesund war und regelmal3ig arbeitete, kam 1905 
wegen einer Schwache im linken Bein in die Klinik und starb 7 W ochen nachher an den 
Symptomen einer Querschnittliision des Ruckenmarks, das bei der Sektion eine Zweiteilung 
und mehrfache Oystenbildung zeigte und eine sehr unvollkommene Kontinuitat erkennen lieB. 

Offenbar konnen solch schwere MiPbildungen dann ausgeglichen werden, wenn sie vor 
der Zeit der funktionellen Anpa8sung und Differenzierung der Organe, also intrauterin er
worben wurden (H. VOGT). 

Erwahnt sei in diesem Zusammenhang noch A. JUBAS Fall (1936) eines 39jahrigen, 
geistig normalen Menschen mit vollstandigem Mangel des Balkens im Gehirn, der auf eine 
fetale Lasion im Bereich der Commissurenplatte bezogen wird. 
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Merkmal, das mit Rechtshirnigkeit verbunden ist, ein gewisser Stigmenwert zuerkannt 
werden muB. Die einschlagigen Verhaltnisse sind aber viel verwickelter als dies friiher 
ang~!1-0mmen wurde. 

Ahnliches gilt flit die nicht seltenen Halb8eiten-Minderwertigkeiten, die sich sowohl 
morphologisch als funktioneil auBern k6nnen und als besondere Konstitutionsprobleme 
noch zu wenig studiert sind. 

Sehr schwer halt es, die so mannigfachen Symptome der sog. neuropathischen 
Diathese zu einzelnen in sich einigermaBen abgegrenzten Syndromen zusammen
zufassen und deren Beziehungen zu den ubrigen Dispositionskomplexen, unter 
anderen vor allem der allergischen Bereitschaft aufzudecken. 

Recht ansprechend ist die von J. BAUER getroffene Unterscheidung der 
Neuropathen und Neurastheniker, von denen die ersteren noch keine Kranken, 
sondern bloB Disponierte sind und sich zu den letzteren verhalten wie die Eng
briistigen zu den Schwindsuchtigen. 

Ein besonders eindriickliches Beispiel bietet die vorurteilslose Studie des Jenenser 
Internisten W. H. VEIL (1939) iiber "Goethe als Patient", in der ausdriicklich festgesteilt 
wird, daB der groBe Dichter "voll neuropathischer, aber ohne jegliche p8ychopathi8che:n Zuge 
war". Obgleich diese Formulierung manchem etwas zu absolut vorkommen mag, trifft sie 
ohne Frage im wesentlichen das Richtige. 

Ein noch sehr dunkles Kapitel bildet der unzweifelhafte, bereits den Alten 
bekannte Zusammenhang zwischen "konstitutioneller Nervositiit" (J. H. SCHULTZ) 
und hoher Begabung, fur den LOMBROSO das immer aktuelle Schlagwort "Genie 
und lTrsinn" pragte. Sehr auffallig sind dabei die haufigen Einschlage von 
lntersexualitiit und vor allem die partiellen lnfantilismen vieler Kiinstler- und 
Gelehrtennaturen, die mit deren schopferischen Fahigkeiten untrennbar ver
bunden zu sein scheinen; letztere Abweichungen konnen korperlich und geistig 
zum Ausdruck kommen und mit dem den meisten Genialen eigentiimlichen 
gigantischen Leistungsvermogen seltsam kontrastieren. 

Ein Beispiel liefert uns die geradezu mythische Pers6nlichkeit des militarisch, politisch 
und kiinstlerisch gleich genial begabten britischen Obersten T. E. Lawrence, der mit 
seinem fast frauenhaft schlanken und kleinen Wuchs und seinem ailem nach rein homo
erotischen, keineswegs jedoch etwa homosexueilen, asketischen Wesen manche Ziige mit 
Friedrich dem GrofJen gemeinsam hat. 

Es sei hier auch auf die "Mechanismen im Gehirn einseitig begabter Menschen" 
aufmerksam gemacht, welche DOLLKEN als Hirnanatom sowie auf die Sonder
begabungen Schwachsinniger, die der Psychiater WEYGANDT beschrieb. Wie 
gering unsere Einsicht in die Entstehung genialer Produktion heute noch ist, 
geht nicht nur aus den meist einseitigen und unzulanglichen Schliissen der seit 
P. J. MOBIUS aufgekommenen Pathographien, sondern auch aus den griindlichen 
Studien LANGE-EICHBAUMS sowie dem geistreichen Essai E. KRETSCHMERS 
uber geniale Menschen hervor. Die neuerdings vdn einem so hervorragenden 
Kenner wie H. DRIESCH (1938) in seinen "Alltagsriitseln des Seelenlebens" ver
tretene Ansicht, wonach auch die Tatbestande der Normalpsychologie "zum min
desten ebenso ratselhaft" wie die parapsychologischen Phanomene seien, laBt die 
Aussichten fiir eine Klarung auf diesem schwierigsten Gebiete gering erscheinen. 

Sicher bleibt, daB im Psychischen - weit mehr noch als im Korperlichen -
eine Person sehr stark vom Durchschnitt abweichen und sich dennoch bewahren 
oder sogar in einzigartiger Weise auszeichnen kann, oft gerade weil das Anders
sein an sich und noch mehr eine ausgesprochene konstitutionelle Minderwertig
keit als machtiger Stimulus wirkt und auf dem Wege der Uberkompensation 
manch einen "Gezeichneten" zum "Ausgezeichneten" werden laBt. 

Der von JUVENAL stammende Glaubenssatz des Humanismus: "Mens sana 
in corpora sano", der die mittelalterliche Auffassung des Leibes als des Kerkers 
der Seele bekampfte, darf nicht in dem Sinne falsch ausgelegt werden, daB 
eine gesunde Leiblichkeit immer mit seelischer Harmonie und umgekehrt diese 
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mit einem gesunden Korper verbunden sei. Wohl entspricht die Idealnorm des 
PLATO dieser auch in dem modernen Schlagwort "Kraft und Schonheit" zum 
Ausdruck kommenden Forderung, doch wollen wir nicht vergessen, daB ein 
Demosthenes vielleicht ohne seinen Sprachfehler nicht zu dem groBten Redner 
seiner Zeit geworden und Goethes Genie der Welt verlorengegangen ware, hatte 
man seinen bei der Geburt kiimmerlichen Korper dem spartanischen Verfahren 
preisgegeben. Wenn K. JASPERS betont, daB es zu den aussichtsreichsten 
Methoden der Psychiatrie gehore, ganze Lebenslaufe zu erforschen und sie nach 
kausalen und finalen Gesichtspunkten genetisch darzustellen, so gilt dies fiir 
die Erfassung konstitutioneller Zusammenhange iiberhaupt, die niemals allein 
aus dem Querschnitt, d. h. aus zeitgebundenen Zustandsbildern, sondern erst aus 
Langsschnitten durch ganze Lebenskurven in befriedigender Weise gelingen wird. 

Ganz besondere Beachtung in konstitutioneller Hinsicht verdienen die ver
schiedenen Vorgange des A usgleichs (Kompensation) korperlicher Defekte. 

Die mannigfaltigen Probleme des Ausgleichs und der Uberkompensation 
korperlicher sowie atich mancher psychischer Defekte konnen n\lr ganz teilweise 
generell gestellt und gelOst werden, da es hier nocl), mehr~ls sonst in der Kon
stitutiom~lehre auf die BesonClerheiten des einzelnen Falles ankommt und Typen
bildungen auf Grund des heute noch ganz ungeniigenden Beobachtungsmaterials 
kaum moglich sind. Die iibertriebenen SchluBfolgerungen des Individual
psychologen ALFRED ADLER, wonach ohne den Anreiz durch irgendwelche 
auf "Organminderwertigkeiten" beruhende Insuffizienzgefiihle gar keine hoheren 
Leistungen zu erzielen waren, konnen wohl als iiberwunden gelten 1. Neben 
der unzweifelhaft ausschlaggebenden seelischen Wirkung eines jeden Defektes 
kommt noch die oft erstaunliche Fahigkeit des Organismus in Betracht, einen 
seiner Teile fiir einen anderen eintreten zu lassen und z. B. einem Blinden durch 
Ubung ein besonders feines Tastgefiihl und Gehor und einem Tauben das Ver
mogen zur Unterscheidung sonst unmerklicher Erschiitterungen zu verleilien. 
Noch zu wenig bekannt in diesem Sinne ist der innere Zusammenhang der Wahr
nehmung von Tonen und Farben. 

So hat der friih erblindete Musiker Paul Darken ein vollig geschlossenes System von 
Ton-Farbenempfindungen in symbolisch-visueller Zuordnung entwickelt, das Ansprnch auf 
die Anerkennung einer inneren Evidenz erhebt und vielleicht nicht als rein subjektives Er
leben von der Wissenschaft abgelehnt werden kann. 

1m Kompensationsproblem sieht der Hallenser Neurologe G. ANTON den 
wirksamsten Schliissel zum Verstandnis der meisten Seelen- und Nerven
krankheiten. Allgemein sind die weitgehenden Moglicbkeiten, angeborene und 
selbst erst im Erwachsenenalter erworbene Schaden auf einem Gebiete durch 
systematische Ubung eines anderen auszugleichen, ein V orzug des bewuBt 
lebenden und nicht nur ums Dasein, vielmehr standig auch urn seine Wiirde 
und Behauptung ringenden Menschen, dessen hochstes Gliick es bleibt, eine 
Personlichkeit zu sein. Dabei kommt es allerdings in erster Linie auf die als 
wichtigste Mitgift wirkende erbliche Charakteranlage an, ob ein "urn das EbenmaB 
des Leibes Verkiirzter" eine sog. Kriippelseele und gleich Thersites zum geifernden 
Lasterer oder gleich Richard III. zum ruchlosen Intriganten und Verbrecher 
oder aber gleich dem buckligen Lichtenberg zum lachenden Philosophen wird. 

1 Die hier gemeinten Entgleisungen und Ubertreibungen ADLERS finden sich vor aHem 
in seiner "Studie ilber Minderwertigkeit von Organen" (1907) und den allzu optimistischen 
Aufsatzen "H eilen und Bilden". J.\.'P.t dieser notwendigen Feststellung soli der Wert des 
Hauptwerkes von ALFRED ADLER" Uber den nervosen Charakter" (1922) nicht herabgemindert 
werden, trotzdem dieses in seiner Einseitigkeit der von ihm kritisierten FREuDschen Psycho
analyse gleicht. Beide Lehren sowie diejenige von C. G. JUNG erganzen sich und miissen 
von der medizinischen Konstitutionsforschung eklektisch zur Losung individueHer und 
Gruppenprobleme herangezogen werden. 
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Spaniens groBter Dichter Oervantes hat alB 24jahriger die Iinke Hand verloren und 
trotzdem die abenteuerlichsten Wagnisse unternommen, um aus der algerischen Gefangen
schaft zu entfliehen, und der britische Seeheld Nelson hat alB Einaugiger und ohne rechten 
Arm den entscheidenden Seesieg bei Trafalgar errungen. 

Wenn Lord Byron seinen Landsmann Alexander Pope alB groBten englischen Dichter 
pries, so spielte hier zweifellos mit, daB er, der er seellsch aufs schwerste nnter seinem Klump
jufJ litt, tiefstes Mitgefiihl fiir den durch einen Buckel verunzierten Pope empfand. Be
zeichnend ist, daB Byron sich nicht mit dem Welterfolg seiner Dichtungen begniigte, sondern 
auch in gewaltigen korperlichen Leistungen, wie dem Uberschwimmen des Hellespontes, 
um den Lorbeer rang. 

UnfaBbar bleibt, daB Beethoven trotz seiner lrahen Erta'libung - die Folge einer um 
1800 aufgetretenen Otosklerose - oder vielleicht durch sie einer der groBten Tondichter 
aller Zeiten werden konnte. 

Wie weit es sogar Ta'Ubstummhlinde bringen konnen, weiB man aus Laura Bridgnam's und 
Helen Kellers Fallen, von denen der letztere durch den iiberaus sachverstandigen Berliner 
Taubstummenlehrer G. RIEMANN an Ort und Stelle nachgepriift worden ist. 

Der Einarmige C. v. KUGELGEN, dem wir die anregep.de Lebensbeschreibung "Nicht 
Kr1iIppel - Sieger!" verdanken, macht u. a. darauf aufmerksam, daB der armlose, sein 
Gewehr mit den FiiBen haltende Meisterschiitze Arthur StofJ im Roman "Atlantis" von 
Gerhart HaupfJmann keine Erfindung ist. Armlo8 ist auch der Geiger Karl O. H. Unthan, 
einarmig der Klaviervirtuose Geza, Oral Zichy, beide Lehrer derSchwerbeschii.dig¥ln im 
Kriege; J osel WeifJ ist rut demselben Gebrechen sogar Kunstflieger geword.en und Willi 
Post hat ohne rechte Hand einen Weltrekord im Flug um die Erde aufgestellt. 

Die durch einen Lupus nasi verstiimmelte Gertrud Fundinger hat in ihrem Biichlein 
"Optimismus" eine eindrucksvolle Reihe einschlagiger Beispiele aus der neueren Zeit ge
sammelt. 

Als eigene Beobachtung kann ich berichten, daB ein Mann trotz totaler Versteifung 
des einen Kniegelenkes miihevolle Skitouren bewii.ltigen, eine hochgradig Kyphoskoliotische 
und ebenso ein Lungenkranker mit Pneumothorax Schweizer Berge von gegen 3000 m Hohe 
besteigen konnten. 

Besonders gnt pflegen Residuen von akuter Poliomyelitis ausgeglichen zu werden, wie 
aIle Orthopaden bezeugen. 

In einem mir genau bekannten Fall hat ein wissenschaftlich hervorragender Arzt, der 
alB Folge einer Kinderlahmung mit 5 Jahren eine starke Atrophie des linken Gastrocnemius 
und der beiden Peronaei mit HohlfuB und einer Beinverkiirzung von fast 3 em davontrug 
und der rut 18 Jahren wegen eines schwersten Pneumokokkenempyems aufgegeben und 
mit 19 Jahren wegen ungeniigenden Brustumfangs definitiv militiiruntauglich erklart 
worden war, fOlgende Leistungen und Erfolge zu verzeichnen: Tauglicherklarnng zum 
Militar schon rut 20 J ahren, da der Brustumfang durch intensives Turnen bei dem 180 cm 
groBen Mann normal geworden war. Mit 25 Jahren Armeegepackmarsch von 75 km in 
Reih und Glied gut ausgehalten. Spater waghalBige Klettereien im Hochgebirge und mehrere 
Siege als Schlagmann eines Viererboots bei Ruderregatten, ferner im Crawl-Schwimmen, 
Boxen und Jiu-Jitsu ein gefiirchteter Gegner. 

Seelische Faktoren vermogen jedoch nicht - ebensowenig wie materielle -
den Organismus tiber die fum gesetzten Grenzen zu entwickeln. Erstaunllcher 
fast als das MaB moglicher Hochstleistungen ist es, wie weit wir im Alltag von 
den erreichbaren Grenzen fern bleiben (E. STRAUS). ' 

Nachstehend . seien einige extreme Varianten der Leistung von ¥enschen 
mitgeteilt, die ohne die aufstachelnde Wirkung irgendeines offensichtlichen 
Defektes, vielmehr groBtenteils aus dem Vollgefiihl ihrer das gewohnliche MaS 
weit tiberschreitenden Krafte zu tiberragenden Leistungen gelangten. 

Was PAUSANIAS von der Schnelligkeit und Ausdauer der Sohne Bootiens erzahlt und 
was von vielen Philologen fiir Marchen gehalten wurde, ist in neuerer Zeit noch ganz wesent
lich iibertroffen worden: 

Schon 1882 legte ein Leutnant der italienischen Armee in 24 Stunden 170 km zuriick, 
und der Sieger des Fernmarsches Berlin-Magdeburg brauchte fiir die 140 km nur 20 Stunden, 
ja derjenige des Marsches Berlin-Dresden (d. h. 200 km) sogar nur 27 Stunden. 

Noch viel bemerkenswerter ist, daB der 40jahrige Finne Stenroos 1924 die 42 km der 
Marathonstrecke in der damaligen Rekordzeit von 2 Stunden 41 Minuten bewii.ltigte, also 
nur 12 Minuten mehr brauchte alB der junge Japaner Son an der Olympiade 1936. 

Der Weltmeister des Schnellaufes Paavo Nurmi schlug iiber 30 Weltrekorde und ist 
wahrend eines 5monatigen Aufenthaltes in U.S.A. fast jeden Abend auf Rennbahnen aller 
GroBen und Bedingungen siegreich geblieben, obwohl er gegen beinahe aile bisherigen 
RegeIn dieses Sportes verstieB. 
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Geradezu einzigartig aber ist die Leistung des 48jahrigen, den anstrengenden Beruf 
eines Milchiiihrers ausiibenden Schweizer Gehers Joh. Lindetr, der fiir die 504 km lange 
StraBe von Paris nach StrafJburg weniger als 100 Stunden brauchte und die ersten 250 km 
ohne Pause hinter sich brachte. Linder hat 7 Kinder, einer seiner Sohne ist ebenfalls ein 
Geher von Rang. Der Ziiricher Geher E. wUest hat iibrigens ala 65jahriger obige Strecke 
"hors concours" beim selben AnlaB ohne Schaden zu nehmen absolviert! 1. 

Damit sind die Leistungen trainierter Pferde besten Alters von Menschen 
iiberboten worden! 

Hochat lehrreich namentlich ala Beweis einer zuweilen ans Unglaubliche grenzenden 
Widerstandsfiihigkeit der Gewebe ist auch das Quantum von schweren Schlagen, das ein 
zaher Boxer einzustecken vermag. Ferner jene wunderbaren Heilungen Schwerverletzter, 
wie sie der Wiener Kriminalist HANS GROSS in seinem "Handbuch fur Untersuchungsrichter" 
von Zigeunern und der bekannte Mailiinder Arzt .ANDREA MAJOCOHI in seinem fesselnden 
Buche "Das Leben eines Ohirurgen" von Patienten aus der Verbrecherwelt erzahlt. 

Es geniigt nicht, sich auf die stets mehr oder weniger sensationsmaBig auf
gemachten Zeitungsberichteund kurze Angaben in Biichern iiber solche Rekorde 
zu verlassen. Jeder einzelne Fall muB beziiglich aller erfaBbaren Umstande 
studiert und registriert werden, solI er der Konstitutionsw1ssenschaft wirklich 
zugute kommen und nicht spater gelegentlich angezweifelt werden. Die ver
schiedensten Zweige arztlicher Betatigung, so unter anderem auch die forensische 
und Unfallmedizin, werden daraus Nutzen ziehen. 

Besonders reizvoll wird es sein, auch die geistigen Hochstleistungen genauer 
aufzuzeichnen, urn so allmahlich naheren Einblick in die V orbedingungen 
genialen Schaffens zu gewinnen und auch die Willenskrafte j ener anzuspornen, 
die weniger hoch begabt sind und standig fiirchten, sich allzusehr zu verausgaben. 

Staunenerregend ist, in welch kurzer Zeit mit die groBten Werke der Kunst 
und Wissenschaft entstanden sind bzw. ausgefiihrt wurden. 

Schon der Umfang und die Fiille an Meisterwerken z. B. eines Shakespeare, Goethe, 
Rerribrandt, Rubens, Mozart, Beethoven usw., vor allem derjenigen, denen kein langes Leben 
vergonnt war, laBt auf eine fast iibermenschliche Iutensitiit ihrer Produktion schlieBen. 

Ana Phantastische grenzte die letztere auch bei manchen Vertretern der Wissenschaft, 
so z. B. bei Leonhard Euler, 1707-1783, der einmal in 3 Tagen eine Aufgabe lOste, fiir die 
andere Mathematiker mehrere Monate verlangt hatten; er hat diese ungeheure Uber
anstrengung allerdings mit einem vornbergehenden Zusammenbruch seiner Widerstands
kraft biiBen miissen, die ihn von einer Infektion befallen werden und das rechte Auge ver
lieren lieB. Das linke Auge fiel einer ungliicklichen Staroperation zum Opfer, so daB Euler 
die letzten 18 Jahre seines Lebens vollig blind war. Nichtsdestoweniger datieren von seinen 
besten Werken aus jener Zeit und hinterlieB er mehr ala 200 Manuskripte. 

Gar nicht selten findet sich auch eine auBergewohnliche physische Leistungs
fahigkeit bei Genialen. 

Bekannt ist der sechstagige Parforceritt des von Voltaire besungenen Schwedenkonigs 
Karl XII., und die spartanische Haltung und Ausdauer Friedrichs des GrofJen sowie 
Napoleons 1., der enorme Strecken zu Pferd und im Wagen auf schlechten StraBen iiber
wand und mit seinen Ministern 18 Stunden pro Tag am Code civil arbeiten konnte. 

Aber nicht nur den groBen Mannern und den Lieblingen des sportliebenden 
Publikurns ist es gegeben, den Durchschnitt weit hinter sich zu lassen. Auch 
einfache Fabrikarbeiter stellen Rekorde auf, die freilich meist unbekannt bleiben: 

So hat der Arbeitspsychologe H. MUNSTERBERG in einem amerikanischen Betrieb lnit 
iiber 10 000 Angestellten von einer gebiirtigen Deutschen festgestellt, daB sie seit 12 Jahren 
13 000 mal pro Tag, also im Ganzen etwa 50millionenmal, eine Gliihlampe in einen Reklame
zettel einwickeIte, welche Manipulation etwa 20 Fingerbewegungen erfordert. Zum Ein
packen von 25 Lampen bedurfte sie jeweilen 42-44 Sekunden. Diese tagaus, tagein von 
friih bis spat derart beschiiftigte Frau habe ihre Arbeit gar nicht etwa langweilig, vielmehr 
recht spannend, ja abwechalungsreich gefunden. 

1 DaB auch Frauen bis ins Greisenalter hinein zu bedeutenden korperlichen Leistungen 
fahig bleiben kOnnen, bewies die Berliner Zirkusreiterin Therese Renz, die ich ala 68 jahrige 
noch in voller Tatigkeit sah, wie sie bei taglichen Mittags- und Abendvorstellungen je zwei 
feurige, zeitweise sehr aufgeregte Pferde meisterhaft in hoher Schule vorfiihrte. 
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Ebenfalls guter Stimmung sah J',lUI,STERBERG einen Deutsch.Amerikaner, del' seit 
14 Jahren eine automatische Maschine bediente und taglich etwa 34000 gleich£ormige 
Bewegungen ausfiihrte. Auch diese Arbeit, die dem Autor selbst als denkbar .,odeste" 
vorkam und pro Tausend gestanzte Locher nul' 42 Pfg. - pro Tag allerdings 14 Mk. -
abwarf, war dem Manne immer lieber geworden und wurde von ihm als "interessant und 
anregend" erklart. 

Aus dies en und zahlreichen anderen Erfahrungen heraus schlieBt MUNSTERBERG 
mit Recht, daB das hiiufig geklagte GefUhl der Monotonie sehr viel weniger von 
der Art der Tiitigkeit als von gewissen Dispositionen des Arbeitenden abhiingt. 

Eine Besprechung der extremen Varianten der Leistung nach unten eriibrigt 
sich. Yom energiegeladenen, sein letztes hergebenden heldischen Menschen bis 
zum bloB vegetierenden "Stoffwechselautomaten" finden wir alle moglichen 
Abstufungen der "inneren Spannung", wie sie der Pariser Nervenarzt PIERRE 
JANET in seinem Werke "La force et la faiblesse psychologiques" auf Grund 
tausender von Krankengeschichten analysierte. 

Den Arzt beschiiftigen vor allem jene krankhaften Zustiinde, die JANET 
mit dem Ausdruck "Asthenie" bezeichnete und die von dem ungarischen Inter
nisten BERTHOLD STILLER (1907) fiilschlich als AuBerung einer besonderen 
Krankheit aufgefaBt worden waren. Wir wollen nunmehr untersuchen, inwie
weit man diesen problematischen Begriff auf eine korperliche Leistungsunfiihigkeit 
beziehen kann, die einem bestimmten Konstitutionstyp entspricht. 

v. Die "Asthenie" als Konstitutionsanomalie. 
"Schwache ist das Kennzeichen del' meisten 
Menschen.', Leopardi. 

\Vie wir oben sahen, hat bereits C. G. CARUS die innere Beziehung einer 
Schwiiche des Willens zu einer diirftigen Korperbildung erkannt und von 
"asthenischeT Konstitution" gesprochen, in der Meinung, daB Menschen von 
"schlaffer Faser"immer auch Leute mit schwachen Nerven sein miiBten und 
als ob es keine Psychastheniker von durchaus kriiftigem Korperbau giibe. Das 
Bild, welches dann STILLER (1907) von der Gestalt seiner Astheniker entwarf, 
ist schon insofern uneinheitlich, als es eine Reihe von infantilistischen Ziigen 
enthiilt und damit die Asthenie nicht nur auf eine Systemerkrankung des Binde
gewebes (K. H. BAUER), sondern auch auf eine unvollkommene Ausreifung 
des Organismus bezieht. 

So gibt er an, daB es sich meist um jiinger aussehende Individuen handle, von denen 
die mannlichen zuweilen kryptorchisch, die weiblichen insofern im kindlichen Zustande 
verbleiben, als die Vulva wegen mangelhafter Beckenneigung nach vorn gestellt und del' 
Uterus sowie die Tuben infantil seien. 

Die enge Verquickung von beiderlei Defekten beim Weibe ist von P. MATHES 
durch den Ausdruck "asthenischeT Infantilism'U;s" hervorgehoben worden, der 
zur raschen Orientierung in der Praxis gut verwendbar ist, der aber von MARTIUS 
mit Recht kritisiert wurde, weil MATHES, iihnlich wie STILLER nun alles Mogliche 
an Abarten und Minderwertigkeiten in diese Form hineinpreBte. 

DaB unreifes, unentwickeltes Gewebe wenig widerstandsfahig ist, kann 
niemand bestreiten. Es fragt sich jedoch sehr, ob alles im Wachstum Zuriick
gebliebene von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet werden darf. J edenfalls 
bleibt sehr auffallig, daB die ein HochstmaB von somatischem Infantilismus 
zeigenden HANHARTSchen Zwerge gar nichts Asthenisches an sich haben, sondern 
im Gegenteil bis ins hohere Alter eine stark iiberdurchschnittliche Widerstands
kraft und Leistungsfiihigkeit an den Tag legen. 

H. W. SIEMENS hat am Beispiel der sog. Asthenia universalis (Stat'U;s astheni
cus) und des sen vermeintlichen Leitsymptoms, der Costa X. fluctuans (STILLER) 
auf die regellose Verwendung des Begriffes , ,Konstitutionsanomalie" hingewiesen. 
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Die uns hier vor allem interessierenden funktionellen Kennzeichen der 
"asthenischen Konstitutionsanomalie" sind nach STILLER die Atonie sowohl 
der Skelet- als auch der Eihgeweidemuskulatur sowie die mit letzerer Schwache 
zusammenhangende Entemptose und ZirkulationBschwache; ferner die Dyspepsie, 
die sich motorisch, sekretorisch 1 und morphologisch auBere, und schlieBlich 
die Neurasthenie, welche gewissermaBen die psychische Signatur des asthenischen 
Habitus bedeute, da sie mit einer depressiven Gemiitsstimmung verbunden zu 
sein pflege. Mit letzterer Feststellung wurde diese Konstitution aus dem Rahmen 
des leptosom schizothymen Typs von KRETSCHMER herausfallen. Es diirfte 
hier jedoch eine Verwechslung des morosen Wesens der standig durch ihre 
schlechte Verdauung, chronische Obstipation und die verschiedensten Uber
empfindlichkeiten nervoser oder allergischer Natur irgendwie gequalten oder 
doch im Lebensgenusse benachteiligten Astheniker mit den periodisch bei 
Zyklothymikern wiederkehrenden Depressionen vorliegen. Derselbe Korperbau 
disponiert ja auch besonders zu den zahlreichenAuBerungen vegetativer Nervositiit 
(WESTPHAL), ist also schon deshalb funktionell niemals auf eine einfache Formel 
zu bringen. Sehr merkwurdig ist, daB STILLER unter seinen Asthenikern keine 
wirklich beschrankten, dummen Personen gesehen haben will. Meiner Erfahrung 
nach finden sich so viele intellektuell Debile bis schwerst Schwachsinnige darunter, 
daB an einer hoheren Korrelation zwischen korperlicher und geistiger Schwache 
nicht gezweifelt werden kann. 

Von· solchen allgemein Debilen neigen manche zur Mania operatoria passiva, die sich 
aber auch bei intelligenten Asthenicae findet, wie aus den diesbeziiglichen Lebenserinne
rungen des Miinchener Chirurgen A. KRECKE hervorgeht, welcher die durch keine Operation 
zu bessernden Beschwerden dieser Weiber auf deren schlaffe Muskulatur an Riicken und 
Bauch, die Schwache der intraabdominellen Aufhangebander und die allgemeine Wider
standslosigkeit gegeniiber den Anspriichen des Lebens zuriickfiihrt. 

Die ubrigen Teilerscheinungen dieses wohl wegen seiner enormen Bedeutung 
fur die praktische Medizin von den Klinikern am ehesten anerkannten Kon
stitutionstyps bediirfen noch sehr der Aufklarung durch planmaBige Funktions
prol{en und Dauerbeobachtung geeigneter Individuen wahrend einer moglichst 
langen Zeit ihres Lebens. Erst dann wird ein besseres Verstandnis fiir die krank
haften Auswirkungen des Komplexes von Anomalien gewonnen werden, der 
heute meist noch mit dem pauschalen Ausdruck "Asthenie" zusammengefaBt 
wird, der aber so oft bloB partiell vorhanden ist, daB man korrekter nur von 
"asthenischer Stigmatisierung" spricht. 

Denn wir wissen heute immerhin, daB ein noch so ausgepragter asthenischer 
Habitus keineswegs sicher auf eine enge Aorta und ein leicht versagendes. 
"Troptenherz" und noch viel weniger auf eine Achylie, wie STILLER meinte, 
schlieBen laBt, sowie daB selbst eine starkere Ptose der inneren Organe nichts. 
weiter als eine physiologische Folge von leptosomem Bau und Magerkeit und 
klinisch belanglos ist und daB die ChloTOse bei dem gerade entgegengesetzten 
athletischen Habitus eher haufiger vorkommt (0. NAEGELI); ferner daB das. 
Ulcus ventriculi und die Lungentuberkulose nicht mehr zu den obligaten Begleit
krankheiten der Asthenie gerechnet werden durfen. Auch zu dem sog. varikosen 
Symptomkomplex (FR. CURTIUS) und zur orthotischen Albuminurie, Dysmenorrhoe 
und zum Fluor albus besteht nur eine stark erhohte Bereitschaft. 

MARTIDS hat die konstitutionelle Albuminurie als "im ganzen recht harmlose, erbliche 
Dysvariante" betrachtet, wahrend GIGON sie neuerdings fur recht bedenk1ich im Sinne 
einer Organminderwertigkeit der Nieren halt. Die Pathogenese der sog. orthotischen Al
buminurie ist sicher nicht einheitlich. Um so interessanter sind die Beobachtnngen von 

1 Besondere Beachtung verdient die wahrscheinlich bei Asthenikern stark iiberdurch
schnittlich haufige Fermentschwiiche der Darmsekrete, die zu vermehrter Gasbildnng (Me
teorismus) fuhrt und damit den Bauch solcher Individuen auch dann hervortreten laBt. 
wenn noch kein Fettansatz irn vorgeschrittenen Alter erfolgt ist. 
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A. BRANDEIS (1928), der bei eiweillfrei gewordenen friiheren Orthotikern nach intensiven 
Sportleistungen, wie sie sonst an und fiir sich haufig zu vOriibergehenden Albuminurien 
fiihren, keinerlei Eiweillausscheidung nachweisen konnte. Auf aile Faile hangt diese Anomalie 
nicht nur vom asthenischen Habitus, vielmehr mindestens ebensosehr von einer begleitenden 
vasoneurotischen Diathese abo 

1m Gegensatz zu dem gedrungen gebauten "Arthritiker" soll der Astheniker 
von den Stoffwechselleiden, chronisch-rheumatischen Erkrankungen, chronischer 
Nephritis und schwerer Arteriosklerose viel eher verschont bleiben. Diese 
Meinung, welcher schon H. W. SIEMENS starken Zweifel entgegenbrachte, kann 
nur in recht beschranktem MaBe aufrechterhalten werden (vgl. den Abschnitt 
uber die Diathesen des Erwachsenenalters in Bd. II). 

Nach STILLER sowie auch GLENARD manifestiert sich der Status asthenicus 
erst yom 10. Lebensjahr an, wahrend WETZEL denselben schon bei Sauglingen 
erkennen und fur angeboren ansehen will. Sicher kommt er bereits beim Schul
kinde vor, die aber nicht allein auf Grund ihrer Schlankheit und Magerkeit 
fiir "asthenisch" gehalten werden durfen (v. PFAUNDLER). Die "untervollen" 
Kinder sind nach letzterem Autor in 5 Kategorien eiuzuteilen, von denen vier 
nichts Asthenisches an sich zu haben brauchen, auch wenn sie wenig Muskeln 
oder wenig Fett haben. KLEINSCHMIDT zeigte, daB der (lache Thorax durchaus 
nicht identisch mit dem asthenischen ist. Beide erfahrenen Padiater wenden 
sich gegen die Versuche, die Asthenie zu einer Art Pandiathese zu machen. 
Selbst LEDERER, der die WETZELschen Asthenikersauglinge fur cerebrale 
Typen halten mochte, nennt dessen Ausdruck "Asthenia congenitalis" un
glucklich. 

Mit F. LENZ und O. V. VERSCHUER sehe ich die entscheidende Ursache der 
Asthenie in der erblichen Veranlagung. Hierfur sprechen auBer den Ergebnissen 
der Zwillingsforschung auch Beobachtungen an gauzen Familien, wie man sie 
als Hausarzt mit Erfahrung uber mehrere Generationen gewinnt. Selbstverstand
lich kommt eine einfach mendelnde Anlage fur eine mehr oder weniger uni
verselle Asthenie nicht in Frage, dagegen fiir gewisse Teilsymptome, wie CSORSZ 
nachwies. Es gibt aber sicher auch genug asthenische Zustande, die auf Grund 
intrauteriner oder eventuell noch im spateren Kindesalter erworbener Dauer
schaden aller Art entstehen und zeitlebens nicht mehr ausgeglichen werden. 
Die yom Laien mit Vorliebe fiir eine spatere Schwache verantwortlich gemachte 
Fruhgeburt, d. h. das Zufruhgeborensein ist ein recht uneinheitlicher Begriff 
und braucht durchaus nicht unbedingt mitkorperlicher Debilitat verbunden 
zu sein (A. YLPPO, M. V. PFAUNDLER). Atich die ofters als Allerweltsdiagnose 
miBbrauchte Rachitis kann ziernlich hochgradig bei Kindern bestanden haben. 
die als Erwachsene nichts weniger als schwachlich sind. Eher scheint eine 
massivere Infektion mit Tuberkulose im jugendlichen Alter zum Bilde mehr oder 
weniger universeller Asthenie fiihren zu konnen (F. V. MULLER), was allerdings 
noch nicht ausreichend belegt ist. 

Nicht genug zu betonen ist die Tatsache, daB viele Menschen eine gauze 
Reihe korperlicher Merkmale der Asthenie an sich haben konnen, ohne eigent
liche Astheniker zu sein, gauz abgesehen von den oben geschilderten Moglich
keiten der Uberkompensation auf psychischem Wege. So kann Z. B. eine sich 
in sehr starker Lordose, Knick- und SpreizfuBen sowie hochgradigen Beinvarizen 
auBernde Minderwertigkeit der mesenchymalen Anlage mit kraftiger Muskulatur 
und widerstandsfahigem Bandapparat verbunden sein; auch finden sich nicht 
selten deutlich asthenisch gebaute, stark untergewichtige Individuen, die eine 
ausgezeichnete Blutzirkulation haben, langeres Fasten anstandslos vertragen 
und zeitlebens nie ernstlich erkranken, weil sie offenbar uber eine gute Fahigkeit 
der Immunisierung verfugen. DaB manche dieser Leute den Durchschnitt nicht 
nur an geistiger Beweglichkeit und Phantasie, wie STILLER meinte, vielmehr 
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uberdies an Willenskraft und Ausdauer erheblich ubertreffen, sei hier noch aus
driicklich erwahnt. 

Del' Arbeitsphysiologe A. DURIG machte ebenfalls die Erfahrung, daB "selbst 
ein recht infantil aussehender Astheniker nicht nul' geistig, sondern auch psychisch 
weit leistungsfahiger sein kann als ein unzweifelhaft als muskulos zu bezeichnen
del' Mensch". Gerade del' Krieg habe gelehrt, wie falsch viele Beurteilungen 
waren: schwachliche Leute mit akzidentellen Herzgerauschen, langem, schmalem 
Thorax und geringem Brustumfang, "Schneider" aus del' Ebene, die noch nie 
auf einem Berge waren, hatten sich im Gebirgskrieg bei groBten Strapazen 
vorzuglich bewahrt, im Gegensatz zu Preisstemmern und erstklassigen Sports
leuten, die in nicht wenigen Fallen schon bei Kriegsbeginn versagten. Auch 
KOHLRAUSCH sah "Astheniker" bei anhaltender Ubung gewaltig an Muskel
kraft gewinnen und Leuten mit viel machtigerer Muskulatur uberlegen werden. 

Die Schwierigkeit del' Beurteilung del' Widerstandskraft eines Menschen 
nach seinem Korperbau und seinen eventuellen Leistungstyp ruft nach sichereren 
Methoden del' 

VI. Konstitution sb ewertung. 
Eine solche laBt sich eigentlich einzig retrospektiv aus den Gipfeln und 

TaleI'll del' Kurve eines genugend langen Lebens gewinnen. Sie ware aus del' 
sog. Erbkonstitution - falls man diese uberhaupt jemals erkennen konnte
nicht ableitbar, da, wie wir oben sahen, allzuviele Moglichkeiten paratypischer 
Anderungen del' ursprunglichen Veranlagung bestehen. J e mehr Gefahren die 
Umwelt birgt, um so weniger hangt von del' Konstitution abo 

AufschluBreich ist die auf bald hundertjahriger Erfahrung uber Zehntausende 
von Fallen basierte Einstellung del' Versicherungsmedizin, del' es bekanntlich 
in erster Linie darauf ankommt, ob ein bestimmter Kandidat die durchschnitt
liche Lebensdauer erreiche odeI' nicht und die zunachst ganz im Gegensatz zur 
Konstitutionsforschung rein auf massenstatistisch gewonnene Gruppen abstellt. 
Sie berucksichtigt auBer Alter und Geschlecht VOl' allem die leicht feststellbaren 
KorpermaBe: Grof3e, Gewicht, sowie die Umfiinge von Hals, Bauch und Brust 
(letzteren je in maximalem In- und Exspirium) und legt dabei den groBten Wert 
auf die Feststellung starkeren Unter- odeI' Ubergewichtes, ohne nach dessen 
spezieller Bedingtheit durch Rassenfaktoren odeI' vorubergehende Beeinflus
sungen (z. B. Mastung und Liegekuren) genauer zu unterscheiden. Haupt
sachlich die noch in mittleren J ahren U ntergewichtigen gelten dem Versicherungs
arzt als gefahrdet zu Tuberkulose, die Ubergewichtigen - namtmtlich die 
fruhzeitig Fettsuchtigen - dagegen zu Erkrankungen del' Kreislauforgane 
(FLoRscHuTz). Diese summarischen Bewertungen sind zweifellos die sichersten 
del' ganzen Medizin, da sie auf sehr groBen und zudem mathematisch einwan<Urei 
bearbeiteten Zahlen beruhen. Es fragt sich nul', wie weit wir berechtigt sind, 
aus dergleichen Gruppenkorrelationen auf das Risiko imEinzelfall zu schlieBen. 
Wenn auch 50 odeI' gar 60% del' Unter- odeI' Ubergewichtigen vorzeitig sterben 
sollten, so bleibt noch ein betrachtlicher Rest, bei dem dies keineswegs del' Fall 
ist und dem die allgemein arztliche und auch die eugenische Prognostik von 
Fall zu Fall Rechnung tragen muB. 

Die individuelle Konstitutionsbewertung muB auch die personlichen Risiken 
abschatzen konnen. Sie hat darum wesentlich mehr in Betracht zu ziehen, als 
auf den versicherungsarztlichen Formularen verlangt wird. VOl' allem muB 
zur Beurteilung del' Belastung mit eventuellen recessiven Anlagen eine von den 
GroBelteI'll ausgehende Sippentafel angelegt werden; auch ist del' Status durch 
eine morphologische und serologische Blutuntersuchung sowie die Thorax
durchleuchtung, ferner durch Angaben uber das eventuelle Vorhandensein 
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einer Hiiuf1lng von an sich belanglosen "Stigmen" (z. B. Nystagmus, Strabismus, 
Rothaarigkeit, Lingua plicata, Progenie, Trichterbrust, Behaarungsanomalien, 
besondere Lichtempfindlichkeit der Haut, Vierfingerfurche, Nageldystrophien, 
Hypogenitalismen und Infantilismen usw.) zu vervollstandigen, und schlieBlich 
ist noch j ener allergefahrlichsten Defekte und psychopathischen Tendenzen zu ge
denken, die auch ohne ausgesprochene Geisteskrankheit die Gesundheit des Explo
randen untergraben und seine soziale Stellung erschiittern konnen: Intellektuelle 
und besonders moralische Debilitat, Hemmungslosigkeit, Neigung zu KurzschluB
handlungen, kurz die entscheidenden Charakteranlagen, wie man sie freilich 
meist erst nach sehr genauem Studium des Lebenslaufes eines Menschen und 
des Schicksals seiner Sippe kennenlernt. 

Unsere Funktionspl'iifung wird sich nicht nur auf 5 Kniebeugen beschranken, 
vielmehr festzustellen suchen, wie sich eine Person bei und nach starkeren 
korperlichen sowie geistigen Anstrengungen unter verschiedenen Umwelt
bedingungen (Jahreszeit, Tageszeit, Wetter usw.) bewahrt und was fur Schwan
kungen, unter Umstanden ausgelost durch Pubertat, Menses, Graviditat und 
Involution oder eventuell sonstige kritische Perioden, zu verzeichnen sind. 
Nur auf solche Weise vermogen wir Tauschungen einigermaBen zu vermeiden 
und die zahlreichen Blender und iibrigen Unzuverlassigen zu entlarven. Allein 
schon die unauffallige Beobachtung eines Menschen nach einem Defizit an 
Schlaf oder imHungerzustande kann in dieser Hinsicht sehr aufschluBreich 
sein. Manches was dabei geschickt verhehlt wird, kommt in Stimme und Schrift 
iiberraschend klar zum Ausdruck, vieles auch im Gang, den der groBe Menschen
kenner H. DE BALZAC einer reizvollen Studie wiirdigte und als Mimik des Korpers 
bezeichnete, die im Gegensatz zu derjenigen des Gesichtes nur schlecht zu 
verstellen sei. 

Wie bereits im allgemeinen Teil erwahnt wurde, hat FR. KRAUS die "El'
miidung als MafJ del' Konstitution" zu priifen vorgeschlagen, ohne aber eine 
iiberzeugende Methodik dafiir vorzubringen. Wir besitzen heute wohl einen 
Zweig der Arbeitsphysiologie, der sich mit den Problemen der Ermiidung plan
maBig beschaftigt, jedoch immer noch kein quantitatives MafJ del' El'miidung, 
die ja keineswegs etwa der Empfindung des Miideseins, einem Gemeingefiihl, 
parallel geht. Es sind dabei namlich allzuviele und variable Faktoren zu beriick
sichtigen; die individuelle Konstitution aber ist gerade der am schwersten 
faBbare darunter. Namentlich Nervose pflegen sehr unregelmaBig zur Arbeit 
disponiert zu sein, doch wenn es ihnen darauf ankommt, stoBweise weit mehr 
als ein Durchschnittspensum zu erledigen. 

Die unerhiirte Popularit1it der Romanfigur Sherlock Holmes von Conan Doyle diirfte 
mit darauf beruhen, daB jener intellektuelle Genleman-Detektiv unvermittelt aus scheinbar 
viilliger Apathie und Erschiipfung zur hiichsten Anspannung seiner Krafte f1ihig gewesen 
sein soll, was einem sehr verbreiteten Wunschtraum entspricht. 

Auch von Bauern werden wahrend gewisser StoBzeiten (namentlich wahrend 
der Heuernte im Gebirge) gewaltige Hochstleistungen verlangt, doch ist ihre 
iibrige Beanspruchung von seltener Stetigkeit. Trotz schwerer, taglich bis zu 
starker Ermiidung gehender Arbeit unter vollkommener Ausniitzung ihrer 
physischen Krafte von friiher Jugend an pflegen sie, wie DURIG betont, durch
schnittlich ein hoheres Lebensalter zu erreiehen und oft noch als Greise zu 
schwerer Korperarbeit fahig zu sein, wenn der behaglich bis iippig lebende 
Stadtmensch langst zum alten Eisen gehort. Ein Beweis, daB die schon oben 
kritisierte A ufbl'auchtheol'ie, welche die Funktion als wesentlichen Faktor bei 
der Krankheitsentstehung anklagt, bei normaler Konstitution keine Geltung hat. 

Von der Ubel'miidung, die sich tage- bis wochenlang geltend machen kann, 
ist die El'schopfung zu unterscheiden, die nach Maximalleistungen (Marathonlauf!} 
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sogar zum Tode fiihren, abel' auch in kiirzester Zeit vollig verschwinden 
kann. Ein solches voriibergehendes Nicht-mehr-weiter-konnen ist nach DURIG 
kein Kriterium del' Ubermiidung, welch letztere als ein Minderwertigwerden 
des Protoplasmas aufgefaBt werden muB. Es war somit ganz folgerichtig, 
wenn v. HANSEMANN, ebenso wie TORNIER, die "asthenische Konstitutions
anomalie" auf eine noch naher festzustellende "Protoplasmaschwache" del' 
Organe zuriickfiihren wollte. O. ROSENBACH hat demgegeni.iber immer wieder 
hervorgehoben, daB anatomische und funktionelle Schadigungen durchaus 
nicht in einfacher Proportion standen. Wenn auch die schon im allgemeinen 
Teil angedeuteten Anschauungen dieses hervorragenden medizinischen Geistes 
hinsichtlich del' Kraftquellen des Organismus als abwegig bezeichnet werden 
muBten, diirfte die von ihm inaugurierte energetische Konstitutionsbetrachtung 
letztlich die einzig richtige sein. Denn stets bleibt die Kernfrage bei Beurteilung 
del' Gesamtkonstitution eines Menschen die nach seiner Leistungsfahigkeit und 
seiner Widerstandskraft, die beide nicht durch die AuflOsung in Partialkonsti
tutionen, sondern einzig durch einen del' Ganzheit des Individuums entsprechen
den Vorgang synthetischen Denkens fiir jeden Fall abgeschatzt werden wollen. 
Kann doch eine Konstitutionsanomalie nach beidel'lei Richtungen ausschlagen 
und ein und dieselbe konstitutionelle Personalvariante das Individuum in einem 
Belang benachteiligen, im anderen begiinstigen, so daB alle V orsicht mit generellen 
Werturteilen geboten ist (M. v. PFAUNDLER). 

Weill kame hier nicht als schlagendes Beispiel jene traurige Erfahrung der graBen 
Grippe-Pandemie von 1918 in den Sinn, wahrend welcher auf der einen Seite hauptsachlich 
Lungen- und Herzkranke, auf der anderen aber auch gerade die robustesten, nie zuvor 
erkrankten Naturen zu Tausenden dahingerafft wurden, offenbar weil sie iiber eine un
geniigende immunisatorische Abwehr verfiigten. 

Auch die vielfach bestatigte Erfahrung, daB die Tuberkulose-Mortalitat um so hoher ist, je 
geringer die Morbiditat, d. h. Durchseuchung einer Bevolkerung gefunden wird, bewei8t, daB 
eine "gute Konstitution" keineswegs etwa darin besteht, nochgar nie irgend wie affiziert zu sein. 

Krankheit ist ein energetischer ProzeB, del' sich definieren laBt als Funktion 
del' veranderlichen Faktoren: Pradisposition, auslosender Reiz und auf3ere 
Bedingungen, die von Null bis Unendlich variieren konnen (HUEPPE, 1901) 

K = F (P.R.A.). 

v. STRUMPELLS Formel heiBt: K = ~: }~~, wobei Sw die Intensitat des 

Erregers, Sb diejenige del' eventuell begleitenden Noxen, Wa die ererbte bzw. 
angeborene und We die erworbene Widerstandskraft bedeuten. 

Schon MARTIUS gibt zu, daB mit derartigen Formulierungen sachlich keine 
neue Erkenntnis gegeben wird, sondeI'll nul' Symbole, welche wichtige Grund
satze ohne viel W orte in Erinnerung bringen. 

Die Ursache (Causa princeps odeI' res prima) im Sinne del' Erkenntnistheorie 
deckt sich mit dem Begriff del' potentiellen Energie del' Mechanik. Kleine 
Krafte vermogen wohl groBe Wirkungen auszulOsen, abel' nicht zu verursachen. 

Ais Kraftwerk betrachtet, stellt del' Mensch ein kompliziertestes System 
ungemein zahlreicher, kleiner chemodynamischer Maschinen dar, in denen die 
chemische Energie del' zugefiihrten Nahrstoffe ohne primaren Ubergang in 
Warme in kinetische Energie verwandelt wird, eine Leistung, die del' Technik 
nul' bei del' Erzeugung und Umsetzung von Elektrizitat gelingt (C. OPPEN
HEIMER). Das Charakteristische des Lebens ist del' ununterbrochene Strom 
von Energien; ein "Leerlauf" wie bei einer Maschine kommt auch dann nicht 
VOl', wenn del' Mensch vollig ruht. 

Zur Bestimmung des mechanischen Wirkungsgrades des Gesamtorgamsmus muB eine 
genau bestimmbare auBere Arbeit, gemessen in Meterkilogramm, mit Hilfe der JOuLEschen 
Zahl auf Calorien umgerechnet und durch den Leistungszuwachs dividiert werden, der 
gegeniiber dem Ruhewert besteht. 
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Nach gutem Training hat A. DURIG eine Reihe von Besteigungen des Bilkengrates 
(Vorarlberg) unternommen und dabei einen Wirkungsgrad von 25,6 % und nach wochen
langer Gewobnung einen solchen von 29,7%, spater sogar von durchschnittlich 31 % als 
einen bei sich und drei anderen Personen iibereinstimmenden Wert festgestellt_ 

Damit wurde eine Norm gewonnen, die den gesunden Menschen als ungefahr 
ebenso leistungsfahig wie ein Benzinmotor und erheblich wirkungsvoller als 
eine Dampfmaschine erwies. Von dieser Norm aus sollen nunmehr die ver
schiedensten Varianten nach oben und unten fUr die einzelnen Konstitutions
typen bestimmt werden konnen. 

Sofort zeigt sich jedoch, daB die menschliche Arbeit8kapazitiit stets nur 
unter Berficksichtigung psychologi8che1' M omente betrachtet werden darf, wie 
sie sich bei den aktiven V organgen der Ubung und Gewohnung und passiv bei 
der Ermfidung und Erschopfung geltend machen. Der grundsatzliche Unter
schied zwischen einem lebenden Organismus und der toten Maschine auBert 
sich vor allem in dem unverhaltnismaBig spaten Eintritt einer irreparablen Ab
nfitzung (A. DURIG). 

Bei den einen Menschen genfigen Lust und Liebe als Fittiche zu groBen 
Taten, wahrend andere erst durch Minderwertigkeitsgeffihle infolge eines 
tatsachlichen oder vermeintlichen, korperlichen oder geistig,:n Mangels dazn 
angespornt werden_ 

Das Lei8tung8tempo laBt typische Unterschiede erkennen. So gibt es z. B. 
unter den Sportslenten, ahnlich wie bei den Pferden, die zwei stark verschiedenen 
Typen der "Geher" und "Steher", in denen wir die vorherrschenden Eigen
schaften der Lepto8omen bzw. Athletiker KRETSCHMERS wiederfinden. W. OST
WALD, der die "Energie" als den "allgemeinsten und mannigfaltigsten Begriff 
der Wissenschaft betrachtet und ihn auf samtliche Naturerscheinungen ange
wendet wissen will, hat folgende zwei Haupttypen bei groBen Forschern auf
gestellt: den der Romantiker (z. B. Davy, Gerhardt, Liebig) und den der Klas8iker 
(z. B. Rob. Mayer, Faraday, Helmholtz), von denen die ersteren rasch, die letzteren 
lang8am Schaffende gewesen seien. 

Die Kernfrage der menschlichen Leistungsfahigkeit bleibt die Beurteilung del' 
Kriifte 8einer Seele (R. REICHEL), handle es sich nun um einen Olympiadesieger 
oder einen Heros des Geistes. In einer Abhandlung fiber die "Energetik der 
Seele", die fibrigens keinerlei konstitutionelle Gesichtspunkte berficksichtigt, 
betont C. G. JUNG, daB der psychologische Energiebegriff kein reiner, sondern 
ein konkreter und angewandter Begriff sei, der unserer Anschauung als sexuelle, 
vitale, geistige, moralische usw. "Energie" entgegentrete, d. h. in Form des 
Triebes, dessen unverkennbar dynamische Natur uns zur begrifflichen Paral
lelisierung mit den physikalischen Kraften berechtige. 

In seinem "Buch des Betrachter8" setzt JOSE ORTEGA y GAS SET "Vitalitiit" 
und "Korper8eele" gleich und bemerkt dabei, daB man bei ,der Begegnung mit 
einem andern Menschen sofort die Qualitat und Quantitat der fremden Lebens
krafte fUhle und je nach deren hohen oder niedrigen Spannung gestarkt bzw. 
geschwacht werde. Er unterscheidet zwei Klassen von Geschopfen, die einen 
von strotzender Vitalitat, immer im "Superavit", die andern mit armlichen 
Lebenskraften, immer im "Defizit". Beide wirken ansteckend, der Reichtum 
der ersteren, ihre Lebensffille und Gesundheit, wie die Armut und Krankhaftig
keit der letzteren; wie und durch welchen Mechanismus wissen wir nicht, doch 
gehore diese geheimnisvolle Ubertragung zum Wesen des Lebens. 

DaB auf diesem Grenzgebiete die Konstitutionsforschung sich einer meta
physischen Betrachtung nahert, ist nicht nur von Dichtern, sondern auch von 
weitblickenden Biologen wie H. DRIESCH, FR. KRAUS, H. GUNTHER und TH. 
BRUGSCH klar erkannt worden. Mit D. KULENKAMPFF, der den "energeti8chen 
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Gegensatz vom Toten und Lebendigen" zu umreiBen suchte, halten wir es fiir 
eine "richtige und grundlegende Empfindung des Menschen, selbst Kraftquelle 
und nicht nur Trager uberkommener Krafte zu sein". 

Das will nicht heiBen, daB wir etwa vergaBen, was wir unserer ererbten 
Veranlagung verdanken, in welcher ein so fanatischer Kampfer fiir die Rechte 
des Lebens wie FRIEDRICH NIETZSCHE bezeichnenderweise das einzig Echte und 
Wesentliche sah. Jede energetische Konstitutionsbetrachtung bleibt unvoll
standig, solange sie des rassehygienischen Gesichtspunktes ermangelt und die 
fur die Zukunft eines Volkes entscheidenden Leistungen seiner Glieder als 
Bewahrer und Mehrer ihres angestammten Erbgutes vernachlassigt. Die Haupt
leistung besteht hier in einer instinktsicheren Gattenwahl, die sich auch nicht 
davor scheut, ein sog. Erbopter zu bringen und den Partner zu bevorzugen, 
der am ehesten eine gesunde Nachkommenschaft verbiirgt, und nicht denjenigen, 
der nur ein bequemes Leben verspricht. Der Satz von RUBNER: "Verlorene 
Arbeit ist verlorene Macht" muB dahin erganzt werden, daB verlorenes Erbgut 
begabter Familien einen noch weit schlimmeren Verlust fiir die V olksgemeinschaft 
und schlieBlich den sicheren Untergang unserer Kultur bedeutet. 
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Rassenbiologische Grnndlagen. 

Allgemeine Grundlagen del' Rassenbildung. 

Von HANS NACHTSHEUf, Berlin-Dahlem. 

Mit 7 Abbildungen. 

Vor bemerkuugen. 
Wenn in einem Handbuch der Erbbiologie des Menschen ein Kapitel den 

allgemeinen Grundlagen der Rassenbildung gewidmet wird, so kann von vorn
herein keine umfassende Darstellung dieses Themas erwartet werden. Die 
Rassen- und Artbildung ist heute das Zentralproblem der Biologie, das von den 
verschiedensten Richtungen her intensiv bearbeitet wird. Bei der Fulle von 
Arbeiten, die Jahr fUr Jahr zu diesem Thema auf dem Gesamtgebiete der Biologie 
erscheinen, wurde selbst fur eine bloBe Aufzahlung des Schrifttums der fur 
dieses Kapitel vorgesehene Raum nicht ausreichen. Palaontologie und Syste
matik, vergleichende Anatomie und Entwicklungsmechanik, vor allem aber 
die Genetik - um nur die ",ichtigsten beteiligten biologischen Disziplinen zu 
nennen - haben im Laufe der Zeit ein so umfangreiches Tatsachenmaterial 
zusammengetragen, daB reichlich Stoff fUr ein eigenes Handbuch uber die 
Fragen der Rassen- und Artbildung gegeben ware. 

1m Rahmen des vorliegenden Handbuches kann es lediglich un sere Aufgabe 
sein, vom Standpunkte des Erbbiologen aus an der Hand des neuesten Schrift
tums einen Uberblick uber den gegenwartigen Stand des Problems zu geben. 
Nun sind gerade in jungster Zeit bereits einige zusammenfassende Darstellungen 
dieser Art erschienen. Als Systematiker hat B. RENSCH (1939) die "Typen der 
Artbildung" behandelt, wahrend der Biogeograph W. F. REINIG (1938) - viel
fach in Gegensatz zu RENSCH - insbesondere "Elimination und Selektion" 
in ihrer Bedeutung fUr die Merkmalsprogressionen untersucht hat. N. W. TIMo
FEEFF-RESSOVSKY (1939) und G. MELCHERS (1939) haben als Genetiker, der 
erste von der Zoologie, der zweite von der Botanik her an das Problem heran
tretend, die Frage "Genetik und Evolution" betrachtet. Von umfangreicheren 
Veroffentlichungen in Buchform seien sodann noch genannt das vorzugliche, 
auch in einer deutschen Ausgabe erschienene Werk des amerikanischen Gene
tikers TH. DOBZHANSKY "Die genetischen Grundlagen der Artbildung" (1937, 
deutsche Ausgabe 1939), sowie die "Vererbung erworbener Eigenschaften und 
Auslese", eine kritische Auseinandersetzung mit dem Lamarckismus und dem 
Darwinismus, den beiden Erklarungsprinzipien der Evolution, von W. ZIMMER
lVIANN (1938), der, wenn auch selbst Pflanzenphysiologe, die botanische und die 
zoologische Seite in gleicher Weise berucksichtigt. 

Abweichend von den genannten Autoren schlagen wir bei der Betrachtung 
der Grundlagen der Rassen- und Artbildung im folgenden den Weg ein, den 
bereits CHARLES DARWIN gegangen ist. Die Beobachtungen uber die Rassen
bildung beim Haustier haben ihm den Schlussel fUr das Verstandnis der Trieb
krafte der Evolution geliefert. Wenn es gelungen ist, das einheitlich gestaltete 
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Wildtier im Laufe der Domestikation abzuandern und daraus eine Fiille von 
Haustierrassen hervorgehen zu lassen, so war die erste Voraussetzung dafiir die 
Variation der Lebewesen, die DARWIN als gegebim hinnahm; ihre genauere Analyse 
war erst der experimentell arbeitenden Vererbungsforschung in diesem Jahr
hundert moglich. Die Rassenbildung beim Haustier ist das Ergebnis des Prinzips 
der kunstlichen Auslese, dem der Ziichter - anfangs mehr unbewuBt als bewuBt
die Varianten des urspriinglichen Wildtiers unterworfen hat. Diesem Selek
tionsprinzip des Ziichters stellt DARWIN das Prinzip der natilrlichen Auslese 
gegeniiber, das in der freien Wildbahn wirksam ist. Wie der Ziichter mit Hille 
der kiinstlichen Zuchtwahl so bildet die Natur durch die im "Kampfe ums Da
sein" erfolgende Auslese die Rassen. 

Was die Rassenbildung beim Menschen anbetrifft, so hat seit DARWIN vor 
allem EUGEN FISCHER die Parallelitat der Erscheinungen bei Mensch und Haus
tier nachdriicklich betont. "AIle Merkmale", so sagt er (1914), "die beim Men
schen als Rassenunterschiede vorkommen, treten als solche auch bei Haustier
rassen auf; und umgekehrt, die meisten Haustierbesonderheiten findet man 
beim Menschen als Rasseneigenheiten wieder." J e mehr der Mensch aus dem 
Naturzustand in den Kulturzustand iibergegangen ist, um so mehr ist auch bei 
ihm die natiirliche Auslese ausgeschaltet worden. Man hat treffend von einer 
"Selbstdomestikation" des Menschen (G. MONTANDON, 1933) gesprochen. 

Der ProzeB der Domestikation ist auch reversibel, aus der Kulturrasse kann 
wiederum eine Naturrasse entstehen. Dieser Vorgang findet bei der Verwilderung 
von Haustieren statt. Der in seiner Bedeutung fiir die Frage der Rassenbildung 
bisher fast ganz auBer acht gelassene ProzeB der Verwilderung solI ebenfalls 
in die folgende Betrachtung mit einbezogen werden. 

I. Art- und RassebegI'ift'. 
Ehe wir mit der Darstellung der Wege der Rassenbildung beginnen, er

scheint es notwendig, kurz zu sagen, war wir unter "Rasse" verstehen wollen. 
Als CARL v. LINNE um die Mitte des 18. Jahrhunderts sein "Systema naturae" 

schuf, geschah dies aus einem wissenschaftlichen Ordnungsbediirfnis heraus, 
um eine 'Obersicht in die groBe Formenmannigfaltigkeit der Lebewesen zu 
bringen. Die Begriffe Art, Gattung, Ordnung, Klasse dienten ihm als die Kate
gorien fiir die Einordnung. Die Kategorien des LINNEschen Systems erwiesen 
sich bald als nicht ausreichend. Heute benutzen wir im allgemeinen die fol
genden Kategorien: Reich, Stamm, Kreis, Klasse, Ordnung, Familie, Gattung, 
Art, Rasse. Auch diese Einteilung geniigt oft nicht, es werden weitere Zwischen
stufen gebildet: Unterklasse, Unterordnung, Unter£amilie, Untergattung, Unter
art, Rassenkreis, Schlag, Sippe usw. 

LINNES System war ein kiinstliches, eine "bloBe Abstraktion des mensch
lichen Geistes" (CLAuS-GROBBEN-KuHN, 1932). Seine Kategorien Klasse, 
Ordnung, Gattung, Art sind rein subjektive Begriffe von willkiirlich festgelegter 
GroBenordnung, die durch ZweckmaBigkeitsgriinde bestimmt wurde. "Rassen " , 
sagt der Tierziichter M. WILCKENS (1871), "bestehen bloB in den Gedanken 
oder wissenschaftlichen Systemen des Menschen, ebenso wie Arten, Gattungen 
und andere Begri£fe, in welche die Naturkorper geordnet werden." 

Mit dem Durchbruch der Abstammungslehre in der Biologie erhielt das 
System einen neuen Sinn, an die Stelle des kiinstlichen Systems suchte man 
ein natiirliches zu setzen. Die Einordnung eines Lebewesens in eine bestimmte 
Kategorie wird nun zum Ausdruck seiner Verwandtschaftsverhaltnisse, die 
Einordnung zweier Lebewesen in die gleiche Kategorie bedeutet gemeinsame 
Abstammung und Gemeinsamkeit aller hoheren Kategorien, und je groBer die 
Zahl der gemeinsamen Kategorien, um so groBer die Blutsverwandtschaft. 
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Auch in einem naturlichen System, ja erst recht in einem solchen, bleibt 
die Abgrenzung der einzelnen Kategorien gegeneinander bis zu einem gewissen 
Grade eine willkiirliche, da es ja zWischen den Kategorien keine scharfen Grenzen 
gibt und eine in die nachsthahere ubergehen, z. B. eine Rasse sich zu einer 
Art entwickeln kann. So ist es auch schlechterdings unmaglich, eine scharfe, 
voliauf befriedigende Definition fUr die einzelnen Kategorien zu geben. Am 
besten ist es noch fUr die Art gelungen, eine Definition zu finden, und von dieser 
ausgehend p£legt man dann die anderen Kategorien zu definieren. 

"Natilrliche Erbverbiinde" nennt A. KUHN (1939) die Arten. "Sie sind", 
sagt er weiter, "die weitesten in der Natur unmittelbar gegebenen naturlichen 
Gruppeneinheiten des Systems. Als Art definieren wir den Inbegriff derjenigen 
Einzelwesen, die in entsprechenden Entwicklungsstadien und unter gleichen 
auBeren Bedingungen einander in Bau und Leistungen in den wesentlichen 
Zugen gleichen und sich miteinander fruchtbar paaren. Die Art wird damit 
definiert durch die Reaktionsnorm. Die Reaktionsnormunterschiede zwischen 
den Mitgliedern einer Art sind kleiner als die Unterschiede zwischen Mitgliedern 
verschiedener Arten". Der N achdruck wird bei der Definition heute darauf 
gelegt, daB sich die Individuen einer Art fruchtbar miteinander paaren. Arten 
sind "Paarungsgenossenscha/ten", heiBt es bei E. BAUR (1914), ein "Syngameon" 
nennt J. P. LOTSY (1931) die Art. Die physiologisch-biologische Artdefinition 
von A. REMANE (1927) lautet: "Art ist eine natiirliche kontinuierliche Fort
p£lanzungsgemeinschaft", und er fugt diesem Satze noch den Nachsatz hinzu: 
"bei disjunkter Verbreitung entscheidet die Maglichkeit der Hersteliung einer 
Fortp£lanzungsgemeinschaft unter naturlichen Bedingungen uber die Art
zugebOrigkeit". Der Hinweis auf die disjunkte Verbreitung laBt einige der 
Schwierigkeiten erkennen, die der Anwendung dieser Definition in der Praxis 
entgegenstehen kannen. 

"In solchen Fallen" - namlich disjunkter Verbreitung - "kann das Natur
experiment entscheiden", sagt REMANE, "indem eine Population aus einem 
Areal in das Gebiet einer anderen geographisch und morphologisch maglichst 
nahestehenden verp£lanzt wird und hierbei die sexuelie Affinitat gepriift wird. 
Praktisch staBt naturlich die DurchfUhrung dieser Probe auf groBe Schwierig
keit, und so sind gerade die FaIle disjunkter Areale die Crux fur die Systematiker. 
Es wird hier rein nach den unsicheren Methoden der morphologischen Art
definition gearbeitet. Bald erweist sich dabei die Ahnlichkeit der Formen der 
getrennten Gebiete so groB, daB die Artzusammengeharigkeit uberaus wahr
scheinlich ist, bald sind die Unterschiede so groB, daB eine artliche Trennung 
gerechtfertigt erscheint; aber daneben gibt es zahlreiche zweifelhafte Falie, 
die weitgehende Meinungsverschiedenheiten unter den Systematikern hervor
rufen. Einige wolien dann den Artumfang maglichst groB, andere maglichst 
klein bemessen". 

Wie wenig die auBere Morphologie einen Gradmesser fur die Maglichkeit 
der Herstellung einer Fortp£lanzungsgemeinschaft zwischen zwei Formen bildet, 
dafUr hat uns die Drosophila-Genetik Beispiele geliefert. D. melanogaster und 
D. simulans sind einander so ahnlich, daB ihre Verschiedenheit von den Syste
matikern uberhaupt nicht erkannt worden ist. Erst als im Verlaufe genetischer 
Experimente eine Wildform, die fUr D. melanogaster gehalten wurde, mit einem 
Zuchtstamm dieser Art gekreuzt werden solite und die Kreuzung sich als sehr 
schwierig erwies und nur sterile Bastarde lie£erte, wurde A. H. STURTEVANT 
(1919, 1921) auf die Besonderheiten dieser Wildform (vor allem im Bau der 
mannlichen Genitalien) aufmerksam und beschrieb sie als eigene Art. Ahnlich 
ging es mit der Spezies D. obscura, von der durch die cytogenetischen Unter
suchungen von S. L. FROLOWA und B. L. ASTAUROW (1929) D. pseudoobscura 
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als besondere Art abgetrennt werden konnte. D. obscura und pseudoobscura 
unterscheiden sich in ihrer auBeren Morphologie nur geringfugig, haben aber 
stark voneinander abweichende Chromosomenverhaltnisse und lassen sich nicht 
kreuzen; die Chromosomengarnitur dient hier als systematisches Merkmal. Aber 
auch D. pseudoobscura ist keine einheitliche Spezies. D. E. LANCEFIELD (1925, 
1929) wies zwei Typen A und B nach, die morphologisch auBerlich vollkommen 
identisch sind, physiologisch aber voneinander abweichen (Sauerstoffverbrauch, 
Entwicklungstempo). AuBerdem unterscheiden sich die Y-Chromosomen der 
beiden Typen etwas in der Form, weitere Strukturverschiedenheiten lassen sich 
an den Speicheldrusenchromosomen erkennen. Bei einer Kreuzung der beiden 
Typen - LANCEFIELD nennt sie "physiologische Spezies" - erweisen sich nur 
die weiblichen Nachkommen als fertil, die Mannchen aber als steril. 

Auf der anderen Seite wiederum kennen wir Beispiele dafur, daB die Syste
matiker Formen ihrer weitgehenden morphologischen Differenzen wegen in 
verschiedene Arten, ja sogar Gattungen eingereiht haben, von denen dann im 
genetischen Experiment gezeigt werden konnte, daB sie voll miteinander frucht
bar sind, wie viele viviparen Cyprinodonten, deren Rassen- und Artbildung 
H. BREIDER (1935-1939) mit Hilfe von "Art"- und "Gattungs"-Kreuzungen 
studierte. 

Eine experimentelle Prti.£ung zweier Formen auf ihre sexuelle Affinitat hin 
ist aber nur beL so gtinstigen Versuchsobjekten wie Taufliegen und Zahnkarpfen 
moglich, d. h. in seltenen Ausnahmefallen, und so mussen wir als Genetiker im 
allgemeinen den Standpunkt von E. BAUR (1930) teilen, wenn er erklart: "Die 
Grenze zwischen Rasse und Art ist etwas durchaus Willkurliches. Ob man 
zwei deutlich verschiedene Zebras aus zwei verschiedenen Gegenden von Sud
afrika als zwei Arten oder als zwei Rassen einer Art bezeichnet, ist Geschmacks
sache des betreffenden Systematikers." 

Wie schon angedeutet, wird bei der Definition der Rasse von der Art aus
gegangen. "Der Begriff ,Rasse' wird ganz allgemein" , sagt der Genetiker TH. 
DOBZHANSKY (1939), "zur Bezeichnung einzelner Gruppen innerhalb der Art 
verwandt, die aus Individuen bestehen, denen gewisse Erbmerkmale gemeinsam 
sind". Dem entspricht die Definition, die der Tierzuchter C. KRONACHER (1929) 
fur die Haustierrassen gibt. Er versteht unter einer Rasse "eine mehr oder minder 
umfangreiche Gruppe von Individuen (Population) innerhalb der Art, die sich 
im ganzen durch den gemeinsamen Besitz bestimmter Eigenschaften vor den 
anderen Artgenossen auszeichnen und deren Eigenschaften unter gleichen 
Lebensverhaltnissen bei den Nachkommen wieder in Erscheinung treten". 
Auch fur die Menschenrassen gibt der Anthropologe E. v. EICKSTEDT (1937) 
eine entsprechende Definition: "Rassen sind naturliche zoologische Formen
gruppen innerhalb der Hominiden, deren Angehorige eine mehr oder minder 
kennzeichnende Vereinigl.lng von normalen und erblichen Merkmalen der Ge
stalt und Verhaltensweise zeigen." 

Wird bei der Artdefinition der Nachdruck auf die Fortpflanzungsgemein
schaft gelegt, die die Individuen bilden, so ist bei der Rasse die gleiche Erb
beschaffenheit hinsichtlich bestimmter Merkmale, eben der Rassenmerkmale, 
das Wesentliche. Wahrend zwei Arten einer Gattung infolge des Fehlens der 
Paarungstendenz oder infolge der erfolglosen Paarung oder der doch nur be
grenzten Fertilitat ihrer Kreuzungsprodukte unvermischt nebeneinander be
stehen konnen, sind andere Mechanismen notwendig, um den Fortbestand zweier 
miteinander unbegrenzt fruchtbarer Rassen einer Art zu sichern. Der wichtigste 
Mechanismus ist die Isolation. Der Tierzuchter bedient sich ihrer, um die Haus
tierrassen rein zu erhalten. In der freien Wildbahn entstehen geographische 
Rassen durch naturliche Schranken innerhalb des Verbreitungsareals einer Art, 
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wie Meere, Fliisse, Gebirge usw., sowie okologische Rassen durch Anpassung an 
verschiedene Standortsbedingungen, wie Tiefland, Gebirge, Hochgebirge, 
Binnenland, Kiiste, Feld, Wald usw. 

Auch bei der Anwendung der Rassedefinition konnen sich in der Praxis gewisse Schwierig
keiten ergeben. Die Reinerbigkeit der Rassemerkmale gilt als Kennzeichen der Individuen 
einer Raase. Ob aber die Unterschiede zweier Naturrassen wirklich auf Erbunterschieden 
beruhen, ist nur ausnahmsweise nachweisbar. Insbesondere unter den okologischen Rassen 
sind manche, deren Unterschied lediglich auf nichterblichen Standortsverschiedenheiten 
ein und derselben Erscheinungsform beruhen mag, die also streng genommen die Bezeichnung 
"Rasse" nicht verdienen. Wenn wir z. B. feststellen, daB die Waldhasen in Anpassung an 
die anderen LichtverhiUtnisse des Waldes ein dunkleres Haarkleid besitzen als die Feld
hasen, und wenn wir demgemaB von zwei okologischen Rassen sprechen, so fehlt der Beweis 
einer erblichen Verschiedenheit; es besteht die Moglichkeit, daB die erbliche Reaktionsnorm 
die gleiche ist und die Verschiedenheit in der Farbung lediglich eine individuelle Anpassung 
darstellt. Eine sichere Scheidung von Standortsmodifikationen und okologischen Rassen 
vermag nur das Experiment zu erbringen. 

Beim Haustier muB die an die Rasse gestellte Forderung auf Reinerbigkeit der Rasse
merkmale ebenfalls eine gewisse Einschrankung erfahren. Reinerbig lassen sich nur domi
nante und rezessive Merkmale ziichten. N ahezu bei allen Haustierarten gibt es jedoch Rassen, 
bei denen man intermediare Merkmale zum Range von Rassemerkmalen erhoben hat, ja 
oft bilden diese sogar das Hauptmerkmal der betreffenden Rasse. Die Farbung der Blauen 
Andalusierhiihner und der Marderkaninchen, die Scheckung der Englischen Schecken- und 
der Japanerkaninchen sowie der Tigerdogge, die Rotschimmelung des Shorthornrindes 
und die Kurzbeinigkeit des Dexterrindes sind Beispiele dafiir. Eine konstante Vererbung 
dieser Merkmale laBt sich natiirlich nicht erzielen, da alle Merkmalstrager Heterozygoten 
sind. Die Einheitlichkeit der Rasse wird nur dadurch vorgetauscht, daB die Homozygoten 
eliminiert werden. 

Dber die Zahl der erblichen Merkmale, durch die sich zwei Rassen einer 
Art unterscheiden, wird in der Rassendefinition nichts gesagt. Tatsachlich laBt 
sich nach oben keine Grenze ziehen, wahrend sich zwei Populationen mindestens 
in einem erblichen Merkmal unterscheiden miissen, damit man von zwei Rassen 
sprechen kann. Man hat Rassen, die nur durch ein monomer mendelndes Merk
mal voneinander abweichen, als einfache Genrassen oder einfache Mendelrassen 
bezeichnet (A. KUHN, 1939). In Wirklichkeit ist aber fast jede natiirliche Rasse 
wie auch jede Haustierrasse von der benachbarten Rasse durch einen mehr 
oder weniger groBen Komplex von Genen gekennzeichnet und stellt eine viel
fache Mendelrasse darl. Die einfache Mendelrasse ist zwar der Ausgangspunkt 
fiir die Entstehung einer neuen Natur- oder Kulturrasse, doch kommt sie als 
Rasse von Bestand fast nur im genetischen Experiment vor, wie die zahlreichen 
Drosophila-Rassen der Laboratorien, die durch den Besitz eines bestimmten 
Mutationsmerkmals charakterisiert sind. Wenn der Haustierziichter zwei 
Formen ziichtet, die sich nur in einem Genpaar unterscheiden, so pflegt er das 
in der Regel innerhalb der Rasse zu tun, d. h. er ziichtet die beiden Formen nicht 
nach Rassen getrennt. Das Schwarzloh- und das Blaulohkaninchen z. B. unter
scheiden sich nur durch ein Genpaar. Das Blaulohkaninchen besitzt an Stelle 
des dominanten Faktors D fiir die schwarze Farbe das rezessive AlIel, den 
Pigmentverdiinnungsfaktor d. Schwarzloh und Blauloh wird aber nicht der 
Rang von Rassen zuerkannt, sondern sie werden lediglich in verschiedene Unter
kategorien einer Rasse eingereiht, es sind zwei Schliige - in diesem FaIle Farben
schliige - einer Rasse, des Lohkaninchens. Der Unterschied gegeniiber der Rasse 
zeigt sich darin, daB die beiden Typen nicht isoliert geziichtet, sondern mit
einander gepaart werden. Die Lohfarbigkeit ist Rassemerkmal, Schwarz und 
Blau sind Merkmale der beiden Schlage. Die Moglichkeit, sie als selbstandige 
Rassen zu ziichten, ist natiirlich ebenso gegeben wie die der Zucht einer rot
augigen und einer weiBaugigen Drosophila-Rasse. 

1 Von Rassen, die sich durch nichtmendelnde Merkmale unterscheiden, sehen wir in 
diesem Zusammenhang ab; das Pflanzenreich liefert uns dafiir Beispiele, wie panaschierte 
und nichtpanaschierte Rassen (vgl. hierzu G. MELCHERS 1939). 
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Die Rassen einer Art konnen mithin, genetisch betrachtet, sehr verschiedenen 
Rang haben. Wahrend benachbarte Rassen einander im Genotypus oft sehr 
ahnlich sind, unterscheiden sich extreme RasRen nicht selten so sehr, daB sie 
nicht mehr miteinander gepaart werden konnen, daB sie also nach unserer 
Artdefinition streng genommen als Vertreter zweier Arten anzusprechen waren. 
Eine Hunderasse wie die Deutsche Dogge ist mit dem wilden Ahn des Hundes, 
dem Wolf, eben so uneingeschrankt fruchtbar wie mit anderen groBen und 
mittleren Hunderassen. Hunderassen mittlerer GroBe lassen sich mit kleinen 
Rassen paaren und diese wiederum mit Zwergrassen. Eine Paarung der Extreme 
aber, etwa der Deutschen Dogge von 90 cm und mehr Schulterhohe und 
einem Gewicht von iiber 60 kg mit einem kaum mehr als 25 cm hohen und 
keine 2 kg schweren Zwergpinscher, ist eine Unmoglichkeit. 

Es ware, wie hier nebenbei bemerkt sei, von Interesse zu priifen, ob zwei so extreme 
Hunderassen wie Dogge und Zwergpinscher, deren natiirliehe Paarung der GroBendifferenzen 
wegen unmoglieh ist, noeh dureh kiinstliehe Besamung miteinander zur Fortpflanzung 
gebracht werden kannen. Beim Pferd ist ein solcher Versueh gegliiekt. A. WALTON und 
J. HAMMOND (1938) kreuzten vermittels kiinstlieher Besamung eine der graBten Pferde
rassen, das englische Shirepferd, mit der Zwergrasse, dem Shetlandpony, in beiden Rieh
tungen. Man ist a priori geneigt anzunehmen, daB die Trachtigkeit eines Muttertieres einer 
Zwergrasse dureh ein Vatertier einer Riesenrasse schwere Geburtsstarungen zur Folge haben 
muB. Das ist indessen zum mindesten beim Pferd nicht der Fall. Die Geburt geht auch bei 
der vom groBen Shire traehtigen Ponystute normal vonstatten. Es zeigte sich in allen 
l!'allen, daB das fetale Wachstum fast ganz durch die Mutter geregelt wird, die Gene des 
Fetus kommen kaum zur Wirkung, das Kreuzungsfohlen wird ungefahr ebenso schwer 
geboren wie ein reinrassiges Shetlandpony. Beim Hund sind allerdings die GraBen- und 
sonstigen Differenzen zwisehe~ den extremen Rassen noch betrachtlicher als beim Pferd. 

Auch in der Natur sind Reihen von Rassen, die schrittweise von einem 
Extrem zum anderen fiihren, fast in allen Gruppen haufig. Das Studium dieser 
"Rassenketten" oder "Rassenkreise" ist vor aHem durch die Arbeiten von 
B. RENSCH (1923-1939) angeregt worden. Ein Rassenkreis ist nach RENSCH 
"ein Komplex geographischer Rassen, die sich unmittelbar auseinander ent
wickelt haben, geographisch einander vertreten und von denen jeweils die 
benachbarten miteinander unbegrenzt fruchtbar sind." Wie beim Haustier 
besteht diese unbegrenzte Fruchtbarkeit zwischen den Extremen eines solchen 
Rassenkreises - in diesem FaIle ist wohl der Ausdruck "Rassenkette" besser -
oft nicht mehr, wobei die Ursachen sehr mannigfaltig sein konnen. Wie in dem 
erwahnten Haustierbeispiel konnen GroBendifferenzen die Paarung unmoglich 
machen, in anderen Fallen erschweren oder unterbinden Unterschiede im Kopu
lationsapparat eine erfolgreiche Paarung, oder es besteht auf Grund physio
logischer Differenzen eine sexueIle Aversion, oder die Fruchtbarkeit ist im FaIle 
einer Kreuzung mehr oder weniger herabgesetzt, bei den Kreuzungsprodukten 
tritt Intersexualitat auf, oder sie sind sonstwie steril usw. RENSCH hat in seinen 
zusammenfassenden Arbeiten zahlreiche derartige GrenzfaIle zwischen Rasse 
und Art, bei denen man im Zweifel sein kann, ob man nach geographische Rassen 
oder schon Arten vor sich hat, zusammengestellt. 

Diese Verhaltnisse machen die Relativitat des Rasse- und Artbegriffes 
deutlich. Wiirden keine Zwischenformen existieren, so wiirde man in solchen 
Fallen keine Bedenken tragen, die extremen Glieder der Rassenkette als "gute" 
Arten zu bezeichnen. Es geht hieraus auch hervor, daB Rassen unter Umstanden 
in ihrer Erbbeschaffenheit mehr voneinander abweichen konnen als Arten. Eine 
einzige erbliche Abanderung am Kopulationsapparat oder an den sexuellen 
Instinkten kann die Trennung in Arten einleiten, wahrend in anderen Fallen 
Rassen in zahlreichen morphologischen und physiologischen Merkmalen ver
schieden sein mogen, ohne daB die gemeinsame Fortpflanzung beider irgendwie 
eingeschrankt ist. 
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Fassen wir zusammen: Rassen und Arten sind, um mit DOBZHANSKY (1939) 
zu sprechen, keine statischen Einheiten, sondern Stadien in einem Proze[3, nicht 
das Sein ist an ihnen das Wesentliche, sondern das Werden. Die Diiferenzierung 
in Rassen stellt das unterste Stadium des Evolutionsprozesses dar. Das Werden 
der Rassen, die Mikroevol1tiion, untersucht die Genetik mit Hilfe des Kreuzungs
experimentes. Wenn die Differenzierung der Rassen die Stufe der Artbildung 
erreicht hat, versagt im allgemeinen das Kreuzungsexperiment, das Studium 
der Entwicklung in die hoheren Kategorien des Systems, die Analyse der Makro
evolution, ist mit den Methoden der Genetik nicht mehr moglich. Nach allen 
unseren Erfahrungen diirfen wir aber damit rechnen, daB bei der Makroevolution 
keine anderen GesetzmaBigkeiten walten als bei der Mikroevolution. Die Er
kenntnis der Prinzipien der Rassen bildung erschlieBt uns die V organge bei der 
Evolution im allgemeinen. 

II. Jllil ieu und Rasse. 
DARWIN nahm, wie schon eingangs gesagt, die Variation der Lebewesen 

bei der Aufstellung seiner Selektionstheorie als eine gegebene Tatsache hin. 
Erst die neuzeitliche Genetik hat eine Analyse der Variationserscheinungen 
durchgefiihrt. Wir unterscheiden heute im wesentlichen drei Gruppen von 
Variationen: Modifikationen oder Pamvariationen, Kombinationen oder Mixo
variationen, Mutationen oder Idiovariationen. Wahrend Kombinationen und 
Mutationen die erblichen Varianten umfassen, deren Bedeutung fiir die Rassen
bildung uns in den nachsten Abschnitten noch b!-,schaftigen wird, sind die 
Modiiikationen die durch die Umwelt hervorgerufenen nichterbIichen Abande
rungen der Individuen. Seit LAMARCK und DARWIN ist die Frage, ob im indi
vidueUen Leben erworbene Eigenschaften - und das sind die Modifikationen
vererbt werden oder doch im Laufe von Generationen erbIich werden konnen, 
immer wieder diskutiert worden. Die Antwort der Genetik auf diese Frage 
ist durchaus eindeutig: M odifikationen sind und werden nicht erblich. Der Beweis 
dafiir kann im vorliegenden Rahmen nicht im einzelnen gefiihrt werden, doch 
sei nochmals auf das unlangst veroffentlichte Buch von W. ZIMMERMANN 
"Vererbung erworbener Eigenschaften und Auslese" (1938) verwiesen, der die 
Frage, lllit deren Beantwortung der Lamarckismus steht und faUt, an der 
Hand der Ergebnisse der Genetik einer eingehenden DarsteUung unterzogen 
hat. Hier solI auf dieses Thema nur insoweit eingegangen werden, als das Milieu 
fiir die phanotypische Gestaltung der Rassemerkmale von Bedeutung ist. 

Wie sehr die Faktoren der Umwelt auf die Gestaltung des Tierkorpers von 
EinfluB sind, weiB der Tierziichter aus der taglichen Erfahrung. Die klimatischen 
Faktoren, wie Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Luftdruck, Licht, die Art der 
Haltung der Tiere und vor allem die Ernahrung sind als die wichtigsten Ur
sachen fiir modiiikatorische Beeinflussungen zu nennen. 

Besonders deutlich tritt die Wirkung der Umwelt in Erscheinung, wenn 
eine an ein bestimmtes Milieu angepaBte, sog. bodenstandige hochgeziichtete 
Kulturrasse in einen ganz anderen Lebensraum versetzt wird. Schwarzbunte 
Niederungsrinder, aus ihrer Oldenburger Heimat unter die ganz anders ge
arteten klimatischen und Ernahrungsverhaltnisse Siidwestafrikas gebracht, 
liefern dort eine Nachkommenschaft, die in der GroBenentwicklung stark hinter 
den heimischen Tieren zuriickbleibt und die markanten Rassekennzeichen 
dieser Leistungsrasse mehr oder weniger vermissen laBt. Schweizer Gebirgsvieh 
erfahrt in dem windigen, heiBen und trockenen Klima Ungarns vielfache Um
gestaltungen. Schweres Belgisches Kaltblut wird unter den abweichenden 
Aufzuchtbedingungen des Binnenlandes zu etwas ganz anderem, die Tiere 
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bleiben leichter und werden hochbeiniger. Beispiele ahnlicher Art liefert uns 
die Tierzucht in Fiille. 

Die Bedeutung der Emahrung fUr die Entwicklung der Rassemerkmale 
demonstrieren sehr schon die beruhmten, von S. v. NATHUSIUS im Halleschen 
Haustiergarten begonnenen und von H. HENSELER (1913, 1914) auf breiter 
Grundlage fortgefUhrten Futterungsversuche an Schweinerassen. Die schon 
oft reproduzierte Abb. 1 zeigt zwei ganz verschieden emahrte Wurfgeschwister 
einer hochgezuchteten Schweinerasse aus diesen Versuchen. Die beiden rein
rassigen Berkshires waren bei der Geburt gleich gut entwickelt, das Tier links 
erhielt aber yom dritten Lebensmonat ab nur so viel Futter, wie zur Erhaltung 
des Lebens notwendig ist, wahrend das andere Tier so viel fressen konnte, wie 

Abb.1. Berkshire-Wurfgeschwistcr, ~6, 5 Monate alt, links Hungertier, rechts Masttier. Aus den Versuchen 
von S. v. NATHUSlUS iill Halleschen Haustiergarten. (Nach HENSELER 1913.) 

es wollte. 1m Alter von 5 Monaten sind Hungertier und Masttier so verschieden, 
daB man beide kaum noch fur Wurigeschwister halten mochte. Die Tiere sind 
nun aber nicht einfach in GroBe und Gewicht verschieden. Das Hungertier 
ist ein Kummerling geblieben, dem, obwohl reinrassig, doch fast aIle Eigen
tiimlichkeiten der hochgezuchteten Kulturrasse fehlen, die bei dem Wurf
geschwister deutlich zum Ausdruck kommen. Man vergleiche den tiefen Rumpf 
des Masttieres mit dem schmalen Korper des hochbeinigen Hungertieres. 
Zwischen dem schmalen Rumpf und dem langen und schweren Kopf des Kummer
lings besteht ein arges MiBverhaltnis, von dem charakteristischen kurzen 
Berkshire-Kopf mit dem eingeknickten Profil des Wurfbruders ist bei dem 
Hungertier nichts zu erkennen. Yom Alter von einem Jahr ab wurden die 
beiden Tiere gleichmaBig gut gefuttert. Trotzdem blieben die Unterschiede 
sehr groB; die infolge der ma,ngelhaften Jugendfiitterung nicht zur Entwicklung 
gekommenen Rassemerkmale lieBen sich auch bei besserer Emahrung nicht 
mehr hervorrufen. 

Entsprechende Versuche wurden dann auch mit Vertretern einer primitiven 
Landrasse durchgefuhrt, mit dem heute ausgestorbenen Halbroten bayerischen 
Landschwein. Die beiden Wurfgeschwister der Abb. 2 waren ebenfalls bei der 
Geburt gleich gut entwickelt. Das eine Tier erhielt als Mastfutter Gerstenschrot 
und Fischmehl (enges StickstoHverhaltnis), das Hungerfutter bestand nur aus 
Gerstenschrot (weites Stickstoffverhaltnis). Mit 81/ 2 Monaten wog das Mast
tier 127 kg, das Hungertier 26,5 kg, das Masttier hatte also nahezu das 



560 H. NACHTSHEIM: Allgemeine Grundlagen der Rassenbildung. 

fiinffache Gewicht. 1m ganzen hat aber das Hungertier der Landrasse doch 
viel weniger unter del' klimmerlichen Ernahrung gelitten als die hochgeziichtete 
Kulturrasse, es hat, wie auch ein Vergleich der Abb. 1 und 2 erkennen laBt, 
nicht so sehr auBerlich sichtbar seine Rassemerkmale verloren. 

Die primitive Haustierrasse ist im allgemeinen umweltstabiler, die hoch
geziichtete Kulturrasse ist sehr umweltlabil. Neben dem Typ gehen bei den 
unter optimalen Lebensbedingungen leistungsfahigen Kulturrassen unter 
ungiinstigen Ernahrungsverhaltnissen gerade die wertvollen Nutzungseigen
schaften phanotypisch leicht verloren, wie Friihreife, Leichtfuttrigkeit, Korper
schwere, Korpertiefe usw., wahrend die Landrassen unter den gleichen Be
dingungen auBerlich noch keine oder kaum Schaden erkennen lassen. 

DaB allerdings eine feinere Untersuchung auch zwischen den Hunger- und 
Masttieren der Landrasse wesentliche Unterschiede aufzudecken vermag, 
haben die weiteren Arbeiten HENSELERS ergeben. Er unterzog das Knochen
system, den Verdauungsapparat, das Nervensystem und andere Organe der 

Abb.2. Halbrote bayerischc Landsehweine, Wurfgeschwister, I' '1', SI[, Monate alt, rechts Hungertier, links 
:\1asttier. Aus den Versueheu vou H. HE~SELER irn Hallesehen Haustiergarteu. (Nach HENSELER 1914.) 

geschlachteten Hunger- und Masttiere einer genauen vergleichenden Unter
suchung und kam zu dem Ergebnis, daB aIle Teile des Korpers bis in den feinsten 
histologischen Bau hinein bei den so extrem ernahrten Tieren Verschiedenheiten 
aufweisen. 

Wie das Haustier so reagiert auch das Wildtier auf starke Umweltverande
rungen mit mehr oder weniger deutlich ausgepragten Modifikationen. Einen 
besonders weitgehenden Milieuwechsel bedeutet fiir das Wildtier seine Uber
fiihrung in die Gefangenschaft, es treten charakteristische Gefangenschafts
veranderungen auf. 

A. WOLFGRAMM (1894) verglich die Schadel gefangener odeI' bereits in 
Gefangenschaft geborener und aufgewachsener Wolfe mit solchen aus voller Frei
heit. Abgesehen von einer bedeutenden Verkleinerung del' Schadel in Ge
fangenschaft aufgewachsener und noch mehr in Gefangenschaft geborener Tiere 
weichen sie auch in den Formverhaltnissen und osteologischen Einzelheiten 
von der Norm abo Der Schadel wilder Wolfe ist lang, schmal und niedrig, der 
Schadel del' in Gefangenschaft geborenen Tiere ist kurz, breit und hoch. 
Schnauzen- und Hirnteil haben eine Lageveranderung in entgegengesetzter 
Richtung erfahren, die verkiirzte Schnauze ist aufgerichtet, der Hirnschadel 
in seinem hinteren Abschnitt gesenkt, die Hirnbasis ist mehr nach vorn ver
schoben, die Gehirnkapsel ist relativ vergroBert und kann in den extremsten 
Fallen nahezu Kugelform annehmen. Fast kein Schadelknochen bleibt unver
andert, wie ein genauer Vergleich ergibt. Die Verkiirzung der Schnauze fiihrt 
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zu Abweichungen an den Zahnen hinsichtlich GroBe, Form und Stellung, be
sonders im Molarengebiet. Fiir diese Modifikationen an Schadel und GebiB 
der Gefangenschaftstiere sind vor allem zwei Faktoren verantwortlich, die 
veranderte Ernahrung und die herabgesetzte Muskeltatigkeit. Wahrend der 
wilde Wolf seine Beute jagt und reiBt, wird dem gefangenen und meist in Einzel
haft befindlichen Tier seine Ration zugeteilt. Der beim ZerreiBen der Nahrung 
besonders aktive Musculus temporalis ist infolgedessen bei den wilden Carnivoren 
au Berst massig entwickelt, und je mehr der unter dem Jochbogen liegende 
Schlafenmuskel ausgebildet wird, um so mehr wolbt sich der Jochbogen. Bei den 
gefangenen Wolfen weist der flache Jochbogen auf einen schwachen Gebrauch 
des Schlafenmuskels hin, der auch im iibrigen stark formbildend auf den 
Schadel einwirkt. 

In neuerer Zeit hat vor allem B. KLATT (1912-1934) die Gefangenschafts
veranderungen an Fiichsen aus zoologischen Garten studiert, wiederum an teils 
jung eingefangenen, teils schon in Gefangenschaft geborenen Tieren, und zwar 
untersuchte er nicht nur die Schadel, sondern er verglich auch die iibrigen Organe, 
KorpermaBe und Gewichte mit solchen von Wildfiichsen. Seine Befunde sind 
sehr beachtlich. Korperlange und Korpergewicht sind bei den gefangenen 
Fiichsen geringer als bei den Wildfiichsen, bei den in Gefangenschaft geborenen 
Kindern ist der Riickgang noch starker als bei den noch aus der freien Wild
bahn stammenq.en Elterntieren. Das Fellgewicht ist bei Eltern und Kindern 
hoher als bei Wildtieren, die Muskulatur schwacher, vor allem die Herzmusku
latur. Sehr bemerkenswert ist der starke Riickgang des Hirngewichtes, bei den 
in Gefangenschaft geborenen Kindern um bis zu 30%! Die Formveranderungen 
am Schadel der Zoofiichse entsprechen ganz denen, die W OLFGRAMM fiir die 
gefangenen Wolfe beschrieben hat: Verkiirzung des Schadels, besonders des 
Gesichtsschadels, bei gleichzeitiger Zunahme seiner Breitenmasse, Zunahme 
der Hohenmasse im Bereich des Hirnschadels, dadurch starkere Einsenkung 
des Gesichtsschadelansatzes im Profil. 

Wie sehr der Grad der Gefangenschaftsveranderungen von den Haltungs
und Aufzuchtsbedingungen abhangig ist, laBt ein Vergleich der Ergebnisse 
KUTTS mit denen von G. MULLER (1939) erkennen, der zu seinen Untersuchungen 
zwar auch gefangene Fiichse, aber nicht Zootiere, sondern solche aus Pelztier
farmen benutzte. Der Pelztierziichter halt seine Fiichse nicht im engen Kafig 
- in den Zoologischen Garten werden gerade die Fiichse, Marder und anderen 
kleinen Raubtiere meist etwas stiefmiitterlich behandelt -, sondern im Gehege, 
das ganz andere Bewegungsmoglichkeiten gewahrt. Das Zootier ist in erster 
Linie Schautier, das Farmtier hingegen Zuchttier, bei dem eine moglichst voll
kommene Raltung und Ernahrung Vorbedingung fiir eine erfolgreiche Zucht 
ist. Und so sehen wir denn, daB bei den Farmfiichsen die Gefangenschafts
veranderungen, wenn sie iiberhaupt vorhanden sind, weit schwacher in Erschei
nung treten als bei den Zoofiichsen. 

Die Gefangenschaftsveranderungen der Zootiere sind in der Regel Minus
modifikationen, denn wenn sich auch Raltung und Fiitterung dieser Tiere im 
Laufe der Jahre wesentlich gebessert haben, so ist es eben doch unmoglich, 
dem gefangenen Wildtier den Lebensraum zu geben, an den es angepaBt ist. 
Kiimmermodifikationen kommen aber gelegentlich auch in der freien Wild
bahn vor. Schon WOLFGRAMM hat darauf hingewiesen, daB die von ihm beschrie
benen charakteristischen Schadelveranderungen gefangener Wolfe bisweilen auch 
an Wildmaterial zu finden sind, das aus besonders ungiinstiger Umwelt stammt. 
Fiir das Rehwild beschreibt R. KRIEG (1937) einen Fall dieser Art. In einem 
Revier im Westerwald ist die Entwicklung der Tiere gut, die Geweihbildung stark, 
in einem Revier in Oberbayern ist beides schlecht. Der Unterschied kOnnte 
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genotypisch, milieubedingt oder auch beides zugleich sein. Die verschiedene 
Umwelt in den beiden Revieren machte Milieubedingtheit wahrscheinlich. In 
dem Westerwaldrevier sind die Asungsverhaltnisse weit bessere als in dem 
oberbayerischen Revier. Ein Versuch brachte die Entscheidung. Ein in dem 
oberbayerischen Revier eingefangenes Bockkitz wurde unter moglichst giinstigen 
Haltungs- und Ernahrungsverhaltnissen groBgezogen. Es entwickelte sich inner
halb von 4 Jahren zu einem kapitalen Bock mit einer Geweihbildung, wie sie 
sonst in dem Revier, aus dem das Tier stammte, iiberhaupt nicht zu finden ist. 
Gerade das Geweih ist nach KRIEG ein auf Umwelteinfliisse besonders fein 
reagierender Indicator. Das Beispiel zeigt gleichzeitig, daB unter besonders 
giinstigen Bedingungen bisweilen auch ein Luxurieren von Wildtieren in der 
Gefangenschaft moglich ist. 

Die Gefangenschaftsveranderungen der Wildtiere werden von lamarckistisch 
eingestellten Tierziichtern und Haustierforschern immer noch wieder als die 
erste Stufe der Domestikation betrachtet, als der Beginn der Rassenbildung 
des werdenden Haustiers. Unter dem Begriff "Domestikationserscheinungen" 
und "Domestikationsmerkmale" werden; wie H. NACHTSHEIM (1938, 1940) 
betont, immer noch ganz verschiedenartige Dinge verstanden, die zum Tell mit 
der Haustierwerdung gar nichts zu tun haben. Ala Beispiel aus neuester Zeit 
sei eine Arbeit von M. HILZHEIMER (1937) herausgegriffen, die sich betitelt 
"Domestikationsmerkmale am Schadel des Gorilla Bobby". 

Del' Gorilla Bobby kam als junges Tier von 3-4 Jahren in den Berliner Zoologischen 
Garten und entwickelte sich hier in 7 J ahren zum stiirksten, je in Ge£angenscha£t gehaltenen 
Gorilla. Den Schadel des eingegangenen Tieres verglich. HILZHEIMER mit den Schadeln 
ausgewachsener Gorillas aus £reier Wildbahn und stellte an dem ge£angenen Tier ein 
Zuruckbleiben in der Entwicklung, vor allem eine Verkiirzung des Gesichtsschiidels und 
andere Besonderheiten fest, Gefangenschaftsveriinderungen, die ganz den bei Zoofiichsen 
und -woUen beobachteten entsprechen. Nicht zu diesen zieht IIILZHEIMER aber einen 
Vergleich, sondern er stellt die "Domestikationsmerkmale" Bobbys und die Unterschiede 
gegenuber den Schadeln der Gorillas aus freier Wildbahn in Parallele zu den Schiidelunter
schieden zwischen hochgezuchtetem Hausschwein und Wildschwein. Er gibt die beiden 
Gorilla- und die beiden Schweineschiidel nebeneinander wieder und meint, del' Schadel 
Bobbys verhalte sich zu dem Schadel eines in Freiheit aufgewachsenen Gorillas wie der eines 
hochgezuchteten Hausschweins zu dem eines Wildschweins. "Bei den Schweinen", so sagt 
er, "glaubt man annehmen zu diirfen, daB die Ursache derVeriinderung das Unterbleiben 
bzw. die starke Herabsetzung der Wuhltiitigkeit sei in der engen Gefapgenschaft mit der 
geringen Bewegungsmoglichkeit, in der hochgezuchtete Mastschweine meist gehalten werden. 
~ei Bobby miissen natiirlich andere Ursachen wirksam gewesen sein, die abel' analoge 
Anderungen hervorgerufen haben." Die "anderen Ursachen" sieht HILzHEmER in der 
von del' naturlichen abweichenden Korperhaltung des gekiifigten Tieres. 

Es ist dies ein typisches Beispiel fiir die Verwirrung der Begriffe. Es werden ~rschei
nungen miteinander verglichen, die zwar rein iiuBerlich, poonotypiseh, eine gewisse Ahnlich
keit miteinander haben, in ihrem Wesen aber vollig verschieden sind. Auf der einen Seite 
haben wir ein Wildtier, das in der Gefangenschaft aufgewachsen ist und unter den von der 
freien Wildbahn stark abweichenden Lebensverhiiltnissen gewisse Veriinderungen der 
Schadelform erfahren hat, Modifikationen, die nur den Poonotypus des Individuums be
treHen, den Genotypus jedoch unbeeinfluBt lassen und infolgedessen nicht erblich sind. 
Das Vergleichsobjekt auf der anderen Seite ist ein Haustier, dessen Besonderheiten in der 
Schiidelform Rassemerkmale darstellen, d. h. im Genotypus verankert sind. Nur im letzteren 
FaIle liegen durch Erbiinderungen, Mutationen, entstandene Domestikationsmerkmale vor. 
Die Besonderheiten Bobbys hingegen sind lediglich Gefangenschaftsveriinderungen, und 
es ist vollig abwegig zu glauben, daB die Verkiirzung des Gesichtsschadels Bobbys einen 
Domestikationsschritt, daB sie die erste Etappe auf dem Wege yom Wildtier zum Haustier 
darstellt. 

Wenn die oben wiedergegebene lamarckistische Erkliirung HILZHEIMERS fur die Ent
stehung del' Kurzkopfigkeit beim Hausschwein richtig wiire, so sollte man erwarten, daB 
aUe Hausschweine durch dieses Merkmal gekennzeichnet wiiren. Das ist abel' durchaus 
nicht der Fall. Abb. 3-5 zeigen 3 Schweineschiidel, Abb. 3 den langgestreckten Schadel 
eines europiiischen Wildschweins aus freier Wildbahn, Abb. 5 den kurzen Schadel einer 
hochgezuchteten Kulturrasse, eines mopskopfigen Yorkshire-Schweines, wie ihn HILZ
HEIMER zum Vergleich mit dem Gorillaschadel aus der Gefangenschaft heranzieht, und 
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daneben Abb. 4 den langen Schadel eines Halbroten bayerischen Landschweines. Wachst 
das Wildschwein in Gefangenschaft auf, so mag der Schadel kleiner bleiben und insbesondere 
der Gesichtsschadel kiirzer, aber es wird daraus ebensowenig ein mopskopfiger Schadel, 
wie etwa das nach Art des Wildschweines gehaltene Yorkshire-Schwein statt des Mops
kopfes einen langgestreckten Schadel erhalt. Das bayerische Landschwein hinwiederum 
hat zwar auch keinen Wildschweinschadel mehr, aber es hat doch den langen Kopf behalten, 
nicht weil sein Milieu dem des \Vildschweines entspricht, sondern wei! die Langschadeligkeit 
nach dem Willen der Ziichter ein Rassemerkmal gerade dieser domestizierten Form ist. 

Abb_ 3_ Europaisches Wildschwein, 3. 

Abb.4. Ralbrotes bayerisches Landschwein, 3- Abb_ 5. Mopskopfiges Yorkshire-Schwein, 'i!-
Abb. 3-5. Schweinesch1idel (Originale). 

DaB die langen Schadel nicht einfach eine Folge der Wiihltatigkeit der Schweine sind, 
geht fernerhin daraus hervor, daB die Rassenunterschiede am Schadel von 'Wildschwein, 
Landschwein und hochgeziichtetemEdelschwein nach den Untersuchungen von B.KIM (1933) 
bereits am embryonalen Schadel deutlich nachweisbar sind. Die Abbiegung undo Verkiirzung 
der Sehnauze, besonders des Oberkiefers, sodann gewisse Unterschiede am Gaumen und 
in der Nasenbreite lassen sich schon am Primordialcranium mit Sicherheit erkemlen. 

Wenn die modifikatorischen Gefangenschaftsveranderungen der Wildtiere 
immer wieder mit den mutativ bedingten Rassemerkmalen der Haustiere in 
Zusammenhang gebracht und jene Modifikationen als eine Vorstufe dieser Muta
tionen betrachtet werden, so liegt die Ursache nicht zuletzt darin, daB Modi
fikationen und Mutationen hiiufig in der gleichen Richtung gehen. Es gibt Modi
fikationen, die Mutationen "phanokopieren", wie es R. GOLDSCHMIDT genannt 
hat. Wir werden auf dieses phanotypische Ubereinstimmen von Modifikationen 
und Mutationen im folgenden Abschnitt noch genauer zu sprechen kommen. 

36* 
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III. Rassenbildung beim Haustier. 
Fiir die Rassenbildung sind nur die erblichen Variationen, Mutation und 

Kombination, von Bedeutung. Mutationen und Kombinationen sind beim Haus
tier die Triebkrafte der Rassenbildung, mit ihrer Hilfe hat der Ziichter auf dem 
Wege der kiinstlichen Zuchtwahl bei allen Haustieren seit dem Beginn der 
Domestikation die zahlreichen Rassen geschaffen. 

Als altestes Haustier gilt der Hund. Bis in die mittlere Steinzeit, d. h. in 
die Zeit vor etwa 12000 Jahren, lassen sich die ersten Spuren einer Vergesell
schaftung von Mensch und Hund zuriickverfolgen. Um 8000 v. Chr., vor rund 
10000 Jahren also, vermogen wir schon zwei Rassen des Haushundes von ver
schiedener GroBe zu unterscheiden. Auch die anderen wichtigeren Haussauger 
gehen bis weit in die Steinzeit zuriick. Manche Forscher glauben auch deren 
Reste schon im Mesolithikum nachweisen zu konnen. Sicher ist, daB spatestens 
im Neolithikum, 6000-2000 v. Chr., die Domestikation von Rind, Schwein, 
Schaf, Ziege, Esel und Pferd begonnen hat. Um 3000-2000 v. Chr. kamen die 
Katze sowie das wichtigste Hausgefliigel, Taube und Huhn, hinzu, wahrend 
Gans und Ente erst im Altertum, das Kallinchen sogar erst am Ausgang des 
Altertums zu Haustieren wurden. Als im Werden begriffene Haustiere konnen 
wir die Edelpelztiere Silberfuchs und Blaufuchs, Nerz, Waschbar und Nutria 
(Sumpfbiber) bezeichnen, deren Zucht in groBerem MaBstabe erst in diesem 
Jahrhundert eingesetzt hat. 

Es ist natiirlich nicht moglich, die Rassenbildung der mit den Anfangen 
ihrer Domestikation bis weit in vorgeschichtliche Zeit hineinreichenden Haustiere 
heute noch in ihren Einzelheiten zu rekonstruieren. Die jiingsten Haustiere 
andererseits, die ebengenannten Edelpelztiere, stehen erst ganz am Anfang der 
Domestikation, wenn auch, wie H. NACHTSHElM (1934) an der Hand von Ab
bildungen im einzelnen dargelegt hat, durch Mutation schon die ersten "Dome
stikationsmerkmale" aufgetreten sind und die Rassenbildung bereits einsetzt. 
So ist eine beim Silberfuchs aufgetretene Mutation, der Platintuchs, nach 
O. L. MOHR und P. TUFF (1939) in Norwegen in jiingster Zeit als selbstandige 
Rasse geziichtet worden. 

Das einzige "fertige" Haustier aber, des sen Rassenbildung im Laufe der 
Domestikation wir uns mit Hille geschichtlicher Daten noch einigermaBen be
friedigend vor Augen fiihren konnen und bei dem iiberdies die verwandtschaft
lichen Beziehungen der Rassen zueinander durch eingehende erbanalytische 
Untersuchungen bekannt sind, ist das Kaninchen. Die Haustierwerdung und 
Rassenbildung des Kaninchens soIl uns daher als Beispiel dienen, um in Kiirze 
ein Bild von den allgemeinen Grundlagen der Rassenbildung beim Hal).stier 
zu entwerfen. Beziiglich weiterer Einzelheiten sei auf die speziellen Arbeiten 
von H. NACHTSHElM (1929, 1934, 1936) verwiesen. 

Die ersten Anfange der Haustierwerdung des Kaninchens gehen auf das 
romische Altertum zuriick. Als die Romer bei der Eroberung Spaniens, der 
urspriinglichen Heimat des Wildkaninchens, dieses kennen lernten, versuchten 
sie, diesen Leporiden ebenso in sog. Leporarien, Hasengehegen, zu halten, wie 
es schon vorher mit jung eingefangenen Feld- und Alpenhasen iiblich war, die 
man aufzog, um die ausgewachsenen Tiere als Fleischtiere zu verwenden. Die 
Haltung von Wildkaninchen in Gehegen verschieden groBen AusmaBes, in sog. 
Kaninchengarten und auf Kaninchenwerdern, ist dann noch wahrend des ganzen 
Mittelalters und bis in die Neuzeit hinein sehr beliebt gewesen. Aber solange 
es bei einer Gehegehaltung blieb, war die Moglichkeit zu einer regelrechten 
Ziichtung und zu einer Zahmung des Kaninchens noch kaum vorhanden. Man 
gab dem Tier im Gehege moglichst natiirliche Lebensbedingungen. Es wurde 
zwar auf einem abgegrenzten Raum gehalten, konnte aber im iibrigen doch die 



Rassenbildung beim Haustier. 565 

gleiehe Lebensweise fUhren wie in der Freiheit, lebte in seinem Erdbau, pflanzte 
sich hier fort, ging als Dammerungstier in den Abendstunden seiner Nahrung 
nach und kam mit dem Mensehen kaum in Beriihrung, im allgemeinen nur dann, 
wenn dieser Jagd auf das Tier machte. Mit der Jagd aber vertragt sieh die 
Zahmung nieht. 

Die Vorbedingung fiir die Zahmung und die weitere Haustierwerdung des 
Kaninchens war, daB man ihm dureh Stallhaltung die unterirdisehe Lebensweise 
unmoglieh maehte. Erst so wurde eine Kontrolle der Fortpflanzung moglieh, 
erst dadureh konnte an die Stelle der im Gehege bereits teilweise verloren
gegangenen natiirliehen Zuehtwahl die kiinstliche Zuehtwahl des Mensehen 
treten, die von vornherein in entgegengesetzter Riehtung ging. Fiir das Ka
ninehen der freien Wildbahn und auch noeh fiir das zu J agdzwecken im Gehege 
ausgesetzte Tier bedeutet seine Scheu einen V orteil. Ein weniger seheues Tier 
wird seinen Feinden leiehter zum Opfer fallen und wird so geringere Aussicht 
haben, zur Fortpflanzung zu kommen und sein abweiehendes psyehisehes Ver
halten auf Naehkommen zu vererben, vorausgesetzt natiirlieh, daB es sieh um 
ein erbliehes Merkmal handelt. Bei dem in Gefangensehaft aufwaehsenden 
Wildkaninehen hat gerade umgekehrt das Tier giinstigere Aussiehten, am Leben 
zu bleiben und sieh fortzupflanzen, das zutraulicher wird als seine Artgenossen, 
fiir das werdende Haustier stellt die geringere Scheu eine bessere Anpassung dar. 
Wie bei der Hausbarmachung anderer Wildtiere, so muB aueh beim Kaninchen 
die Anderung iui psyehischen Verhalten das erste Zuehtziel gewesen sein. Die 
Zucht auf Zahmheit muBte bei dem gefangenen Tier sogar aueh ohne die bestimmte 
Absicht des Mensehen, fast automatisch, VOl' sieh gehen, da ja gerade die Tiere 
am leiehtesten zur Fortpflanzung kommen, dIe sieh in die neue Umwelt am besten 
einzufiigen imstande sind. Es sei abel' hier nochmals besonders betont, daB 
nicht eine als individuelles Zahmwerden sieh auBernde Modifikation einen Sehritt 
zum Haustier hin bedeutet, es muB vielmehr eine Verschiebung del' bisherigen 
Reaktionsnorm, eine mutative Veranderung in Richtung Zahmheit hinzu
kommen, damit bei del' Nachkommensehaft ein Erfolg eintreten kann. Auch in 
diesem FaIle konnen sich Modifikation und Mutation phanotypiseh deeken. 

Mit demVerlust der fiir das Wildtier unentbehrlichen, beim Haustier abel' un
brauchbaren Eigenschaft, del' Wildheit, war, del' erste Schritt zur Rassenbildung 
getan, es war eine Trennung del' zahmen Zuchtrasse von del' wilden Naturrasse 
eingetreten. Beim Kaninehen wurde die Etappe Zahmheit auf dem Wege der 
Haustierwerdung im Mittelalter erreieht. Die ersten zahmen Kaninehen ge
ziichtet zu haben, scheint ein Verdienst franzosischer Kloster zu sein, von denen 
aus um die Mitte des 12. Jahrhunderts die ersten Zahmkaninehen nach Deutsch
land kamen, noch ehe sich das Wildkaninchen von Frankreieh her naeh Deutsch
land ausgebreitet hatte. 

In del' naehsten Periode del' Rassenbildung ging man darauf aus, ein gro(Jeres 
Kaninchen zu schaffen, aus dem kleinen ehemaligen Wildkaninehen ein er
giebigeres Fleischtier zu machen. Berichte aus dem 16. Jahrhundert zeigen, 
daB man zu jener Zeit schon guten Erfolg in dieser Riehtung erzielt hatte. Heute 
sind fast aIle Zuchtrassen schwerer als das 1-2 kg schwere Wildkaninchen, 
die groBten Riesenrassen erreichen ein Gewieht bis zu 10 und mehr Kilogramm. 
Es ist bemerkenswert, daB in diesem FaIle Modifikation und Mutation bei del' 
Haustierwerdung in verschiedener Richtung gingen. Zieht man jung eingefangene 
Wildkaninchen im Stall auf, unter den gleichen Verhaltnissen wie Hauskaninchen, 
so zeigen sie auch bei bester Pflege die typischen Kiimmermodifikationen, sie 
bleiben im Gewieht bis zu 50% hinter ihren freilebenden Artgenossen zuriick. 
Die Mutation des Merkmals GroBe ist unabhangig davon, sie geht in del' Plus
und in der Minusrichtung, doch hat der Ziichter sie beim Kaninchen im 
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wesentlichen in der Plusrichtung ausgenutzt; daB es auch in der Minusrichtung 
maglich ist, zeigt das Hermelin, die Zwergrasse unter den Hauskaninchen, die im 
Gewicht nicht liber 1 kg hinausgehen soll. 

Am wichtigsten aber sind fUr die Rassenbildung beim Hauskaninchen die 
Merkmale des Haarkleides geworden, Farbung und Zeichnung sowie die Haar
beschaffenheit. Das Haarkleid ist zugleich der erbanalytisch bestuntersuchte 
Teil des Saugetierkarpersl, und gerade diese Untersuchungen haben uns erst 
den vollen Einblick in den Gang der Rassenbildung ermaglicht. 

Um die Mitte des 16. Jahrhunderts wurde das Hauskaninchen im allgemeinen 
noch in der Farbe des Wildkaninchens geziichtet. Aber neb en wildfarbigen und 
dem Hasen in der Farbe ahnlichen, also mehr braunlich gefarbten Tieren kamen 
doch gelegentlich bereits schwarze, weiBe, gelbe, blaue und gescheckte Indi
viduen vor. Die Mutationen, die zu diesen Farbabanderungen fiihren, waren 
erfolgt, die Mutanten spalteten hier und dort heraus, es wurde auch mit ihnen 
weitergeziichtet, aber es war noch nicht zu einer Bildung selbstandiger Farb
rassen gekommen, es fehlte dazu noch die Isolation, die getrennte Weiterziichtung 
der einzelnen Farbtypen. 

Welcher Art die mutativen Anderungen am Erbbild des Kaninchens waren, 
die die bis 1700 bekannt gewordenen Farbtypen lieferten, kannen wir heute auf 
Grund der genetischen Untersuchungen klar beurteilen. An der Hervorbringung 
der Merkmale des Haarkleides ist eine groBe Zahl von Erbfaktoren beteiligt. 
Bei der Entstehung der Wildfarbigkeit sind 5 besonders wichtige Faktoren 
beteiligt, die wir mit den Symbolen A, B, C, D und G bezeichnen. A ist der 
Grundfaktor fUr die Pigmentierung; der vorhanden sein muB, damit iiberhaupt 
Pigment entsteht (a = Albino). B, C und D sind die eigentlichen Pigment
faktoren, das Fehlen eines dieser Faktoren hat eine bestimmte Aufhellung der 
Farbung zur Folge (b = gelb, c = braun, d = blau). Gist ein Pigmentver
teilungsfaktor, der eine zonenweise Anordnung der Pigmente im Haar der Decke 
und eine Aufhellung der Bauchseite bedingt, beim Fehlen von Gist die Pig
mentierung am ganzen Karper gleichmaBig (g = schwarz). Aile durch Mutation 
eines der 5 Pigmentfaktoren entstehenden Mutationstypen waren um 1700 
bereits vorhanden (s. Tabelle 1). AuBerdem gab es zu dieser Zeit schon die 

Tabelle 1. Mutationstypen des Haarkleides des Kaninchens um das Jahr 1700. 

I WiIdtyp I ABCDGSp 

I 
I I I I I I I 

I Gelb- Braun- Blau-
Albino wild- wild- wild- Schwarz Silber Hollander 

I aBCDG farbig farbig farbig ABCDg ABCDGP ABCDGs 
AbODG ABcDG ABCdG 

Silberung (dominanter Faktor P) und einen bestimmten Scheckungstyp, den 
wir heute als Hollanderscheckung (s) bezeichnen. 

Was seit 1700 an Mutationstypen des Haarkleides des Kaninchens noch 
hinzugekommen ist, ist in den Tabellen 2--4 zusammengestellt, wobei aber nur 
die fUr die Rassenbildung wichtigeren Gene genannt sind. Uber ihre Wirksamkeit 
mage Naheres dem Kapitel iiber das Hautorgan der Saugetiere in Band III des 

1 Zur Erganzung des folgenden sei aUch auf das Kapitel "Erbbiologie und Erbpathologie 
des Hautorgans der Saugetiere" von F. STEINIGER in Bd. III dieses Handbuches verwiesen. 
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Tabelle 2. Mutationstypen des Haarkleides des Kaninchens aus der Zeit 
von 1700--1850. 

Tabelle 3. M;utationstypen des Haarkleides des Kaninchens 
aus der Zeit von 1850--1900. 

I Wildtyp I ABCDG 

I 
I I I 

Schwarzloh Japaner Eisengrau 
ABCDgo AbjCDG ABeCDG 

(England urn 1880) (Frankreich um 1889) (Belgien urn 1890) 

Tabelle 4. Mutationstypen des Haarkleides des Kaninchens seit 1900. 

Wildtyp 
ABCDGX 

RexDekNok 

I 
I I I I I I 

WeiBer Chinchilla Marder (Castor-) Deutsch- Normann.-
Wiener 3chiBCDG 3mBCDg Rex Kurzhaar Kurzhaar 

ABCDGx ABCDGrex ABCDGdek ABCDGnok 
(Osterreich (Frankreich (Deutsch- (Frankreich (Deutsch- (Frankreich 

1907) 1913) land 1924) 1919) land 1926) 1927) 

Handbuches entnommen werden. Es sind"heute schon mehr als 30 gut analy
sierte, von denen des Wildtyps abweiehende Gene bekannt, die alle das Haar
kleid des Kaninchens beeinflussen. Sie gestatten die Zueht einer Fiille von 
Kombinationsrassen, die bis jetzt erst zum geringsten Teile geziiehtet worden 
sind. Allein die 4 Faktorenpaare Bb, Ce, Dd und Gg ermoglichen die in Tabelle 5 
wiedergegebenen 16 Kombinationen. 

Als Beispiel fiir die Zueht einer Kombinationsrasse sei die Entstehung der 
heute wichtigsten Wirtschaftsrasse des Kaninehens, des Angorakaninchens, 
geschildert. Das Hauptrassemerkmal des Angorakaninchens ist das Langhaar. 
Die ersten Langhaarkaninchen tauchten im Jahre 1723 in Siidfrankreich auf, 
durch Mutation ist der Normalhaarfaktor V in den Langhaarfaktor v iiber
gegangen. Man ziichtete die Langhaarmutanten, die wohl urspriinglich die 
Farbe des Wildkaninchens hatten, weiter. Sie kamen von .Frankreich nach 
England, und hier kombinierte man den Mutationstyp Langhaar mit dem schon 
Hinger vorhandenen Mutationstyp Albino (vv + aa) und nannte die neue Kom
binationsrasse Angora. Naehdem so die Hauptmerkmale der Rasse, Angorismus 
und Albinismus, kombiniert waren, begann die Feinarbeit an der Rasse, die 
Vervollkommnung der einzelnen Merkmale. "Ober die urspriingliche Lange des 
Haares sueht man noch hinauszukommen, das Haar soll mogliehst fein und 
gleiehmaBig am ganzen Korper und frei von groben Grannenhaaren sein, aucn 
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Tabelle 5. Mutations- undKombinationsrassen aus denPigmentfaktoren BODG 
des Kaninchens. 

Erbbild 

1. ABODG 
2. ABODg 
3. ABOdG 
4. ABcDG 
5. AbODG 

6. ABOdg 
7. ABcDg. 
8. AbODg. 
9. ABcdG 

10. ABcdg . 
11. AbOdG. 

12. AbOdg . 
13. AbcDG. 
14. AbcDg . 
15. AbcdG. 
16. Abcdg . 

Erscheinungsbild 

(schwarz-) wiIdfarbig 
schwarz 

blau-wildfarbig 
braun-wildfarbig 
gelb-wiIdfarbig 

blau 
braun 

gelb (schildplattfarbig) 
feh-wildfarbig 

fehfarbig (fahlblau) 
creme (hellschildpatt

wiIdfarbig) 
hellschildplattfarbig 

orange-wiIdfarbig 
orange 

sand-wildfarbig 
sandfarbig 

Rasse Entstehung 

Belgischer Riese WiIdtypus 

Schweizer Feh, GroB-Feh Alaska j 
Mutationstypen 

+ y = Roter 
Neuseelander 

Blauer Wiener 
Havanna 
Thiiringer 

Lux 
Marburger Feh 

als Rassen bisher nicht 
geziichtet 

Kombinations
typen 

der Kopf solI eine ausgepriigte Behaarung in der Form von Backenbart, Stirn
und Ohrbiischeln aufweisen, an den GliedmaBen solI die Behaarung bis auf die 
FiiBe reichen, das einzelne Tier soIl eine Jahresleistung von wenigstens 300 bis 
400 g Wolle aufweisen, die Wolle soIl moglichst wenig zum Verfilzen neigen, 
man hat eine bestimmte GroBe, einen bestimmten Typ fUr die Rasse festgelegt 
usw. Das sind einige Forderungen, die man heute an das Angorakaninchen stellt. 
Auch bei der Verfolgung dieses Zieles, der Vervollkommnung der Rasse, kommt 
der Ziichter mit der Hilfe von Mutation und Kombination weiter, wenn es auch 
nunmehr meist nur kleine Mutationsschritte sind, die ihm den Fortschritt er
moglichen. Und so entfernt sich die Rasse immer mehr von dem Ursprungstyp, 
erhiilt sie immer mehr ihr eigenes Gepriige. War das Langhaarkaninchen zu
nachst eine einfache Mendelrasse, gekennzeichnet lediglich durch den Lang
haarfaktor v, wurde es dann, nach der Kombination mit dem Albinismus, eine 
zweifache Mendelrasse, gekennzeichnet durch die Faktoren a und v, so ist das 
heutige Angorakaninchen gegeniiber dem Normalhaar zu einer vielfachen 
Mendelrasse geworden, von dem der Ziichter nicht nur die Langhaarigkeit als 
Hauptrassemerkmal, sondern auch noch viele weitere Eigenschaften in mog
lichst reinerbiger Form verlangt. 

Betont sei auch an dieser Stelle nochmals mit DOBZHANSKY, daB eine Rasse 
keine statische Einheit darstellt, sondern ein Stadium in einem ProzeB, daB sie 
sich in einem stiindigen Werden befindet. Vergleicht man das Bild eines Angora
kaninchens etwa aus dem Jahre 1800 !nit einem solchen aus dem Jahre 1900 
und dieses wiederum mit einew aus dem Jahre 1940, so erkennt man, wie stark 
der Wandel des Rassebildes ist, nicht nur iiber liingere Zeitriiume hinweg, sondern 
auch innerhalb weniger Jahrzehnte. Bleiben auch die Hauptrassemerkmale die 
gleichen, so wechselt doch das Zuchtziel hinsichtlich der Ausgestaltung der 
Detailmerkmale oftmals im Laufe der Zucht, wobei nicht nur wirtschaftliche 
Gesichtspunkte ausschlaggebend sind, sondern auch Sport, Mode und Ge
schmack, und so bewegt sich die Selektion bald mehr in dieser, bald mehr in 
jener Richtung. Zudem darf nicht vergessen werden, daB auch die Umwelt 
im Laufe der Zeit bei allen Haustieren vielfache Umiinderungen erfahren hat 
und weiterhin erfiihrt. Man denke nur an die Veranderung der Ernahrung, etwa 
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durch die Ergebnisse der Vitaminforschung innerhalb der letzten Jahrzehnte. 
Wenn es auch nichterbliche Modifikationen sind, die dieser Milieuwechsel her
vorruft, so werden doch oftmals gerade die Rassemerkmale davon betrofien, 
und die hochgeziichteten Kulturrassen erweisen sich dabei, wie wir sahen, als 
besonders umweltlabil. Die umweltbedingte, rein phanotypische Verschiebung 
des Rassebildes kann abermals eine Anderung in den ZuchtmaBnahmen zur 
Folge haben, wodurch dann sekundar auf dem Wege der Selektion wieder 
eine Anderung in der Zusammensetzung des Genotypus herbeigefiihrt werden 
kann. 

Das Haarkleid und seine Merkmale haben bei der Rassenbildung des Haus
kaninchens eine besondere Rolle gespielt. Bei anderen Haustieren stehen andere 
Merkmale im Vordergrund. Auch sie wandeln sich durch Mutation und Kom
bination mit Hilfe der kiinstlichen Zuchtwahl im Laufe der Haustierwerdung 
prinzipiell in der gleichen Weise. Ais Beispiel sei die Schadelentwicklung beim 
Hund genannt, die Abb. 6 und 7 veranschaulicht. Als wilder Ahn des Haushundes 
gilt der Wolf (Abb. 6 oben links). Einen gewissen Anteil am Aufbau der Hunde
rassen hat vielleicht auch der Schakal (Abb. 6 oben rechts), der sich mit Wolf 
und Hund erfolgreich paaren laBt. Aus diesem Wildmaterial, dem Schadel 
von Wolf und Schakal, sind im Laufe der Domestikation die zahlreichen Schadel
formen der heutigen Hunderassen hervorgegangen, darunter so extreme Formen 
wie der langgestreckte flache Windhundschadel (Barsoi) und der kurzschnauzige, 
aber im Hirnteil hypertrophe Schadel einer" franzosischen Bulldogge oder gar 
der fast kugelige, stark hydrocephale Schadel eines Zwergs, des Pekingesen. 
Der Genanalyse eines Korperteils wie des Schadels stehen weit groBere Schwierig
keiten entgegen als der des Hautorgans. Das die Oberflache bildende Haarkleid 
ist der Untersuchung viel leichter zuganglich, auBerdem sind viele Haarmerk
male relativ umweltstabil und damit bei einer experimentellen Analyse leichter 
zu handhaben. Uberdies laBt sich ein Versuchsobjekt wie der Hund aus nahe
liegenden Griinden nicht in dem Umfang ziichten wie das Kaninchen. So liegen 
denn fiir eine Genanalyse des Hundeschadels heute erst die ersten Anfange vor. 
Gleichwohl sind wir berechtigt zu sagen, daB die Rassenbildung hinsichtlich der 
Schadelmerkmale des Hundes nicht anders vor sich gegangen ist als die der 
Haarmerkmale des Kaninchens, daBiiberhaupt die Umwandlung aller Organe 
bei der Rassenbildung aller Haustiere den gleichen Prinzipien folgt. 

Ubrigens wird, wenn auch der Ziichter bei dem einen Haustier mehr dieses, 
bei dem anderen mehr jenes Organ bewuBt verandert, doch stets der ganze Korper 
mehr oder weniger durch die Domestikation betroffen. Man pflegt im allgemeinen 
zu sagen, daB das Wildtier unter der natiirlichen, das Haustier unter der kiinst
lichen Zuchtwahl steht. Tatsachlich ist aber auch beim Haustier die natiirliche 
Zuchtwahl nicht vollstandig ausgeschaltet. Wenn z. B. die Ernahrung des Haus
tieres von der des Wildtieres stark abweicht - man denke an den Hund, der 
vorwiegend gekochte Nahrung erhalt, wahrend der Wolf von rohem Fleisch 
lebt -, so ist die Beanspruchung des Darmtractus eine ganz andere, und dies 
muB auch ohne das bewuBte Zutun des Ziichters zu einer Selektion fiihren, 
durch die eine bessere Anpassung des Tieres erzielt wird. Andererseits konnen 
fiir das Haustier weniger lebenswichtige KorperteiJe und -merkmale, wie die 
Sinnesorgane, die Zahne, die zwar der natiirlichen Zuchtwahl entzogen sind, 
ohne daB sie aber unter der direkten kiinstlichen Zuchtwahl stehen, eine viel 
groBere erbliche Variation zeigen als die entsprechenden Merkmale des Wildtiers, 
indem die auftretenden Mutanten beim Haustier erhalten bleiben und die 
mutierten Erbanlagen sich ausbreiten konnen. Darauf beruht es, daB erbliche 
Zahnanomalien, wie Zahnunterzahl und Zahniiberzahl, beim Haustier viel 
haufiger sind" als beim Wildtier. 
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1m ganzen betrachtet bleibt kein Organ und kein Korperteil des Wildtiers 
im Laufe der Domestikation unverandert, wie E. ACKERKNECHT und seine 
Schiller (1929-1935) sowie neuerdings W. HERRE und Mitarbeiter (1936-1940) 
durch vergleichende Untersuohungen an Wild- und Hausschweinen sehr schon 
zeigen konnten. Die Unterschiede erstrecken sich bis in den feinsten histologischen 
Bau hinein. Freilich haben die Genannten die Hausschweine mit Wildschweinen 
aus freier Wildbahn verglichen, nicht mit in Gefangenschaft aufgewachsenen 
Wildschweinen, so daB sich nicht sagen laBt, wie groB der Anteil der Umwelt 
an den aufgezeigten Unterschieden ist, wieweit sie also erblich, wieweit sie nicht
erblich bedingt sind. DaB die Gefangenschaftsveranderungen der Wildtiere sehr 
weitgehende sein konnen und vielfach in der Richtung der Besonderheiten des 
Haustiers liegen, wissen wir ja, und wenn KLATT z. B. bei den Zoofuchsen eine 
Reduktion des Hirnvolumens um bis zu 30% feststellt, so ist anzunehmen, daB 
diese starke modifikatorische Veranderung auch histologisch deutlich zum Aus
druck kommt. Vergleichende Untersuchungen in dieser Richtung waren sehr 
erwiinscht. Auch die durch den Milieuwechsel hervorgerufene starke Ver
anderung in der Funktion des inkretorischen Systems (insbesondere Hypophyse, 
Se:x:ualorgane), diirfte fiir manche Unterschiede zwischen dem Haustier und 
dem Wildtier der freien Wildbahn verantwortlich sein. Damit solI nicht 
gesagt sein, daB nicht auch mutativ entstandene Unterschiede am inkre
torischen Apparat zwischen Wildtier und Haustier bestehen. Mutationen, die 
die innere Sekretion beeinflussen, haben sogar unseres Erachtens fur die Haus
tierwerdung eine weit groBere Bedeutung, als wir bisher exakt nachzuweisen 
imstande sind. 

Hier sei noch ein Wort gesagt iiber die phanotypische Ubereinstimmung von Modi
fikationen und Mutationen, von Gefangenscltaftsverandernngen und echten Domestikations
erscheinungen. "Gerade die weitgehende Ahnlichkeit von bloBen Phanotypusanderungen 
und von erbunterschiedlich bedingten Abandernngen der Erscheinung", sagt B. KLATT 
(1934), "ist ja jenes indirekte Argument, das wieder und wieder am starksten verlocken 
kann, diese einst so heill umstrittene Frage zu bejahen, die heute von den meisten Ver
erbungsforschern als im negativen Sinne erledigt betrachtet wird", die Frage namlich, ob 
die Modifikationen eine Vorstufe der Mutationen sind, ob es also eine Vererbung erworbener 
Eigenschaften gibt. DaB die Ricktung von Modifikation und Mutation oft die gleiche 
ist, unterliegt keinem Zweifel. Aber ist dies wirklich eine so auffallige Tatsache, wie von 
lamarckistisch eingestellten Biologen so gern behauptet wird? Tatsachlich sind ja die 
Abanderungen fiir Modifikation und Mutation meist nur in zwei Richtungen moglich, in 
negativer und in positiver Richtung. Der Schadel kann sich verkiirzen oder verlangern. 
Die GesamtkorpergroBe kann sich nur in der Minus- oder in der Plusrichtung verandern. 
Die Gefangenschaftsveranderungen der WiIdtiere sind, wie wir hiirten, fast ausschlieBlich 
Kiimmermodifikationen, der Schadel verkiirzt sich, die GesamtkiirpergroBe geht zuriick. 
Waren diese Modifikationen Vorstufen entsprechender Mutationen, stelIte~.sie den Beginn 
der Domestikation dar, so sollte man erwarten, daB auch die mutativen Anderungen, die 
echten Domestikationsmerkmale, im allgemeinen in der Minusrichtung Iiegen. Das ist aber 
ganz und gar nicht der Fall. Die Mutationen gehen vielmehr allgemein in beiden Richtungen, 
und ob mehr diese oder jene Richtung im Laufe der Domestikation fiir die RassenbiIdung 
ausgenutzt wird, bestimmt nicht das Milieu, sondern das Bediirfnis und der Wunsch des 
Ziichters, der bei dem einen Haustier mehr diese, bei dem anderen mehr jene Mutation aus
nutzt, der das Kaninchen fast in allen seinen Zuchtrassen gegeniiber der WiIdform ver
groBert, den Hund hingegen in den meisten Zuchtrassen verkleinert hat. Wie es aber eine 
Kaninchenrasse gibt, die kleiner ist als das WiIdkaninchen, so gibt es umgekehrt beim 
Hund auch Rassen, die den Wolf an GroBe iibertreffen, und daB beim Hund eine Ver
langerung des Schadels im Verlaufe der Domestikation. ebensogut moglich ist wie eine 
Verkiirzung, sahen wir schon auf Abb.6 und 7. 

Fiir den Erbbiologen weit interessanter als dieses "Phanokopieren" von 
Mutationen durch Modifikationen und mehr eines eingehenden Studiums wert 
ist die Tatsache der Parallelitat der Mutationen auch bei im System weit von
einander entfernt stehenden Saugetieren. Wenn auch die vergleichende Genetik 
der S~uger noch in iliren' Anfangen steht, so kennen wir doch heute bereits 
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zahlreiche homologe Mutationen - und entsprechend homologe Rassen - bei 
den verschiedensten Saugern einschlieBlich des Menschen, und esist oft iiber
rasehend, wieweit del' Erbgang, die Entwieklungsphysiologie, die Phanogenese 
del' betreffenden Merkmale iibereinstimmen. Es gibt fast bei allen Haussauge
tieren Albinos, und wenn nieht albinotisehe Rassen geziichtet werden, so treten 
doch gelegentlich albinotische Mutanten auf. Bei vielen Saugern kemlen wir 
abel' aueh bereits Zwischenstufen zwischen Vollpigmentierung und Albinismus, 
Allelenserien, die stufenweise zum totalen Pigmentverlust fiihren. Die extremen 
Allele odeI' vielmehr die durch sie bedingten Merkmale sind allgemein sehr 
umweltstabil, bestimmte mittlere Stufen sind sehr umweltlabil (temperatur
modifikabel), mag es sich nun urn ein Gen des Meerschweinchens, des Kaninchens 
odeI' das entsprechende Gen del' Katze handeIn. Bei vielen Saugern gibt es zwei 
verschiedene Scheckungstypen, eine Plattenscheckung, recessiv bedingt, und eine 
Fleckenscheckung, dominant bedingt; die dominante Scheckung beeinfluBt nul' 
das Haarpigment, die recessive Scheckung auch das Augenpigment, die domi
nanten Schecken sind nur heterozygot voll lebensfahig, wahrend die Homo
zygoten eine stark geschwachte Konstitution haben, bei del' Maus nicht mindel' 
als bei dem Kaninchen, bei diesem ebenso wie beim Hund. Beim Menschen ist 
das zweite Paar Ineisiven im Oberkiefer das Zahnpaar, das am haufigsten erblich 
variiert, ebenso beim Kaninchen; beim Menschen ist das Fehlen del' 12 dominant 
iiber das Vorhandensein, ebenso beim Kaninchen, doch ist bei Mensch und Tier 
die Dominanz nicht vollstandig, es konnen auch bei den Heterozygoten die 12 
beiderseits odeI' einseitig normal entwickelt, ein- odeI' beiderseitig rudimental' 
sein, auf del' einen Seite rudimental' sein, auf del' anderen fehlen; und schlieBlich 
wirkt sich das betreffende Gen bei Mensch und Tier ausschlieBlich in del' zweiten 
Dentition aus, das MilchgebiB laBt es vo1lig unverandert. 

Das sind nur einige hel'ausgegriffene Beispiele. Fur das Hautorgan, als den genisch 
am weitesten analysierten K6rperteil, li1Bt sich die Parallelisierung del' Gene am besten 
durchfiihren. Man vergleiche das Kapitel von F. STEINIGER iiber die Erbbiologie und 
Erbpathologie des Hautorgans del' Si1ugetiere in Bd. III dieses Handbuches. Abel' auch 
die anderen Kapitel iiber Erbbiologie und Erbpathologie del' Si1ugetiere liefern weiteres 
Material zur vergleichenden Genetik. 

IV. Rassen- nnd Artbildung in del' freien Wildbahn. 
Es ist heute kaum noch ein Zweifel dariiber moglich, daB die Rassenbildung 

beim Wildtier - und dariiber hinaus die Artbildung - grundsatzlich ebenso 
verlauft wie beim Haustier. Mutation und Selektion sind auch beim Wildtier 
die Triebkrafte dol' Evolution. Da es sieh an diesel' Stelle lediglich urn eine 
Darstellung del' allgemeinen Grundlagen del'· Rassenbildung handelt, verziehten 
wir darauf, das fUr das Haustier Gesagte am Beispiel des Wildtiers zu wieder
holen. Es sei abel' nochmals auf die schon eingangs erwahnten zusammen
fassenden ATbeiten von N. W. TIlVIOFEEFF-RESSOVSKY (1939), TH. DOBZItANSKY 
(1939) und B. RENSCH (1939) verwiesen, in denengerade umgekehrt die Evo
lutionsfaktoren am Wildtier betrachtet werden. WiT wollen in diesem Abschnitt 
nur noch kurz einige Unterschiede in del' Rassenbildung zwischen Haustier und 
Wildtier betrachten und schlieBlich noch auf eine Art del' Rassenbildung in 
del' freien Wildbahn aufmerksam machen, die bisher mit genetischen Methoden 
kaum untersucht worden ist, auf die Umkehr des Domestikationsprozesses, die 
Verwilderung von Haustieren. 

Was zunachst die Art der Mutabilitiit anbetrifft, so steht fest, daB die gleichen 
Mutationen, die wir yom Haustier kennen, auch beim Wildtier vorkommen, 
und zwar nicht nul' bei den Wildtieren, die ali:; Ahnen von Haustieren zu be
trachten sind. Albinotische Wildsauger sind gar nicht so sehr selten, wir kennen 
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albinotische Wildmause, Wildkaninchen, Feldhasen, Maulwiirfe, Igel, Rehe, 
Hirsche usw. Auch die Zwischenstufen zwischen Vollpigmentierung und Albinis
mus finden wir als Mutationen beim Wildtier wieder, wie die Russenfarbung 
(Akromelanismus) nach ERNA MOHR (1939) bei der Wildmaus, die Chinchilla
farbung (Verlust des gelben Pigmentes) nach R. PRAWOCHENSKI (1935) beim 
Feldhasen. Das gleiche gilt fur die Farbtypen, die auf der Mutation der anderen 
Farbgene beruhen. 1m allgemeinen werden aber alle diese aberranten Farbtypen 
in der freien Wildbahn durch die naturliche Zuchtwahl rasch wieder ausgemerzt, 
es spalten nur hin und wieder einzelne Mutanten heraus, doch kommt es nicht 
zur Rassenbildung. Immerhin sehen wir, daB bei Formen, ffir die die Farbe 
des Haarkleides nur geringen Selektionswert hat, wie den unterirdisch lebenden 
Maulwurf, diese aberranten Farbtypen an Zahl stark zunehmen konnen. So 
konnen in manchen Gegenden atypisch gefarbte Maulwiirfe zahlreicher sein als 
typische Individuen. Ebenso verhalt sich der in seiner Lebensweise unserem 
Maulwurf entsprechende, systematisch aber nicht wie dieser zu den Insekten
fressern; sondern zu den Nagern (Taschenratten) gehorige nordamerikanische 
Taschengopher, Thomomys. T.1. STORER und P. W. GREGORY (1934) haben die 
Farbaberrationen des amerikanischen Gophers zusammengestellt und eine 
Parallele gezogen zu den Farbrassen der Laboratoriumsnagetiere; sie finden bei 
dem Wildtier u. a. Albinismus, Melanismus, Flavismus, die recessive Hollander
scheckung, die dominante englische Scheckung. 

Noeh nicht endgultig beantworten laBt sich die Frage, ob hinsichtlieh der 
~Mutationshaufigkeit ein Unterschied zwischen Wildtier und Haustier besteht. 
Die Einformigkeit des Wildtiers auf der einen Seite, die Formenmannigfaltigkeit 
des Haustiers auf der anderen Seite fuhrt leicht zu dem SchluB, daB das gegen
uber der Wildbahn stark veranderte Milieu des Haustiers mutationssteigernd 
wirkt. Dieser SchluB wird in der Tat oft gezogen, doch muB demgegenuber 
betont werden, daB exakte Unterlagen, die zur Annahme einer hoheren Muta
tionsrate fur das Haustier berechtigen, vollstandig fehlen. Der Unterschied 
im Milieu zwischen Wildtier und Haustier ist ahnlich dem Unterschied einer 
freilebenden Drosophila und der im Kulturglas. Nicht aber die "normalen" 
Kulturbedingungen haben sich als mutationssteigernd ffir Drosophila erwiesen, 
sondern extreme Verhaltnisse, Rontgenbestrahlungen, extreme Temperaturen, 
Behandlung mit Chemikalien, Giftstoffen usw. Wie bei Drosophila, so laBt sich 
auch fUr das unter "normalen" Verhaltnissen gehaltene Haustier der gegenuber 
dem Wildtier groBere Reichtum an Mutanten aueh allein durch den Wegfall der 
naturlichen Zuchtwahl, mit anderen Worten durch das Erhaltenbleiben der 
Mutanten infolge der kunstlichen Zuchtwahl, erklaren. 

Fast aIle groBen Mutationsschritte, die der Zuchter beim Haustier aus
nutzt und als Hauptrassemerkmale verwendet, bedeuten fUr das Wildtier ein 
Abwarts in der Entwicklung, etwas UnzweckmaBiges. Sind auch albinotische 
Wildtiere keine aIlzu groBe Seltenheit, so kommen aber doch immer nur einzelne 
Individuen vor, es gibt keine albinotische Wildrasse. Ein albinotisches Wild
kaninchen z. B. muB ja seinen zahlreichen Feinden viel leichter zum Opfer 
fallen als ein wildfarbiges Tier. Wildkaninchen mit Angorahaar gibt es ebenfalls, 
doch sind auch sie allzu schlecht an ihre Umwelt angepaBt, urn erhalten zu 
bleiben. Wahrend der Haustierzuehter zum mindesten am Begiun der Rassen
bildung die groBen Mutationsehritte, die Makromutationen, ausnutzt, sind es 
in der Natur vornehmlich die kleinen Erbanderungen, die Mikromutationen, 
die bei der Rassenbildung Verwendung finden, es sei denn, daB aueh in der 
Natur einmal ein radikaler Milieuweehsel stark aberrante Typen erhaltungsfahig 
macht, wie die blinden Hohlentiere oder die flugunfahigen Insekten auf Inseln im 
Ozean. 
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Die Pramissen fUr die Rassenbildung, Mutation und Selektion, sind also 
beim Wildtier wie beim Haustier gegeben. Zur Rassenbildung gehort aber, wie 
schon fruher ausgefUhrt, weiterhin noch die Isolation der selektioniertenMutanten. 
Beim Haustier besorgt die Isolation der Zuchter, wie aber geht die Isolation 
eines neuen Typs in der Natur vor sich ~ Schon L.AlVIARCK und DARvv"IN und viele 
ihrer Nachfolger haben erkannt, daB hier ein fUr die Evolution wichtiges Problem 
liegt, doch hat man erst in jungster Zeit mit seiner experimentellen Bearbeitung 
begonnen. VOl' allem hat TH. DOBZHANSKY in mehreren Arbeiten, zuletzt zu
sammenfassend in seinem Buche "Die genetischen Grundlagen del' Artbildung" 
(1939), die Frage del' Isolationsmechanismen ausfuhrlich behandelt. Die Genetik 
del' Artunterscbiede, so betont er, muB in einem Studium del' erblichen Natur 
del' Isolationsmechanismen bestehen und ihrer Rolle in del' Dynamik MENDEL
scher Populationen. 

Man kann die Isolationsmechanismen in zwei groBe Gruppen einteilen, in 
geographische und physiologische Mechanismen. 

Ein Weg vollkommener geographischer Isolation ist der Zerfall eines ursprting
lich einheitlichen Verbreitungsareals, wie wir ihn bei del' Inselbildung sehen. 

Ein sehr schones Beispiel dafiir bieten die Untersuchungen von H. BREIDER (1935 bis 
1939) an lebendgebarenden Zahnkarpfen. Yom Siiden der Vereinigten Staaten von Amerika 
bis nach Argentinien sind die Cyprinodonten in zahlreichen Rassen, Arten, Gattungen und 
Familien verbreitet. lnmitten dieses Verbreitungsgebietes liegt der groEe 'Vestindische 
Archipel, die lnselgruppe der Antillen, die imMiozan noch mit Siidamerika in kontinentalem 
Zusammenhang stand. 1m Pliozan riE die Verbindung mit dem Kontinent, spater auch die 
Verbindung der heutigen lnseln untereinander, und seit dieser Zeit haben sich die in den 
Gewassern der Antillen lebenden Zahnkarpfen nicht nur isoliert von denen des Kontinents, 
sondern auch jede lnselpopulation getrennt von der anderen entwickelt. Das Ergebnis 
sind selbstandige, durch eine Reihe von Merkmalen gekennzeichnete Rassen - die Systema
tiker rechnen sie Bogar zu verschiedenen Arten - auf dem Kontinent (Venezuela) und auf 
jeder der groEen Antillen, Cuba, Jamaika und Haiti. BREIDER konnte nachweisen, daB 
die auf diesen drei Inseln vorkommenden "Arten" der Gattung Limia sich noch leicht 
miteinander kreuzen lassen und vollfruchtbare Bastarde liefem. Diese "Art"bastarde ver
halten sich nicht anders als Bastarde aus zwei Rassen, die sich durch eine groEere Anzahl 
mendelnderErbanlagen unterscheiden. Dabei ist bemerkenswert, daB die Arten der lnseln, 
die am spatesten voneinander isoliert worden sind, die am nachsten verwandten Formen 
beherbergen. Solange das Verbreitungsareal einheitlich ist, k6nnen die durch Mutation 
neu entstehenden Typen sich immer wieder mit der Ursprungsform mischen, sobald aber 
das Areal in lnseln zerfallen ist, muE die Entwicklung auf getrennten Wegen weitergehen. 
Auf der einen Insel wird diese, auf der anderen jene Mutation auftreten, und indem hier 
die eine, dort eine andere Mutation sich durchsetzt, entfernen sich die einzelnen Popula
tionen mehr und mehr vom Ausgangstyp, die Rassen- und Artbildung beginnt. 

Die Inselbildung ist der vollkommenste Weg geographischer Isolation. Auf 
dem Festland kann durch Bildung von Wassel'scheiden ebenfalls eine Isolation 
erfolgen, und auch andere Wege geographischer Isolation sind moglich, wie 
durch Wanderungen, ein Isolationsmechanismus, der auah bei der Entstehung 
der Menschenrassen eine wichtige Rolle gespielt haben durfte. Nach den 
neuesten Untersuchungen scheint indessen fUr die Rassen- und Artbildung 
die geographische Isolation eine geringere Rolle zu spielen als die physiologische 
Isolation. 

Einen Ubergang von der geographischen zur physiologischen Trennung 
bildet in gewisser Hinsicht die okologische Isolierung. Die beiden aus gemein
samem Stamm hervorgegangenen Formen leben zwar in del' gleichen Gegend, 
abel' in verschiedener Umwelt, etwa die eine auf freiem Feld, die andere im 
Waldo 

So ist der europaische Feldhase mancherorts zum Waldbewohner geworden. 1m vVald 
sind andere LichtverhaItnisse als auf freiem Felde gegeben, ein etwas dunkleres Haarkleid 
bedeutet hier eine bessere Anpassung. So bleiben in diesem etwas abweichenden Milieu 
Varianten erhalten, die anderswo ausgetilgt werden. Da gerade der Hase ein sehr 
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ortsbestandiges Tier ist, zumal wahrend del' Fortpflanzungszeit, ist die Vorbedingung fiir die 
Entstehung von Standortsverschiedenheiten gegeben; del' Feldhase wird sich im allgemeinen 
mit dem Feldhasen, del' Waldhase ebenso mit seinesgleichen paaren. Tatsachlich zeichnen 
sich die Waldhasen allgemein durch eine dunklere Farbung aus. Hier konnte man aIleI" 
dings, wie schon gesagt wurde, einwenden, die Standortsverschiedenheiten seien nul' durch 
die Umwelt hervorgerufene Modifilmtionen, die fUr die Rassenbildung bedeutungslos sind. 
Richtig ist, daB noch niemand Feld- und Waldhasen miteinander gekreuzt und die Stand
ortsverschiedenheiten auf ihr erbliches Verhalten hin gepriift hat. Da abel' bei experimen
tellen Untersuchungen mit dem nachsten Verwandten des Hasen, dem Kaninchen, sich 
die Wildfarbung als relativ umweltstabil erwiesen hat, spricht die Wahrscheinlichkeit 
dafiir, daB auch die Farbunterschiede zwischen Feld- und Waldhasen erbbedingt sind. 

Eine okologische Isolation ist weiterhin dadurch moglich, daB von zwei Formen ver
schiedene Futterpflanzen bevorzugt odeI' verschiedene Wirtstiere aufgesucht werden. Von 
del' Malariamiicke, Anopheles maculipennis, gibt es in Europa eine Reihe von Rassen, in 
Italien allein vier, die sich teilweise morphologisch nul' ganz geringfiigig unterscheiden, in 
ihrer Lebensweise abel' insofern voneinander abweichen, als die einen an Mensch und Tier 
Blut saugen, wahrend andere Menschenblut bevorzugen und wieder andere sich nul' von 
Tierblut ernahren. In diesem FaIle hat sich experimentell del' Nachweis erbringen lassen, 
daB die Unterschiede erblich sind, daB sie also echte Rassenmerkmale darstellen. 

Eine jahreszeitliche Isolation ist dadurch moglich, daB zwei Formen zu ver
schiedenen Zeiten geschlechtsreif werden, oder daB die Fortpflanzungsperioden 
in verschiedene Jahreszeiten fallen. 

L. CUENOT (1933) hat die "Geburt einer Spezies", wie er sich ausdriickt, auf dem Wege 
jahreszeitlicher Isolation beschrieben. Zwei einander sehr nahestehende Formen eines 
Tintenfisches kommen im Mittelmeer und im Atlantischen Ozean nebeneinander VOl' und 
haben -auch die gleichen Brutplatze in del' Kiistenzone. Trotzdem vermis chen sie sich nicht, 
ihre Entwicklung geht voIlkommen getrennte Wege, da die eine Form sich im Friihjahr 
fortpflanzt, die andere im Winter. 

Ein sehr wirksamer Isolationsmechanismus ist die sexuelle oder psychische 
Isolation. Zwischen zwei Formen erfolgt keine Kopulation mehr, weil die beiden 
Geschlechter sich nicht mehr anziehen, sei es, daB die sexuellen Instinkte abge
andert sind oder die Paarungsgewohnheiten odeI' die geschlechtlichen Erkennungs
zeichen. Durch Abanderung del' Kopulationsorgane konnen ferner mechanische 
Hindernisse fUr die Fortpflanzung entstehen. 

Von del' morphologischen Ahnlichkeit del' beiden Drosophila-Spezies melanogaster und 
simulans war bereits die Rede. A. H. STURTEVANT (1919, 1921), del' beide als getrennte 
Spezies erkannte, fand neben geringen Verschiedenheiten an den Geschlechtsorganen Unter
schiede in den Paarungsgewohnheiten. Halt man beide Geschlechter beider Spezies in einem 
Glas beisammen, so paart sich im allgemeinen jede Art nur mit ihresgleichen, und falls es 
einmal zur Befruchtung iibers Kreuz kommt, sind die Bastarde stets steril. Drosophila 
pseudoobscura A und B, die beiden auch schon erwahnten, morphologisch nicht unterschie
denen "physiologischen Arten", verhalten sich ahnlich. Bringt man je 10 ~ ~ del' Rassen A 
und B mit 10 d'd' del' Rasse A zusammen, so bevorzugen die d'd' die ~~ del' eigenen Rasse. 
Nimmt man dagegen d'd' del' Rasse B, so werden vorwiegend B-~ ~ begattet. Die Kreuzung 
del' beiden Rassen ist zwar moglich, doch nul' die weiblichen Bastarde sind fruchtbar, die 
mannlichen stets steril. Den beiden Rassen von Drosophila pseudoobscura steht sehr nahe 
Drosophila miranda. Die auBerlichen Unterschiede sind wiederum ganz geringfUgig, auch 
miranda hat bestimmte zytologische und physiologische Besonderheiten. Die sexuelle Isolation 
zwischen miranda und pseudoobscura ist noch starker als die zwischen den beiden pseudo
obscura-Rassen, abel' es war in den Versuchen ganz auffallig, daB die B-d'd' den miranda-~ ~ 
gegeniiber eine starkere Aversion zeigten als die A-d'd'. Bastarde zwischen pseudoobscura 
und miranda kommen VOl', doch ist die Nachkommenschaft in beiden Geschlechtern steril. 
War in dem vorhergehenden FaIle eine Mischung del' beiden Arten wenigstens noch iiber das 
eine Geschlecht moglich, wenn sie in del' freien Natur infolge del' sexuellen Isolation auch 
kaum vorkommen diirfte, so fallt sie im letzteren FaIle infolge del' Unfruchtbarkeit del' 
Bastarde ganz fort. 

Zum Schlusse noch einige Mitteilungen tiber Beobachtungen und Versuche, 
die sozusagen ein experimentum crucis dafUr darstellen, ob un sere auf Grund 
von Erfahrungen am Haustier gebildeten Anschauungen tiber Rassenbildung 
in del' freien Wildbahn zutreffend sind, Untersuchungen tiber Verwilderung 
von Haustieren. 
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Je mehr der Ziichter das Tier im Laufe der Domestikation umgestaltet, je 
extre'mer er es ziichtet, um so mehr geht es der Anpassung an das Leben in der 
freien Wildbahn verlustig. Der Pekingese z. B., ein chinesisches Palasthiindchen, 
hat mit seinem wilden Ahn, dem Wolf, nicht mehr viel gemein, und es ist kaum 
vorstellbar, daB ein so extremes Ziichtungsprodukt, in das Milieu des Wolfes 
zuriickversetzt, im Kampfe ums Dasein erhalten bleiben kann. Gleichwohl 
hat sich in weniger extremen Fallen der ProzeB der Domestikation als reversibel 
erwiesen, die Natur vermag aus dem Haustier wieder ein Wildtier zu roachen. 
Pferde, Rinder, Schweine, Ziegen, Hunde, Katzen, KaninOOen, die typische 
Haustiere waren, sind in vielen Gegenden der Welt wieder verwildert. ins
besondere im Zeitalter der groBen Entdeckungsreisen haben die Seefahrer Haus
tiere auf ihren Fahrten mitgenommen und in Erdteilen und auf InseIn angesiedelt, 
wo diese Tiere und ihre wilden Ahnen bis dahin niOOt vorkamen. Oft wurde 
den Tieren absichtlich die Freiheit gegeben, in anderen Fallen entwichen sie, 
und haufig blieben sie auf vom Menschen unbewohnten InseIn zuriick, wenn 
die Seefahrer weiterzogen. Damit aber waren die verwildernden Haustiere 
wiederum ganz der natiirliOOen Zuchtwahl unterworfen, sie muBten sich der 
neuen Umwelt anpassen. Nicht immer war das moglich, die verwildernden 
Haustiere starben aus. Nicht selten jedoch gelang die "Riickkehr zur Natur", 
die Haustiere wurden wieder zu Wildtieren, die sich in der neuen Heimat bis 
auf den heutigen Tag gehalten haben. Ein Beispiel dafiir ist der Wildhund 
Australiens, der'Dingo, der - wie alle hoheren Saugetiere - im Gefolge des 
Menschen nach Australien gekommen und wieder vollstandig verwildert ist. 
Ein zweites Beispiel der australischen Fauna ist das dortige Wildkaninchen. 
Vor etwa 80 Jahren gab ein englischer Siedler ein paar Hauskaninchen, die er 
aus der Heimat mitgebracht hatte, im Staate Viktoria die Freiheit. Die Tiere 
vermehrten sich innerhalb kurzer Zeit so sehr, daB das Kaninchen heute in 
Australien bekanntlich zur schlimmsten Landplage geworden ist. 

Schon DARWIN hat sich in seinem Werke iiber "Das Variieren der Tiere 
und Pflanzen im Zustande der Domestikation" (1868) auch mit der Frage der 
Verwilderung befaBt. Von der neuzeitlichen Vererbungsforschung aber ist das 
Problem bisher merkwiirdigerweise nicht aufgegriffen worden. Durch die 
Domestikation hat das Tier, wie gesagt, seine Zugehorigkeit zu einer Natur
rasse verloren. Verwildert es wieder, so biiBt es umgekehrt seine Zugehorigkeit 
zu einer Kulturrasse wieder ein. Wie aber geht diese Umziichtung in der Natur 
vor sich, unbeeinfluBt vom Menschen, der nur fiir die Isolation gesorgt hat ~ 
WelOOe Zeitraume sind erforderlich, um wieder ein voll angepaBtes Wildtier zu 
erhalten, und wie verhalt sich das Endprodukt der Natur nicht nur zu dem 
ehemaligen Haustier, sondern auch zu der urspriinglichen Wildform, von der die 
Domestikation ihren Anfang nahm ~ Die Verwilderung erfolgt ja haufig in einem 
ganz anderen Lebensraum als dem, den die urspriingliche Wildform bewohnte, 
und so sollte man erwarten, daB die Anpassung in anderer Richtung geht,' daB 
mithin die sekundare und die primare Wildform nicht iibereinstimmen. 

Das giinstigste Objekt fiir das Studium der Verwilderung ist unter den 
Saugetieren wiederum das Kaninchen. Durch Aussetzen von Hauskaninchen 
in den verschiedensten Teilen der Welt ist dieser urspriinglich in seiner Ver
breitung auf Siidwesteuropa beschrankte Nager fast zu einem kosmopolitisOOen 
Tier geworden. Unter den extremsten, von seiner spanischen Heimat stark 
abweichenden Umweltbedingungen ist die Ansiedlung des Kaninchens gegliickt, 
in Gegenden mit nahezu tropischem Klima wie auch in fast arktischen bzw. 
antarktischen Regionen, auf den dem antarktischen Kontinent benachbarten 
Kerguelen mit einer Temperatur, die sich an der Kiiste auch im Sommer nur 
wenige Grad iiber dem Gefrierpunkt halt. Es ist dies zunachst schon einmal 
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ein Beweis ffir die weitreichende individuelle Plastizitat des Kaninchens, eine 
notwendige Vorbedingung, wenn sich die zuerst ausgesetzten Tiere iiberhaupt 
in dem neuen Milieu halten sollen, schlieBlich aber auch ein Beweis daffir, daB 
eine starke Modifikabilitat, wenn sie auch selbst nicht rassebildend wirkt, 
evolutionistisch doch von groBer Bedeutung werden kann. 

Eine ganz besondere Rolle hat bei DARWIN und fiberhaupt in der Geschichte 
der Abstammungslehre das Porto Santo-Kaninchen gespielt. Auf der kleinen, 
nordlich von Madeira gelegenen fusel Porto Santo wurden von den ersten 
Kolonisatoren zu Anfang des 15. Jahrhunderts einige aus Portugal stammende 
Hauskaninchen, und zwar ein Muttertier mit seinen Jungen, ausgesetzt. In 
den seither vergangenen Jahrhunderten sollen diese Hauskaninchen nicht nur 
wieder zu echten Wildkaninchen geworden sein, sondern sie sollen sich auf der 
Insel zu einer neuen Art entwickelt haben, die sich nach den von DARWIN in 
den 60er Jahren des vorigen Jahrhunderts unternommenen Kreuzungsversuchen 
mit dem europaischen Wildkaninchen nicht mehr kreuzen laBt. E. HAECKEL 
hat daraufhin einen neuen Artnamen ffir das Porto Santo-Kaninchen, Lepus 
Huxleyi, gepragt, und es ist seither immer wieder als Beweis ffir die Entstehung 
einer neueIi Saugetierart in geschichtlicher Zeit zitiert worden. 

Seitdem in Australien die Hauskaninchen ausgesetzt wurden, sind noch 
keine 100 Jahre vergangen, und doch wurde bereits zu DARWINS Zeiten darfiber 
berichtet, daB das verwilderte Kaninchen im australischen Busch eine ganz 
andere Lebensweise angenommen hat, als sie dem europaischen Wildkaninchen 
eigen ist. Auch im Korperbau solI sich jenes von diesem unterscheiden. Die 
Richtigkeit dieser Angaben ist zwar neuerdings bestritten worden, doch liegen 
genaue vergleichende Untersuchungen nicht vor. 

Noch merkwfirdiger ist, was fiber das Memmert-Kaninchen berichtet wird. 
Auf dem Memmert, einer kleinen Nordseeinsel in der Nahe von Juist, wurden 
im Jahre 1920 Hauskaninchen ausgesetzt. Obwohl also erst 20 Jahre vergangen 
sind, sollen auch diese Tiere wieder zu typischen Wildkaninchen geworden sein. 

In einem Biichlein, das sich betitelt "Neue Gesichtspunkte in der Vererbung" und Wege 
geht, auf denen ein Genetiker dem Verfasser nicht ~u folgen vermag, behandelt der Chirurg 
A. BIER (1938) auch die Geschichte des Porto Santo- und des Memmert-Kaninchen und 
schreibt dazu: "Schnell glichen diese Kaninchen die Verlustmutationen wieder aus, die ihnen 
das Leben in der Freiheit erschwerten, so die Dummheit, Tragheit, Schwerfalligkeit, 
unpassende und unzweckmaBige Farbung." 

Sollte es der Natur tatsachlich moglich sein, innerhalb weniger Generationen 
aus dem Haustier wieder ein echtes Wildtier zu machen, wahrend der Mensch 
ffir den umgekehrten ProzeB lange Zeitraume und viele Generationen benotigt 1 
Ffir eine so rasche Abanderungsmoglichkeit der Erbmasse und eine so schnelle 
erbliche Anpassung an den neuen Lebensraum wiirde dem Erbbiologen jede 
Erklarung fehlen. Lediglich der lamarckistisch eingestellte Biologe hat eine 
Erklarung zur Hand. 

Zur Beantwortung dieser Fragen stellte H. NACHTSHEIM in den letzten 
Jahren noch unveroffentlichte Zfichtungs- und Kreuzungsversuche mit Porto 
Santo- und Memmert-Kaninchen sowie mit anderen "sekundaren Wild
kaninchen" an. 

Das Ergebnis an den Memmert-Kaninchen ist eindeutig: Die auf dem 
Memmert freilebenden Kaninchen sind nach ihrem Erbbild in jeder Hinsicht, 
d. h. in ihrem Korperbau, ihrer Lebensweise und in ihrem psychischen Verhalten, 
echte Hauskaninchen. Lediglich in ihrem Phanotypus sind sie durch das Leben 
in der Freiheit, verglichen mit Hauskaninchen, etwas abgeandert. Wenn sie 
sich trotz ihrer Haustiermerkmale in der Wildbahn haben halten konnen, so 
einmal dank ihrer individuellen Plastizitat, und dann deshalb, weil der Kampf 
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urns Dasein, in dem sie stehen, nicht sehr scharf ist; es fehlen auf der kleinen, 
vom Menschen unbewohnten lnsel ihre Feinde. 

Anders das Porto Santo-Kaninchen. Dieses erwies sich in der Tat nach 
500 Jahren freien Lebens als echtes Wildkaninchen, als Wildkaninchen, wenn 
auch nicht eigener Art, so doch eigener Rasse. Seinem Korperbau nach ist das 
Porto Santo-Kaninchen das kleinste Kaninchen, das e:xistiert, es ist nicht groBer 
als ein Meerschweinchen, sein Gewicht geht nur wenig iiber 1/2 kg hinaus. Seinem 
psychischen Verhalten nach ist es das wildeste von allen Wildkaninchen. Klein
heit und Wildheit des Porto Santo-Kaninchens diirfte es zuzuschreiben sein, 
daB DARWINS Kreuzungsversuche erfolglos geblieben sind. Mitteleuropiiische 
Wildkaninchen - mit solchen versuchte DARWIN die Kreuzung - sind zu groB 
fiir die Paarung mit dem Porto Santo-Kaninchen, zumal da das ungebiirdige 
Verhalten der Tiere ihre Vermehrung in der Gefangenschaft selbst bei Reinzucht 
iiuBerst erschwert, es liiBt sich nur dadurch eine Aufzucht von Jungen erreichen, 
daB man die Neugeborenen von zahmen Ammen aufziehen liiBt. Unter Be
achtung dieser und anderer Gesichtspunkte gelang NACHTSHEIM die Paarung 
der Porto Santos mit moglichst klein gebliebenen anderen Kaninchen, mit der 
niichst dem Porto Santo kleinsten Wildrasse, dem mediterranen Wildkaninchen, 
und mit der kleinsten Zuchtrasse, dem Hermelin, bzw. Kreuzungsprodukten aus 
diesen beiden. Die Nachkommen aus den Paarungen mit Porto Santo-Kaninchen 
sind durchaus vital. 

DARWINS Ansicht, daB das Porto Santo-Kaninchen in 4-5 Jahrhunderten 
aus einem Hauskaninchen zu einer eigenen Art geworden sei, ist damit widerlegt. 
Es ist wieder ein Wildkaninchen, aber eines eigener Russe. Die Untersuchungen 
haben weiterhin gezeigt, daB der ProzeB der Verwilderung grundsiitzlich ebenso 
verliiuft wie derjenige der Domestikation. Das im Laufe von Jahrhunderten 
domestizierte Tier kann nicht sozusagen von heute auf morgen wieder zum 
Wildtier werden. Wie bei der Domestikation wirken auch bei der Verwilderung 
Mutation und Selektion zusammen, urn im Laufe der Zeit neue Rassen zu schaffen. 

Schrifttum. 
Das folgende Verzeichnis will und kann keine Zusammenstellung des gesamten Schrift

tums uber die allgemeinen Grnndlagen der Rassenbildung liefern. Es werden im allgemeinen 
nur Arbeiten aus neuester Zeit aufgefiihrt, jedoch wird auch hier keineswegs Vollstandigkeit 
erstrebt. Neben zusammenfassenden Darstellungen werden vornehmlich Arbeiten genannt, 
die sich mit Fragen del' Rassenbildung beim Saugetier beschiiftigen. 1m ubrigen sei auf 
die folgenden zusammenfassenden Darstellungen verwiesen, die fast aIle ausfiihrliche 
Literaturverzeichnisse enthalten. 
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Die jiingere Stammesgeschichte des Henschen 1. 

Von GERHARD HEBERER, Jena. 

Mit 63 Ab bildungen. 

I. Eillieitung. 
Die Geschichte des Menschen ist so alt wie die Geschichte des Lebens selbst. 

Eine eigene Geschichte des Menschen beginnt erst wahrend der Endphasen des 
Tertiars. Vor dieser uns geologisch vergleichsweise noch sehr nahen Zeit sind 
weder echte Hominiden zu erwarten, noch Vorformen, die ausschlieBlich als 
Praehominiden anzusprechen waren. Es zeigen vielmehr die bisher vorliegenden 
palaontologischen Funde, daB in der zweiten Tertiarhalfte der Hominidenstamm 
mit dem Stamm der Anthropomorphen zunachst noch eine Einheit bildete. 

Unter jiingerer Stammesgeschichte des Menschen konnen verschieden lange 
Abschnitte der Gesamtgeschichte verstanden werden. Hier soll darunter der 
Abschnitt einbegriffen sein, der mit dem Tertar beginnt. Der Mensch ist ein 
Primate und in seiner historischen Struktur nur zu verstehen im Rahmen der 
Gesamtgeschichte der Primaten, die erkennbar eben mit dem Tertiar einsetzt. 
Ein kurzer Riickblick aber soll im Interesse eines vollstandigen historischen 
Berichtes auch auf die Gesamtgeschichte geworfen werden, welche den Menschen 
und die Primaten iiberhaupt als Saugetiere und als Wirbeltiere in ihrer phyleti
schen Verwurzelung zeigt. 

Die phylogenetische Forschung hat in jiingster Vergangenheiteine tief
greifende Neubelebung erfahren 2. Bewirkt wurde diese "Renaissance des Trans
formismns" (GUYENOT 1939) einmal durch bedeutende Fortschritte der Pala
ontologie, ganz besonders aber dutch die neuen Ergebnisse der Genetik, die 
ja heute in der Lage ist, das Werden der kleinen systematischen Kategorien 
(Rassen und Arten) in seiner Kausalitiit zu erfassen. Dies hat dazu gefiilirt, 
daB die Selektionstheorie (auf der von DARWIN 1859 gelegten Grundlage) als 
eine fUr die Rassen- und Artbildung bewiesene Theorie zu gelten hat. 

Die Kontroverse Darwinismus-Lamarckismus gehort damit der Geschichte an. 
Die Frage, ob der Selektionismus in seiner modernen Gestalt (vgl. TIMOFEEFF
RESSOVSKY 1938, DOBZHANSKY 1937) den gesamten phylogenetischen Formen
wandel zu erklaren vermag, ist experimentell nicht, entscheidbar. Es laBt sich 
aber wahrscheinlich machen, daB die Phylogenese auch in ihrem Gesamtablauf 
ein mikroevolutives allmahliches Geschehen ist und daB groBere Unterschiede 
("Typen") nicht durch ein makroevolutives Sondergeschehen (vgl. HEBERER 
1940) zustande kommen. Die phylogenetische Differenzierung kann niemals 
mit Typen beginnen, wie das immer wieder versucht wird wahrscheinlich zu 
machen (z. B. DURKEN 1936). 

Wenden wir dies sogleich auf die Geschichte des Menschen an, so ist nicht 
zu erwarten, daB die letzte prahominide Affenform nun sogleich mit einem 
Sprung, der zahlreiche Mutationen in sich bergen miiBte, den Typus der 

1 Herrn Profe88or Dr. OTTO REOHE zum 60. Geburt8tag gewidmet. 
2 Angriffe gegen die Abstammungslehre iiberhaupt brauchen hier natiirlich nicht be

sprochen zu werden (vgl. z. B. die Diskussion zwischen DEWAR 1931, 1937 und DAVIS 1937 
und die Berichte von HEBERER 1937, 1938, 1939, 1940). 
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Hominiden-Familie erreicht hat, sondern innerhalb dieser letzten Anthromorphen
form miissen zunachst Rassen oder Arten mutativ gebildet worden sein, die sich 
von der Ausgangsform bzw. deren Weiterbildung in anthropomorpherRichtung 
durch die Erwerbung der Anfange hominider Merkmale unterschieden. Erst all
mahlich wurden diese Unterschiede so stark, daB ein Systematiker eine neue 
Gattung aufzustellen gezwungen ware. Von hier aus, dem letzten "Dbergangs
glied", wurden dann die Familienunterschiede und damit die eigentlichen Homi
niden erreicht. Die Geschichte des Menschen muB genetisch in diesem Sinne 
beurteilt werden. 

Gedankengange, wie sie KOLLMANN (1905), BOLK (Fetalisationstheorie, 1927), 
SCHINDEWOLF (Proterogenese, 1928) u. a. ausgesprochen haben, sollen hier 
nicht diskutiert werden. Mit Recht weist MOLLISON (1932) darauf hin, daB 
"die ~schauung, daB del' Mensch eine friihreife Form, gewissermaBen ein 
geschlechtsreifer Embryo sei, auf einer schiefen Auffassung der Wachstums
veranderungen des Schadels" beruht, die nicht als progonoplastisch zu deuten 
sind. Eine ernstere Beriicksichtigung erfordern die Auffassungen DUBOIS' 
(1930, 1934), der an der Basis der Hominiden eine zweimalige Verdoppelung 
der Neuronenzahl, d. h. eine sprunghafte HirnvergroBerung als erwiesen ansieht. 
Eine zusammenfassende Darstellung dieser Hypothesen hat letzthin VERSLUYS 
(1939) gegeben, auf die hier verwiesen sei 1. Einige dieser Meinungen erfahren 
auch durch das nahezu liickenlose fossile Fundmaterial, das wir zur Zeit schon 
besitzen (s. unten), ihre Widerlegung (man vgl. auch hierzu die Ausfiihrungen 
von ZIMMERMANN 1938, S.87f.). So erscheint uns heute die Menschwerdung 
als ein kontinuierlicher ProzeB, dessen Kausalitat nicht mehr offene Fragen 
darbietet als das Werden anderer Organismen. 

II. Die paHiontologische Geschichte del' Saugetiel'e. 
Die Geschichte der Organismen wird graphisch veranschaulicht durch die 

erstmalig von HAECKEL (1866) umfassend angewendeten schematischen Dar
stellungen der meist hypothetischen (aber deshalb doch zum Teil sehr wahr
scheinlichen) phylogenetischen Zusammenhange, die sog. Stamm"biiume". Die 
dabei zur Anwendung kommenden Methoden hat kiirzlich LAM (1936) zusammen
gestellt. 

Um ein Gesamtbild 2 der Geschichte der Saugetiere zu erhalten, moge in 
groBter Kiirze ein phyletisches Schema (Abb.l) vorgelegt werden (HEBERER 
1939) 3. Das Schema beruht auf der Annahme einer grundsatzlichen Mono
phylie - auf die man immer wieder hingewiesen wird - im Sinne der Gastrae
theorie HAECKELS (1872), obwohl nicht in Abrede zu stellen ist, daB auch andere 
Denkmoglichkeiten bestehen und es vielleicht keinen phyletisch einheitlichen 
Gastraeadenstamm gegeben hat, sondern dieser Organisationszustand auch unab
hangig von den Vorfahren der Hauptstamme des Tierreiches erreicht werden 
konnte, wie dies CLARK (1937) kiirzlich ausgefiihrt hat. Fest steht so viel, daB 
der Chordatenstamm, der palaontologisch zwar erst im Ordovicium (Untersilur) 
faBbar wird (vgl. Abb. 2), seinen Urspriingen nach bis in praekambrische Zeiten 
zuriickgeht. Wie im Laufe seiner palaontologisch belegten Geschichte, yom 
Ordovicium bis zur Gegenwart, die Aufgliederung des Vertebratenstammes 
erfolgt ist, zeigt das phyletische Schema der Abb. 2 nach ROMER (1938), in dem 
die gesamten palaontologischen Erfahrungen der Neuzeit eingearbeitet sind. 

1 Vgl. Ed. III dieses Handbuches S. 7 im Abschnitt W. ABEL, Die Erbanlagen des 
normalen Stiitzgewebes. 

2 Gesamtdarstellung der Geschichte der Organismen und Wirbeltiere bei FRANZ (1924, 
1931), ABEL (1919), NAEF (1931, 1933), ROMER (1936, 1938), KUHN (1938). 

3 Ein ahnliches Schema hat kiirzlich (1939) HEINTZ bekanntgegeben. 
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Die groBen Stufen der Entwicklung zeichnen sich klar abo Es ist von hochstem 
Interesse, daB zwischen den Ordnungen an vielen Stellen generalisierte, die 
Ubergange vermittelnde Formen gefunden worden sind, die wenigstens eine 

Stdmmbaum der Tlere 

Abb.1. Die stammesgeschichtllchen Beziehungen der Tiere. (Nach HEBERER 1939.) 

Vorstellung zu geben vermogen von dem Aussehen jener Ubergangsformen. DaB 
die Tetrapoden von crossopterygierartigen (Rhipidistia) Vorfahren aus entstanden 
sind, kann heute kaum mehr bezweifelt werden (GREGORY 1915, 1922; WATSON 

Abb. 2. Der Stammbaum derVertebraten auf Grund neuerer paUiontologischerErgebnisse. (Nach ROMER 1938.) 

1919, 1926). Nur ein Hinweis: Das komplizierte Mosaik der Deckknochen 
des Schadels bei den Rhipidistia und embolomeren (primitivsten) Amphibien 
ist auBerst ahnlich. Es liegt ihm ein kompliziertes Genkomplement zugrunde, 
das in seiner Zusammensetzung nieht in gleicher Weise zweimal ullabhangig 
erworben worden sein kann. Kiirzlich hat WESTOLL (1938) einen Schadelfund 
(Elpistostege) beschrieben, der sich zwischen Crossopterygier und stegocephale 
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Iehthyostegiden (Uramphibien) stellt. Del' AnsehluB del' Reptilien an die 
Amphibien ist noeh verhaltnismaBig wenig geklart. Naeh WATSON sind die 
embolomeren Amphibien wohl als die Stammgruppe ailer hoheren Vertebraten 
anzusehen. Als primitivste Reptilienform tritt uns im unteren Perm del' Cotylo
saurier Seymonr1:a entgegen. Diese Form aus del' Gruppe del' "Stammreptilien" 
(Cotylosanria) zeigt noeh viele betonte Amphibienmerkmale, wie z. B. das 
gesehlossene Schadeldach (WATSON 1919, ROMER 1928). An die Basis diesel' 
Cotylosaurier lassen sich die Pelycosaurier anschlieBen (z. B. die Formen Varanops 
und lffycterosanrns) und an diese die "sangerahnlichen Reptilien" (Therapsiden). 
Von diesen mogen erwahnt sein Cynognathns, Banria und die Ictidosanria. 
Von ictidosaurierahnliehen Formen aus diirften dann die Sanger entstanden sein. 

GREGORY hat mehrfach den immer wieder verbesserten Versuch gemacht, 
aus dem vorliegenden Fundmaterial Stn/enreihen zusammenzustelien, die uns 
eine Anschauung aueh von del' realen Ahnenreihe vermitteln konnen (GREGORY 
1917, 1922, 1926, 1927, 1929, 1933). Abb.3 zeigt eine Zusammenstellung von 
10 Stadien, von denen uns zunachst die Stadien I-VI interessieren. Vom 
Crossopterygier (I) bis zum saugerahnlichen ReptH (VI) zeigt sieh eine fort
schreitende Anderung del' Schadelstruktur. Natiirlich handelt es sich nur urn 
eine formale und nicht urn eine direkte phylogenetische Reihe. Von besonderem 
Interesse erseheinen die saugerahnlichen Reptilien (zusammenfassende Dar
stellung bei BROOM 1932, Schri£ttum bei KUHN 1937). Mycterosau,r1l8 zeigt den 
Beginn del' Perforation del' Oberflachenknochen des Schadels, die Entstehung 
del' Temporalgrube und des Jochbogens, ein ProzeB, del' bei dem Cynodontier 
Ictidopsis (Therapsida) aus del' siidafrikanischen Trias so weit fortgeschritten 
ist, daB die Temporalgrube vollig die Saugerform erreicht hat. Man konnte 
glauben, bereits ein Saugetier VOl' sieh zu haben. Del' Ursprung del' echten 
Sanger selbst falit zeit.lich in die Trias (Abb.2). Als Ausgangsformen miissen 
kleine Terapsiden (Ictidosanria) gelten von einem Typus, wie er z. B. annahernd 
auch dureh den erwahnten Cynognathns reprasentiert wird. 

Das Tertiar, das "Zeitalter del' Saugetiere", stellt nul' den Abschnitt del' 
Hauptentfaltung del' Saugetiere und besonders auch des Affenstammes dar. 
Schon wahrend des gesamten Mesozoikums sind die Sauger, wenn auch nul' 
durch sparliche Funde (fast nul' Zahne und Unterkiefer) kleiner maus- bis ratten
groBer Formen vertreten. Man kann mit einiger Sicherheit behaupten, daB es 
im Mesozoikum groBere Saugerformen nieht gegeben hat. Da abel' zu Beginn 
des TerWirs alle Hauptgruppen del' Sauger vorhanden sind, muB mit ihrel' 
Entstehung noeh im Mesozoikum gerechnet werden. 

Das gesamte in den Sammlungen vorhandene mesozoische Saugetiermaterial 
hat in neuerer Zeit SIMPSON (1928, 1929, 1930, 1935; vgl. auch WEBER 1928) 
zusammengestellt. Trotz del' sparlichen Uberlieferung heben sich doch einige 
Grundziige in del' mesozoischen Gesehichte del' Saugetiere, die ja ebenfalis 
die des Menschen mitenthalten muB, abo 

Die altesten Funde aus del' Trias sind spezialisierte Formen aus dem Mnlti
tnbercnlatenkreis. Die M nltitnbercnlaten sind zu Beginn des Tertiares naeh
kommenlos ausgestorben (Abb. 2). Vielleieht leben in den heutigen sehr ein
seitig spezialisierten Monotremen (Schnabeltier, Ameisenigel) noeh Verwandte 
diesel' Gruppe 1. 1m Jura treffen wir neben isoliert stehenden Sondergruppen 
[Triconodonta, Symmetmdonat (Abb.2)] die vielgestaltige Gruppe del' Panto
theria (die Tritnbercnlaten i. S. OSBORNs). Es ist die phylogenetisch wichtigste 
Saugergruppe. Die friiheste Form, Amphitherinm (Abb.4) aus dem Mitteljura, 

1 Tertiare oder noch altere Vorfahl'en der Monotremen sind bisher noch nicht bekannt 
geworden. 
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Abb. 3. Zehn Stadien aus der Entwicklung des Schadels vom Crossopterygier bis zum Menschen. I. Rhipidopsis 
(Rhipidistia), II. Eogyrinus (EmQolomera), III. Seymouria (Cot ylosauria) , IV. MycterosauTU8 (Theromorpha), 
V. ScymnognathuB (Gorgonopsia), VI. Ictidopsis (Cynodomia), VII. Eodelphis (Marsupialia), VIII. Notharctus 

(Primates), IX. Schimpanse. X. Mensch . (Nach GREGORY 1927.) 
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ist das alteste Saugetier, das den tuberkulosektorialen Zahnbau besitzt, Zahn
formel: 14 C1 P4 M, (hinsichtlich Zahnbau und Zahntheorien vgl. GREGORY 1916, 
ANTHONY 1935, ADLOFF 1935, V ALLOIS 1936, auf Naheres kann hier nicht 
eingegangen werden). Der Unterkiefer von Amphitherium, der allein bekannt 
ist, zeigt einen gut entwickelten Processus angularis, der aber nicht wie bei 
den Marsupialiern (Beuteltiere) nach innen 
eingebogen ist. Sicherlich ist Amphitherium 
eine wurzelnahe Form. Es ist moglich, 
und SIMPSON (1935) hebt dies besonders 
hervor, daB, soweit von dem fragmentari
schen Zustand der Funde aus geurteilt 
werden kann, in den Pantotherien die Basis- Abb.4. Unterkiefer von Arnphitheriurn 

(Pantotlwria), 2/1, Innenseite. 
gruppe fUr Marsupialier und Plazentalier (Nach SUlPSON aus ROMER 1937.) 

vorliegt. 
Marsupialier treten zuerst in der Oberkr~ide N ordamerikas auf (z. B. Pediomys, Eodelphis, 

Abb. 3, VII). Es sind Formen, die groBe Ahnlichkeit mit den heutigen Opossums besitzen. 
Die letzteren konnen geradezu als iiberlebende Kreidesauger angesprochen werden. Aus 
der Vorfahrenschaft der Plazentalier aber scheiden diese Beuteltiere aus. 

Das Auftreten .der echten Placentatiere ist 
noch recht in Dunkelheit gehiillt. Bis in die 
jiingste Zeit waren iiberhaupt bis auf einige 
fragliche Zahnfunde keine sicheren Plazentalier
spuren aus dem Mesozoikum bekannt geworden. 

Von besonderer Bedeutung sind deshalb die 
Entdeckungen der Amerikaner in der Mongolei 
(GREGORY und SIMPSON 1926). Hier wurden in 
der Oberkreide (Djadochta-Formation) die Reste 
einwandfrei echter Plazentalier gefunden, und 
zwar nicht nur Zahne und Mandibeln, sondern 
mehr oder weniger vollstandige Schadel. Er
wartungsgemaB handelt es sich um Formen, die 
als Insektivoren anzusprechen sind. Die primitive 
Gruppe der Deltatheriidae mit Deltatheridium 
(Abb. 5 oben) zeigt einen Schadelbau, von dem 
i. S. der Hypothese MATTHEWS (1927) nicht nur 
die Creodonten (Urraubtiere) sich ableitenlassen, 
sondern es liegt in Deltatheridium eine Form vor, 
die nur wenig von dem Zustand entfernt ist, 
wie er fUr die Ahnen vieler Plazentalier und 
auch der Primaten angenommen werden muB 
(SIMPSON 1936, ROMER 1937). Von hier aus 
litBt sich eine formale Formenreihe iiber meno
typhle Insektivoren des fruhen Tertiars, wie 
z. B. Anagale (Abb.5, Mitte), zu einem primi

Abb.5. Schadel mesozoischer und friih
tertiarer PlazentaJier. Oben Deltathen
diurn, ein Insektivor aus deT Mongolei 
(obere Kreide). Mitte: Anagale, meno
typhles Insektivor (Oligociin). Unten: 

Notharctu8, Lemuroide (Eociin). 
(Zusammengestellt nach ROMER 1936.) 

tiven Lemuroiden, wie z. B. N otharctus, zusammenstellen (Abb. 3, VIII, 
Abb.5, unten) .. 

Zu Beginn des Tertiars setzt dann die enorme Entfaltung des Saugerstammes 
- anscheinend im Zusammenhang stehend mit dem Verschwinden der Dino
saurier - ein. Das in Abb. 6 nach ROMER (1936) wiedergegebene Stamm
schema zeigt dies besser als eine lange Beschreibung. Mit einer Vielzahl von 
Wurzeln muB bereits in der Kreidezeit gerechnet werden. Aus dieser For
mation sind jedoch bisher nur die beschriebenen mongolischen Insektivoren 
bekannt geworden. 
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So ist die Geschichte del' Saugetiere im Verlaufe des Mesozoikums trotz del' 
schlechten Dberlieferung doch in einigen Punkten verhaltnismaBig klar durch
schaubar. Die Sauger waren in mehreren Gruppen vorhanden, samtIich un
scheinbar in GroBe und wohl auch Lebensweise. Als PlazentaIier erscheinen 
sie in del' Oberkreide in del' Gestalt, in del' sie bei ihrem ersten Auftreten auch 
zu erwarten gewesen waren, als primitive Insektivoren. 

Abb. 6. Die stammesgesehichtlichen Beziehnngen der Sangetiere. (Nach RO}IER 1936.) 

III. Die Geschichte der Primaten und die stammesgeschichtliche 
Verwurzelung des Menschen im Primatenstamm. 

Nach diesem Blick auf die Gesamtgeschichte del' Sauger wenden wir uns 
dem jungeren Abschnitt del' Stammesgeschichte des Menschen zu, del' mit del' 
Geschichte des Primatenstammes an del' Wende von del' Kreidezeit Zllm Tertiar, 
also VOl' etwa 60 Millionen Jahren, einsetzt. Man hat tupajaahnliche (Spitzhorn
chen) arboricole menotyphle Insektenfresser als den phyletischen Ausgangs
punkt fur die Primaten angesehen. Untersuchungen von HENCKEL (1928) 1 am 
Primordialkranium del' Tupajiden haben ergeben, daB ein engerer AnschluB 
diesel' Gruppe an die Insektivoren vorhanden ist (wobei die Ahnlichkeiten mit 
Tarsius jedoch nicht ubersehen werden sollten). Diese Tupajiden entsprechen 
allgemeingestaltIich wohl weitgehend den Ahnen del' Primaten (vgl. LE GROS 
CLARK 1934). Es gibt Funde (Myxodectiden) , bei denen kaum entscheidbar 
ist, ob man sie zu den Insektivoren odeI' schon zu den Primaten stellen solI. 
Ein sehr wertvoller Fund wurde von WEIGELT (1932, 1934) als Ceciliolelnur 
dela saucei aus del' mitteleozanen Braunkohle des Geiseltales beschrieben. 
Das Geiseltal bei Halle-Merseburg hat uns schon viele wesentIiche Funde zur 
Geschichte del' Sauger und auch des Primatenstammes geliefert (uber ein Dutzend 

1 Die stammesgeschichtliche Beurteilung der Tupajiden ist jedoch nicht einheitlich! 
So vertritt neuerdings LE GROS CLARK (1934) wiederum die Ansicht, daB sie primitiven 
Primaten anzuschlieBen seien. . 
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Halbaffenarten, HELLER 1930, WEIGELT 1934, 1940). Nach den Mitteilungen 
WEIGELTS handelt es sich bei Ceciliolemur urn ein winziges, ohne Schwanz nur 
4 em groBes Saugetier, bei dem es fraglich erscheint, ob ein arboricoles Insektivor 
mit Halbaffenbeinen odeI' ein Halbaffe mit Insektenfressermerkmalen vorliegt. 
Sind die Vorfahren del' Primaten i. S. GREGORYS baumspitzmausartig gewesen, 
dann liegt in Ceciliolernur eine insektivorenartige Ubergangsform zu den Halb
alfen VOl', die jedoch, wie WEIGELT bemerkt, schon zu ihrer Zeit als ein 
i:lberlebendes Fossil bezeichnet werden muB. 

Die Sonderung del' Hauptzweige der Pri
maten, Lern1troidea, Tarsioidea und Anthro
poidea (Simoidea i. S. E. FISCHERS) muB be
reits im Palaeoean vollendet gewesen sein. 

Wir konnen zur Zeit nieht mit Sicherheit 
entscheiden, an welche der alttertiaren Halb
affengruppen die eigentlichen Affen ange
schlossen werden mi:lssen. Die Meinungen 
dari:lber sind geteilt, da sowohl primitive 

c 

a b 

Abb.7. Tarsius tarsiu8 ERXL. a Bau der Hintcrextremitiit. Verliingerung von Calcaneus (c) und Naviculare (n). 
(Sach ABEL 1932.) b Lebensbild. (Nach cinem Praparat im Zoologischen Museum Buitenzorg, Java.) 

Lernuroiden, ahnlieh den Gattungen Notharctus (Abb. 5, unten), seit GREGORYS 
Monographie 1921 gut bekannt, und A dapis , als auch primitive Tarsioiden 
als ancestrale Formen in Anspruch genommen werden. 

Zunachst ist heute einmal die Frage eindeutig entschieden, daB die" Tarsiustheo
rie", wiesie besonders imAnschluBan altere Autoren von WOOD-JONES (1918, 1920, 
1928, 1929) vertreten wurde, falsch ist. Del' Mensch kann keinesfalls direkt an 
primitive Urtarsier angeschlossen werden 1. GRl~GORY (1922, 1927,1928,1930,1934) 
hat das zur Geniige ausgefiihrt und die phylogenetische Bedeutung derTarsier klar 
umrissen, wie dies auch von OSSENKOPP (1924) und ABEL (1931) geschehen ist. 

Die fossil vorliegenden Adapiden (STEHLIN 1903-1916), besonders die Notharctus
artigen, sind zwar primitiv, kommen abel' aus zeitlichen und auch aus anatomischen Griinden 
als Vorfahrenformen nicht in Betracht. So besitzen sie den £iir die madagassischen Halb
affen typischen Ohrbau, d. h. del' Annulus tympanicus ist hier von der Bulla iiberwachsen. 

1 Die Versuche WESTENHOFERS (1930, 1935 und ganz neuerdings 1940), den Menschen 
direkt an primitive Sauger odeI' sogar an wasserlebende Formen anzuschlieBen, bediirfen 
hier keinel' Widerlegung. Es sei erlaubt, hier einen Ausspruch MOLLISONS (1934) anzufiihren: 
"Man muB sich eigentlich wundel'n, daB es noch immer notwendig ist, den tausendfaItig 
gestiitzten Bau klassischel' Stammesgeschichte gegen die Wiihlarbeit wilder Hypothesen zu 
schiitzen." DE SNOO (1936) fordert auf Grund del' anatomischen Verhaltnisse del' weib
lichen Genitalorgane eine primare Bipedie del' Urprimaten. Er erwartet in del' Kreide 
bipede Formen! Auch FRECKoP (1936, 1937) hat auf Grund von Extremitatenstudien 
eine primare Bipedie versucht wahrscheinlich zu machcn. Eine solche primare Bipedie 
hat nicht bestanden, sondeI'll del' Ausgangspunkt del' Primaten muB eine pronograde Form 
gewesen sein. 
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Die alteren Plesiadapiden des Palaocans, die kiirzlich von WEIGELT (1939) auch in 
Mitteldeutschland entdeckt werden konnten, sind eine aberrante Gruppe. Die Adapiden 
konnen aber als die Vorfahren der typischen Lemuriden gelten. 

Die Tarsioiden treten schon sehr fruhzeitig auf (vgl. die Zeittafel Abb. 19), 
sind in zahlreichen Funden in Amerika und Europa uberliefert, zeigen aber 
bereits die Spezialisationen, die auch das einzige bis heute uberlebende Relikt 

Abb.8. Schadel von Tetonius (Anaptomorphus) hornunculus COPE (A), nach MATTHEW aus GREGORY (1921) 
und Tarsius tarsius EXRL. (B), nach GREGORY (1921). 

auf den Sunda-Inseln, Tarsius iarsius ERXL. (Abb. 7a und b) besitzt. Die 
Spezialisationen beziehen sich vor allem auf den Bau der hinteren Extremitat, 
die als Sprungbein entwickelt ist (ABEL 1931, HENCKEL 1930). Hier haben 
Calcaneus und Naviculare eine Verlangerung erfahren (Abb. 7a). Auch im Bau 
des Schadels zeigen die fossilen Formen, wie z. B. Tetonius (Anaptomorphus) 

homunculus COPE dieselben, ja noch extre
mere Differenzierungen, wie der rezente 
Vertreter. So zeigt der Schadel (Abb.8) 
groBe, nach vorn gerichtete Orbitae, be
ginnende Trennung von Orbita und Tem
poralgrube, Verkurzung des Gesichtsscha
dels. Es spricht einiges dafUr, daB die 
Tarsioiden sich schon seit der Kreidezeit 
eine eigene Entwicklungslinie bilden. 

Tarsius tarsius zeigt nun in seiner 
Anatomie eine Reihe von merkwiirdigen 
Anklangen an Verhaltnisse, wie wir sie 
sonst nur bei den hoheren Primaten und 

Abb . 9. Schadel von Necrolernur alltiquus FILHOL dem Menschen antreffen (HUBRECHT 1897, aus den Phosphoriten des Quercy, Frankreich. 
(Nach STEHLIN 1916.) 1898, 1899; HILL 1920), so z. B. eine 

Scheibenplazenta. Aus diesen Grunden ist 
immer wieder darauf hingewiesen worden, daB in den Tarsioiden nahe Verwandte 
der phyletischen Ausgangsform der echten Mfen zu sehen seien. 

So sind die phyletischen Zusammenhange an der Basis des Primatenstammes 
schwierig zu beurteilen. Ausgangsformen mussen unspezialisierte Formen von 
lemuroidem Habitus gewesen sein, von denen einerseits die Lemuroiden und 
andererseits die Tarsioiden sich entwickelten. Die Parallelitaten zwischen 
Tarsioiden und hoheren Primaten erklaren sich am besten, wenn man einen 
gemeinsamen Grundstock fUr beide Gruppen annimmt. Die Parallelitaten 
erscheinen dann als Homoiologien. Nach GREGORY (1921, 1930) zeigen Necro
lemur (Abb.9)1 und Microchoerus die meisten Anklange an die echten Mfen. 
Der alteste echte Mfenfund, Parapithecus traasi SCHLOSSER aus dem Oligocan, 
besitzt noch Anklange an primitiv-tarsioide Zustande. Ein Tarsiusstadium 

1 Auch im Geiseltal, Necrolemur raabi HELLER, gefunden. 
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aber i. S. der bekannten fossilen und rezenten Tarsioiden haben die Affen und 
damit auch der Mensch nicht durchlaufen 1. Es muBte hier auf die Tarsierfrage 
etwas naher eingegangen werden, da eine "Tarsiustheorie" heute noch ge
legentlich vertreten wird. Man vergleiche die "Tarsiusdiskussion" (MAc BRIDE 
1919 und ASHLEy-MoNTAGNE 1930). 

Auch die Frage des Ursprunges der Platyrrhinen (Neuweltaffen) wird wider
spruchsvoll beurteilt. Zweifellos hangen Catarrhinen und Platyrrhinen genetisch 
zusammen. 

Die Geschichte der letzteren ist nur sehr luckenhaft bekannt (BLUNTSCRLI 1913) 2. 

Man versucht nun (GREGORY), sie an amerikanische Lemuroiden (Adapiden, Notharctus
artige wie A phanolemur) anzuschlieBen. 
Lemuroiden aber konnen nicht in eine 
nahere Verwandtsehaft oder Ahnen
schaft mit den Catarrhinen gebracht 
werden, mit denen die Platyrrhinen 
dagegen einen urspriinglichen Zusam
men hang besitzen mussen. 

Die Geschichte del' Catar
rhinen (Altweltaffen) und damit 
auch die des Menschen begumt 
iiberlieferungsgemi1B im unteren 
Oligocan. Als erste und primi
tivste CatarrhinElmorm tritt uns 
Pampithecus fraasi SCHLOSSER 
aus den fluviomarinen Schichten 
des Fayum (Agypten) entgegen 
(Abb. 10). In einem halbaffen
artigen Kiefer findet sich ein 
GebiB, das im Bau seiner Mo
laren anthropomorphenartig ist 
(SCHLOSSER 1908, MOLLISON 1924, 
1933). DaB Parapithecus alsdirek
tel' Vorfahr del' Anthropomorphen 
in Anspruch genommen werden 
kann, ist nicht sehr wahrschein
lich. Es spricht dagegen die halb

Abb. 10. Unterkiefer von Parapithecus traasi SCHLOSSER. 
21/, x. (Nach MOLLISON 1924.) 

affenartige Differenzierung del' Schneide- und Eckzahne, worauf MOLLISON hin
gewiesen hat. Hinsichtlich der Einzelheiten im Bau des Gebisses sei auf GREGORY 
(1922) verwiesen, auch was die spater zu nennenden Formen betrifft. Parapithecus 
kann aber von einer ancestralen Catarrhinemorm nicht stark abweichen, als 
einen Anthropomol'phen (WERTH 1919) darf man ihn jedoch noch nicht be
zeichnen. 

Neben anderen Funden aus dem Fayum ist besonders Propliopithecus 
haeckeli SCHLOSSER (SCHLOSSER 1908, MOLLISON 1924, 1932), del' sich an Para
pithecus anschlieBen laBt, wichtig. Wir haben in diesen leider nul' aus einigen 
Kieferfragmenten bestehenden (Abb. 11 und 12) Funden nun zweifellos einen 
Anth1-opomorphen VOl' uns. Beziehungen besitzt er einmal zu spateren miocanen 
Formen wie Prohylobates und Pliopithecus, die bereits als Gibbons (Hylobatiden) 
bezeichnet werden ki:innen, weml sich dieses Urteil auch nul' auf die Form del' 

1 GREGORY stellt (1921) folgende formale Stadien ("From fish to man") zusammen: 
18. Stadium: primitiv protarsioider Typus, 19. Stadium: progressives Tarsioidenstadium 
(N ecrolemur), 20. Stadium: Supertarsioidenstadium (Parapithecu8). Man vergleiche auch 
die Stammbaume von SONNTAG (l924) , KEITH u. a., auch MOLLISON 1932, hier S. 607 
abgedruckt. . 

2 Die Theorien AMEGIDNOS (vgl. AMEGIDNO 1913-1917) sind restlos zusammengebrochen. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. I. 38 



594 G. HEBERER: Die jiingere Stammesgeschichte des Menschen. 

Zahne und den Ban der Kronen der Molaren stiitzen kann. Gibbons sind auch 
durch Extremitatenfunde (Paidopithecus, das sog. "F.PPELSHEIMER Femur", 
GIESELER 1926) belegt. Die Hylobatidenlinie ist seit dem Oligo can selbstandig. 
Propliopithews zeigt auch eine Reihe von Eigentiimlichkeiten, die fiir Bezie
hungen zu den hoheren Anthropomorphen zu sprechen scheinen. Ob man 
allerdings Propliopithecus direkt in die Hominidenlinie setzen kann, wie das 
verschiedentlich geschehen ist, erscheint trotz allem zweifelhaft. Der stammes

geschichtliche Wert des 
bedeutsamen Fundes 
wird dadurch nicht be
eintrachtigt. 

Die zeitlich nachsten 
Funde treten uns erst 
im Miocan entgegen, 
und zwar klar erkenn
bar zunachst als echte 
cercopithecideAjjen (z.B. 
111 esopithecus pentelicus 
WAGN.1 und Lybipithe
cus markgrafi STROMER), 
die sich zum Teil an 

Abb.l1. Propliopiihecu8 haeckeli SCHLOSSER. Unt erkiefer mit Pramolaren rezente Formen an
und !>iolaren. 1'/, x. (Nach MOLLISON 1924.) 

schlieBen. Ob die Oer-
copitheciden schon im Alttertiar sich von der gemeinsamen Oatarrhinenwurzel 
getrennt haben, was durch einen Fund aus dem Fayum nahegelegt wird 
(Apidium phiomense OSBORN), ist eine offene Frage. Kiirzlich hat EHRENBERG 
(1938) unter dem Namen Austriacopithecus Extremitatenreste aus dem Miocan 
Niederosterreichs beschrieben, die Merkmale hoherer Anthropomorphen mit 
solchen von Oercopitheciden vereinen. Das braucht allerdings nicht zu bedeuten, 
daB im Miocan die Trennung beider Gruppen noch nicht durchgefiihrt war, 

Abb. 12. Zahureihe (linke Priimolaren-Molaren) im 
Unterkiefer von PropliopithecU8 haeekeli SCHL08SER. 

2 x. (Nach MOLLISON 1924.) 

denn es konnen auch intermediare For
men existiert haben. 

Die Anthropomorphen erscheinen im 
Miocan mit einem groBen Formenreich
tum. Es ist die Bliitezeit der menschen
ahnlichen GroBaffen. Unter ihnen fin
den sich Formen, die zum Teil selb
standig sind, zu einem groBen Teil aber 

Beziehungen in Richtung der heutigen GroBaffen erkennen lassen. So steht 
Z. B. Palaeosimia rogusidens PILGRIM (Mittelmiocan der Sivalikhills, Indien) zum 
OrangoUtan, der zuerst im Oberpliocan der Sivalikhills erscheint, in Beziehung. 
Die Abtrennung des Orangzweiges von den iibrigen Anthropomorphen diirfte 
schon im mittleren Miocan erfolgt sein (s. unten). Der altbekannte Dryopithecus 
jontani LARTET aus dem Pariser Becken (Miocan) und, urn noch eine Form anzu
fUhren, Dryopithecus frickae BROWN (Unterpliocan der Sivalikhills) zeigen Ver
bindungen zum Gorilla. 

Es wiirde zu weit fiihren, aIle diese Funde hier im einzelnen zu betrachten 2. 

Es kommt vielmehr darauf an, diejenigen namhaft zu machen, die in die Homi
nidenlinie gehoren oder doch in die nachste Nahe dieser Linie gestellt werden 

1 Schon von GAUDRY (1864) als erster fossiler Affe beschrieben. 
2 Schrifttum: ABEL (1928, 1931, 1934), BRANCO (1898), GREGORY (1916, 1921, 1922, 

1926), GREGORY und HELLMANN (1926, 1938), LEWIS (1937), MOLLISON (1924). PILGRIM 
(1915, 1919), REMANE (1920), SCHLOSSER (1901, 1902, 1910), SCHWALBE (1908, 1923) u. a. 
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mussen. Es ist dies besonders die mitteleuropa,ische Dryopithecusgruppe, wie sie 
vorliegt in den Zahnfunden aus den Bohnerzen der schwabischen Alb (Unter
pliocan) und die heute als Dryopithecus suebicus KOREN oder im Sinne ABELS 
als Dr. germanicus zusammengefaBt werden. Auch aus Afrika (Kenya) ist ein 
solcher - wohl miocaner Fund - bekannt geworden: Proconsul africanus 
(HorwooD 1933), der mit den europaischen Dryopitheciden groBe Ahnlichkeit 
besitzt. Die suddeutschen Dl'yopithecuszahne sind derart menschenahnlich, daB 
sie verschiedentlich fur echte Menschenzahne gehalten worden sind. Abb. 13 
zeigt einen oberen linken (a) und einen unteren (b) Molaren von Dryopithecus 
suebicus. In der Einfachheit der Ki'onenstruktur ubertreffen die Zahne die des 
Schimpansen und gleichen sich dadurch dem Menschen anI. Wir werden spater 
bei der Besprechung der Bezahnung von Sinanthropus pekinensis auf die Zahne 
der Dryopitheciden nochmals zu sprechen kommen. Jetzt mag allgemein noch 
folgendes gesagt werden: Die Dryopithe
ciden des schwabischen Unterpliozam; 
mussen der Hominidenlinie sehr nahe 
gestanden haben. Sie k6nnen nicht weit 
von der Stelle entfernt sein, die del' 
Gabelung in die Hominiden einerseits 
und Gorilla und Schimpanse anderer
seits entspricht. Sie weisen deshalb ins
besondere zu clem Schimpansen Be
ziehungen auf (REMANE 1921). Es ist 
vom Standpunkt auch des Genetikers 
v611ig eindeutig, daB engste phyletische 
Verbindungen bestanden haben mussen, 

a b 

Abb. 13. Dryopithecu8 8uebicu8 KOREN ( = D. ger· 
manicu8 ABEL). a Linker oberer Mahlzahn. b Rechter 
nnterer lIfahlzahn. 3 x. (Nach 1I1oursON 1924.) 

da nicht angenommen werden kann, daB sich diesel' typische Zahnkronenbau 
("Dryopithecusmuster" im Sinne GREGORYS) ohne irgendeinen gemeinsamen 
genetischen Ausgangspunkt mehrmals entwickelt haben k6nnte. 

Aus den Kenntnissen, die wir nun aus neuester Zeit uber das GebiB des 
Sinanthropus besitzen (s. unten), 'laBt sich wahrscheinlich machen, daB die 
Dryopitheciden schon VOl' der Trennung von Gorilla - Schimpanse und Mensch 
phyletisch eigene Linien bildeten. Mit Recht aber sagt ABEL (1931) :"Wenn 
auch vielleicht keine einzige der bisher bekannten Dryopithecusarten in der 
direkten Ahnenreihe des Menschen liegen sollte, so haben wir doch in diesen 
Uberresten ein Bild von der allgemeinen Organisation dieser Ahnen, die von 
der der effektiven Vorfahren der Hominiden kaum sehr verschieden gewesen 
sein k6nnen", zumal ja auch nach unseren heutigen Kenntnissen es richtig er
scheint, den Vorfahren des Menschen bedeutend kraftigere Eckzahne, als er sie 
gegenwartig besitzt, zuzuschreiben. Treten doch in jugendlichen Kiefern von 
Sinanthropus Diastemen auf 2. 

Auf aIle diese durch die Dryopithecusgruppe aufgeworfenen Fragen haben 
nun die Anthropomorphenfunde aus Sudafrika ein neues und hochbedeutsames 
Licht geworfen. 

Der erste Fund wurde schon 1924 bei Taungs (Betschuanaland) gemacht 
und von DART (1925) als Australopithecus africanus beschrieben. Es handelt 
sich um den zu einem groBen Teil erhaltenen Schadel eines jugendlichen An
thropomorphen von etwa 5 Jahren, dessen bedeutende Menschenahnlichkeit 

1 ABEL (1902, 1931, 1934) halt Dryopithecu8 darwini ABEL (Wiener Becken) fur am 
menschenahnlichsten. 

2 Von ADLOFF (1939) wird das Vorhandensein diastemaahnlicher Zahnlucken in jugend
lichen Sinanthropusnnterkiefern jedoch nicht im Sinne einer phylogenetischen Remineszenz 
gedeutet. Die Begru.ndung ADLOFFs bedarf ernstlicher Beachtung. 

38* 
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von Anfang an betont 'worden ist und 
die durch die fortschreitende Unter
suchung des Stiickes (Gehirn, Zahn
bogen, Milchzahnstruktur) immer 
starker hervortrat (BROOM 1925, 
1937,1938). ADLOFF (1939) bemerkt, 
daB man die Zahne ohne weiteres 
als Menschenzahne beurteilen miiBte, 
hatte man sie allein gefunden. So 
handelt es sich bei A ~t8tralopithecU8 
um den menschenahnlichsten Mfen, 
der bekannt geworden ist, wohl mit 
anatomischen Eigenheiten (W. ABEL 
1931), aber mit deutlicher Hinneigung 
zum Schimpansen. Abb. 14 zeigt den 
Schadel und seine Rekonstruktion 
im Vergleich mit einem jugend
lichen Schimpansen. Von dem Le
bensbild vermittelt uns wohl eine 
Vorstellung die in Abb.15 wieder-

Abb. 14. Australopdltecus aj1'icanus DART, Oben: Der Fund, 
Mitte: Rekonstruktion nach ROMER (1936). Unten: Jugend

Iicher Schimpanse. (Nach GIESELER 1936.) 

Abb.15. Schimpansenkleinkind. Aufgenommen 
von H. LANG, Kongoexpedition des amerika

nischen Mnseums. (Aus NAEF 1933.) 

gegebene, von LANG aus dem Kongogebiet mitgebrachte Aufnahme eines 
Schimpansenkindes1 . 

1 ALLEN: Bull. Amer. Mus. N. H. 1925. 
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Die neueste Zeit (1936-1938) hat nun wesentliche Neu£unde gebracht 
(BROOM 1936,1937,1938, 1939). Es sjnd die Funde von Sterkfontein nnd Kroni
draai (Transvaal). Von den Fundstiicken von Sterkfontein ·wird hier das 1938 
geborgene Bruchstiick einer Maxilla vorge£iihrt (Abb. 16). Die Reste, zuerst 
ebenfalls als Australopithecus (transvaalensis) bezeichnet, nennt BROOM jetzt 

,..--- ....... -_._- ........ . 

". 

Abb. 16. Maxilla von "Plesianthropus" (Austra- Ahb. 17. Schadel VOll Kromdraai, "Paranth1-opus" (AustTa-
lopithecus) transvaale"sis BROO~L C Oaninus. lopithecus) Tobustus BROOM. (Naeh llROml,1938.) 

(Naeh BRomI 1938.) 

"Plesianthropus", der Fund von Kromdraai (Abb. 17) wird als "Paranthropus" 
robustus bezeichnet. Es soli durch diese Namengebung die auBerordentliche 
Menschenahnlichkeit dieser Primatenreste betont werden. Da es sich aber 
zweifellos um anthropomorphe Affen und nicht um Hominiden handelt, muB 
diese Namengebung abgelehnt werden. Die Funde gehoren mit dem von Taungs 

Abb. 18. Die Zahnbogen der Oberkiefer von Sivapithecus (links), PlesianthTopus (llfitte) nnd Hom.o 
heidelberuensis (Rekonstrnktion des Oberkiefers). (Naeh GREGORY nnd HELLMANN 1939.)j . . 

eng zusammen, so daB £iir aile die Gattungs bezeichnung A ustralopithecus - zu
treffender sein wiirde. Was bieten nun die neuen Funde £iir Eigentiinilichkeiten ~ 
Gehirn- und Gesichtsteil der Schadel zeigen schimpansoide Formen. GebiB und 
Zahnbogen aber sind z. T. sehr menschlich. Der Caninus ist. nicht groBer als 
beimMenschen und iiberragt kaum die Zahnreihe. Diastemen fehlen. Die Molaren
reihen sind nicht parallel gestellt. Kiirzlich haben GREGORY und HELLMANN 
(1939) nach dem Studillm der Originale den Zahnbogen des Oberkie£ers von 
"Plesianthropus" rekonstruiert. Den Vergleich mit dem pliozanen Sivapithecus 
und dem nach dem Unterkie£er rekonstruierten Zahnbogen des Oberkiefers von 
Homo heidelbergensis (Abb. 48) zeigt Abb.18. Es ist ersichtlich, daB Plesianthropus 
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tatsaehlieh einen den mensch lichen Verhaltnissen stark angenaherten Zahnbogen 
besitzt. Dazu treten noeh weitere mensehenahnliehe Merkmale dieser "near 
men". So die Gelenkung des Unterkiefers in einer ausgesproehenen Fossa 
mandibularis, wie sie die Anthropomorphen sonst nieht besitzen. Die Ohroffnung 
liegt wie beim Mensehen unter der Verlangerung des Joehbogens (Abb.17). 
Die Lage del' Condylen laBt darauf sehlieBen, daB die Haltung der Tiere auf
reehter war als die der heutigen Anthropomorphen. BROOM halt Bipedie fUr 
gesiehert. Die Kapazitat betrug etwa 600 cern. "Paranthropus" erreiehte unge
fahr die GroBe eines weibliehen Gorillas. Zeitlieh gehoren die Australopitheeiden 
in das Pleistoean. Genauere Zeitbestimmungen sind bislang nieht moglieh. 
BROOM vertritt folgende Datierungen: A ustralopithecus alricanus unteres, traus· 
vaalensis mittleres, robustus oberes Pleistocan. 

Wir wissen durch diese bedeutsamen Funde, daB wahrend des Diluviums 
im sudlichen Afrika eine Gruppe schimpansenahnlieher Menschenaffen lebte 
mit groBen Gehirnen, menschenartigem GebiB und Kiefergelenkung und viel
leicht schon aufrechtem Gang. Phylogenetisch mussen sie sich von Vorformen 
des Tertiares ableiten, die in ihrem allgemeinen Habitus nicht viel anders gewesen 
sein werden, und unter denen sieh auch die Vorform der Hominiden befunden 
haben kann. Diese Vorform selbst konnen die Australopitheciden jedoch nicht 
vertreten. Sie sind einmal zeitlich zu jung, zum anderen ist Sudafrika als Ur
sprungsland der Mensehheit wenig wahrscheinlich. Die Untersuchung des Ge· 
bisses von SinanthropU8 (WEIDENREICH 1937), also eines Hominiden, legt es 
auBerdem sehr nahe, daB der Mensch sich von Formen ableitet, die ein primitiv 
anthropomorphenartiges GebiB besaBen (s. unten). Von solcher Anthropomor
phengrundlage aus ist die fUr den Menschen typische Einfachheit des Zahnbaues 
anscheinend mehrfach parallel erworben, wie das die schwabisehen Bohnerz
dryopitheciden und die Australopitheciden Afrikas zeigen. 

Damit ist uber aIle wesentlichen Funde aus der Geschichte der Menschen
affen und Menschen berichtet worden. Die Gesamtgesehichte del' Primaten seit 
threm Beginn im unteren Tertiar gibt das Schema Abb. 19 im Uberblick wieder. 
Auf eine genetische Verknupfung del' Gruppen ist dabei zunachst noch ver
zichtet. Sie wird spateI' erfolgen (vgl. Abb.26-29, 46). 

Es ist nunmehr die Frage des Anschlusses del' Hominiden selbst an die 
Anthropomorphen naher zu prufen. Immer wieder ist, beginnend mit den klas
sischen AusfUhrungen HUXLEYS (1863), IiAECKELS (1866 und spater, besonders 
1874, 1895, 1908 1910,) und DARWINS (1871) auf vergleichend morphologischer 
Grundlage der enge AnschluB an die Menschenaffen vertreten und begrundet 
worden. In del' Folgezeit und Gegenwart geschah dies unter anderem beson
ders von MACNAMARA (1905), SCHWALBE (1908, 1923), WIEDERSHEIM (1908), 
KLAATSCH (1911, 1912), MOLLISON (1910, 1924, 1933), GREGORY (1922, 1927, 
1930, 1934,. 1938), WEINERT (1925, 1932, 1938), ABEL (1918, 1928, 1931), 
WEIDENREICH (1922, 1924, 1931, 1934) und SCHULTZ (1930, 1931, 1933, 1936, 
1937). 

Das allgemeine Ergebnis ist eindeutig: Der Mensch mu13 in die naehste 
Nahe der Anthropomorphen gestellt werden und hat ein primitives phylo
genetisches Menschenaffenstadium durchlaufen. Die wenigen Autoren, die 
einen engeren phylogenetischen Anschlu13 an die Menschenaffen nicht glauben 
vertreten zu konnen (in Deutschland WESTENHOFER 1930, 1935, 1940, der 
einen Zusammenhang mit den Primaten uberhaupt ablehnt, und ADLOFF 1931, 
1932, 1934, 1937, 1939, der sich wiederholt auf Grund seiner Gebi13studien 
gegen ein Anthropomorphenstadium ausgesprochen hat), werden diesen Er
gebnissen nicht gerecht, die mit der Fossiluberlieferung in bestem Einklang 
stehen. 
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Es wiirde den Rahmen dieser Darstellung weit iiberschreiten, wenn nun auch 
eine Schilderung der vergleichend-morphologischen Beziehungen des Menschen 
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Abb.19. Das zeitliche Auftreten der Primaten. Nr. 6, 12, 13, 14 sind Rekonstruktionen. 
(Nach GREGORY und HELLMANN 1938, erganzt und verandert nach HEBERER 1939.) 

zu den heute lebenden Anthropomorphen gegeben wiirde. Es wird deshalb auf 
das angefiihrte Schrifttum verwiesen und hier nur auf eiuige wichtige und 
besonders bezeichnende Punkte kurz eingegangen. 



600 G. HEBERER: Die jiingere Stammesgeschichte des Menschen. 

Die phyletische Beurteilung der hoheren Primaten: H ylobatiden, A nthropo
morphen (Orang, Gorilla, Schimpanse) und der Hominiden, laBt sich heute in 
vieler Hinsicht sicher durchfUhren. Danach sind von der gemeinsamen Stamm
linie zuerst die Hylobatiden abgezweigt, unter Bewahrung mancher primitiver 
Merkmale und unter Erwerb von Sonderspezialisationen. Fossile Hylobatiden 
sind schon fruhzeitig bekannt (Prohylobates, Untermiocan; Pliopithecus, Ober
miocan; Paidopithecus, Unterpliocan). Auch der OrangoUtan (Simia satyru8 L.) 
ist ein Sonderzweig (Palaeosimia im Miocan). So bleibt ein gemeinsamer Stamm 
fUr Gorilla, Schimpanse (Abb. 20) und Mensch. WEINERT halt es fUr ange

bracht, bei der auBeror
dentlichen .Almlichkeit dieser 
Formen und urn ihre enge 
phylogenetische Verbunden
heitzum Ausdruck zu bringen, 

Abb. 20. Schadel von Gorilla (links) und Schimpanse (rechts), erwachsene Mannchen. Die Sonderheiten 
der Schadelbildnng (Snpraorbitairegion, Entwicklnng der Knochenkiimme) hang en nnter anderem ab vom 

C<!rebralisationsgrad und der absolnten KtirpergrtiJ3e. (Nach MOLLISON 1933.) 

sie unter einer Sonderbenennung zusammenzufassen. Er schlagt dafUr die Be
zeichnung "Summoprimates" vor. 

Die Berechtigung der Auffassung, daB Gorilla-Schimpanse-Mensch im Miocan 
und wohl bis in das Pliocan hinein einen gemeinsamen Stamm bildeten, 
laBt sich durch ein groBes Material stutzen.· Aus diesem Material moge wenigstens 
einiges herausgegriffen sein. 

WEINERT (1925, 1932) hat wiederholt auf die phylogenetische Bedeutung des 
Fehlens oder Vorhandenseins von Frontalsinus aufmerksam gemacht (Abb.21). 
In der Gorilla-Schimpanse-Menschengruppe sind sie ausgebildet, bei den Gibbons 
und dem Orang sollten sie fehlen. Gegen diese Wertung des WEINERTSchen 
"Stirnhohlenvergleichs" haben KLEINSCHMIDT (1933) und A. H. SCHULTZ (1936) 
Stellung genommen." Ellie neue Untersuchung der Frage durch BA.UERMEISTER 
(1939) hat jedoch zu einer Bestatigung der phylogenetischen Bedeutung der 
Stirnhohlen gefUhrt. BA.UERMEISTER kommt zu dem Ergebnis, daB eine Pneuma
tisierung des Frontalef z\var bei allen Anthropomorphen und auch beim Gibbon 
moglich ist, es stellte sich aber dabei heraus, daB die Prozesse, die zur Aus
bildung von S.tirnhOhlen bei Orang und Gibbon fUhren, grundlegend von der 
Bildungsweise bei Gorilla, Schimpanse (wo Stirnhohlen regelmaBig vorkommen) 
und Mensch abweichen." So erfolgt beim Orang die Stirnbeinpneumatisierung, 
die sich stets in geringen Grenzen halt, durch einen Fortsatz der Kieferhohle. 
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Beim Gibbon ist es die Keilbeinhohle, die einen Processus in das Frontale ent
senden kann. Beim Schimpansen liegen dagegen die VerhiUtnisse wie beim 
Menschen. Es besteht eine "Verbindung zum Infundibulum direkt oder zu den 
vorderen Siebbeiuzelien". In menschlicher Auspragung kommt das Siebbein
labyrinth nur noch dem Schimpansen zu. Der Gorilla hat kein Siebbeinlabyrinth. 
Die stark entwickelten StirnhOhlen (Abb. 21) stehen hier in direkter Verbindung 
mit Cler NasenhOhle. 

So besteht eine bedeutende AhnIichkeit der Hohlenbildung zwischen Mensch 
und Schimpanse und etwas entfernter Gorilla. Die gleiche genetische Grundlage 
ist unverkennbar, und im Zusammenhang mit den zahlreichen anderen Befunden 
kann es nicht zweifelhaft sein, daB die "Summoprimates" im Sinne WEINERTS 
einheitlich zu beurteilen sind. 

abc 
Abb. 21 a, b nnd c. Sagittaischuitte durch die Stiruregionen von Gibbon (Symphalangus syndaktylus) (a), 

Gabnn-Gorilla (b) nnd Schimpanse (c)_ (Nach BAUERMEISTER 1939.) 

Das geht nun besonders eindrucksvoli auch aus physiologischen Dat.en hervor, 
wie solche in jiingster Zeit vorwiegend von MOLLISON (1924, 1934, 1936, 1938; 
MOLLISON und v. KROGH 1936) und von v. KROGH (1936, 1937, 1938) mit 
modernen Methoden (Ausbau der Prazipitinreaktion) erarbeitet worden sind. 
Diese Untersuchungen haben ergeben, daB das Arteiweif3 des Elutes sich aus 
Einheiten aufbaut, die MOLLISON Proteale nemlt. Die Proteale sind zu Kom
plexen (Molekiilen) vereinigt. 1m Verlaufe der Stammesgeschichte erfolgt mit 
der morphologischen Differenzierung eine chemische Epigenese durch Erwerb 
neuer und durch Verlust alter Proteale1 • Die EiweiBkomplexe hoher differen
zierter Arten miissen deshalb groBer sein. MOLLISON hat durch Filtrationsversuche 
hierfiir den Nachweis erbringen konnen. Die Prazipitinreaktion falit um so 
starker aus, je groBer die Zahl der gemeinsamen Protelale ist (niedere Primaten
Orang-Schimpanse-Mensch). Setzt man Prazipitation (abhangig von den Pro
tealen) und chemische Ausfaliung (abhangig von der EiweiBkonzentration) in 
Beziehung, so erhalt man den serochemischen Quotienten (MOLLISON). Der sero
chemische Quotient nimmt mit der Differenzierung der Arten zu. Durch gegen
seitige Reaktionen ist es moglich, die Prozentsatze gemeinsamer Proteale 
zwischen den verglichenen Formen (Abb. 22) festzustellen (Naheres bei v. KROGH 
1937). So zeigt z. B. der Mensch infolge Neuerwerbs zahlreicher Proteale nur 
einen geringen Prozentsatz von mit dem Orang gemeinsamen Protealen. Beim 

1 Die neuesten Untersuchungen MOLLISONS zeigen, daB in der Ontogenese ebenfal1s 
eine chemische Epigenese erfolgt, die als biogenetischer Parallelismus zur Stammesgeschichte 
zu deuten ist. . 
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Orang dagegen ist der Prozentsatz der mit den Menschen gemeinsamen Protealen 
fast doppelt so groll. Von zwei Arten hat also die weniger entwickelte Form die 
gemeinsamen Proteale in grollerer Menge. 
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Abb. 22. Gegenseitige Protealanteile bei Mensch (Me), Schimpanse (Schl), Orang (Or), Makak (Ma) 
und Pavian (Pa). (Nach V. KROGH 1937.) 

Diese Unterschiede sind alsMalle der stammesgeschichtlichen Entfernung anzu
sprechen. Leider ist der Gorilla noch nicht geniigend untersucht. Priizipitinreak-
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Abb. 23. Proportionsdiagramm verschiedener Primaten. Gleich
setzung der vorderen Rumpflange. Obere Reihe von links nach 
rechts: Cercopithecus, Schimpanse, Gorilla. Untere Relhe: Orang-

Utan, Hylobates, Mensch. (Nach MOLLISON 1933.) 

tient und die gegenseitigen 
Reaktionen zeigen stets den 
Schimpansen als den niich-
sten menschlichen Verwand
ten. In grollem Abstand erst 
folgen der Orang und die 
niederen Primaten. Es is! 
die Vorstellung vollig un
moglich, dall die komplizier
ten identischen Eiweillmole
kiile im Blute des Schim
pansen und des Menschen un
abhiingig voneinander ent-
stehen konnten . 

Die Ahnliehkeiten im 
Blutaufbau zwischen 1\funsch 
undMenschenaffe gehenaber 
noch weiter, als dies durch 
die soeben dargestellten Ver
hiiltnisse zum Ausdruck 
kommt. Sie beziehen sich 
auch auf die Blutgruppen 
(WEINERT 1931, 1935, 1937; 
RECHE 1938). Bei Menschen 
und Menschenaffen finden 
sich dieselben Blutgruppen. 
Mit verfeinerter Technik (ge-
reinigte Agglutininlosungen, 
vgl. DAHR 1936, 1937, 1939) 
Hell sich zeigen, dall bei 
Schimpansen das Aggluti

nogen A oder die Blutgruppe 0 vorkommt, die Orangs gehoren der Blutgruppe B, 
seltener A an, entsprechend sind bei Schimpansen und Orangs die Agglutinine ~ 
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bzw. {J vorhanden 1. Von Interesse ist, worauf RECHE hinge wiesen hat, daB 
die Agglutinogene der niederen Affen gegen die menschlichen A und B ab
grenzbar sind. "Der Mensch ist mit den Menschenaffen sehr nahe blutsverwandt" 
(RECHE 1938). 

Ein gutes Bild von den Beziehungen, die innerhalb des Primatenstammes 
vorhanden sind, und zugleich auch ein Bild der 6kologischen Verhaltnisse der 
verschiedenen Formen vermittelt das Studium der K6rperproportionen, uber 
die "wir seit MOLLISON (1910) und durch die neueren Arbeiten von A. H. SCHULT?; 
(1924, 1926, 1927, 1930, 1931, 1936, 1937), die auch die embryologischen Ver
haltnisse ausfUhrlich berucksichtigen, gut Bescheid wissen. Damit wird zugleich 
auch ein Beispiel fur die unter den Primaten vorhandenen groBen Unterschied
lichkeiten gegeben. Bedingt durch den aufrecht-bipeden Gang, haben sich beim 

Mensch 

frwoc/1sen Fellls (,JOHN. s.1I.) 

Abb.24. Form der FiiGe bei einem niederen Affen (Alouatta seniculus) und beim Menschen im fetalen und 
erwachsenen Zustund. (Nach SCHULTZ aus SALLER 1930.) 

Menschen spezifische Sonderverhaltnisse herausgebildet. Hinsichtlich seiner 
Proportionen bildet der Mensch daher eine Eigenform (Abb.23). Der aufrecht
bipede Gang ist von einem Hangelerstadium oder von dem Zustand eines 
quadrupeden Springers aus (SCHWALBE 1923) erworben worden. MOLLISON hat 
besonders darauf aufmerksam gemacht, daB hierfur die heutigen GroBanthropo
morphen, die Hangeler (Schwingkletterer) sind, mit ihren gelegentlichen Auf
richtungsversuchen noch ein Beispiel bieten. Niedere pronograde Mfen richten 
sich nicht auf. Die Erwerbung der bipeden Fortbewegung ist in einer Zone des 
Waldschwundes erfolgt. Hier mussen Mutabilitat und langanhaltende Auslese
prozesse schlieBlich zu der aufrechten Haltung und den hiermit korrelierten 
anatomischen Umbildungen, wie Verkurzung der vorderen, Verlangerung der 
hinteren Extremitaten und deren Gliederungsverhaltnisse, Bau des FuBes 
(WEIDENREICH 1922) - der menschliche FuB ist aus einem GreiffuB hervor
gegangen, wie ein solcher auch noch embryonal angelegt wird (Abb.24) -, 
Haltung des Kopfes (WEIDENREICH 1924), Verkurzung der Wirbelsaule, Lenden
lordose, Promontorium, transversalelliptischer Thoraxquerschnitt u. a. gefUhrt 
haben. Auch die Gr6Benzunahme des Gehirnes und die Reduktion des Gebisses 

1 Bisher wurden untersucht: 96 Schimpansen, 4 Gorillas (alle A), 22 Orangs. A und B, 
und entsprechend a und f3 konnen bei Mensch und Anthropomorphen als identisch an
gesehen werden. Die Anthropomorphen zeigen also eine regelmaBige Blutgruppenbildung 
wie der Mensch. DAHR (1939) macht auch Angaben tiber die Eigenschaften M und N. Sie 
zeigen sich urn so menschenahnlicher, je naher die systematische Verwandtschaft zum 
Menschen ist. Nach DAHR erfolgte die Differenzierung der Faktoren M und N nach, die 
von A und B vor der stammesgeschichtlichen Aufspaltung. 
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sind auf die primare Erwerbung des aufrechten Ganges zuruckzufuhren (MOLLISON 
1933)1. 

Die niederen pronograden Catarrhinen zeigen sich in ihren K6rperpropor
tionen verhiiltnismaBig einheitlich (Beispiel Cercopithecus, Abb. 23). Von diesel' 
Grundlage aus sind innerhalb del' h6heren Primaten die Verschiebungen del' 
Proportionen in verschiedenem Grade erfolgt, so daB heute zwischen den Tier
affen und Menschenaffen eine scharfe Trennung besteht. Fiir den Intermembral
index (Verhaltnis del' vorderen zur hinteren Extremitat) del' mutmaBlichen 
Ausgangsform del' h6heren Primaten, verglichen mit dem rezenten Menschen 
und den Anthropomorphen (einschlieBlich Hylobates) lassen sich nach MARTIN 
(1928) und SALLER (1930) folgende ZahlEm angeben: 

Ausgangsform . . 90 
Rezenter Mensch . 78 
Schimpanse 107,2 
Gorilla '. . . 116,9 
Orang Utan . .. 144,6 
Hylobates . . .. 148,2 

Ohne Zweifel weisen die Verhaltnisse del' Korperproportionen dem Menschen 
eine Stellung unter den Menschenaffen an. Allerdings laBt sich nicht entscheiden, 
welchem Anthropomorphen sich del' Mensch in diesel' Hinsicht am meisten 
nahert. Nach del' Auffassung MOLLISONS ist in del' Gesamtheit seiner Propor
tionen auch hier wiederum der Schimpanse die dem Menschen am nachsten 
stehende Form. SCHULTZ (1934) neigt zu del' Meinung, daB es del' Gorilla sei. 
In etwa einem Drittel seiner ProportionsmaBe steht nach SCHUI.TZ del' Mensch 
den Hylobatiden am nachsten. Das hangt damit zusammen, daB del' Mensch 
eine Anzahl Proportionen phylogenetisch in geringerem Grade anderte, als die 
groBen Menschenaffen. Einen zusammenfassenden Uberblick uber die inner
halb del' GroBprimaten herrschenden absoluten Proportionsverhaltnisse gewahrt 
die von SCHULTZ (1934) ausgefiihrte wertvolle vergleichende Darstellung, die 
hier in Abb. 25 wiedergegeben wird. 

Weiter konnen die morphologisch-physiologischen Beziehungen innerhalb 
del' GroBprimaten und die daraus moglichen Schlusse im einzelnen nicht diskutiert 
werden. 

Die phylogenetische Verknupfung des Menschen mit seinen primitiven An
thropomorphenvorfahren findet seinen graphischen Ausdruck in der Konstruktion 
von Beziehungsschemen, den sog. Stammbiiumen (s. oben S. 585). Ein Vergleich 
diesel' im modernen Schrifttum vorhandenen Stammschemata zeigt, daB man 
durchwegs die monophyletische Entstehung des Menschen vertritt. Von del' 
Grundlage del' vergleichenden Anatomie (z. B. VALLOIS 1929) und del' heutigen 
Genetik aus beurteiIt, ist die HerausbiIdung del' fiir die Hominiden charak
teristischen Merkmalskombination in ihrer Spezifitat ein einmaliger Vorgang 
gewesen. Es ist auf das AuBerste unwahrscheinlich (FISCHER 1936), daB dieselbe 
Genkombination zweimal in del' gleichen Zusammensetzung entstanden sein 
konnte. Es wird deshalb hier nicht auf die alteren polygenistischen Hypothesen, 
wie die von KLAATSCH (1910), eingegangen odeI' in eine weitere Besprechung del' 
bereits auf Grund del' Fossilfunde abzulehnenden Versuche, den Menschen als 
einen Sonderzweig zu betrachten (WOOD-JONES, s. oben, WESTENHOFER, S. oben) 
eingetreten, da eben auch aus genetische,n Griinden eine phyletische Isolierung 
des Menschenstammes von den Anthropomorphen unmoglich ist2 • 

1 Zur Stellung des Menschen innerhalb der Prima ten vergleiche auch die iiJteren, aber 
heute noch sehr wertvollen Ausfiihrungen von KLAATSCH (1911, 1912). 

2 V6llig indiskutabel sind natiirlich die Versuche, den Menschen als eine absolut isolierte 
Sonder"sch6pfung" hinzustellen (DEWAR 1937, Widerlegung bei DAVIES 1937). 
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G. HEBERER: Die jfulgere Stammesgeschichte des Menschen. 

PleistocenE' 

II'WHITE 
IQ'CHINESe 
9'NEGRO 

Miocene a'AUSTRALIAN 
7·TALGAI 
6-<:RO-MAGNON Olif/DC,n, 
5'RHODESIAN 
4'NEANDERTHAL O'GORILLA 

____ ~~------~~~~~--__ C·CHIMPANZEE :3·HEIDELBERG 
Z·TRINIL Eocene 
1 PILTDOWN 

B· DRVOPITHECUS 
A' PROPLIOPITHECUS 

:.',.: .. '.:. ' .. 
GREGORY- Me GREGOR- OSBORN-1927 

Abb. 26. Die stammegeschichtlichen Beziehungen der Menschen und Menschenaffen. (Nach OSBORN 1927.) 

Unterschiede bestehen jedoch in der Art der Auffassungen der speziellen Natur 
dieser Verwurzelung. Es lassen sich, allgemein gesehen, zwei Hauptrichtungen 

[odin Oli oelin Pliotiin Pleislodin 
25 16 Mensch 

lilJs!ralopitheclJs 

Schimpanse 
:~"m--:±-=......J..II(f'Oril/a 

x Prop/tiJ
~P~~/~~~S~----t--------rx 

Orang 

Gibbon 

/llfwelt
'Offen 

__ ---p<lipirlium 
/lnaptomor- Poropillteeus Homunculus Neuwell-
~~ ~ 

xxxx ~N~f'O~f,~em:lJ~r __ +-__ -----t-----r--Hf;mrsws 
~Pseurt. _ (fa/ag'O 

~'Oflo~derl-o. . 1: Z L'OI"S 
"CIteil'om 'Dit/e."::'o< ~ z en Lemurs 

fA i m'Wu'Ye 
Abb.27. Die phyletlschen Beziehungen der Primaten nach GREGORY (1927). (Aus SALLER 1930.) 

gegeniiberstellen. Die eine Richtung, wie sie besonders von anglo-amerikanischen 
Forschern vertreten wird, schiebt die Trennung des Menschen vom Anthropo
morphenstamm tief in das Tertiiir hinein. So verlegen z. B. OSBORN (1927, 
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1930) und KEITH (1931) die TrelIDung bis in das Oligocan zuruck. Dnd doch 
muB auch hier schlieBlich ein primitives gemeinsames Anthropomorphenstadium 
angenommen werden. Mit Recht hat sich besonders GREGORY (z. B. 1927) gegen 
eilie so fruhe Isolierung, wie sie von OSBORN vertreten wurde, gewandt. 1m 
auslandischen Schrifttum ist auch vielfach die Anschauung verbreitet, daB eine 
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Abb. 28. Stammschema der Primaten. Ad. Ada.pis, Au. Australopithecus. Dr.s. Dryopithecu8 8uebicus, 
Eo. Eoanthropus, H.h. Homo heidelbergensis, H.pr. Homo primigeniu8 (neanderta/ensis), H.rh. llomo rhodeBiensis, 
Lib. Libypithecus, Mes. Mesopitlwcu8, Oreop. Oreopithecu8, Paid Paidopithecus, Pal. Palaeopithecu8, Par. Para
pithecu8, Pi. Pithecanthropus, PI. Pliopithecu8, Propl. Propliopithecu8. Prot. Protadapis, Si. Sinanthropus, 

Siv. Sivapithecus. (Nach MOLLISON 1933.) 

Aufgliederung del' GroBanthropomorphen erst dal1l1 erfolgte, als del' Menschen
stamm bereits isoliert war (OSBORN a. a. 0., LE GROS CLARK 1934, 1935, SCHULTZ 
1930, 1933, 1936, SONNTAG 1924, KEITH 1931 und auch GREGORY 1927). 

Diese Auffassungen (1. fruher Ansatz del' Abtrel1l1ung des Menschen vom 
Affenstamm und 2. Aufgliederung del' GroBanthropomorphen erst nach Ab
gliederullg del' Hominidenlinie) werden in Abb. 26 und 27 durch zwei Beispiele 
veranschaulicht. Das Schema OSBORNS zeigt auBerdem den Gorilla als die dem 
Menschen niichste Form (ebenso bei KEITH, SCHULTZ, SONNTAG, LE GROS 
CLARK a. a. 0.), wiihrend bei GREGORY del' Schimpanse dem Menschen am 
nachsten steht. Weitgehend gleichartig ist jedoch das Drteil uber die Stellung 
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des Orang-Utan. Neben einer schon fruh isolierten Orangwurzel, wie dies erst 
recht fUr die Gibbons gilt, wird fUr Gorilla-Schimpanse fast von allen Autoren 
eine gemeinsame vVurzel angenommen, wie das auch die beiden Schemata 
(Abb. 26 und 27) erkennen lassen. Von den deutschen Autoren wird in recht 
einheitlicher Weise (SCHWALBE 1923, WEINERT 1932, 1934, 1938, ABEL 1931, 

1934, MOLLISON 1933, GIESELER 
1936, abel' auch GREGORY ist 
hier zu nennen) ein engerer An
schluB des Menschen an die An
thropomorphen vertreten. 

Das ausfUhrlichste und wohl 
am besten durchgearbeitete 
Stammschema del' gesamten Pri
maten verdanken wir MOLLISON 
(1933). Ein genaueres Studium 
dieses Schemas (Abb. 28) er
ubrigt eine Einzelbeschreibung. 
Von WEINERT (1932, 1934, 1938) 

Abb. 29. Die stammesgeschichtlichen Beziehungen zwischen ist immer Virieder darauf hinge-
GoriIla-Schimpanse-Mensch. (Nach WEINERT 1938.) wiesen worden, daB aus Griinden 

del' vergleichenden Morphologie 
und aus genetischen Uberlegungen heraus Mensch und Schimpanse nach del' 
Abtrennung des Gorillazweiges noch eine gemeinsame Ahnenform besessen haben 
muBten. MOLLISON hat sich, wie aus dem Schema Abb. 28 ersichtlich ist, dem 
nicht angeschlossen, sondel'll die Trennung von Gorilla und Schimpanse findet 
hier erst nach del' Abspaltung des Hominidenzweiges statt. Natiirlich ist der 

Anfhf'opoides afhcllfl(Je Anfhf'optfli Anll7f'opoides ll6'iU/IClle Schimpanse auch hier 
,,--__ -'A ~ als del' menschenahn-
(for17l1I POfl!!O lIomo !tIlJ'rus lichste Primat gekeml-
!!IOII J'cliim/.lIflso OMflg- zeichnet. 

,/,Iiopilliecils 
lIoIilfilil6' 

WEINERT begrundet 
I(yloOa-/es seine Auffassung me 

Ug-J1/~ folgt: "Wenn del' Go
rillaast Erbmerkmale 
zeigt, die aIle niederen 
Formen haben, nicht 
abel' del' Schimpanse 
und del' Mensch, dann 
muB del' Gorillaahne 
schon VOl' diesen beiden 

Abb. 30. Die stammesgeschichtlichen Beziehungen der h6heren Primaten. 
(Nach E. HAECKEL: Systematische Phylogenie, 1895.) 

abgezweigt sein" (1934, 
S. 20). Diesel' SchluB 
ist nicht zwingend. Es 

haben uns ja auch die neuen sudafrikanischen GroBaffen, die keine direkten Vor
fahren del' Hominiden sein konnen (s. oben), gezeigt, daB von del' gleichen gene
tischen Grundlage aus parallel eine Anzahl menschentiimlicher Merkmale erwor ben 
werden konnten. Und es mogen hier auch noch die Bedenken methodischer Art 
angefiihrt sein, die ZIMMERMANN (1938, S. 90-91) erhoben hat. ZIMMERMANN 
weist mit Recht darauf hin, daB Gorilla und Schimpanse untereinander relativ 
ahnlicher sind, als einer diesel' Mfen und del' Mensch. WEINERT (1932) selbst 
macht auf die Schwierigkeiten aufmerksam, die gelegentlich bei del' Untel'
scheidung del' beiden afrikanischen Gl'oBanthropomorphen auftreten konnen. 
Man leitet jedoch, wie ZIMMERMANN betont, immer die jeweils ahnlichsten 
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Formen von einer gemeinsamen Wurzel ab, wie es im vorliegenden Falle 
auch von MOLLISON geschehen ist. 1m Sinne einer Stufenfolge ist allerdings 
der Schimpanse unbestreitbar die menschenahnlichste Form. Dies gilt mor
phologisch, physiologisch und auch psychologisch (KOHLER 1921, YERKES 1929). 

Gesichert ist also der "neue Stammbaum" WEINERTS keineswegs. Eine ein
deutige genetische Begriindung ist nicht moglich und methodisch miiBte man 
sogar anders gruppieren. WEINERT (1934, 1938) hat selbst in einer seiner letzten 
Stammbaumzeichnungen (Abb. 29) eine vermittelnde Auffassung zum Ausdruck 
gebracht. Eine Entscheidung konnen Fossilfunde bringen. Es erscheint deshalb 
angebracht, wenn man diese Frage des speziellsten Anschlusses der Hominiden 
an die Primaten noch nicht bis in die letzte Einzelheit hinein festlegt. Vollig 
gesichert ist selbstverstandlich, daB Gorilla, Schimpanse und Mensch phylo
genetisch eng zusammengehoren. 

Die Isolierung der Hominidenlinie diirfte erst wahrend der zweiten Halite 
des Tertiars erfolgt sein, und bis gegen Ende des Tertiars werden die Pra
hominiden einen primitiv-schimpansoiden Habitus besessen haben. Auf S. 621 
wird an Hand eines neuen Stammschemas (Abb. 46) auf diese Frage nochmals 
zuriickzukommen sein. 

Historisch verdient es hervorgehoben zu werden, daB bereits E. HAECKEL in seinem 
Hauptwerk, der "Generellen Morphologie" (1866), eine voIlig moderne Konstruktion des 
Primatenstammbaumes geliefert hat. Abb. 30 gibt ein phyletisches Schema aus der 
"Systematischen Phylogenie" (1898), das auch in anderen Schriften HAECKELS (z. B. in 
"Unsere Ahnenreihe" 1908) erscheint und in der Auffassung der speziellen Beziehungen 
der Anthropomorphen und Hominiden dem Schema MOLLISONB entspricht (mit Ausnahme 
des Gibbons, der von der Oranglinie abzweigend gedacht wird. HAECKELB Schemen waren 
die historisch ersten Stammbaumkonstruktionen von Bedeutung und zugleich auch die 
grundsatzlich richtigen (vgl. HEBERER 1934, 1939) 1. 

IV. Die Entfaltung der Hominiden wahrend des Diluviums. 
Aus dem Tertiar kennen wir keine Hominiden. Die Entwicklung schim

pansenahnlicher Prahominiden muB aber mit Ausgang des Tertiars bereits den 
Zustand endgiiltiger Hominisation erreicht haben, denn was an Fossilformen 
schon aus dem unteren Diluvium vorliegt, ist einwandfrei menschlich. 

Es ist nun vollig unmoglich, auch nur im "Oberblick unsere Kenntnisse iiber 
den diluvialen Menschen mit einiger Vollstandigkeit darzustellen 2• Es ist dies 
auch umso weniger notwendig, als es eine ganze Anzahl ausgezeichneter Gesamt
darstellungen gibt (BOULE 1923, FISCHER 1934, GIESELER 1936, HRDLICKA 1930, 
KEITH 1929, 1931, MCCURDY 1924, 1935, 1937, OBERMAIER 1912, WEINERT 
1930, 1938, WERTH 1921). Auf diese Schriften muB hinsichtlich der Einzel
heiten verwiesen werden. Hier handelt es sich darum, die Schilderung so zu 
fassen, daB der historische Ablauf der Entfaltung der Hominiden im Zu
sammenhang hervortritt. 

1m Diluvium gelingt es nun auch, den Rahmen des absoluten Zeitablaufes 
scharfer als bisher zu fassen. "Ober das Diluvium im allgemeinen, die Eiszeit, 
kann hier ebenfalls nicht gesprochen werden. Es sei dazu auf die zusammen
fassenden Darstellungen (WIEGERS 1928, WOLDSTEDT 1929 und ANDREE 1939, 
S. 1-71) verwiesen. Soweit die absolut zeitliche Gliederung des Eiszeitalters 
in Frage kommt, schlieBen wir uns den Auffassungen von KOPPEN und WEGENER 
(1924), SOERGEL (1937,1938) und EBERL (1930) an, die sich samtlich auf die von 

1 In anderen Werken hat HAECKEL andere Auffassungen zu Worte kommen lassen, so 
in der "Natiirlichen SchOpfungsgeschichte" (1. Aufl. 1868) und "Anthropogenie" (1. Aufl. 
1872). Der Mensch wird hier an die asiatischen Menschenaffen angeschlossen. 

2 Eine Literaturliste, die QUENSTEDT (1936) gegeben hat, umfaBt 3000 Titel! Eine 
Zusammenfassung der Literatur findet sich allch bei MOSZKOWSKI (1934). 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd. 1. 39 
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MrLANKOWITCH (1920, 1938) gegebenen Strahlungs
kurven stiitzen. MrLANKOVITCH hat die aus Ande
rungen der Exzentrizitat der Erdbahn, des Perihels 
und der Ekliptikschiefe sich .ergebenden Strahlungs
schwankungen fiir die letzten 650000 Jahre be

~ rechnet. KOPPEN erkannte zuerst die Dbereinstim
~ mung der eiszeitlichen Klimakurve mit dieser Strah
;; lungskurve. Die Parallelisierung ist dann auf geo
~ logischer Grundlage besonders von SOERGEL (1924, 
~ 1925, 1938) und EBERL (1930) weitergefiihrt worden . 
~ Die Kaltsommerperioden (Minima der Strahlungs
... kurve) entsprechen den Eiszeiten: Gtrnz-, MrnDEL
.= (Elster-), RISS- (Saale-) und WfrRM (Weichsel-) Eisg zeit mit den dazwischen liegenden Zwischeneiszeiten 

(Interglaciale). MrLANKOWITCH hat 1938 eine moder
~ nisierte Klimakurve veroffentlicht, die in Abb.31 
I'il 
10 wiedergegeben wird1• 

~ Fossilfunde, die stratigraphisch gesichert sind, 
~ konnen nun auch in ihrer absoluten Zeitstellung 
... bestimmt werden. SOERGEL (1938) betont mit Recht: 
§l "Die im Eiszeitalter abgelaufene Entwicklung der 
~ Tier- und Menschenarten von primitiveren zu fort
g, schrittlicheren Formen, soweit sie von auBeren 
.c Faktoren beeinfluBt wurde, war letzten Endes an i den Gang der Strahlting gebunden." 
~ Es ist schwer und zum Teil zur Zeit noch un
ps moglich, das auBereuropaische Diluvium mit der 
:g europaischen Gliederung des Eiszeitalters zu par
§l allelisieren. In den Tropen entsprechen den Eiszeiten 

"'" Pluvialperioden, aber es gelingt bisher nicht, diese 1 mit bestimmten Eiszeiten Nordeuropas sicher zu 
vergleichen. Die grundlegenden klimatischen Urn-§' 

.= gestaltungen yom Pliozan zum Diluvium mit ihren t fortwahrend sich verschiebenden scharfen Auslese
<== verhaltnissen stellen zweifellos eine der Haupt
~ bedingungen fiir die Menschwerdung dar. 
g' Der Mensch erscheint im unteren Diluvium in 
~,,: einer Ausbildungsstufe, die man mit der Be
-:; zeichnung "Anthropus"2 (Vormensch) kennzeichnet. 
>Q Solche - sicheren - Vormenschen sind bisher von 
§l drei Fundorten bekannt geworden: Java (Pithec
~ anthropus erectus DUBOIS), China (Sinanthropus 
So: pekinensis BucK) und Ostafrika (Africanthropus 
OJ njarasensis KOHL-LARSEN). 
~ Java ist das klassische Land des Vormenschen. 
tAl DUBOIS machte hier bei Trinil 1890-91 auf der 
~ '-' Suche nach dem "missing link" seine beriihmte 
e Entdeckung (DUBOIS 1894): Schadeldach (Abb. 32), 
~ _ Oberschenkel und 3 Zahne (ein unterer P, 2 obere M). 
~ 
10 
A 

1 Die Berechnung erfolgte unter Beriicksichtigung der 
Schneegrenzen. Bei Senkung unter 600 m gegeniiber dem 

~ heutigen Stand (0) kann eine Inlandeisbildung bis zum 
. 55 Breitengrad erfolgen. 
~ ..... 2 WEINERT, Z. B. 1932, 1938. 



Die Entfaltung der Hominiden wahrend des Diluviums. 611 

Spater kam noch 
ein Unterkieferrest 
und aus spateren 
Aufsammlungen die 
Bruchstucke von 5 
weiteren Femora 
hinzu, die DUBOIS 
(1937)samtlich dem 
Pithecanthropus zu
schrieb, wie die er
sten Funde auch. 
Um den Pithecan
thropus gibt es eine ausgedehnte 
Literaturl. SCHWALBE (1899) lie
ferte die erste eingehende Bear
beitung. Geklart aber wurde die 
Bedeutung des Fundes erst mit 
den Veroffentlichungen von Du
BOIS (1924) und der eingehenden 
Untersuchung der Originalstucke 
durch WEINERT (1928). 

In den letzten J ahren sind 
nun auf Java durch v. KOENIGS
W ALD weitere Pithecanthropus
funde gehoben worden. Es wurde 
ein Unterkieferfragment (1937) 
mit Zahnen (P3' Ml- 3, M3 am 
groBten) und menschlichem Zahn
bogen gehoben und 1937 bei San
giran (Mitteljava) ein neuer voll
standigerer Schadel (Abb. 33), 
der dem ersten bis in die Einzel
heiten gleicht, nur kleiner und 
vielleicht weiblich ist, gefunden. 
Es liegen sodann noch Mitteilun
gen uber einen dritten bruch
stUckhaft erhaltenen Schadel VOl' 

(v. KOENIGSWALD und WEIDEN
REICH 1938). Ob ein 1936 bei 
Modjokerto gefundener kindlicher 
Schadel "Homo modjokertensis" 
(v. KOENIGSWALD 1936), eben
falls zu Pithecanthropus zu stellen 
ist, kann zur Zeit nicht entschie
den werden. Das Stuck, einer der 
altesten Menschenreste uberhaupt, 
zeigt jedoch eine Anzahl primi
tiver Merkmale (z. B. postorbitale 
Einschnftrung und Abknickung 

1 Schriftenverzeichnisse z. B. hei 
MOLLISON (1924), WEINERT (1928), 
HEBERER (1931) und in den ange
fiihrten zusammenfassenden Darstel
lungen. 

B 

Abb. 32 A- C. PithecantMopuB erectus ' I (Fund von TrinH). 
A Norma lateralis. B Norma frontalis. C Norma basilaris. 

(Nach DUBOIS 1924.) 
39* 
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des Hinterhauptes). Die morphologischen Eigentiimlichkeiten des Pithec· 
anthropus (sehr flache Stirn mit dachartigem Vorspringen iiber den Augen, 
postorbitale Einschniirung, scharfe Abknickung der Occipitalschuppe, geringe 
Kapazitat von 900-1000 ccm) sind oft genug beschrieben und aus den Ab
bildungen zu ersehen. 

Die neuerlichen Versuche DUBOIS' (1934, 1935, 1937, 1938), Pithecanthropus 
wieder als gibbonartigen GroBaffen hinzustellen, sind unbegriindet. Auch die 

Abb. 33. Pithecanthropus erectus II aus dem ~Ilttelpleistocan 
von Sangiran, Mitteljava. Norma lateralis. 

(Nach v. KOENIGSWALD 1939.) 

von DUBOIS u. a. weiter ver
tretene Auffassung der Zusam
mengehorigkeitder Fundstiicke 
von 1890 und 1891 (Schadel
dach, Femur, Zahne) laBt sich 
nicht mehr halten. Das Femur 
ist vom Typus des Homo sa
piens, ebenso der V ormahlzahn. 
Die beiden oberen Molaren 
werden von v. KOENIGSWALD 
(1939) zum OrangoUtan ge
stellt, der auf Java fossil nach
gewiesen ist. In ihrer aIlge
meinen Organisation standen 
die Pithecanthropi (das geht 
z. B. aus der Abb. 42 hervor) 
etwa in der Mitte zwischen 
Schimpanse und Homo 1. 

1m Zuge der modernen geologischen Durchforschung Javas ist es nun auch 
moglich geworden, Pithecanthropus stratigraphisch sicher einzustufen. Der lange 
Streit urn das Alter des Pithecanthropus scheint damit entschieden. Nach 
v. KOENIGSWALD (1936, 1937, 1939) laBt sich das javanische Pleistocan wie 
folgt gliedern 2. 

N gandong -Horizont J ungpleistocan 

Trinil-Horizont Mittelpleistocan 

Djetis-Horizont Altpleistocan 

RiB-Wiirm
Interglazial 

Mindel-RiB
Interglazial 

Giinz-Mindel
Interglazial 

Homo soloensis 

Pithecanthropus 
erectus 

Homo modjokertensis 

1m Vordergrund der Vormenschenforschung steht heute China, wo in plan
maBigen Grabungen die Sinanthropus-Fundstelle bei Chou Kou Tien in der Nahe 
von Peking ausgebeutet wird. Von dem chinesischen Vormenschen liegen bisher 
5 Schadel vor (ein sechster in Bruchstiicken), zahlreiche Unterkieferfragmente, 
Teile des Skeletes, dazu auch GliedmaBen und eine groBe Menge Zahne (ins
gesamt 147). 

Hinsichtlich der Entdeckungsgeschichte sei auf BLACK (1927; s. auch WEIDENREICH 
1936, 1937) verwiesen, der Sinanthropus zunachst auf Grund eines Zahnfundes ("the most 
important tooth of the world") als neue Menschenform aufstellte. BLACK hat dann in fort
gesetzten Berichten iiber die an der GrabungssteHe erzielten Ergebnisse Mitteilung gemacht 
(1928, 1929, 1930, 1931) und zuletzt eine monographische Bearbeitung des Schadels I 
geliefert (1931). AHe weiteren Berichte und Originalbearbeitungen stammen von dem 
Nachfolger BLACKS, WEIDENREICR (1931, 1936, 1937, 1938). 

1 Nach weiteren Nachrichten ist noch mit einem 4. Fund zu rechnen, der uns nun auch 
den Oberkiefer mit Bezahnung in die Hand gibt. Naheres bleibt abzuwarten (s_ unten). 

2 Eine sichere Parallelisierung zwischen den javanischen und europaischen Schichten
serien ist noch nicht moglich, worauf GRA.IIMANN (1939) aufmerksam gemacht hat. 



Die Entfaltung der Hominiden wahrend des Diluviums. 

Von keiner Fund
stelle fossiler Homi
niden ist ein ahnlich 
reichhaltiges Mate
rial (Reste von etwa 
40 Personen) be
kanntgeworden. Es 
erlaubt bereits ein 
verhal tnismaBigvoll
standiges Urteil iiber 
die anatomischen 
Verhaltnisse dieses 
ostasiatischen V 01'

menschen. Die Be
ziehungen zu Pithec
anthropus sind deutlich, beson- ' 
del's noch seit del' Auffindung 
des dritten, allerdings nul' 
bruchstiickhaften, Schadels von 
Pithecanthropu8 (v. KOENIGS
WALD und WEIDENREICH 1938). 
Der Sinanthropu8 ist in del' Tat 
eine "Bestatigung des Pithecan
thropu8"(WEINERT1931)gewesen. 

Die morphologischen Eigen
tiimlichkeiten gehen aus den 
Abb. 34A-C, 35 und 36 hervor. 
Die Unterschiede zu Pithecan
thTOpU8 beziehen sich z. B. auf 
den Bau der Supraorbitaltori, die 
von del' Stirn abgesetzt erschei
nen und in einer etwas starkeren 
Walbung des Stirnbeins. Die 
Mediansagittalkurve reicht bei 
einem del' Schadel an den Nean
dertaler heran (Abb. 42). Die 
Kapazitaten der drei 1936 gefun
denen Schadel betragen etwa 
1050, 1100 und 1260 ccm. Sehr 
primitiven Bau zeigen auch die 
Unterkiefer (extrem fliehendes 
Kinn, anthropomorphenartiger 
Bauder Symphyse u . a.), iiber die 
WEIDENREICH (1936) eine aus
fiihrliche Monographie vorgelegt 
hat. Wesentliche Aufschliisse fUr 
die phylogenetische Bedeutung 
von SinanthTopu8 hat die Bear
beitung der Zahne ergeben (WEI
DENREICH 1937). Vergleichend 

Abb. 34 A-C. Sinanthropus pekinensis I. 
A Norma lateralis. B Norma occipitalis. 

C Norma vertlcalis. 
(Nach BLACK aus WEIDENREICH 1931.) 
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untersucht wurden insgesamt 147 Ziihne. Es stellte sich heraus, daB im 
Zahnbau eine ununterbrochene Linie von Sinanthropus bis zum heutigen 
Menschen fUhrt, aber auch riickwarts bis zu den Menschenaffen. Das letztere 

Ab]). 35. Sinamhropus pekinensis. Schadel I, Lokalitilt L. Erwachsenes mannliches Individuum. 
Norma lateralis. Etwa '/,. (Nach WEIDENREIOH 1937.) 

kommt besonders in der zum Teil starken Runzelung der Zahnkronen zum 
Ausdruck. Wenn WEIDENREICH daraus den SchluB zieht, daB im GebiB 
des Sinanthropus der Beweis dafiir vorliege, daB der Mensch ein Anthropo-

Abb. 36. Sinanth1'opus pekinensis. Schadel II, Lokalitilt L. Erwachsenes weibliches Individuum. 
Norma lateralis. Etwa '/,. (Nach' WEIDENREIOH 1937.) 

morphenstadium durchlaufen hat, so kann man dem im wesentlichen wohl zu
stimmen, trotz des Widerspruches, den ADLOFF (1938) neuerdings wieder dazu 
geiiuBert hat. ADLOFF glaubt auch nach den Befunden an den Sinanthropus
zahnen nicht daran, daB das heutige MenschengebiB sekundiir primitiv ist. Er 
halt es fiir urspriinglich und betrachtet es als Ableitungsgrundlage fUr die 
Anthropomorphengebisse. Die Ahnlichkeiten zwischen Anthropomorphen- und 
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Sinanthropuszahnen (in Abb. 37 gehen diese Dbereinstimmungen bis in die 
Einzelheiten) miissen nach ADLOFF auf Parallelbildung beruhen. 

Besonders lehnt ADLOFF auch die Annahme ab, daB die Vorfahren der 
Hominiden groBere Eckzahne besessen hatten, deren Existenz nach WEIDENREICH 
(1937) als sicher erscheint, und fiir die auch andere Autoren belangreiche Indi
zien beigebracht haben, wie z. B. REMANE (1921). 

Es scheint, als ob ADLOFF dem Prinzip der Parallelentwicklung etwas viel 
zumutet. Man sieht hier so recht die Schwierigkeiten, mit denen des 6fteren 
eine phylogenetische Ausdeutung morphologischer Befunde zu kampfen hat. Die 
Wahrheit diirfte in der Mitte liegen. Ein schimpansoides Anthropomorphen
stadium hat der Mensch bestimmt durchlaufen, aber es war ein gegeniiber den 
heutigen Anthropomorphen generalisiertes Stadium aus der Nahe der Dryo
pithecidenI, von denen sich wohl auch die merkwiirdigen "Schimpansen mit 

b m d o 

Abb. 37. Rechter zweiter untercr Molar eines jugeudlicheu Schimpansen (obere Reihe), verglichen mit einem 
solchen von SinanthropU8 (untere ReHle). b buccal, I lingual, m frontal, d distal, 0 occlusal. 

(Nach WEIDENREICH 1937, aus HEBERER 1939.) 

Menschengebissen" (BROOM) Siidafrikas ableiten. Uns erscheint es als unab
weisbar, daB das GebiB des Menschen sowohl hinsichtlich des Zahnkronenbaues 
als auch del' ZahngroBe stark reduziert worden ist. Einen neuen Beitrag zu diesem 
Problem werden vielleicht die letzten Funde aus Java bringen. Nach den bisher 
vorliegenden Nachrichten soll von Pithecanthropus nun auch ein Oberkiefer 
mit groBen, die Zahnreihe iiberragenden Eckzahnen, mit Diastema und mit 
Parallelstellung der Pramolaren- und Molarenreihen gefunden worden sein 2. 

Sollte sich dies bestatigen, dann hatte eben Pithecanthropus noch ein stark 
anthropomorphenartiges GebiB besessen und Sinanthropus wiirde sich dann 
auch in diesem Punkte als weitergebildet erweisen. 

Von Bedeutung fUr die Gesamtbeurteilung des Sinanthropus ist die Moglich
keit, mit den gefundenen Resten des Gesichtsskeletes eine Rekonstruktion des 
Gesamtschadels durchzufiihren (WEIDENREICH 1937). Das Resultat dieser 
Bemiihungen zeigt Abb. 38. Die Rekonstruktion laBt die pithecoiden Eigentiim
lichkeiten des Sinanthropus deutlich hervortreten. Bereits vor del' Kenntnis des 
Gesichtsskeletes hatte WEINERT (1937) eine Rekonstruktion versucht 3 • Es ist 
bemerkenswert, daB dieser WEINERTsche Versuch der mit den Originalstiicken 
ausgefUhrten Rekonstruktionen nicht unahnlich ist. 

1 Von dem menschenahnlichsten Dryopitheciden (D. germanicus) kennen wir die Eck
zahne nicht! 

2 Zit. nach ADLOFF (1939). 
3 Wie auch schon friiher (1936) von WEINERT eine Rekonstruktion des Pithecanthropus

schiidels ausgefiibrt worden war. 
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Die GliedmaBenfunde (WEIDENREICH 1938), die in den letzten Jahren von 
Sinanth1'0pu8 bekannt geworden sind (Bruchstiicke von 6 Femora, 1 Humerus, 

A 

Abu. 3SA und B. Rekonstruktion des Schadels von Sinanthropus pekinensis. A Norma frontalis. B Norma 
lateralis. (Nach WEIDENREICH, aus v. KOENIGSW.A.LD 1939.) 

1 Radius, 1 Ulna, nach :Mitteilungen von PEl 1939) zeigen, daB Sinanthropu8 
trotz seines affenahnlichen Schadels ein typisch menschliches Skelet besessen 

I 

a b c d a b d 

Abb. 39. Die Extremitatenfunde von Sinanthropus pekinensis (a Femurbruchstiick "J", b Femurbruchstiick 
"M") verglichen mit einem mannlichen Femurfragment von Weimar-Ehringsdorf (c) und dem eines recenten 

Menschen (d). Links Vorderansicht, rechts Seitenansicht. (Nach WEIDENREICH 1938.) 

hat (Abb. 39). Daraus geht hervor, daB del' stammesgeschichtliche Wandel des 
Skeletes beschleunigter erfolgt ist als del' des Schadels. Von dem sag. Pithe
canthropusfemur unterscheiden sich die Sinanthropusfragmente durch die gleichen 
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Merkmale wie von rezenten Femora, ein weiterer Hinweis dafiir, daB del' java
nische Oberschenkel einem moderneren Menschentyp angehort hat. Hinsichtlich 
der zahlreichen und aufschluBreichen anatomischen Eigentiimlichkeiten, welche 
die bisherigen Fundstiicke des Sinanthropus kennen gelehrt haben, muB auf die 
Berichte WEIDENREICHS 1 verwiesen werden. 

Hier konnen nul' noch zwei Fragen kurz angeschnitten werden: Die phylo
genetische und die zeitliche Stellung des Sinanthropus. Genau ist die letztere 
nicht geklart (BLACK, TEILHARD DE CHARDIN, YOUNG und PEl 1933). PEl 
(1939) stellt die Funde in das untere Pleistozan (entsprechend dem GiiDz-Mindel
Interglazial), GRAHMANN (1939) halt auch noch unteres RiB-Mindel-Interglazial 

Abb.40. Ajricanthropus njarasensis. HirnschiideIreste und Oberkieferbruchstiick. (Nach WEINERT 1939. 

fiir moglich. Wahrscheinlich ist Sinanthropus geologisch alter als PithecanthTOpus. 
Die phylogenetische Stellung kann ziemlich eindeutig beurteilt werden. Sinan
thropus verkorpert mit Pithecanthropus allgemein gesprochen eine Entwicklungs
stufe, durch die die gesamte Menschheit gegangen sein muB. Ob die von dieser 
Stufe erfaBten Vertreter von Chou Kou Tien nun direkte Vorfahren spaterer 
Menschenformen (Neandertalstufe) sind, ist schlieBlich eine Spezialfrage von 
geringerer Wichtigkeit. Wahrend WEIDENREICH auf Grund des Vorhandenseins 
eines Torus mandibularis am Unterkiefer in Sinanthropus bereits einen Vor
fahren der mongoliden Rassengruppe erblickt - wogegen WEINERT (1938) 
treffende Einwande erhoben hat (vgl. auch GRIMM 1938 und AKABORI 1939) -, 
weist MOLLISON (1932) auf Spezialisationen hin (Spaltenbildung am unteren 
Rande des Os tympanicum), die es nicht wahrscheinlich machen, daB Sin
anthrOptl8 ein direkter Vorfahr einer uns bekannten Menschenform ist, obwobl 
er zweifellos eine sehr wurzelnahe Form sein muB. 

Erganzend sei noch bemerkt, daB SinanthTopus das Feuer verwendete und 
eine primitive Stein(Handspitzen-) und Knochenkultur besaB (BLACK 1931, PEl 
1931, BREUIL 1932, TEILHARD DE CHARDIN 1932). Die Fundumstande lassen 
weiterhin mit groBer Sicherheit auf Kannibalismus schlieBen. 

1 Das Schriftenverzeichnis enthalt aile wesentlichen Mitteilungen iiber Si=nthropus. 
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Auch in Deutsch-Ostafrika (Njarasa-See) ist ein Vertreter der Anthropus
stufe gefunden worden (KOHL-LARSEN 1936, RECK und KOHL-LARSEN 1936). 

Abb. 41. Plastische Rekonstruktion des Ajricamhropus 
niarasensk (Nach WEINERT 1939.) 

Die Bearbeitmlg des Fundes durch 
WEINERT und BAUERMEISTER fiihrte 
zu dem Ergebnis, daB er in die An
thropusgruppe zu stellen ist. Diese 
von WEINERT in Vorberichten (WEI
NERT 1937, 1938) vertretene Auffas
sung wird durch die ausfiihrliche 
Untersuchung (WEINERT 1939) be
statigt. Abb. 40 zeigt diejenigen 
Teile des Fundes, deren Zusammen
setzung moglich war. Die plastische 
Rekonstruktion des Gesamtschadels 
durch WEINERT gibt Abb. 41. Eine 
Untersuchung der Zahne durch 
REMANE (bei WEINERT 1939) ergab 
Ahnlichkeiten zu Sinanthropus. Lei
der ist die Zeitstellung des wichtigen 
Fundes nicht geklart und konnte 
auch durch eine zweite Expedition 
KOHL-LARSENS nicht gesichert wer
den. DIETRICH (1939) stellte neuer

dings fest, daB AjricanthropU8 zu einer verhaltnismaBig jungen quartaren Fauna 
gehort (Riss-Wurm-Interglacial: Kamasain-Gamblian-Interpluvial), in der sich 

............. 
Abb.42. JlIedianschnitte durch den Hirnschadel von Homo sapiens, Neandertaler, Sinanthropns I und II, 

Pithecanthropus lund Schimpanse. g Glabella, op Opistocranion. (Nach B. K. SCHULTZ 1931.) 

z. B. nur noch eine ausgestorbene dreizehige Pferdeart findet. AjricanthropU8 
muB deshalb in dieser Fauna als eine Reliktform aus fruheren Zeiten gelten. 
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Der Fund ist eine neue Bestati
gung, daB die Menschheit allgemein 
eine Anthropusstufe durchlaufen hat. 

In den Dryopitheciden Mittel
europas und den Australopitheciden 
8udafrikas hatten wir die menschen
ahnlichsten schimpansoiden Anthro
pomorphen erkannt. In der Anthro
pusgruppe liegen uns die iiltesten 
und anthropomorphenahnlichsten -
ebenfalls schimpansoiden -Homini
den vor. Es ist deshalb angebracht, 
hier einige Bemerkungen uber die 
viel besprochene "Kluft" zu machen, 
die zwischen Menschenaffen und 
Menschen bestehen solI. Zunachst 
sei darauf hingewiesen, daB wir zwi-
8chen der Anthropu88tufe und Homo 
8apiens alle wesentlichen Ubergiinge 
besitzen (Abb. 42). 

Wird also hljlute ein ,;Obergangs
glied" gesucht, dann muBte es unter
halb der Anthropusstufe 
stehen (WEINERT 1932). 
Wenn wir morphologische 
Reihen aufstellen, so mus
sen wir dabei bedenken, 
daB diese Reihen keine 
Ahnenreihen ( nicht "sip
penphylogenetisch" 1) , son
dern Stufenreihen ("m,erk
malsphylogenetisch' '1) sind. 
Deshalb aber k6nnen uns 
die verglichenen Formen 
doch eine Vorstellung der 
wirklichenAhnenreihe ver
mitteln. Das vorliegende 
morphologische Material 
gestattet es, yom Anthro
pomorphen zum Menschen 
genugend 8tufenreihen fiir 
zahlreiche Merkmale zu
sammenzustellen, die im
mer wieder den allmah
lichen "Obergang yom An
thropomorphenzustand zu 
menschlichen Formver
hiiltnissen vorfiihren. Hier
fiir nur ganz wenige Bei
spiele: In Abb. 43 fiir die 
Entstehung des Kinnes 
(Verkiirzung des Zahn-

1 ZIMMERMANN (1938). 

a 

c 
Abb. 43 a-d. Unterkiefervergleich: a Gorilla, b Slnan
thropus, c Australier, d Mamie. (Zusammengestellt nach 

WEIDENREICH aus HEBERER 1935.) 

I 

Il 

JIl 
....... f······-·~ 

( (\ -_./ f'\ \ 

ITT 

Abb.44. Norma occipitalis (links) und 
Norma frontalis (rechts) im Vergleich. 
I Schimpanse, II Sinanthropus I, 
III Neandertaler von La Chapelle 
aux Saints, IV rezenter Enropaer. 

(Nach WEIDENREICH 1936.) 
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bogens, Verkleinerung del' Zahne, naheres bei WEIDENREICH 1934, 1937) und 
in Abb. 44 die Cerebralisation und die hierdurch, bedingte Anderung des 
Schadelbaues. Hierzu auch einige Zahlen fur das Fassungsvermogen del' 
Schadelinnenral1me1 . 

Schimpanse 

6' 350--480 
~ 320--450 

GoriUa 

6' 387-655 
~ 356-595 

Pithecanthropus 

I (6') 900-1000 
II (~) 750-800 

Homo sapiens 

6' 1500 
~ 1350 

Die Australopitheciden durften eine Kapazitat bis zu 600, Sinanthr0pu8 bis 
zu 1200 ccm und daruber besessen haben. Niedere Sapien8rassen gehen bis auf 
1000 ccm herunter. 

Besonders die sudafrikanischen Funde ermoglichen es, daB die V orstellungen, 
die wir uber die letzte prahominide Anthropomorphenform uns bilden konnen, 

Abb.45. Hypothetische Rekonstruktion des "heutigen missing link". (Nach WEINERT 1932.) 

immer konkreter werden. Einen Rekonstruktionsversuch hatte WEINERT schon 
1932 durchgefUhrt, del' nicht allzuweit von del' Wirklichkeit abliegen durfte. 
Es ist ein generalisierter schimpansoider Menschenaffe (Abb.45). 

Die gesamten phyletischen Beziehungen innerhalb del' un.<; bekannten "Sum
moprimaten" (WEINERT) lassen sich nunmehr wie folgt darstellen (Abb.46). 

In del' miozanen bis pliozanen Anthropomorphengruppe del' Dryopitheciden 
(D), die nach verschiedenen Richtungen sich differenzierten, gorilloid (D linker 
Zweig) und schimpansoid (D rechter Zweig = Dryopithecu8 germanicus ABEL), 
fand sich auch die indifferente Formengruppe (punktierter Kreis)2, aus del' uber 
eine Kette prahominider Zustande schlieBlich die Pithecanthropus- bzw. die 
Anthropusgruppe entstand (P). In nachster Nahe diesel' hominiden Fol'men
kette bewegte sich die Linie del' Australopitheciden (A), die es im Diluvium zu den 
beschriebenen starken Angleichungen an den Hominidentypus bl'achten. Auf 
dieselbe phyletische Grundlage geht auch del' Gol'illa-Schimpansezweig zul'uck. 
Es ist, wie schon betont, unentscheidbar (s. oben), ob ein Gorillaast isoliel't bestand, 

1 DaB die Schadelinnenraume sich sehr gut eignen, urn die sukzessive Cerebralisation 
aufzuweisen, hat B. K. SCHULTZ (1931, 1937) gezeigt. 

2 Es ist moglich, aber unbeweisbar, daB von den Dryopitheciden einige dieser Formen
gruppe angehOrt haben. 
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bevor sich Schimpansen und Australopitheciden trennten, und dann erst die 
Menschenlinie selbstandig wurde. Es konnte auch Gorilla-Schimpanse gegen
uber dem Menschen zunachst noch eine gemeinsame phyletische Wurzel besessen 
haben, mit oder ohne EinschluB der Australopitheciden. Gut gestutzt erscheint 
heute das folgende: 

AIle diese Summoprimaten munden im Pliozan in die gleiche Dryopithecus
artige phyletische Grundlage ein. Diese Grundlage ist im Schema durch den 
punktierten Kreis angedeutet. Die Anthromorphen- und die Hominidenlinien 
sind so eingezeichnet, daB jeder die ihm wahrscheinlich dunkende Hypothese 
daran demonstrieren kann: 

Alluvium 

Plei~tociin 

PI/oelin 

'\ 
I 

613 
Abb. 46. Stammesgeschichtliches Beziehungsschema der Gorilla-Schlmpanse-M:ensch-Gruppe. Niihere Er
kliirung im Text. G Gorilla, S Schimpanse, R Homo sapiens, N Homo neandertalensi8, P Pithecanthropu8 -
Sinanthropu8 - Africanthropu8, A AustralopitMcu8 (Ple8ianthropus, Paranthropus) , D links Dryopithecus 
(gorilloid), D rechts Dryopithecus (schimpansoid), puuktierter Kreis Stammgruppe der "Summoprimates" 

des Spiittertiiires. 

1. Gorilla vor der Trennung von Schimpanse-Mensch isoliert, 
2. Gorilla-Schimpanse erst nach der Menschenabzweigung getrennt, oder: 
1. Schimpanse bzw. Schimpanse-Gorilla isoliert vor der Trennung der 

Australopitheciden- und Menschenlinie; 
2. umgekehrt die Menschenlinien isoliert und Trennung von Schimpanse 

und Australopitheciden spater. . 
Es sei noch bemerkt, daB die Australopithecidenlinie infolge der groBen 

Menschenahnlichkeit ihrer Glieder etwas nach der menschlichen Seite des 
Stammschemas geneigt eingezeichnet worden ist. Die Verfolgung der Menschen
linie im Laufe des Diluviums ist die Aufgabe, der wir uns nunmehr zuwenden. 
Zuvor muB jedoch noch eine andere Frage gestreift werden: Wo lag die sog. 
"Urheimat des Menschengeschlechts" 1 Diese Frage ist heute nur schwer zu 
diskutieren. Behandelt haben dieses so wichtige Problem, die Lage des geo
graphischen Ortes der Menschwerdung, zwar viele Autoren, Z. B. BROOM, 
MATTHEW, ABEL, WEINERT u. a., aber es gibt keine einheitliche Auffassung. 
Es scheint aber doch, daB die Entscheidung heute nur zwischen Asien (Zentral
asien) und dem nordafrikanisch-europaischen Raume fallen kann. Fur die 
erste Alternative hat sich wiederholt ABEL (so 1932) eingesetzt, £iir die zweite 



622 G. HEBERER: Die jiingere Stammesgeschichte des Menschen. 

Abb. 47. Fundorte menschlicher Skeletreste aus dem Alt- und Jungpaliiolithicum Europas und Kleinasiens . 
• Unterkiefer von Mauer, • Homo neanliertalensi8, 0 Homo sapiens, - Eoanthropus. (Nach EHRIlARDT aus 

GIESELER 1936 umgezeichnet und ergiinzt.) 

keineswegs so klar vor Augen, wie dies in den Grundzugen fUr die Stammes
geschichte im engeren Simle, fUr die Entstehung des Menschen aus tierischen 
Vorformen, gilt. Die Zahl der Funde ist schon bedeutend. nber ihre geogra
phische Verteilung im europaischen Raum gibt die Karte (Abb.47) Auskunit, 
in welcher die wesentlichsten Funde eingetragen sind. 

Bereits fruh im Diluvium treten uns verschiedene Menschenfunde entgegen, 
die es uns nicht leicht machen, ein Urteil uber ihre phyletische Steilung zu 
gewinnen. Gesichert ist als altester Fund in Deutschland der Unterkiefer von 
MAUER (SCHOETENSACK 1908, WEINERT 1937). SOERGEL (1928), der sich mit 
der Zeitsteilung dieses altesten europaischen Dokumentes aus der Geschichte 
der eigentlichen Menschen befa13t hat, stellt den Fund in das Gunz-Mindel
Interglacial (Gunz II-Mindel I-Interglacial); nach der Strahlungskurve (Abb. 31) 
kommt ibm ein absolutes Alter von 543000-522000 Jahren zu. Das sehr massig 
(Abb. 48)1 gebaute Stuck ist bei ailer Primitivitat (Breite des aufsteigenden Astes, 
Symphyse) menschlich. Das gilt besonders auch fur den Zahnbogen und fiir 
den Zahnbau. Differenzierungen, die als spezifisch anthropomorph zu bezeichnen 
waren, sind nicht vorhanden. Ob Mauer ein direkter Vorfahr des viel spateren 

1 Die Aufnahme wurde von H. WEINERT freundlichst zur Verfiigung gestellt. 
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Neandertalers gewesen ist, kann als moglich angesehen werden, auch ware es 
denkbar, daB das Stuck noch in den Anthropuskreis zu stellen ist, was seinem Alter 
entsprechen wurde. Nach den Angaben von v. KOENIGSWALD uber den Unter
kiefer des Pithecanthrop1t8 sollen hier Ahnlichkeiten vorhanden sein. Die Be
zeichnung Palaeanthropus ist wohl besser gegenuber Homo heidelbergensis zu
ruckzustellen. Eventuell kame "Europanthrop1t8" (WEINERT) in Frage. 

Ein besonders ratselhafter Fund, der immer wieder besprochen "'ird, liegt 
aus England (Piltdown, Sussex) in dem' sog. Eoanthrop1t8 dawsoni (1911-1915) 
vor. Das Piltdown-Problem kann hier nicht diskutiert werden (vgl. DAWSON 
und WOODWARD 1913, RAMSTROM 1916, FRIEDRICHS 1932, MrLLER 1915, 1918, 
1929, WEINERT 1933 und die S. 609 genannten Zusammenfassungen). Zu einem 
geologisch in das unterste Diluvium gestelltem Hirnschadel von fast moderner 
Gestaltung soll ein Un-
terkiefer gehoren von 
so menschenaffenartiger 
Form, daB er von ver
schiedenen Forschern fur 
den Rest eines diluvialen 
Anthropomorphen gehal
ten und entsprechend be
nannt worden it'lt (~fu
LER 1915: Pan vetus, 
Friedrichs 1932: Boreo
pithecus dawsoni). 

Dagegen wird beson
ders von den englischen 
Anthropologen die Zu- Abb.48. Unterkiefer des Homo heidelbergensis SCHOETENSACK. Aufnahme 
sammengehorigkeit der parallel der Mediansagittalen. (Nach WEINERT 1938.) 

Stucke betont. Da zu 
den vergleichend-anatomischen Bedenken auch die Fundgeschichte Unsicher
heitspunkte enthalt, schlieBen wir uns hier der Meinung E. FISCHERS (1934) an, 
welcher die Frage der Zusammengehorigkeit von Schadel und Mandibula fUr 
unentscheidbar halt: "Einstweilen muB der Fund als unverstandlich aus
schalten." Fur die direkte Vorfahrenschaft des Menschen kommt Eoanthrop1t8 
hinsichtlich der Mandibula nicht in Frage, da hier, wotauf MOLLISON (1933) 
aufmerksam macht, der vordere Digastricusbauch zuruckgebildet ist, der bei 
allen Hominiden gut entwickelt ist. 

Auch der zeitlich nachste Fund, der Homo steinheimensis (BERCKHEMER 
1933, 1936, 1938, WEINERT 1936), ein 1931 bei Steinheim an der Murr (Wurttem
berg) gehobener Schadel, ist schwierig zu beurteilen. Das prachtvolle Stuck 
(Abb.49 und 50 1) ist geologisch sehr alt und gehort entweder in das Riss 1-
Riss II~Interstadial oder noch in die Zeit vor der Rissvereisung, ist also wesent
lich alter als die sogleich zu besprechenden Neandertaler. 

Die Morphologie des Steinheimer Schiidels bietet eine Anzahl Uberraschungen. 
Zwar zeigen sich Merkmale, die fUr den Neandertaler typisch sind, so besonders 
im vorderen Teil des Hirnschadels, aber es sind auch Eigentumlichkeiten 
vorhanden, wie sie bisher aus dem Neandertalkreis nicht bekannt waren 
(Einsenkung der Nasenwurzel, Infraorbitalgruben, kein Spitzgesicht, Bau des 
Hinterhauptes). Auf Grund dieser Eigenheiten wird der Steinheimer Schadel 
von einigen Autoren nicht in den Neandertalkreis gestellt, wahrend von anderen 
Seiten hierfiir zumindest keine unuberwindlichen Schwierigkeiten gesehen 

1 Diese Abbildung wurde freundlichst von Dr. BERCKREMER zur Verfiigung gestellt. 



624 G. HEBERER: Die jiingere Stammesgeschichte des Menschen. 

werden. Auf Grund seiner an rezente Verhaltnisse erinnernden Eigentumlich
keiten hat man den Fund auch als neue Stiitze fUr die Anschauung betrachtet, 

Abb.49. Der Schadel von Steinheim. (Nach BERCKHEMER 1933.) 

die den Neandertaler aus der Vorfahrenschaft des Homo sapiens vollig ausschlieBt. 
Es sind sogar Stimmen laut geworden, den Steinheimer Fund als ersten 

Abb. 50. Der Schadel von Steinheim, erganzt von BERCKHEMER. (Aus HEBERER 1938.) 

Vorfahren der nordischen Rasse zu betrachten! Das ist nicht moglich; denn eine 
Rassengliederung, die in direkter Beziehung zu der des heutigen Menschen 
steht, gibt es nicht in so fruher Zeit (s. unten). Man muB auch dem Argument 
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WEINERTS (1938) beistimmen, der darauf hinweist, daB von einem Einzelfund 
wie Steinheim eine direkte Linie zur heutigen Rassengruppe nicht annehmbar 
erscheint, ohne daB sie mit den in demselben Gebiet lebenden Menschenformen 
(d. h. hier mit dem Neandertaler) Beriihrung gehabt hatte. WEINERT kommt 
deshalb zu dem SchluB, daB es nicht angangig sei, "in dem Steinheimer einen 
Vorfahren zu erblicken, der, ohne mit den spateren Neandertalern in irgend
welchem Zusammenhang zu stehen, den rezenten Europaer aus sich entstehen 
lieB" . 

Zu diesem Problem ist nun in jiingster Zeit durch einen neuen Fund ein 
weiterer Beitrag geliefert worden. Es ist del' von MARSTON (1937) entdeckte 

Abb.51. Der Fund vou Swanscombe. (Nach "Report of the Swanscombe Commitee" 1938.) 

Schadel von Swanscombe in England. Zunachst wurde von LE (1938) durch 
eine vorlaufige Mitteilung auf die Eigenheiten des Fundes aufmerksam gemacht. 
Seine Bedeutung erschien derart, daB ein Swanscombe-Kommitee gebildet wurde, 
das den Fund nach allen Richtungen (stratigraphisch, archaologisch und anthro
pologisch) iiberpriifte (Report on the Swans combe skull 1938, OAKLEY und 
MORANT 1939). 

Der Fund gehort nach diesen Ergebnissen in das Mindel-Riss-Interglacial, 
ist also noch alter als Steinheim. Die Kultur wird als friihes MittelacheuIeen 
(Faustkeilkultur) bezeichnet. Das Fundstiick (Abb. 51) besteht aus einem Hinter
hauptsbein und einem linken Scheitelbein. In der Gestaltung ergibt sich eine 
groBe Ahnlichkeit zu Steinheim, wahrend zu Pithecanthropus und zum Neander
taler unverkennbare Unterschiede bestehen. Der GehirnausguB soll rezente 
Bildungen zeigen. Eine Erganzung del' fehlenden Teile des . Schadels wurde 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Ed. 1. 40 
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nicht vorgenommen 1. Selbst wenn es sich zeitlich nur um die letzte Zwischen
eiszeit handeln sollte, wiirde del' Fund auch dann noch beweisen, daB zur Zeit 
des Neandertalers, del' iiberlieferungsgemaB erst im Riss-Wiirm-Interglacial 
erscheint (s. unten), und auch vorher im europaischen Raum Menschen vor
handen waren, die in einem Tell ihrer Merkmale mit dem Sapienstypus schon 
vergleichbar sind. Keineswegs berechtigt del' Fund natiirlich dazu, die Ent
stehung des Menschen nun tief in das Tertiar hinein zu verschieben (REID Mom 
1938). Beziehungen zum Plltdown-Menschen (KEITH 1939) erscheinen sehr gewagt. 

Wahrend wir es in Swanscombe mit einem sapienstiimlichen Fund hohen Alters mit 
gesicherter stratigraphischer Beurteilung zu tun haben, ist dies nicht der Fall mit den von 

Abb.52. Der Neandertalschiidel von La Chapelle aux Saints. (Nach MOLLISON aus GIESELER 1936.) 

LEAKEY (1933, 1934, 1935, 1936, 1938) in Ostafrika bei Kanam und Kanjera gehobenen 
Funden, die seinerzeit groBes Aufsehen erregten. Sie zeigen den Sapiens-Typus, sollten 
aber aus Schichten stammen, die als vielleicht sogar noch pliozan (Kanam), mindestens 
aber als altdiluvial bis mitteldiluvial angesehen werden. Hiergegen ist verschiedentlich 
Stellung genommen worden (WEINERT 1934, HEBERER 1935, VEAUFREY 1935). Seitdem 
BOSWELL (1935) nachwies, daB die stratigraphische Zuordnung der Funde nicht einwand
frei ist, kann die Datierung LEAKEYB nicht mehr als gesichert gelten. Dasselbe ist bei dem 
Homo sapiens-Skelet von Oldoway der Fall, das von GIESELER und MOLLISON (1929) be
arbeitet worden ist und von RECK (1932, 1935) zuerst in das Mitteldiluvium mit Chelles 
(Faustkeil)-Kultur datiert wurde. Es stellte sich dann heraus, daB es sich friihestens 
um einen jungpalaolithischen Fund handeln kann. 

So haben wir aus del' ganzen Zeitspanne zwischen dem Auftreten del' An
thropus(Vormenschen)-Gruppe und dem Homo neandertalensis eine sparliche 
Reihe von Funden, die uns eigentlich nul' Ratsel aufgeben. 

Del' Homo neandertalensis KING ("Urmensch") erscheint im Riss-Wiirm
Interglacial und ist durch zahlreiche Funde, die sich libel' einen graBen Tell 
Europas }Ind des Mittelmeergebietes (Abb. 47) verteiIen gut faBbar. Die anato
rnischen Eigentiimlichkeiten diesel' seit FUHLROTT (1859) bekannten Menschen
form sind seit SCHWALBES klassischen Arbeiten (1901) so oft beschrieben worden, 
daB es geniigt, in del' Abb.52 mit dem Schadel von La Chapelle aux Saints 

1 KEITH (1938/39) glaubt allerdings, daB die Stirn im Sinne des PiltdowI1Schadels, also 
steil, zu rekoI1Struieren sei, was WEINERT mit Recht anzweifelt (1938). 
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3inen typischen Neandertaler vorzufiihren. Del' Schadel ist sehr groB, mit fl~cher 
Wolbung, starken Tori supraorbitales, kleinen Mastoidfortsatzen, wulstformlgem 
rorus occipitalis, rundlichen Augenhohlen, langem "Spitzgesicht", Prognathie, 
kinnlosem1Jnterkiefer.Das 
Skelet ist derb und massig. 
Neben den altbekannten 
Funden moge besonders 
auf die neuentdeckten Ne
andertaler VOl' den Toren 
Roms hingewiesen sein 
(SERGI 1930, 1935, 1936, 
BREUIL und BLANC 1936, 
BLANC 1939, MONTANDON 
1939, SERGI 1939, 1940) 
es liegen jetzt 3 Schadel 
VOl' und bereits ist es mog
lich, das zuletzt gefundene 
Stuck (25. 2. 39 in del' 
Grotta Guattari, Monte 
Circeo), zu dem auch del' 
1Jnterkieferrest zu gehoren 
scheint, in Abb: 53 hier 
wiederzugeben. Es falit 
auf, daB die Stirn beson
del's geneigt ist, daB der 

Abb.53. Der neue Neanderschiic\el (III) aus der Grotta Gnattari des 
Moute Circeo bei Rom. Am Oberkiefer und Hinterhanpt Sinterbildungen. 

(Nach BLANC ans MONTANDON 1939.) 

Gehorgang anthropoidenartig in del' Verlangerung des Jochbogens gelegen 
ist, daB die Temporalnaht, wie ubrigens bei Steinheim auch, einen gebogenen 
Verlauf besitzt, um wenigstens auf einige Einzelheiten hinzuweisen. 

Abb. 54. Versnch einer Wiederherstellnng des Lebensbildes des Neandertalers unter Verwendnng des Schadels 
von La Chapelle anx Saints. (Nach HEBERER. Aufgestellt in der Landesanstalt fiir Volkheitskunde, Halle.) 

Verschiedentlich sind Rekonstruktionen des Lebensbildes des Neander
talers versucht worden. DaB sie alle hypothetisch sein miissen, bedarf kaum 
einer Erwahnung. Genannt seien die Versuche von v. EICKSTEDT (1925) 
McGREGOR (1926), FRIESEN-MoLLISON (1931), KOLLER (1935) und HEBERER 
(Abb.54). 

40* 
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Auch auBerhalb Europas gibt es Funde, die man trotz Unterschieden im 
einzelnen doch in den Neandertalkreis steJlen kallll. So in Afrika den Schadel 
von Broken Hill (Rhodesia)l, als Homo rhodesiensis SMITH-WOODWARD (Abb. 55) 
bezeichnet (PYCRAFT, SMITH, YEARLY, CARTER, SMITH, HOPWOOD, BATE und 
SWINTON 1928, WEIDENREICH 1929), del' zweifellos enge Beziehungen zum 

Abb.55. Der Schadel von Broken Hill (Rhodesien). Norma frontalis und lateralis. (Nach PYCRAFT 1928. 

Neandertaler besitzt, wenn auch einige Merkmale rezenter anmuten (Lage des 
Foramen magnum, geringe Prognathie). Durch Hyperostose erscheint del' 
neandertaloide Typus des Fundes besonders stark betont. Nicht entschieden ist 
die Zugehorigkeit einer Anzahl Skeletreste von nahezu rezentem Bau, ebenso 

Abb.56. Schadel I von Ngandong (Java). (Nach OPPENOORTH 1932.) 

unentschieden ist die geo
logische Zeitstellung. Ge
gen die Annahme eines 
diluvialen Alters sind 
triftige Griinde nicht vor
zubringen. Die Verlet
zungen am Schadel (Loch 
in del' Temporalschuppe) 
riihren von Hyanenzah
nen her (MOLLISON 1937). 
Del' Fund zeigt wohl, daB 
die Neandertal- "Stufe" 
auch in Afrika vorhan
den war. 

Auch in Osta,sien, auf 
Java, kommt die Urmen
schenstufevor. BeiNgan
dong, 10 km von del' 

klassischen Pithecanthropus stelle entfernt, am gleichen SolofluB, wurde (seit 
1931) eine ganze Serie von Schadeln (nur Hirnschadel, Kannibalismus) ge
hoben (OPPENOORTH 1932, V. KOENIGSWALD 1933, 1937). Sie werden als 
Homo soloensis OPPENOORTH bezeichnet (Abb.56) und miissen ihrem Gesamt
typus nach ebenfalls in den Neandertalkreis gestellt werden, obwohl sie, was 
ganz natiirlich ist, auch abweichende Merkmale besitzen (schader Occipital
torus, steilere Stellung del' Unterschuppe des Hinterhauptbeines, kriiftiger 

1 1921 gefunden. 
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Processus mastoideus). Die fliehende Stirn hat Ahnlichkeit mit den VerhiiIt
nissen bei PithecanthroJYUs. Es sind unter ihnen die groBten fossilen Schadel, die 
wir kennen. Von verschiedenen Seiten (OPPENOORTH, MOLLISON, WEINERT) ist 
darauf hingewiesen worden, daB eine Entwicklungsreihe von Pithecanthropus iiber 
Ngandong zu den fossilen protoaustralischen Typen von Wadjak (Java) und 
Cohuna (Australien) bis zum heutigen Australier moglich erscheint. 

Von besonderer Wichtigkeit fiir die Frage del' phyletischen Bedeutung des 
Neandertalkreises sind die Funde aus Palastina (Mugharet-es-Sukhu1 und et 
Tabun am Karmelberg, Wady el Mughara; Djebe1 Kafze bei Nazareth, MCCOWN 
1936, KEITH und MCCOWN 1937, KEITH 1938). Es bieten sich hier Merkmals
kombinationen dar, die es nul' schwer moglich erscheinen lassen, jede genetische 
Beziehung zwischen Homo neande1'ialens'is und sapiens abzulehnen, da hier 
sowohl primitive Neandertalgesta1tung vorkommt, abel' auch deutliche Anklange 
an Homo sapiens auftreten (KinnbiIdung, Mediansagittalkurve des Schadels, 
Ske1etbau von fast rezentem Typ). 

Wenn wir uns im AnschluB daran die Frage nach del' phyletischen Herkunft 
'und dem Schicksal des Neandertalkreises nochmals vorlegen, so erscheint es zunachst 
als gut gesichert, daB er aus del' Pithecanthropus-Sinanthropus-Gruppe ent
sprungen ist. Die VariabiIitat des Sinanthropus erreicht ja in mancher Beziehung 
die Grenze des Neandertalers, wie z. B. del' Kurvenvergleich Abb. 42 zeigt. In 
unserem Stammschema (Abb.46) ii.berschneiden sich deshalb diese beiden 
Kreise (P = Pithecanthropus, N = Neandertaler). Zweifellos ist abel' auch, 
daB innerhalb del' Neandertalgruppe Spezialisationen eingetreten sind, die den 
Weg fUr eine Weiterentwicklung in moderner Richtung abschnitten. Das gilt 
abel' wohl nicht allgemein! Die ostasiatische Reihe von Pithecanthropus zum 
Australier ist auch moglich, und in Europa finden sich mit dem Auftreten des 
Homo sapiens genug neandertaloide Anklange, so daB nicht jeder EinfluB ab
gelehnt werden kann. Zweifellos hatte im Neandertalkreis bei seiner ungeheueren 
Verbreitung auch eine Rassengliederung eingesetzt. Man dad jedoch diese 
Gliederung nicht als Vorstufe del' spateren Rassenaufspaltung des Homo sapiens 
betrachten. Diese edolgte erst von del' allgemeinen Sapiens-Grundlage aus. 

Es ist also bei del' heutigen Lage nicht moglich, genaue Angaben iiber die 
phylogenetischen Wurzeln del' Sapiens-Menschheit zu machen. Sie entstand im 
letzten Abschnitt del' Eiszeit. Wo, ist ebenfalls zur Zeit nicht zu klaren. Die 
palastinensischen Funde brauchen nicht zu bedeuten, daB dort die Reimat del' 
Sapiens-Menschheit gelegen hat. Es dlidte feststehen, daB extreme Neandertal
typen des Wiirmglacials, wie del' Patenfund aus dem Neandertal und del' Fund 
von La Chapelle aux Saints, aus del' direkten Vodahrenschaft des Sapiens
Menschen auszuscheiden haben. SERGI hat kiirzlich, anlaBlich del' Beschreibung 
des neuen Neandertalers vom Monte Circeo (1939, 1940) betont, daB die weniger 
spezialisierten .Typen des letzten Interglacials (Krapina, Saccopastore, Ehrings
dod) als Vodahrengruppe des Homo sapiens in Anspruch genommen werden 
konnten. Das Problem bedad jedoch intensiver Weiterbearbeitung. 

In dem Stammschema (Abb. 46) ist die phyletische Stellung des Neandertal
kreises so dargestellt, daB er zwar den Sapiens· Kreis noch iiberschneidet, wodurch 
zum Ausdruck gebracht sein soll, daB in den Sapiens-Kreis Neandertalerbgut 
aufgenommen worden ist; als Ganzes betrachtet abel' ist del' Neandertalkreis 
ein "Seitenast", wie dies auch zeichnerisch zum Ausdruck gebracht wurde. Fiir 
den Sapiens-Kreis ist eine Linie bis zum Pithecanthropus durchgezeichnet, sie 
verlauft durch das morphologisch zu denkende "Randgebiet" des Neandertal
kreises. Riel' mogen weniger differenzierte Angehorige diesel' Gruppe den 
Ubergang vermitteln und hier mogen zeitlich tief und an del' Peripherie auch 
die Funde von Steinheim und Swanscombe stehen. 



630 G. HEBERER: Die jiingere Stammesgeschichte des Menschen. 

Die Meinung, daB Zusammenhange genetischer Art zwischen Neandertal
kreis und Homo sapiens bestehen, wird neuerdings auch von archaologischer 
Seite zu stiitzen versucht. Die neueren Bearbeitungen der jiingeren Palaeolith
kulturen lassen es heute als gesichert erscheinen, daB vom )Jiousterien (Hand
spitzenkultur) , der typischen Kultur des Neandertalkreises aus eine kontinuier
liche Entwicklung zu den Klingenkulturen (Aurignacien als alteste Stufe), die 
fUr den Sapiens-Menschen typisch sind, gefiihrt hat. Hierauf haben in jiingster 
Zeit ANDREE und BICKER auf Grund genauester Analysen, ausgefUhrt an neuestem 
Fundmaterial (BICKER 1938, 1939, ANDREE 1939) aufmerksam gemacht. Das 
Material reicht heute aus 1. um die Hypothesen abzulehnen, die das Aurig
nacien als eine asiatische Einwanderung ansehen (GARROD 1938) und 2. um die 
Entstehung del' Klingenkultur aus der Handspit.zenkultur im mitteleuropaischen 

Abb. 57. Der Schadel des Neandertalers von Weimar
Ehringsdorf. (Nach WEIDENREICH 1928.) 

Raum zumindest als hochstwahr
scheinlich nachzuweisen. 

Findet sich doch in Deutschland 
bei Oberwerschen, Kr. WeiBenfels 
(BICKER 1938) bereits im Mindel
(Elster )-Riss( Saale )-Interglacial die 
Handspitzenkultur1 entwickelt, wo
bei in Anklangen schon die Gerate
typen der spateren Klingenkultur 
auftreten. Dasselbe sehen wir in 
ausgepragterer Weise z. B. auch an 
der beriihmten Fundstelle von 
Weimar-Ehringsdorf (Riss-Wiirm-, 
bzw. Saale -W eichsel- Interglacial). 
Es ist deshalb nicht verwunderlich, 
wenn die Archaologen geneigt sind, 
fUr diese Kontinuitat der kultu

rellen Entwicklung von Neandertalkulturen zu Sapienskulturen (Handspitzen
zu Klingenkulturen) auch eine entsprechende Entwicklung des Menschen 
anzunehmen! 

Del' Trager del' Ehringsdorfer Kultur war ein Neandertaler. Er ist durch 
zwei Unterkiefer (VIRCHOW 1920) und, abgesehen von einigen Skeletresten, 
durch einen weiblichen Hirnschiidel (Abb. 57) belegt, del' von WEIDENREICH, 
WIEGERS und SCHUSTER (1928) beschrieben worden ist. Diesel' Neandertaler 
von Weimar-Ehringsdorf ist auf Grund einiger Merkmale (vergleichsweise starke 
Wolbung des Stirnbeines, Reduktion des Ma) als eine Art Ubergangsform zum 
Sapiens-Typus betrachtet worden. Die Zusammensetzung des stark zert.riim
merten Stiickes, die WEIDENREICH vorgenommen hat, ist aber wohl nur eine 
von verschiedenen Moglichkeiten. Die starke Stirnwolbung bleibt abcr hiervon 
unberiihrt. und es erscheint immerhin bemerkenswert, daB del' Trager einer 
Kultur, die deutlich zu del' Klingenkultur Beziehungen besitzt, wohl ein zweifels
freier Neandertaler ist, abel' doch Anklange an die spatere Menschheitsstufe er
kennen laBt. Man ersieht aus diesen kurzen Andeutungen, daB auch von archao
logischer Seite her das Problem del' Entfaltung der Hominiden im Laufe des 
Diluviums gefOrdert wird. 

Wenn wir nun zum SchluB dieses Abschnittes noch der Frage der Entwicklung 
der Sapiensstufe der M enschheit naher treten, so kann auch das nul' in der 
gebotenen Kiirze geschehen. 

1 Der Fundort von Oberwerschen ist besonders noch deshalb von Bedeutung, weil er 
uns die alteste Handspitzenkultur iiberhaupt iiberliefert hat. 
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Es steht heute wohl fest, daB der Neandertalkreis, was bei seiner enormen 
geographischen Verbreitung auch nicht verwundern kann, in R assen aufgegliedert 
war. Es ist zur Zeit miiBig, Spekulationen dariiber anzustellen, ob heutige 
Rassen etwa auf bestimmte Neandertalrassen zuriickfiihrbar sind. Nur eine 
als echte Entwicklungsreihe stiitzbare Reihe laBt sich aufstellen, die schon 
erwahnte Linie: Pithecanthropus, Ngandong, Wadjak, Cohuna, Australier. 
Weiteres ist heute nicht moglich, abgesehen von der schon umrissenen Unwahr
scheinlichkeit, daB spezialisierte Neandertaler, wie sie z. B. in Westeuropa vor· 
handen waren, als Ahnenformen in Frage kommen. 

Das Auftreten des Homo sapiens im Laufe der ausgehenden Wiirmeiszeit 
zeigt jedenfalls eine verhaltnismaBige Einheitlichkeit, und wenn WEINERT 
(1938) in seinen mehrfach schon herangezogenen vorsichtigen Beurteilungen der 
Rassengeschichte darauf hinweist, daB es eine allgemeine Cro-Magnon-Stufe der 
Menschheit gegeben haben wird, von der aus dann die Aufgliederung der Mensch
heit in ihre Hauptrassenzweige erfolgte, so ist das wohl die Auffassung, die 
gegenwartig den Tatsachen am besten gerecht wird! Es diirfte zweckmaBig 
sein, diese Cro-Magnon-Stufe als diluviale Langkopfgruppe im Sinne RECHES 
(1937) zusammenzufassen, womit dann wenigstens eine ihrer typischen Eigen
tiimlichkeiten hervorgehoben ware. 

Will man die Gescb,ichte der Rassen des Homo sapiens .zuriickverfolgen, so 
miindet der Weg stets in eine mehr oder weniger cro-magnonartige Form ein 
und es erscheint , unter diesem Gesichtspunkt sinnlos, die Rassenlinien weiter 
zuriickzufiihren als den Homo sapiens selbst! 

V. Zur Rassengeschichte des nordeuropiiischen Menschen. 
Von dieser im letzten Abschnitt gekennzeichneten Langkop!gruppe (Homo 

sapiens diluvialis) greifen wir nun den europaiscben Formenkreis, der mit dem 
ersten Interstadial der Weichsel(Wiirm)-Eiszeit erscheint, heraus ("Alteuropiiische 
Langkopjgruppe" im Sinne RECHES). Er tritt 
uns sogleich in einer groBen 17 ariationsbreite 
entgegen und zeigt in seinen Friihformen noch 
deutliche Anklange an die neandertaloiden 
Vorganger. Es wird bier ausdriicklich gesagt: 
neandertaloid und nicht neandertalid! Denn 
- auch in diesem Zusammenhang mag dies 
nochmals hervorgehoben sein - die differen
zierte Auspragung der neandertaliden Men
schenart (Homo neandertalensis) , wie sie be
sonders in Westeuropa belegt ist, scheidet 
sicher aus der direkten V orfahrenlinie des Sa
piens-Menschen aus, ebenso wie ja auch seine 
Kultur, das typische westeuropaische "Mouste
rien", eine hochspezialisierte Handspitzenkul
tur, keine Weiterbildung in eine Klingerikul
tur erfahren hat (ANDREE, BICKER a. a. 0.). Abb.58. SchMel eines Mannes von Pred. 

Die neandertaloiden Merkmale treten be- most (AbguB). (Nach ~IOLLISON 1933.) 

sonders betont bei den Funden von Predmost1 , 

der bekannten Mammutjagerstation in Mahren (MATIEGKA 1934, ABSOLON 1929), 
hervor und sind an dem Schadel des :)\fannes von Predmost (Abb. 58) deutlich 
zu erkennen: Glabella, Superciliarwiilste, GroBe des Gesichtsskelets, Prognathie 

1 Es konnen hier nur Beispiele gebracht werden. 1m einzelnen vergleiche man GIESELER 
(1936) und WEINERT (1938), fiir das Kulturelle ANDREE (1939). 
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des Oberkieiers, breite Nase, wenig betontes Kinn. Die Menschen von Predmost 
waren Trager cineI' Spatstufe del' alteren Klingenkultur. 

Als zweiter Vertreter aus dem alteuropaischen Langkopfkreis moge der 
Fund von Combe Capelle (Perigord, Frankreich) angefiihrt werden (Abb.59). 

Del' Fund galt als Typus del' sog. Aurignac
oder Brunnrasse (EL.UTSCH 1910). Inwieweit 
eine solche Beurteilung vertretbar ist, wird 
sogleich besprochen werden. Auch der Schadel 
von Combe Capelle zeigt eine Reihe primitiveI' 
Ziige, Z. B. im Bau des Unterkiefers (Kinnbil
dung). Er gehort in die altere Stufe del' 
Klingenkultur . 

Zuletzt wird in Abb. 60 ein Beispiel fiir eine 
ausgesprochene Cro -Magnon -Form vorgefiihrt, 
del' Mann von Oberkassel (VERWORN, BONNET, 
STEINMANN 1919). Verkorperten die ersten bei
den Typen eine schlanke, schmalschadelige Form 
mit langem Gesicht, so tritt uns nun eine hin
sichtlich des Hirn- und Gesichtsschadels breit
gebaute Form entgegen, Del' breite Bau wird 

Abb. 59. Der Schadel Yon Combe Capelle hier noch durch die starke Ausladung des J och-
(AbguJl). (Nach MOLLISON 1933.) bogens und des Unterkiefers betont. Die Augen-

hohlen zeigen eine gedriickte rechteckige Gestalt. 
Die Unterschiede zu dem Schadel von Combe Capelle sind also nicht unbedeutend. 
Zeitlich gehort der Fund von Oberkassel in eine Spatstufe der Klingenkultur. 

Wenn wir aIle bisher vorliegenden Funde des Homo sapiens diluvialis aus 
dem europaischen Raum bctrachten, dann ist 
es nicht moglich, sie in scharf umrissene Grup
pen anzuordnen, sondern die in unseren Bei
spielen herausgestellten Extremformen zeigen 
sich durch Ubergange vielfach verkniipft. Und 
auf Einzelfunde eine Rassendiagnose zu be
griinden, ist immer miBlich. Hierauf hat auch 
'VEINERT neuerdings mit Recht aufmerksam 
gemacht. Wir werden nachher sehen, daB auch 
in spateren Zeiten, in der jiingeren Steinzeit, 
ja bis in die Gegenwart hinein es nicht gelingt, 
innerhalb der nordeuropaischenMenschheit(Lang
kopfgruppe) dielanggesichtigeund breitgesichtige 
Komponente als "Rassen" scharf zu trennen. Sie 
zeigen sich zwar in bestimmten Gegenden popu
lationsweise(wohl alsAuslesegruppen), aber allent
halben finden sich auch die vermittehlden Uber

Abb.60. Schadel des l\Iannes Yon Ober- gange. So wird man bessel' von "Schlagen" einer 
kassel, rechter Jochbogen erganzt. R d d h di 

(Nach BONNET 1919.) asse sprechen un ies sc eint auch fiir 'e alt-
europaische Langkopfgruppe des ausgehenden 

Diluviums angebracht. Es hat sich ja herausgesteIlt, daB es nicht zutrifft, daB 
die als die primitivere angenommene "Aurignac-Rasse" (hier als Beispiel der 
Fund von Combe Capelle) die altere, die fortschrittliehere "Cro-Magnon-Rasse" 
die jiingere ware, sondern beide Auspragungen kommen von Beginn des Auf
tretens des Homo sapiens VOl' und sind aueh keineswegs regional gesehieden. 
Del' Grabfund von Oberkassel zeigt Z. B. einen extrem ero-magniden Mann, 
dazu abel' noch ein weibIiehes Skelet, das mehr zu dem Aurignae-Briinn-Typus 
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hinneigt. So ist es wohl zur Zeit besser, von Rassenaufstellungen innerhalb 
der alteuropaischen Langkopfgruppe noch abzusehen. 

Ob die folgenden Verbindungen wenigstens schematisch gelten konnen, 
muB durch ein groBeres Fundmaterial erst noch belegt werden: 

1. Fund von Chancelade 1 ->- nordische Rasse (im engeren Sinne); 
2. Cro-Magnon ->- Oberkassel->- falische Rasse (falischer Schlag der nordischen 

Rasse im weiteren Sume); 
3. Briilm-Combe Capelle ->- siideuropide (mediterrane) Langkopfrasse. 
Es konnen auch aus einem ahnlichen Ausgangsmaterial ahnliche Gruppen 

wiederholt durch Auslese populationsweise isoliert worden sein. Diese letzte 
Moglichkeit erscheint im Lichte del' Genetik wahrscheullicher, als ein raumlich, 
wenigstens fiir die nordeuropaische Gruppe, ja kaum getrenntes Nebeneinander
herlaufen der Linien seit dem jiingeren Palaolithikum. Ubrigens findet sich 
auch im mediterranen Raum das Nebeneinander des breiten (Cro-Magnon-) 
und schmalen (Briinn-Aurignac-)Typs. 

Zweifellos tritt allgemein und rein quantitativ gesehen innerhalb des di
luvialen Homo sapiens del' cro-magnide Merkmalskomplex bestimmender auf 
und deshalb wurde im vorhergehenden Kapitel darauf hingewiesen, daB es 
einmal so etwas wie eine allgemeine Cro-Magnon-Grundlage der Sapiens-Mensch
heit gegeben hat. 

Es ist hier noch eine Frage zu stellen, obwohl sie iiber den Rahmen dieses 
Abschnittes hinausgreift: Finden sich Anzeichen fiir irgendwelche Zusammen
hange del' auBereuropaischen GroBrassen (Mongoliden, Negriden) und der Cro
Magnonstufe? Theoretisch bietet dieses Problem kaum groBere Schwierig
keiten, doch fehlt gegenwartig das Material noch fast vollstandig. Mogliche 
Ver bindungen waren: 

Combe Capelle - Eskimide (und damit Mongolide); 
negroide Cro-Magnons von Grimaldi (Mentone) - echte Negride. 
Es kann jedoch hier nichts Bestimmtes behauptet werden, besonders nicht 

dariiber, ob die betreffenden Merkmale des Grimaldifundes als negroid oder 
negrid, also echt negertiimlich zu beurteilen sind. Es diirften jedoch auch die 
echten Negriden auf primitiv-cro-magnonartige Vorformen zuriickgehen, wofiir 
die Funde diluvialer Sapiensmenschen in Afrika auch zu sprechen scheinen 2. 

Desgleichen sind genauere Angaben iiber die Herkunft und die genetischen 
Beziehungen del' ersten Kurzkopfe gegenwartig noch nicht zu machen. 

Eine vollige Kontinuitat zwischen der alteuropaischen Langkopfgruppe und 
der heutigen nordisch-falischen Rasse ist aber nachweisbar! Dies gilt nicht 
nul' rassengeschichtlich, sondern auch die kulturgescbichtliche Parallele ist 
durch die neueren Fortschritte der Vorgeschichtsforschung, besonders im mittel
und nordeuropaischen Raume aufzuweisen (s. u.). Fiir die Entstehung del' 
nordisch-falischen Gruppe in Nordwesteuropa hat RECHE wesentliche rassen
physiologische Hinweise gegeben. RECHE (1936, 1937) geht davon aus, daB 
die Rassenmerkmale keine beziehungslosen Zufallsbildungen sein konnen, sondern 
Ergebnisse von Mutations- und Auslesevorgangen in einer bestimmten Umwelt 

1 RECHE (1927) und GUNTHER (1935); Chancelade selbst geht auf Cro-Magnon-Grundlage 
zuriick. 

2 Ausfiihrliche Diskussion dieser Probleme bei WEINERT (1938). DaB von einer allgemein 
erreichten Sapiensstufe aus nun unter entsprechend verstarkten Domestikationswirkungen 
ein rapider Rassenzerfall einsetzt, ist genetisch voll verstandlich. Es macht dabei auch 
die Tatsache keine Schwierigkeiten, daB nun vielfach in den einzelnen Rassengruppen die 
gleichen Mutationen auftraten und erhalten blieben, wie das auch entsprechend fiir die 
Haustierrassen gilt. Dies hat E. FISCHER ausfiihrlich (1936) behandelt, so daB darauf 
verwiesen werden kann. 
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sind. Aus den Merkmalen der hellen europaischen Langkopfgruppe (besonders be
rucksichtigt werden: Funktion der Haut und Pigmentierungsverhiiltnisse) schlieBt 
RECHE, daB das Heimatklima kuhl, maritim, niederschlagsreich und sonnenarm 
gewesen ist. Geographisch und zeitlich kommt ffu das Heimatgebiet nul' das 
wfumeiszeitliche West- und Nordwesteuropa in Frage. Asien scheidet aus, 
auch aus geographischen Grunden 1. In diesem Gebiet ist die nordisch-falische 
Gruppe bodenstandig entwickelt worden. Ihre Kontinuitat bis zur Gegenwart 
muB sich nachweisen lassen. 

Dieser Nachweis gelingt rassengeschichtlich und kulturgeschichtlich! Del' 
bodenstandigen Entwicklung del' nordeuropaischen Menschen entspricht eine 
bodenstandige kontinuierliche Entwicklung del' Kulturen, deren Trager er ist. 

Abb.61. Der mesoJithische Schadel von Bottendorf a. d. Unstrut. (Nach BICKER und HEBERER 1940.) 

Wir hatten gesehen, daB die Klingenkulturen im mitteleuropaischen Raume 
in ihre,n WurzeIn auf unspezialisierte Handspitzenkulturen del' vorletzten 
Zwischeneiszeit (Mindel-RiB-, bzw. Elster-Saale-Interglazial) zuruckgehen. Die 
Trager del' jungpalaolithischen Klingenkulturen in diesem Raum sind, wo sie 
erfaBt werden konnten, im wesentlichen cro-magnonartig. In den ersten nach
eiszeitlichen Jahrtausenden del' mittleren Steinzeit (Mesolithikum) tritt mit 
immer groBerer Deutlichkeit ein Kulturkreis hervor, del' sich unmittelbar an 
die Klingenkulturen anschlieBt, in dem abel' neben den "feingeratigen" Klingen 
die Tradition del' Handspitzenkultur in Form von sog. "Grobgeraten" fortlebt. 
Besonders im mitteleuropaischen Gebiet ist diese "grobfeine Mischkultur" als 
die bestimmende Grundstufe des Mesolithikums erkannt worden, eine Fest
stellung, die vorwiegend auf den Arbeiten von BICKER (1934) beruht. Auf diesel' 
grobfeinen Mischkultur, die nach dem Eisfreiwerden des Nordens auch nach 
dorthin vordringt, baute sich das kulturelle Mosaik del' Kulturen des nordischen 
Kreises del' jlingeren Steinzeit (Megalithik und Schnurkeramik) in kontinuier
licher Entwicklung auf (BICKER 1933, 1937, ANDREE und BICKER 1936, 
HEBERER 1938). Die Trager dieses nordischen Kreises abel' sind die Indo
germanen, die Trager del' grobfeinen Mischkultur sind Urindogermanen. 

Die geschilderte Kontinuitat del' Entwicklung del' Kulturen im nord-mittel
europaischen Raum, im Gebiet del' indogermanischen Urheimat, ist durch ein 
umfangreiches Material sichergestellt. Sparlich sind jedoch noch die Belege 

1 Vgl. GRAlThIANN (1936), der zeigt, daB Einwanderungsmoglichkeiten aus Asien nicht 
bestanden. 
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fiir die rassische Entwicklung der Trager der postglacialen Kulturen. Aber 
was vorhanden ist, entspricht den Erwartungen! Es sind nordisch-falische 
Typen (zusammengestellt bei RECHE 1936). 

Abb. 62. Schnurkeramiker aus Mitteldeutschland. Nordische Rasse im engeren Siune. (Nach HEBERER 1938.) 

13 

Abb. 63 A-D. il'Iitteldeutsche Schnurkeramiker, vorwiegend falisch. A Schadel von Ostrau. B Schadel von 
Diirrenberg, mit paIaeuropider Gestaltung. C Schadel von Braunsdorf (III) in Norma frontalis, D Derselbe 

in Norma lateralis. (Nach HEBERER 1937, 1938.) 

Ein besonders wichtiger Fund ist erst 1939 bei Bottendorf an der Unstrut 
gehoben worden (BICKER und HEBERER 1940). Das Grab (dazu noch drei Kinder
grabel') gehOrt in die mesolithische grobfeine Mischkultur, zeitlich an das Ende 
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der Ancyluszeit (6.-7. Jahrtausend vor der Zeitwende). Der Schadel (Abb. 61) 
zeigt einen Typus, der sich eng an den Mann von Oberkassel (Abb. 60) an
schlieBt, aber weniger extreme Bildungen aufweist (Unterkieferwinkel) und 
hierdurch sich der nordischen Rasse im engeren Sinne etwas nahert (wie z. B. 
auch der von RECHE 1935 beschriebene Schadel von Nordwalde). So entspricht 
der bedeutsame Fund von Bottendorf aus der friihesten Entstehungszeit der 
Indogermanen den Erwartungen, die man betreffs eines mitteldeutschen Meso
lithikers hegen konnte und schlagt die Briicke zu den indogermanischen Quell
volkern des Neolithikums, von denen in jiingster Zeit die Schnurkeramiker 
Mitteldeutschlands von HEBERER (1937, 1938) eingehend bearbeitet worden 
sind. Hierbei hat sich herausgestellt, daB innerhalb der Schnurkeramiker sowohl 
nordische Typen im engeren Sinne, wie Abb. 62 einen sol chen zeigt, vorkommen, 
als auch falische (Cro-Magnon-Typen) (Abb. 63), sowie solche, bei denen Merk
male nordischer und falischer Pragung in inniger Durchdringung vorhanden 
sind. Es bietet sich hier ein ahnliches Bild, wie bereits im Jungpalaolithikum! 
Auch primitiv-europide Bildungen kommen - wie heute ja auch noch - vor 
(z. B. Schadel von Diirrenberg, Abb. 63). Dieses Neben- bzw. Ineinander findet 
sich also seit dem Auftreten der Langkopfgruppe im wiirmeiszeitlichen Europa: 
Alteuropaische Langkopfgruppe - Mesolithiker (grobfeine Mischkultur) - Neo
lithiker (nordischer Kreis: Megalithik und Schnurkeramik) - germanische 
Reihengraber (Nordendorfer und Groner Typus). DaB zu bestimmten Zeiten 
diese oder jene Auspragung der nordisch-falischen Rasse iiberwiegt, findet - wie 
betont - seine beste Erklarung in Auslesewirkungen, die zur populationsweisell 
Isolierung der nordischen (im engeren Sinne) oder falischen Auspragungsform 
gefiihrt haben (vgl. dazu HEBERER 1938). So liegt uns auch rassengeschichtlich 
die bodenstandige KOlltinuitat der Entwicklung des Nordeuropamenschen seit 
dem Beginn seines Auftretens in den Grundziigen klar vor Augen. 

Die bis zur Zeit vorliegenden Forschungsergebnisse gestatten den fiir die 
Rassengeschichte des nordisch-falischen Kreises grundlegend wichtigen SchluB, 
daB der nord-mitteleuropaische Raum ein vorgeschichtliches Rassenzelltrum 
erster Ordnung war (HEBERER 1939), in dem sich seit der alteren Steinzeit 
(Handspitzenkultur) eine Entwicklung in kontinuierlicher Abfolge (Klingen
kulturen, grobfeine Mischkulturen des Mesolithikums, Kulturen des neolithischen 
nordischen Kreises) abspielte, die ihren ersten Hohepunkt in der Differenzierung 
der neolithischen indogermanischell Quellvolker Nordmitteldeutschlands er
reichte, und deren zweiter, noch heute maBgebender H6hepunkt die Entstehung 
des Germanentums ist. 
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Allgemeine Rassenbiologie des lUenschen. 

Von ERNST RODENWALDT, Heidelberg. 

I. Einleitung. 
Die Anthropologie der neueren Zeit beschrankte sich bis vor drei Jahrzehnten 

auf die Erforschung der Morphologie der menschlichen Rassen. Mit der Ein
beziehung der Vererbungsforschung in ihr Gebiet und damit ihrer Entwicklung 
zu einer Anthropobiologie war ein groBer und entscheidender Schritt vorwarts 
getan. Weit mehr als in dem Gewinn der Erkenntnis, daB die Vererbungsge
setze auch fUr den Menschen gelten, lag aber dessen Bedeutung vielleicht in der 
Einsicht, daB wir im lebenden Individuum jeder Rasse nur einen Phanotypus 
vor uns haben, in dem sich nur eine der Moglichkeiten manifestiert, die im 
Genotypus gegel;>en sind. Trat mit diesem neuen Weg unser Wissen von den 
erblichen Anlagen erst in das volle Licht, so gewann auch gleichzeitig die richtige 
Einschatzung aller formenden Krafte der Umwelt eine gegen friiher erhohte 
Bedeutung. 

Damit anderte sich aber auch fiir die beschreibende Anthropologie die 
Bewertung der durch reine MeBarbeit gewonnenen quantitativen Ergebnisse. Man 
schatzt heute die Beschreibung und Beobachtung qualitativer Unterschiede 
hoher ein. Man miBt ferner, wenn moglich, und beobachtet heute weit mehr 
als friiher weiche Teile des Korpers (Nase, Ohr, Kinn, Form der Weichteile 
um die Augen und um den Mund, FingerIeisten usw.), anstatt den Haupt
wert auf die Gewinnung von durch Skeletpunkte gegebenen MaBabstanden 
zu legen. Auch einer nach festen Regeln aufgenommenen Photographie wird 
heute mehr Wert zuerkannt als einer zahlenreichen MeBtafel (SCHEIDT). 
Strenger als friiher wird eine Beriicksichtigung der Altersklassen verIangt. 
HRDLICKA rat dazu, in eine Standardklasse fiir Rassenuntersuchungen nur 
Individuen zwischen 30 und 45 Jahren einzureihen. Viele Rassenmerkmale 
gerade der weichen Teile sind im jugendlichen Alter noch wenig ausdifferenziert, 
manche von ihnen differenzieren sich beim weiblichen Geschlecht erst jenseits 
des Klimakteriums heraus. . 

Man fordert aber auch, und das kann nicht genug betont werden, eine 
strengere Bewertung des gesamten Materials durch die Methoden der Kollektiv
maJ3lehre und lehnt Vergleiche zwischen zwei Werten ab, wenn der Fehler 
der kleinen Zahl unberiicksichtigt geblieben ist, wenn die Homogenitat des 
Materials nicht gesichert ist und seine Anordnung und Sichtung nicht mit 
allen VorsorgsmaBregeln umgeben ist, alles gerade beim Menschen nicht 
leicht erfiillbare Forderungen. Alteres Material, das diesen Anforderungen 
nicht entspricht, wie viele Zahlenreihen des friiher grundlegenden MARTIN
schen Lehrbuches, konnen heute kaum mehr zum Vergleich herangezogen 
werden. 

An Stelle einer Scheinexaktheit durch das Nehmen einer groBen Anzahl 
von MaBen sind Wertungsverfahren getreten, die zunachst die MaBe selbst nach 
ihrer VerlaBlichkeit und Bedeutung einschatzen, dariiber hinaus aber das Ziel 
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haben, Typen zu erfassen durch eine Methode der Beobachtung, die EICKSTEDT 
die Methode "des geschulten visuellen Zergliederns" genannt und als solche 
durchgebildet hat. 

In der Tat lassen uns ja MeBverfahren oft im Stich, wenn es z. B. darauf 
ankommt, im Typus eines Europaers die in ihm verwirklichten Elemente der 
europaischen Rassen herauszuarbeiten, mitunter aber auch dann, wenn wir 
einen Einschlag farbigen Blutes erkennen wollen. Hier hilft uns nur die Beob
achtung der qualitativen Unterschiede und die Bewertung del' Formenbildung 
weichel' Teile, die oft einer Messung gar nicht zuganglich sind, bei deren Be
obachtung mitunter aber eine bestimmte LinienfUhrung fur den gewonnenen 
Eindruck so entscheidend ist, daB dem erfahrenen Beobachter kein Zweifel 
an del' Richtigkeit seiner SchluBfolgerung bleibt. 

Welche Gegensatze! Statistische Exaktheit und eine sich auf Eindrucke 
stutzende Bewertung! 

Wir sind damit in del' Tat zur Zeit nicht im Besitz eines neuen, allgemein 
anerkannten und verwendbaren, ohne weiteres erlernbaren Verfahrens, wie 
es die alte MeBtechnik war. Es ist zwar ein Fortschritt, wenn Typenbewertung 
von dem einen odeI' anderen Forscher mit Geschick geubt und einem engeren 
Kreis von Mitarbeitern gelehrt wird. Vielen abel' wird eine solche Methode 
zu sehr mit Subjektivitat behaftet erscheinen, ohne daB man zu sagen vermochte, 
welche neue Methode besser sein konnte. 

AIle solche Voraussetzungen und Vorbedingungen fUr Forschung und Er
kenntnis, auch aIle solche Bedenken gelten in erhohtem MaBe fUr die Anthropo
biologie des Seelenlebens. Die psychische Anthropologie, wie sie in den Jahr
zehnten seit der Jahrhundertwende entwickelt worden ist, ist der Schwierig
keiten bisher nicht Herr geworden, auf aIle Rassen und Populationen gleich
maBig anwendbare Untersuchungsmethoden zu schaffen. Uber die Feststellung 
des "Anderseins" hinaus ist man noch nicht zu sicheren Bewertungsverfahren 
als Grundlage jedes Vergleichs gelangt. 

Die Aufgabe ist abel' uberdies mit einer weiteren Auflage belastet, daB wir 
immer und uberall nur mit physischen und psychischen Phanotypen zu tun haben. 
Wir werden uns, auch durch die neuere Konstitutionsforschung belehrt, dessen 
bewuBt, daB wir ja Yolk ohne weiteres nicht mit Yolk vergleichen konnen, selbst 
wenn wir noch so viel Individuen messen oder bewerten wollten. Wir wissen 
jetzt, daB man immer nur Phanotypen miteinander vergleicht und damit in 
gewissem Sinne Unvergleichbares. Denn, um nur einen Umweltfaktor zu nennen, 
der zu ihrer Ausformung beigetragen hat, jede Rasse, jedes Yolk ist in seinen 
Phanotypen, was es if3t. Daruber hinaus aber sind sie in ihrer Ausfonnung das 
Reaktionsprodukt ihrer Erbanlagen auf aIle Besonderheiten ihrer Scholle, auf 
ihre Lebenslage. Ihre Anpassung wird in jedem Erdteil, in jeder Zone eine 
andere sein. Von einer erschopfenden Erkenntnis der Okologie der menschlichen 
Rassen sind wir noch weit entfernt, ja man hat erkannt, daB selbst innerhalb 
desselben Volkskorpers die okologischen Vel'haltnisse vel'schiedener Lebens
kreise aufs starkste voneinander abweichen konnen. Auch hieruber abel' wissen 
wir noch sehr wenig .. 

AIle Anthl'opobiologie der Zukunft hat zwei Voraussetzungen, eine immer 
tiefer schurfende Analyse der Erbanlagen und ein vertieftes Wissen um aIle 
uberhaupt el'kelmbaren und erfaBbaren Einflusse, die an der Ausformung del' 
Phanotypen Anteil· haben. Solange wir ein solches Wissen um die Okologie 
der Rassen nicht besitzen, konnen alle Betrachtungen iiber die Biologie der Rassen 
und iiber deren U nterschiede nur einen vorliiufigen Wert haben. Das gilt auch 
von den in folgendem gebotenen Darlegungen. 
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II. Rasse als Produkt der Scholle. 
Aus dem Bestande unseres anthropologischen und ethnographischen Wissens 

konnen wir die Tatsache herauslesen, daB die Verteilung der Volker iiber die 
bewohnte Erde kein urspriinglicher Zustand ist, sondern das Endergebnis von 
Wanderungen. Auch ihre Mischung aus verschiedenen Rassenelementen, von 
denen allerdings oft einige so stark dominieren, daB wir praktisch das Recht 
haben, von manchen Populationen als von Rassen zu sprechen, beruht auf fiber
schichtungen und Unterschichtungen als Folge solcher Wanderungen und Ziige, 
in denen es Sieger und Besiegte gab. 

Wir sehen so viel yom Ergebnis, daB die primitiven, widerstandslosesten 
Rassen in die sudlichsten Endzipfel der Erdfeste oder in unzugangliche Gebirgs
und Waldgebiete verdrangt worden sind: Reliktenvolker. 

AIle jene Wanderungen, deren Richtungen wir kaum mit Sicherheit zu 
rekonstruieren imstande sind, soweit sie in vorgeschichtlicher Zeit stattgefunden 
haben, miissen aber gleichzeitig von so starken Selektionswirkungen begleitet 
gewesen sein, daB wir schon im Aufdammern der Geschichte die Volker und 
Rassen auf ihrer ihnen zugefallenen Scholle vollig angepaBt leben sehen, un· 
geschadigt durch Klima und Lebensumstande, sei es nun die karge Umwelt 
der Polarvolker, das kiinstliche Klima der gemaBigten Zonen oder der Lebens
iiberfluB mancher Tropengebiete. Jene Anpassung an die Scholle muB sich 
in sehr friihen Perioden des Lebens der Menschheit vollzogen haben, iiber 
deren positive und negative Bedingungen wir heute nicht einmal etwas ver
muten konnen, fUr die wir aber eines annehmen diirfen, daB sie selbst mit 
rassenbildend gewirkt haben. Diese seBhaft gewordenen Rassen waren damit 
nicht nur Besitzer, sondern auch Produkt ihrer Scholle geworden, in ihr 
verwurzelt, die fUr sie die adaquate geographische Provinz war. 

Anders schon in den Zeiten, aus denen geschichtliche Uberlieferungen zu 
uns gelangt sind oder aus denen wir aus der Wanderung von Kulturgut auf 
Verschiebungen der Volker schlieBen miissen. Hier zeigt sich, daB fUr bestimmte 
Rassen eine hemmungslose, ungestrafte Freiziigigkeit nicht mehr bestand, am 
wenigsten vielleicht gerade fUr die, in deren Seele, rassisch begriindet, ein elemen
tarer Antrieb zu wandern und zu erobern erwacht war (ver sacrum). Der Wechsel 
des Raumes aber konnte nun nicht mehr ohne schwerwiegende Einwirkungen 
auf den Rassenbestand vollzogen werden, sobald dabei wesentliche Unterschiede 
des Klimas und vieler anderer Umweltsumstande ertragen werden muBten. Vor 
dieser Anforderung haben sowohl hochstehende wie niedrig stehende Rassen 
gestanden. 

DaB primitive Rassen, durch Verdrangung zum Wandern gezwungen, in 
neuer ungiinstiger Umwelt unterlegen sind, wird sich immer vollzogen haben 
und vollzieht sich noch jetzt vor unseren Augen (Australier, Buschmanner). 
Wir willden klarer sehen, wenn wir fill die hochstehenden indogermanischen 
Volker wiiBten, mit welchen Zahlenbestanden sie einst ihre Urwohnsitze ver
lassen haben. Auch fUr sie aber miissen wir feststellen, daB sie sich in der 
rassischen Form, die sie auf der Scholle ihrer Entwicklung erworben hatten 
und mit der sie in eine andere geographische Provinz einwanderten, nicht haben 
erhalten konnen, daB sie der Zersetzung, dem Dmbau, selbst dem Untergang der 
fUr ihre Eigenart entscheidenden Rassenelemente verfallen sind. Von dem, was 
man einst Ariertum in den beiden Indien, in Persien, in Armenien (Hethiter), 
in Syrien (Mitani), von dem was man Griechen- und Romertum des Altertums 
nannte, sind hochstens noch Spuren in ihren Einwanderungsgebieten nachweisbar. 
Der gebildete Inder iiberlegt sich heute, ob es sich wohl besser von dem arischen 
Eroberer abstammt oder von den Tragern jener uralten indischen Kultur, die 
Mohenjodaro und Harappa erbaute. 
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Etwas mehr wissen wir uber den Untergang der nach dem Suden und Westen 
gezogenen germanischen Stamme und konnen vermuten, daB es hier die Klein
heit der Zahl war, die bewirkte, daB sie auf dem Wege der Vermischung und 
damit eines ahnlichen Vorgangs, den wir in der Tierwelt Verdrangungszucht 
nennen, aufgesogen worden sind von dem zahlreicheren und seiner Scholle 
angepaBten V olk des neu genommenen Landes (Gothen, Langobarden, Vandalen, 
Franken, Normannen). 

Gerade aber von diesen Rassenverschiebungen der geschichtlichen Zeit 
gewinnen wir den Eindruck, daB, oft nach Entfaltung einer gewaltigen Blute 
an Staatenbildung und Kulturleistung (Indien, Persien, Griechenland, Rom), 
ein seelisches Erlahmen der Rasse eintrat, ein Hinschwinden alles Kraftvollen, 
Bestandigen, Zukunftsicheren, nicht zum wenigsten durch die zu groBe Gunst 
der Lebenslage, mit anderen Worten durch das Fehlen einer Auslese. Es lieBen 
sich viele Umweltse·nflusse nennen, die daran Schuld tragen konnten, Harems
wirtschaft, ungehemmte Befriedigung sich immer hoher steigernder Luxus
bediirfnisse, Aufhoren jeder ernsten Anforderung an kriegerische Leistungs
fahigkeit und anderes, am entscheidendsten aber wohl der Verlust jedes Instinkts 
fUr die Reinerhaltung der Rasse. DaB aber dieser Jnstinkt erlahmen konnte, 
daB auch Kastengesetze ihn nicht zu ersetzen imstande waren, zeigt zusammen 
mit allen jenen anderen Einwirkungen, daB diese Rassen, Stamme und Volker 
eine Akklimatisation an die fremde Umwelt nicht zu vollziehen vermochten und 
ihr erlegen sind. Ende:J:gebnis war, daB die Unterlegenen, die Besiegten aber 
AngepaBten, die, unbeweglich auf ihrer Scholle verharrend, alle Sturme uber 
sich ergehen lieBen, schlieBlich als Rassen immer wieder empordrangen und 
sich durchsetzten. Wie viele Volkerstrome edelsten Blutes hat der Schmelz
tiegel Indiens verschlungen, wie viele Volker Innerasiens sind spurlos im Chinesen
tum aufgegangen. 

Seit vierhundert Jahren ist von Europa ein neuer Strom von Menschen in 
die Welt hinausgegangen, deren sich die Volker Europas fast in ihrem ganzen 
Umfange bemachtigt hatten. W 0 der Europaer mit Weib und Kind in Klima
zonen einwanderte, die denen Europas gleich oder ahnlich waren, Nordamerika, 
Sudafrika, Australien, Neuseeland, bliiht seine Rasse. Wohin Europa aber in 
Lander, die klimatisch wesentlich verschieden waren, seine Sohne entsandte, 
sind sie nicht zu Stammvatern europaischer Familien und neuer Volkssitze 
Europas geworden, sondern haben zum Entstehen von Mischlingsfamilien 
zweifelhaften Wertes beigetragen, sind der europaischen Rasse verloren gegangen. 
Trugen nur auBere Umstande Schuld daran, etwa Ungunst der Umwelt, Krank
heiten, Ernahrungsverhaltnisse 1 Oder lag auch hier eine Unmoglichkeit der 
Anpassung an eine fremde Scholle vor, fUr die der aus dem Norden gekommene 
Kolonisator in seinen rassischen Anlagen keine adaquate Reaktionsfahigkeit 
weder im Physischen noch im Psychischen bieten konnte 1 

Erst in allerneuester Zeit hat man begonnen, die Frage der Akklimatisation 
unter realen Gesichtspunkten zu betrachten und anzufassen. 

Zwar war es theoretisch richtig, zu sagen, von gelungener Akklimatisation 
konne man nur dann sprechen, wenn eine Familie drei Generationen hindurch 
sich biologisch ungeschadigt in fremdem Klima gehalten habe ohne Mischung mit 
der Rasse des fremden Landes und ohne Zustrom frischen Blutes aus der Heimat. 

Diese Forderungen aber sind so gut wie noch nie erfilllt worden. DaB sie 
je erfullt werden, dafiir bietet die Gegenwart mit der Beweglichkeit allen Verkehrs 
weit mindere Wahrscheinlichkeit als die Vergangenheit. 
. Man hat daher durchaus recht, heute zu trennen zwischen individueller 

Akklimatisation des einzelnen fUr die Dauer seines Lebens, familiarer Akkli
matisation im Sinne der Moglichkeit einer Familiengrundung und der gesunden 
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Aufzucht von Kindern ill fremdem Klima und demgegeniiber, mit welcher 
Wahrscheinlichkeit es gelingen kann, ganze Volksgruppen in fremdem Klima 
fiir die Dauer von Generationen anzusiedeln. 

Wie tiefe rassische Unterschiede des Vermogens zur Akklimatisation es 
gibt, das zeigt schon allein die Betrachtung zweier fiir unser europii.isches Auge 
sich recht nahestehender Rassen, der chinesischen und der japanischen. Bei den 
Chinesen eine - das wird durch alle praktischen Erfahrungen aus J ahrhunderten 
eindeutig belegt - unbegrenzte Anpassungsfahigkeit an alle Klimate von den 
Grenzen der Polarzone bis zum Aquator (WEGENER), bei den Japanern ein 
offenbar so spezialisiertes AngepaBtsein an den lnselstandort ihrer Rasse, daB 
schon nur ein wenig nordlicher gelegenes Land, schon die lnsel Rokaido, 
auch Sachalin und die Mandschurei ihnen Anpassungsschwierigkeiten bereiten. 
Noch schwerer scheint fiir sie die Anpassung an tropisches Klima zu sein. 
Sollte die Energie dieses Volkes, das offenbar ein "unmoglich" nicht anerkennt, 
diese Schwierigkeiten dennoch iiberwinden, so hatten wir in dieser Willens
steigerung natiirlich auch etwas rassisch Bedingtes vor uns, aber doch nicht 
in dem Sinne einer rassisch bedingten, physischen Anpassungsfiihigkeit. 

Die Ansichten iiber die Fahigkeit der Neger, sich an gemaBigtes und kiihles 
Klima anzupassen, haben gewechselt. Zur Zeit steht nichts dariiber fest. 
Wenn man friiher von hoher Tuberkulosesterblichkeit bei Negern sprach, die 
in nordliche Gegenden N ordamerikas bis nach Kanada immigriert waren, so 
war es schwer, die Umwelteinfliisse schwieriger Lebensumstande als mitwirkende 
Faktoren auszuschalten. Falls etwa in nordlich gelegenen GroBstadten ein 
Sinken ihrer Geburtenziffer beobachtet werden sollte, ware es sehr unvorsichtig, 
von rassisch bedingtem Mangel an Akklimatisationsfahigkeit zu sprechen. 

lch bin mir bewuBt, nicht mehr als einen Eindruck wiederzugeben, wenn. 
ich die Meinung ausspreche, die Anpassungsfahigkeit der malayischen Volker 
an kiihlere Klimate sei gering. Die Verpflanzbarkeit ist bei einigen von ihnen 
schon im gleichen Klima .beschrankt. Es ist aber besonders aufiallig, eine wie 
groBe Zahl junger Malayen, die studienhalber nach Europa gegangen sind, 
von dort eine Tuberkulose mitbringen. Wie weit hierbei Disposition und 
Exposition eine Rolle spielen, bedarf selbstverstandlich genauester Nachpriifung. 
lch mochte nicht mehr geben als diesen Hinweis. 

Die Rauptfrage war und ist fiir den Europaer: Konnen die Tropen jemals 
"weiBen Mannes Land" werden 1 Konnen die Europaer damit rechnen, daB ihnen 
die Akklimatisation in der Tropenzone schlieBlich doch gelingen wird 1 Dazu 
kommt aber die nicht minder schicksalsschwere Frage: Wird die fremde Scholle, 
auch diejenige gemaBigter Zonen der Siidhemisphare, in denen der Europaer 
erfahrungsgemaB keine Schwierigkeiten hat, sich physisch zu akklimatisieren, 
nicht doch seine seelische Konstitution verandern, mit anderen Worten, bleiben 
die rassischen Wurzeln seiner Personlichkeit unbeeinfluBt oder wirkt die fremde 
Scholle abandernd 1 

Bleibt der Europaer in Australien, in Siidafrika, in Amerika, rassisch be
trachtet, der gleiche Mensch wie sein Vorfahr in Europa 1 

Wir sind kaum so weit, jetzt schon an eine Beantwortung solcher Fragen 
denken zu konnen. In Siidafrika aber ist ein Wort in Gebrauch, mit dem man 
die abweichende seelische Raltung eines groBen V olksstammes europaischer 
Abstammung kennzeichnen will, das Wort "verburen", das wir keineswegs mit 
"verbauern" iibersetzen konnen. DaB die seelische Raltung der Nordamerikaner 
- auch ihre Sprache ist davon ein Ausdruck - sich von der seelischen Raltung 
der Europaer eher entfernt als ihr nahert - und das trotz gleichen Kulturguts -
ist mehr als ein oberflachlicher Beobachtungseindruck. 
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Man wirft jetzt nicht mehr die Wirkung der Tropenkrankheiten und Klima
einfliisse unkritisch durcheinander. Es ist fUr viele Einzelplatze und Gegenden 
der Tropen langst keine Theorie nur, wenn man von reinem KlimaeinfluB spricht. 
Denn vieler Orten ist es gelungen, die Tropenkrankheiten so weit zuriickzu
drangen, daB der erwachsene Europaer vi:illig von ihnen verschont bleibt, daB 
das europaische Kind infolge des Fehlens vieler europaischer Kinderkrankheiten 
sogar gesunder aufwachst als in Europa. 

Es kann sich aber, wenn wir von Akklimatisation sprechen, nicht allein 
darum handeIn, ob Dank hygienischer Erfolge und giinstiger Lebensbedingungen 
der Europaer in gehobener Lebensstellung als Person oder mit seinen unmittel
baren Angehi:irigen den Tropenaufenthalt ohne Schaden vertragt - daskann 
man heute fUr viele Tropengegenden als gesichert annehmen -, sondern ob der 
Europaer jeden Standes und Berufes, auch als Schwerarbeiter in hartem Lebens
kampf dem tropischen Klima gewachsen ist und daB dann auch seine Kinder 
und Enkel es sein werden. Es ist also die Frage, ob Europaer tropische Gegenden 
besiedeln ki:innen. 

Ehe ich auf die Beweise eingehe, die man dafUr anzufiihren geneigt ist, noch 
wenige W orte dariiber, ob man an in den Tropen geborenen und herangewachsenen 
Kindern rein europaischer Abkunft irgendwelche Abanderungen beobachten 
kann, die auf eine Beeinflussung des Typus durch das fremde Klima hinweisen. 
Anders ausgedriickt, reagiert der Europaer in seiner Entwicklung in fremdem 
Klima ;mit der Ausbildung eines von der Elternrasse abweichenden Phanotypus, 
der in dem tropischen Klima als ungiinstig, oder als positive Anpassungs
erscheinung zu bewerten ware ~ 

Neben vielen Phantasien, neben bewuBter Verdrehung der Frage, falls es 
sich etwa um die Verschleierung der Einmischung farbigen Blutes handelt, 
findet man in eigenartiger Ubereinstimmung in allen Beschreibungen, die sich 
ernsthaft und streng wissenschaftlich mit dieser Frage beschiiftigen, die Angabe, 
Europaerkinder, die in den Tropen geboren sind, wiirden hochwiichsiger als 
ihre Eltern. Hier liegt aber nicht die gleiche Zunahme der Korperhi:ihe vor, 
die in allen Landern Europas im 19. Jahrhundert beobachtet und mit Recht 
auf die Verbesserung der Ernahrungsverhaltnisse bezogen wurde. Denn jene 
Zunahme findet sich auch in kleinen, innerhalb der Tropenzone angesiedelten 
europaischen Gruppen, deren Lebenshaltung und allgemeiner biologischer Zu
stand keineswegs als ein Fortschritt gegeniiber der heimatlichen Lage aufgefaBt 
werden kann. 

Es liegt hier ein Tatbestand vor, jedoch einer, iiber dessen Ursache wir noch 
vi:illig im unklaren sind, und tibrigens ist er vorlaufig der einzige, der bekannt ist. 

Die neueste Literatur tiber die Akklimatisationsfrage, soweit in ihr tiberhaupt 
ein selbstandiges Urteil und nicht bloBe Spekulation zum Ausdruck kommt, 
bestatigt fast durchweg die Mi:iglichkeit der individuellen Akklimatisation und 
der familiaren Akklimatisation des Europaers, soweit er in gehobener SteHung 
als Kolonisator lebt. 

Die Frage, ob der Europaer, als Population in tropischem Tieflandklima, 
korperlich arbeitend, zu voller Akklimatisation gelangen kann, wird mit voller 
Bestimmtheit nur fUr ein Land bejaht, fiir Australien, fUr Nord-Queensland. 
Eine groBe Anzahl durch reiches statistisches Material gesicherter Arbeiten sind 
tiber die Europaersiedlungen in Nord -Queensland erschienen (CILENTO), auch 
umfangreiche physiologische Untersuchungen an den Siedlern und ihren Kindern 
sind durch SUNDSTROM ausgefiihrt worden. Alles scheint eindeutig fUr gegltickte 
Siedlung des Europaers in den Tropen zu sprechen. Die nicht abzuweisenden 
Bedenken aber gegen diese SchluBfolgerung sind, daB Nord-Queensland innerhalb 
der AuBengrenzen der Tropenzone liegt, daB der Klimacharakter kein typisch 
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tropischer ist, daB die Zahl der dort angesiedelten Generationen noch zu klein 
ist, urn ein Urteil zu gestatten, daB die Arbeitsbedingungen infolge der Wirt
schaftslage Australiens fur den Europaer gunstig eingestellt sind, schlieBlich, 
daB vielleicht jene Veroffentlichungen durch die Rassenpolitik Australiens 
nicht unbeeinfluBt geblieben sind. Jedenfalls aber ist die kritische Beobachtung 
dieses bisher groBten Akklimatisationsversuchs eine dringliche Aufgabe der 
europaischen Kolonisationspolitik. 

In Afrika sind in tropischem Tiefland Europaersiedlungen noch nicht ver
sucht worden. In Amerika wohl. Bei Beurteilung der Ergebnisse wird vielfach 
auBer Acht gelassen, ob es sich urn Siedlung in ausgesprochenem Tiefland oder 
in hOher gelegenem Gebiet handelt. Mit je 100 m Anstieg vermindert sich die 
mittlere Jahrestemperatur urn etwa 1/2 Grad. Das kann selbst bei geringer Hohe 
von 3-400 m entscheidend sein fUr das Wohlbefinden des Europaers, z. B. wenn 
die Hohenlage auch nur eines gewahrleistet, kuhle, erholende Nachte. Zwischen 
dem an der See gelegenen Batavia und Buitenzorg besteht nur einHohenunterschied 
von 250 m, er ist aber geradezu entscheidend fUr das Wohlbefinden. Ubrigens 
aber kommt nicht jedem Anstieg in hohere Lagen der gleiche gunstige EinfluB zu. 

Wo die Siedlung von Europaern, wie in Espirito Santo, El Towar - urn 
gerade einige deutsche Siedlungen zu nennen - in Hohen uber 300 m angelegt 
worden ist, ist man nicht ohne weiteres berechtigt, von Siedlung in rein 
tropischem Gebiet zu sprechen, und es muB erst abgewartet werden, ob die 
Siedler von Espirito Santo die neuerdings bezogenen Sitze in tiefer gelegenem 
Gebiet ohne Schaden ertragen werden. 

Die Urteile"von Untersuchern des biologischen Zustandes der Bevolkerung 
dieser Siedlungen (WAGEMANN, GIEMSA und NAueR, MULLER) gehen stark aus
einander. Es kommt darauf an, welche Kriterien den Ausschlag geben. Mit 
einiger Vorsicht wird jetzt angenommen, daB eine physische Anpassung moglich 
sei, daB innerhalb von 3-4 Generationen keine korperliche Degeneration statt
gefunden habe und daB die Fruchtbarkeit der Siedler hoch sei, teilweise erstaun
lich hoch. Trotzdem kann auch fur diese Siedlungen nicht ohne Einschrankung 
von gegluckter Akklimatisation gesprochen werden. 

Denn ein ganz anderes Bild bietet sich dar, wenn man nach der kulturellen 
Entwicklung der Siedler fragt. Zunachst ist eines sicher, daB von einer Hoher
entwicklung nirgends die Rede sein kann. Innerhalb einer Kolonialwelt aber 
sollte man von Angehorigen der europaischen Rasse eine solche erwarten mussen, 
selbst wenn die Einwanderer aus einfachen sozialen Schichten der Heimat 
stammen. Das neue Land bot doch zweifellos gunstige soziale Moglichkeiten. 
In gemaBigten Klimaten anderer Erdteile verbessert der Europaer fast immer 
seine wirtschaftliche Lage. Statt dessen erhalt man die Schilderungen einer 
im allgemeinen primitiven, bedurfnislosen Lebenshaltung, fUr manche tropische, 
selbst schon fUr subtropische Gegenden Sud- und Nordamerikas die Feststellung 
ausgesprochen sozialen Sinkens bis auf das Niveau der Eingeborenen, von 
Haltungslosigkeit, des Verlustes jeglichen Rassenstolzes gegenuber Rassen
mischlingen in Beamtenstellungen des fremden Staates, des Fehlens jedes wirk
lich ernsthaften Strebens der Selbstbehauptung. Wenn man daneben stellt, 
mit welcher Durchschlagskraft z. B. der Deutsche in subtropischen oder den 
Grenzgebieten des gemaBigten Klimas in geschlossenen Siedlungen (Blumenau) 
nicht nur das gesamte Kulturgut seines Volkes sich erhalt und darauf fortbaut, 
dann ist kaum ein anderer SchluB moglich, als daB es die Ungunst des tropischen 
Klimas, aller seiner Einflusse, abzuglich der Tropenkranklleiten, zusammen 
genommen ist, die den europaischen Siedler zwar nicht zu physischer, aber 
zu seelischer Verkummerung und damit zu kulturellem Stillstand, wo nicht 
Niedergang verdammen. 
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In einer Zeit, in der Europa sich um die Erhaltung seiner wertvollen Rassen
elemente ernste Sorgen macht, in welcher Siedlung auf der der Rasse gemaBen 
Scholle der Reimat zu einem der wichtigsten Probleme der Bevolkerungspolitik 
geworden ist, wiirde es ein gefahrliches, schwerlich zu verantwortendes Ex
periment darstellen, wertvolles, gut geartetes Menschengut aus gesunden Sippen 
dem Risiko der Ansiedlung auf tropischer Scholle zu unterwerfen. 

III. Rassenkonstitution und Krankheit. 
Die V oraussetzung fUr die Annahme, daB verschiedene Rassen verschieden 

auf Krankheitsursachen reagierten und daB der Verlauf der Krankheit sich bei 
ihnen unterscheiden konnte, miiBten erwiesene Tatsachen einer Verschiedenheit 
ihrer Konstitution sein, Verschiedenheiten ihrer Disposition und Reaktion 
miiBten darauf begriindet sein. 

Wie steht es mit unserm Wissen um solche Tatsachen ~ 
Noch bis in die neueste Literatur hinein bemerken wir, daB der starke Ein

druck, den die unmittelbar erkennbaren und beschreibbaren Rassenunterschiede 
machen, dazu verfiihrt, es als evident anzusehen, daB diesen auBeren Rassen
unterschieden auch solche der Konstitution und damit ihres Verhaltens gegeniiber 
Krankheiten entsprechen miifJten. Erst in neuester Zeit hat man die Tatsache, 
daB primitive Volker durch Infektionskrankheiten dezimiert worden sind, etwas, 
wofUr man auch die Rassenkonstitution verantwortlich machen wollte, durch 
unser Wissen um die Immunitat richtig bewerten gelernt. Aber noch heute findet 
man z. B. wie etwas Selbstverstandliches ausgesprochen (MiiRLMANN), daB beim 
Riickgang ozeanischer Eingeborenenstamme die Malaria eine entscheidende 
Mitwirkung gehabt habe, auf der anderen Seite, im Widerspruch dazu, daB der 
Nordeuropaer fiir Malaria empfanglicher sei als jeder Farbige und schwerer unter 
ihr litte. Beides ist zweifellos falsch. Die Malaria sei aber hier nur genannt als 
ein Beispiel von Urteilen, fiir die ein Beweis nicht erbracht ist. 

Demgegeniiber war es ein groBer Fortschritt, als in neuerer Zeit gegen die 
Anatomie und Physiologie als Grundlagen jeder medizinischen Forschung der 
Vorwurf erhoben wurde, ihre Vertreter sprachen zu Unrecht von einer Anatomie 
oder Physiologie des Menschen. Inzwischen sei alles, was auf diesem Forschllllgs
gebiet geleistet und gegeben sei, nichts anderes als Anatomie und Pkysiologie 
der WeifJen. Und dieser Vorwurf wurde dahin erweitert, daB, was wir von Patho
logie wiiBten, ebenfalls nichts anderes als Pathologie der WeifJen sei. 

Diese Einsicht nun wiederum ist tiiroffnend. Schien es denn nicht geradezu 
notwendig, anzunehmen, daB den Unterschieden in Farben, GroBe, iiberhaupt 
im Gesamttypus bei Menschen extrem unahnlicher Rassen auch Verschieden
heiten im Bau ihrer nicht sichtbaren Unterteile des Korpers und ein verschiedenes 
Reagieren besonders der inneren Organe entsprechen miiBte, wie wir es doch 
selbst bei den Allgehorigen ein und desselben V olkes in verschiedenen Sippen 
festzustellen vermogen (Allergien). MuBte es nicht geradezu als ein Widersinn 
erscheinell, anzunehmen, in der Riille so stark verschiedeller auBerer Rassen
merkmale stecke immer nur ein allgemeiner Grundtypus "Mensch", alles Zentrale 
sei allgemein menschlich bedingt, alIes Rassische liege nur in den peripheren 
Merkmalen. 

Und dellnoch liegt hier kein Widersinn vor. Untersuchungen von RODEN
WALDT iiber die Korrelation von Korpermerkmalen bei den Mestizen von Kisar 
ergaben, daB auck bei Rasseb'euzungen die Speziesharmonie unerschuttert bleibt. 
Zahlreiche Merkmale sind in Komplexen zueinander angeordnet und gehen 
als solche in die Bastardierung ein. Wir miissen fiir sie eine zentrale Regulie
rung ihrer Entwicklung annehmen. Daraus ergibt sich - worauf auch aIle 



Rassenkonstitution und Krankheit. 653 

Erfahrungen hinweisen -, daB eine tiefere Erschiitterung der Konstitution durch 
Bastardierung beim Menschen nicht stattfindet. Es folgt daraus aber auch, daB 
auch weit entfernt stehende Rassen nicht durch tiefe Unterschiede ihrer Kon
stitution voneinander verschieden sein konnen. Bruch der Korrelation und 
iibrigens auch Verbreiterung der Variationsgrenzen war nur fiir distale Merk
male festzustellen. Dies aber eben sind die Merkmale, welche als die eigentlichen 
Rassenmerkmale aufgefaBt werden miissen. Sie sind es andererseits, die in der 
Entwicklungsgeschichte der Menschheit als die am spatesten herausdifferen
zierten angesehen werden miissen, und zu diesen spat herausdifferenzierten, 
an der Rassenspaltung teilnehmenden Merkmalen gehort wahrscheinlich auch 
das menschliche Gehirn. Es ist hiernach begreiflich, daB wir spezifische, rassisch 
bedingte Storungen der Funktion iiberall dort vergeblich suchen, wo die all
gemeine Konstitutionsgrundlage der Spezies "homo sapiens", innerhalb aller 
Rassen als gleich anzusehen ist, daB wir solche StOrungen aber finden konnen 
bei den distalen, spat herausdifferenzierten Merkmalen und damit auch im 
Seelischen. 

Von der Tropenhygiene ging der AnstoB aus zu exakter Untersuchung. Aus 
praktischen Griinden wandte man sich vergleichend physiologischen Unter
suchungen zu. Seit etwa 30 Jahren miiht man sich um das Problem. Die Unter
suchungen iiber vergleichende Rassenanatomie des Menschen liegen ganz in 
den Anfangen. 

Rassenanatomische Untersuchungen, zum groBen Teil osteologische Fragen 
betreffend, sind von hollandischen Forschern aus Niederlandisch-Indien (SITSEN, 
KLEIWEG DE ZWAAN und CLEAVER, LUBBERHUYZEN) und ihren Schiilern ver
offentlicht worden. Besonders auch in Japan und China ist man neuerdings 
sehr bemiiht eine Rassenanatomie der Mongoliden zu schaffen. W AGENSEIL 
hat kiirzlich Untersuchungen iiber die Muskulatur der Chinesen bekannt gegeben, 
in denen Unterschiede gegeniiber Europiden herausgearbeitet worden sind. 
Fiir die Gesamtkonstitution bedeutungsvolle Unterschiede wurden bisher nicht 
festgestellt. 

Auch die Ergebnisse physiologischer Untersuchungen sind bescheidenster 
Art. Viele schon als sicher verkiindete Unterschiede, etwa iiber chemische 
Befunde im Blutserum (Cholesterin, Zucker), sind kurzlebig gewesen und wider
rufen worden. Das darf kein Vorwurf sein. Denn alle diese physiologischen 
Untersuchungen sind miihevoll, zeitraubend, zum Teil an kostspielige und 
schwer zu bedienende Apparaturen gekniipft. Die Erfassung eines Materials 
von ausreichendem Umfang an Zahl der Vergleichspersonen fiir die unbedingt 
zu fordernde rechnerische Bewertung des Materials ist fast nirgends moglich 
gewesen, nicht einmal fiir so einfach zu erfragende Vorgange wie Menarche und 
Menopause. Gegen die Vergleichung kleinerer Gruppen von unter 10 Personen, 
womoglich von verschieden groBer Zahl, ist mit Recht vom biometrischen 
Standpunkt aus alsbald Protest erhoben worden. 

Eine wie starke Rolle Vorurteile und voreilig gefaBte Meinungen gespielt 
haben, hat sichbesonders auf dem Gebiet gezeigt, das wir als ein Zentralgebiet 
der menschlichen Biologie anzusehen haben, der Physiologie der weiblichen 
Geschlechtsfunktionen. 

Es galt doch als vollig gesichert, daB die Madchen verschiedener Rassen in 
verschiedenem Alter reif wiirden, daB schon innerhalb Europas die Frauen der 
briinetten Volker friiher zu menstruieren begiinnen als die Frauen der blonden 
Volker. Von den farbigen Volkern der Tropen nahm man als selbstverstandlich 
an, daB ihre Madchen viel friiher reif wiirden, daher auch friiher zur Ehe ge
langten. SchlieBlich auch bei reinbliitigen, in den Tropen geborenen und er
zogenen Tochtern von Europaern sollte die Menarche friiher liegen als in Europa. 



654 E. RODENW ALDT: Allgemeine Rassenbiologie des Menschen. 

Und, um dies gleich hier mitzuerwahnen, die Unfahigkeit der Anpassung des 
Europaers an das tropische Klima sollte sich auch besonders darin auBern, daB 
die europaischen Frauen durch abnormal starke Menses geschwacht wiirden. 

Fast aIle friiheren Mitteilungen iiber dies Gebiet beruhen auf allgemeinen 
Eindriicken aus dem taglichen Umgang und arztlicher Sprechstundenpraxis, 
aIle unzuverlassig, wie alles, was man Eindrucksstatistik nennen mochte. 

Es gilt auch fUr diese physiologischen Vorgange die Forderung, daB nur sehr 
grope Zahlen entscheidende Urteile zulassen. Diese fehlen. Die Sammlung groBen 
Materials, das weill jeder, der es versucht hat, ist ungemein schwierig, bei Volkern 
mancher Rassen und Religionen fast unmoglich. Es ist schon ein Fortschritt, 
wenn in neuester Zeit der Zweifel an jenen Vorurteilen wenigstens zu Versuchen 
einer Bestandsaufnahme gefiihrt hat. Eine gewissenbafte Zusammenstellung 
alles Bekannten und Gesicherten verdanken wir SKERLJ. 

Wenn STIEVE vor einem J ahrzehnt die These aufsteIlte, europaische Frauen 
wiirden in den Tropen "bekanntlich" rasch steril, so konnte RODENWALDT dem
gegeniiber aus Niederlandisch-Indien Material vorbringen, das diese Annahme 
widerlegte. 

DaB die Menarche von der Polarzone (HRDLICKA) bis in die Tropen hinein 
bei den verschiedenen Rassen nicht wesentlich verschieden liegt, dafiir bringt 
fast jede neue Veroffentlichung neue Bestatigung. GewiB scheinen einige Be
obachtungen darauf zu weisen, daB das europaische, in den Tropen geborene 
Madchen etwas friiher reift als in Europa - auch hieriiber liegen nur kleine 
Zahleri vor -, aber ob hier nicht auBere Lebensumstande eine Rolle spielen, 
ist ganz ungewiB. Aufnahmen iiber die Menarche javanischer Madchen, die 
von Missionsarzten gemacht worden sind, haben gezeigt, daB bei ihnen die 
Menarche eher spater liegt als bei Europaerinnen, mitunter sehr spat. Aber 
auch hier darf vermutet werden, daB ein Leben an der Grenze des Ernahrungs
minimums und die Notwendigkeit schwerer Arbeit in friiher Jugend eine ahn
liche Rolle spielen konnten als die Milieueinfliisse, die wir in der Kriegsamenor
rhoe kennengelernt haben und wie sie zur Zeit wieder fUr das Zessieren der 
Menses im Arbeitsdienst angenommen worden sind. Der weibliche Organismus 
reagiert sehr fein auf Anderungen des Milieus. Die Menses zessieren z. B. oft 
monatelang bei Ubergang von einem Klima ins andere und zuriick in das erste. 
Noch vorsichtiger miissen Mitteilungen iiber Fruchtbarkeitsunterschiede ver
schiedener Rassen bewertet werden. Moglicherweise ist das Vorkommen von 
Zwillingsgeburten bei einigen Rassen hau£iger als bei anderen, aber auch das 
steht nicht fest. 

Wir stoBen also schon bei diesen physiologischen Vorgangen im Leben des 
Weibes auf die auch fiir aIle pathologischen Erscheinungen geltenden Schwierig
keiten, von den Milieueinfliissen verschiedenster Art zu abstrahieren, um das 
rassisch Bedingte klarzustellen. Gerade aber fiir diese Vorgange weisen die 
gewiB unvollstandigen und statistisch unzureichenden neueren Aufnahmen dahin, 
daB fur die Physiologie des weiblichen Geschlechtslebens das Artverhalten dem 
Rasseverhalten ubergeordnet ist. 

N oeh ein anderes, rein theoretisch angenommenes V orurteil wurde wider
legt, und seine Widerlegung spricht ebenfalls fiir die Pravalenz des Artverhaltens, 
jenes Vorurteil, Frauen einer kleinwiichsigen Rasse miiBten Mischlingskinder 
von einem Manne groBwiichsiger Rasse sehwerer gebaren. Selbst fiir Pygmaen
frauen gilt das nicht. Sie bringen das Kind eines groBwiichsigen Negers nieht 
miihevoller zur Welt als ein Kind eigener Rasse. Und fiir die Lander mit um
fangreiehen Rassemischungen ist jene Ansicht seit langem ebenso endgiiltig 
widerlegt wie die ebenso haltlose Annahme verminderter Fruehtbarkeit bei 
Misehlingen und eine bei ihnen anzunehmende Tendenz zum Aussterben. Man 
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ist heute geneigt, eher das Gegenteil anzunehmen. Wahrscheinlich erweist sich 
aber auch diese Annahme als ebenso unbegriindet, sobald man die Milieufaktoren 
abstreicht. 

G. FROlVIMHOLT schreibt in dem Werk "Rasse und Krankheit" (siehe unten), 
es sei vorlaufig nichts anderes gegeben fiir die Beziehungen von Rasse zu 
Gynakologie und Geburtshilfe als Hinweise und Fragen. Es sei durchaus moglich, 
daB sich aus geographischen Unterschieden einst Rassenunterschiede werden 
herausschalen lassen, daB es dazu aber noch vieler und gewissenhafter Arbeiten 
bediirfe. Wer unter fremden Rassen gelebt und versucht hat, Beobachtungen 
iiber diese Fragen anzusteilen, wird dieser vorsichtigen Formulierung zustimmen 
miissen. Vieileicht ware es noch vorsichtiger, zu sagen, daB eine ausgedehnte, 
gewissenhafte Arbeit moglicherweise auch zu einem ganz negativen Ergebnis 
fiihren kann. 

Damit ist also gleichzeitig der Stand der Frage fiir die Physiologie und 
Pathologie der weiblichen Geschlechtsfunktionen gegeben. 

Von den der physiologischen und klinischen Untersuchung zuganglichen 
Organen, fiir die Rassenunterschiede aufgesucht worden sind, ist das Blut das 
vornehmste. 

Von der Entdeckung der Blutgruppen erhoffte man die Moglichkeit einer 
physiologischen Rassendifferenzierung. Diese Erwartung muBte stark einge
schrankt werden, als man erkannte, daB aile vier klassischen Blutgruppen bei 
allen Rassen und Volkern vorkommen und daB lediglich in ihrem prozentualen 
Vorkommen Unterschiede, weniger fiir Ras1'len und Volker als fUr Erdregionen, 
bestehen. In Europa iiberwiegt die Blutgruppe A, in Asien iiberwiegt B. W ohl 
nimmt man an, daB die Blutgruppe 0 die urspriinglichste sei, von der sich die 
anderen abgespaiten hatten. Sicherlich ist ihr Uberwiegen in Amerika und 
Australien eine zu bedenkende Tatsache. SchlieBlich ist auch die Verteilung 
der Faktoren M und N auf der Erde prozentual verschieden. Aber wir kommen 
zu spat. Vielleicht war es einmal anders. Die Umschichtung der Volker macht 
es jetzt unmoglich, bestimmte Faktoren auf bestimmte Rassen, kaum selbst 
auf Rassengemische zu beziehen. Das gleiche Bedenken konnte auch davon 
zuriickhalten, reine Rassenserologie zu treiben. Trotzdem muB auch dieser 
Weg beschritten werden, auf dem bisher nur tastende V orversuche gemacht 
sind (BRUCK, MOLLISON). 

Ganz zweifelhaft sind die Ergebnisse von Untersuchungen der Morpho
logie und Physiologie des Blutes. 

Bei der weiten Verbreitung der Ankylostomiasis und anderer anamisierender 
Krankheiten iiber die Tropen und Subtropen miiBten die Zahlen ungeheuer 
groB, die Bewertung der Qualitat des Materials die allersorgfaltigste sein, wollte 
man auf giiltige Schliisse Anspruch machen. Wahrscheinlich wird durch solche 
chronis chen Krankheitszustande ganzer VOlker die gesamte Morphologie und 
Physiologie des Blutes in verschiedenen Milieus aufs starkste beeinfluBt, so 
stark, daB die Heraushebung des Rassenfaktors unmoglich gemacht wird. Das 
gilt besonders fUr die Zahlen der roten und weiBen Blutkorperchen und den 
Gehalt an Hamoglobin. Wie lange hat man von einer Tropenanamie des Euro
paers gesprochen, bis sich neuerdings herausstellte, daB seine Hamoglobinwerte 
die gleichen sind wie in Europa und iibrigens die gleichen wie beim gesunden 
Farbigen 1 Ob Blutdrucksteigerung bei primitiven Volkern im Alter tatsachlich 
fehlt oder geringer ist als bei Europaern, ob andere Pulszahlen vorliegen, dafiir 
miiBte erst ein groBes Zahlenmaterial beigebracht werden, und lage es vor, 
dann ware zunachst zu erortern, wieviel davon auf Ernahrungs- und andere 
Lebenseinfliisse bezogen werden miiBte. 
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Ganz unsicher ist heute noch das Urteil uber angenommene Unterschiede 
des Cholesteringehaltes des Blutes, des Blutzuckers, des Calciumgehalts, der 
Alkalireserven (naheres bei FLOSSNER in "Rasse und Krankheit"). 

Ein Boden, der Frucht verspricht, bietet sich dar in dem Studium der Drusen
funktionen der Haut, also eines distalen Merkmals. DaB GroBe und Verteilung 
der SchweiB- und Talgdrusen bei voneinander entfernt stehenden Rassen ver
schieden sind, ist erwiesen. Der Neger hat starker entwickelte SchweiBdriisen als 
der Europaer, der Malaye weniger entwickelte. Der spezifische Hautdrusengeruch 
ist eine fiir jeden, der mit fremden Rassen zusammengearbeitet hat, unbestreit
bare Tatsache, auch daB jede Rasse ihren eigenen Geruch kaum merkt, den 
jeder fremden Rasse aber als unangenehm empfindet. Negern und Japanern 
soll der Geruch der Europaer lastig sein, auch die Malayen empfinden ihn als 
unangenehm. Der Europaer aber erwidert diese Gefiihle. Den Rassengeruch 
der Chinesen empfinden wir so stark, daB wir schon von Chinesen gewaschene 
Bekleidung, sobald wir in ihr selbst transpirieren und ihn damit aktivieren, 
sehr peinlich empfinden. Exakte Untersuchungen sind durch ADACHI ausgefiihrt 
worden, der Ohrenschmalz, SchweiBdrusen- und Hautgeruch fur verschiedene 
Rassen verglichen hat. 

Ein wesentlicher EinfluB der Hautfarbe fUr die Warmeregulation, also fur 
eine zentral geregelte Funktion, hat sich nicht erweisen lassen. 

Ebensowenig haben sich Unterschiede der bei den Volkern doch so extrem 
verschiedenen Ernahrungsformen als rassisch bedingt erkennen lassen. 1m Gegen
teil, die festgestellten Unterschiede in der Lange des Darmes bei verschiedenen 
Volkern scheinen phanotypisch bedingt zu sein, eine Folge jener Ernahrungsver
schiedenheiten. Unterschiede in bezug auf Magerkeit und Fettleibigkeit mtisseD. 
besonders vorsichtig bewertet werden. Sie sind fast immer umweltbedingt. 

SchlieBlich haben sich auch die so zahlreichen alteren Angaben tiber Unter
schiede der Sinnesscharfe, besonders der gesteigerten Scharfe von Auge und 
Ohr bei Primitiven, durch exakte Untersuchungen nicht beweisen lassen. Und 
gar fUr eine so feine passive Empfindlichkeit unseres Sinnensystems, wie die 
Wetterftihligkeit, Rassenunterschiede anzunehmen, das heiBt aller exakten For
schung weit vorausgreifen. 

Zudem stehen wir bei jeder Prufung der Sinnesorgane, genau wie bei der 
Verwendung von Testprtifungen, vor den fast immer schwer zu tiberbruckenden 
Schwierigkeiten der Verstandigung, die alle Ergebnisse verfaIschen konnen. 
Auch die von MJOEN vorgeschlagenen Methoden zur Prtifung der Musikalitat 
sind unverwertbar bei Rassen, die musikalisch mit anderen Intervallen arbeiten 
als wir. Ein Weg mtiBte aber gerade hier gefunden werden, denn wenn irgendwo 
im Gebiet der Sinnesorgane, so scheint hier rassische Veranlagung zu vollig 
verschiedenen AuBerungsmoglichkeiten geftihrt zu haben. Das wird uns un
mittelbar deutlich, wenn der Europaer versucht, sich in die Musik der ost
asiatischen Volker (Siam, Java, Bali, ,Japan) einzuftihlen, die doch ihrerseits 
schon durch starke Differenzen geschieden' sind. Die tiefe Verwurzelung der 
Musikalitat im Seelischen gibt hier der Prufung der Leistung der Sinnesorgane 
ihre besondere Bedeutung und ihren besonderen Wert. 

In jeder Einzelfrage, die wir anschneiden, stehen wir vor der Schwierigkeit, 
das etwa rassisch Bedingte innerhalb der Vielzahl der Bedingungen jeder Funk
tion und Erscheinung rein zu erkennen. Man muB FLOSSNER beipflichten, wenn 
er aus seiner Zusammenstellung aller Einzelheiten den SchluB zieht, wir sttinden 
erst am Anfang einer rassenphysiologischen Forschungsarbeit, und wenn er mit 
Recht es als erstaunlich bezeichnet, daB gegentiber der Mannigfaltigkeit mor
phologischer Verschiedenheiten der Rassen im ganzen nur maBige Abweichungen 
auf funktionellem Gebiet feststellbar gewesen sind. 
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Nicht weniger unsicher und unbefriedigend als unser Wissen um physische 
Unterschiede der Rassen ist, was wir an exakten Beweisen fiir psychische Unter
schiede vorzubringen vermogen. Es ist aber die Frage, ob es iiberhaupt solcher 
Beweise bedarf. 

Es steht, wenn wir zunachst die Intelligenz betrachten, kaum anders als 
mit den Blutgruppen. Unterschiede zwischen den Rassen sind vielleicht nur 
in prozentualer Hinsicht vorhanden. Die Giiltigkeit von Ergebnissen der Unter
suchungen mit Intelligenztests wird nach anfanglicher 'Ol:>erschatzung - ich 
erinnere nur an die umfangreichen Untersuchungen von amerikanischen Soldaten 
verschiedener Rasse im Weltkrieg - stark angezweifelt. Untersuchungsbedin
gungen zu schaffen, die den Priillingen verschiedener Rasse und verschiedenen 
Milieus gleiche Chancen geben, ist schwer. Selbst die sog. Performance-Tests ver
mogen das nicht zu leisten, geschweige denn Tests, bei denen die Sprache der 
Vermittler ist. Aber auch, wenn es moglich ware, hier ganz gleiche Bedingungen 
zu schaffen, wiirde doch wahrscheinlich das Untersuchungsergebnis sein, daB 
wesentliche Unterschiede der Intelligenzleistung, mit anderen Worten der Be
gabung, bei verschiedenen Rassen fehlen. J e mehr Angehorige aller einan<ier noch 
so fernstehenden Rassen in moderne Schulsysteme einbezogen werden, um so 
mehr zeigt sich, daB sie in rein intellektueller Leistung nicht zuriickbleiben. 
Dem vereinfachenden SchluB, man konne allen Menschen aller Rassen durch
schnittlich dasselbe beibringen, steht nur das eine Bedenken entgegen, daB 
wahrscheinlich der Prozentsatz zu Intelligenzleistungen be£ahigter Individuen 
bei verschiedenen Rassen, die ja unter ganz verschiedenen Selektionsanforde
rungen an ihren Intellekt gestanden haben, verschieden groB sein wird. 
Erwiesen ist das aber nicht, well z. B. fUr farbige Rassen zumeist bisher eine 
viel zu kleine Zahl von Probanden dieser Priifung unterworfen worden ist. 
Der gleiche Umstand konnte bedingen, daB wir von Spitzenleistungen geistiger 
Produktion von Menschen farbiger Rassen noch nichts Entscheidendes kennen. 
Immerhin halten einige ihrer Vertreter - man braucht nur die englische 
Literatur iiber Tropenmedizin zu durchblattern - in Gebieten biologischer 
Forschung mit europaischen Vertretern der Wissenschaft guten Schritt. Fiir 
solche Spitzengruppen konnte aber ein starker EinfluB von Selektion vorliegen, 
mit dem wir ja allerdings dann auf ein Grenzgebiet zwischen Rassenwandel 
und Rassenanlage gelangen. 'Obrigens aber halte ich es keineswegs fiir aus
geschlossen, daB die Intelligenzleistung ebenso wie die zentralen physischen Funk
tionen ein allgemein der menschlichen Spezies zukommendes Vermogen darstellt. 

Da aber, wo wir mit Bestimmtheit seelisch rassische Unterschiede annehmen 
mitssen, im Gebiet der reaktiven Eigenschaften, auf dem Gebiet alles dessen, 
was wir mit dem Wort Oharakter zusammenfassen, verfiigen wir zur Zeit iiber
haupt noch nicht iiber Priifungsmethoden, die auf Menschen verschiedener 
Rasse gleichmaBig anwendbar sind. Wenn wir trotzdem hier nicht im Zweifel 
sind, dann konnen wir uns berufen auf die gesamte Geschichte und Kultur
geschichte, die uns zeigt, daB es aktive und passive Rassen gibt, Rassen 
mit physischem und psychischem Mut und andere, .denen einer oder beide 
fehlen, Rassen, denen Durchsetzungskraft, Verantwortlichkeits- und Pflicht
gefiihl gerade da hochstes Ziel und hochste Erfiillung sind, wo es sich um Dienst 
an hoheren Gemeinschaftseinheiten des Staates und der Gesellschaft handelt, 
andere, denen alles das fehlt oder bei denen es nur auf bestimmte engere Lebens
kreise, etwa der Familie und Sippe, beschrankt ist, wie bei fast allen Orientalen. 
Jenen eignet das, was wir "Altruismus zur Sache" nennen, etwas fast allen 
Asiaten Unbegreifliches. 

'Oberhaupt, daB der einen Rasse unbegreillich ist, was der anderen Selbst
verstandliches, zeigt uns diesen tiefen Unterschied des Seelenlebens der Rassen, 
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den tiefsten Unterschied ihrer Biologie, den es gibt, den wir gar nicht zu be
weisen brauchen, weil er eben da ist. Wir erfahren ihn mit eindringlichster 
Beweiskraft im Alltaglichen, wenn wir mit Menschen fremder Rassen zusammen
leben und zusammenarbeiten miissen. 

Del' uniiberbriickbare Unterschied VOl' allem auch im Moralischen ist es, 
del' den Menschen del' einen Rasse "Lug und Trug" nennen laBt, was dem Men
schen anderer Rasse erlaubte Sicherung seines Daseins ist, so gewiB erlaubt, 
daB er den Vorwurf des anderen iiberhaupt nicht versteht. Die Inhalte, die 
del' Europaer den Begriffen "Mut" und "Feigheit" gibt, haben nul' fiir ihn 
selbst Giiltigkeit. Del' Europaer wird in gefahrvoller Lage seinen Intellekt 
in doppelter Hinsicht einsetzen, ob er del' Gefahr trotzen odeI' sich ihr entziehen 
soll; fast aIle Asiaten werden nul' darau£ sinnen, wie sie ihr entrinnen konnen. 
1m eigenartigsten Gegensatz dazu zeigt del' Asiate dem unvermeidlich gewordenen 
Tode gegeniiber eine Gelassenheit, wie sie del' Europaer nur unter straf£ster 
Zusammenraffung seiner seelischen Krafte gewinnt. Es ist dieses gauze von 
beiden Seiten unzugangliche Gebiet des Seelischen beim anderen, dies "Anders
sein", mit dem Menschen verschiedener Rasse in verschiedenen Zungen reden 
und jeder Begriff fiir jede von beiden einen anderen Inhalt um£aBt. 

So ist es notwendig, daB die seelischen Reaktionen von Menschen verschie
dener Rasse verschieden sein mussen, daB die eine einer Selektionswirkung gegen
iiber standhalt, die andere versagt, daB die eine die soziale Wirkung von MaB
staben durchsetzt, die del' anderen nicht gemaB sind und denen gegeniiber sie als 
minderwertig erscheinen muB. Sie sind die Ursache dafiir, daB die Moglichkeit 
eine~ restlosen Verstandigung unter bestimmten Umstanden nicht besteht, nicht 
em:l1al angestrebt werden kann, ohne den Boden del' eigenen seelischen Sicher
h(;it ins Wanken kommen zu sehen. Hier liegt die Notwendigkeit jener tiefen 
Abneigung zwischen Menschen mancher verschiedenen Rassen, die in ihrer 
Ubersteigerung zum RassenhaB werden kann und die kein aIlgemeines Mensch
heitsideal wegdiskutieren wird, weil eben ihre Grundlagen im Rassischen liegen. 
Das Entscheidendste ist auch hier ein Organ, welches spat differenziert wurde, 
dessen Differenzierung wohl iiberhaupt noch nicht beendet ist, das Gehirn. 
Hier im Psychischen liegen die aIlerwesentlichsten Unterschiede del' Rassen, 
abel' auch hier wieder in den feineren Differeuzierungen des Seelischen, nicht 
in den InteIlektfunktionen, die zu den Grundfunktionen del' menschlichen Art 
zu rechnen sind. 

Was zu erforschen sein wird, ist die Frage, ob diese Unterschiede auch so 
tief in die weniger differenzierten Grundelemente menschlichen Seelenlebens 
hinabreichen, daB auch in del' Psychopathologie rassische Unterschiede zutage 
treten miissen. 

Denn angesichts jenes diirftigen und unvollstandigen Bestandes unseres 
exakten Wissens im Bereich des Normalen ist es begreiflich, daB die Forschung 
einen anderen Weg einschlagt, del' raschere Fortschritte zum Ziel verspricht. 
Wie die gesamte Lehre del' Vererbung beim Menschen neben den Ergebnissen 
del' Mischlingsforschung und den Ergebnissen del' Zwillingsforschung ihre wert
vollsten Ergebnisse del' Erbpathologie verdankt, so erscheint es gegeben, die 
Pathologie del' Rassen vergleichend zu untersuchen. 

J. SCHOTTKY hat mit Mitarbeitern, die zu den be£ugtesten Forschern auf 
ihren Sondergebieten gehoren, 1937 ein Werk "Rasse und Krankheit" heraus
gegeben, in dem mit Sorgfalt aIles niedergelegt ist, was wir hieriiber wissen. 

Fast ausnahmslos schlieBen die Einzelabschnitte mit einem "non liquet". 
Aus dem Riesengebiet del' inneren Medizin bleiben bei Beriicksichtigung 

aIler Umweltumstande nur zwei Krankheiten des Blutes iibrig, die als rasse
gebunden angesprochen werden konnen, die Sichelzellenanamie, die nur bei 
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Negern beobachtet wurde, und die Tatsache, daB der hamolytische Ikterus, 
die Kugelzellenkranlcheit, nur bei WeiBen vorkommen solI (UNVERRICHT). 

Dazu darf mit einiger Vorsicht die Tatsache festgestellt werden, daB fiir den 
Blutzerfall, den wir, meist als Folge chronischer Malaria, in der Form des Schwarz
wasserfiebers auftreten sehen, ohne Zweifel der Europaer viel starker disponiert 
ist als der Farbige. Schwarzwasserfieberanfalle sind bei Negern sehr selten, 
bei Malayen vielleicht etwas haufiger, aber lange nicht so haufig als beim Euro
paer. Da die Annahme, irgendeine Rasse sei unempfanglicher fiir Malaria als 
andere, aufgegeben werden muB - aile scheinbaren Unterschiede beruhen auf 
Umweltumstanden -, ist vorlaufig keine andere Erklarung dafiir gegeben, 
warum das Chronischwerden der Erkrankung den Europaer starker fUr Schwarz
wasserfieber disponiert, als die Annahme einer rassisch, konstitutioneIl be
dingten Anlage. 

Das umstrittenste Gebiet ist wohl das der Infektionskrankheiten. Zwar 
daB die Einschleppung einer bis dahin unbekannten Seuche in ein neues Gebiet 
gewaltig dezimierende Opfer an Menschenleben fordern kann, fiihren wir nicht 
mehr auf rassische Anlagen zuriick. Die Immunitatslehre hat dafiir zureichende 
Griinde aufgedeckt. Aber daB Infektionskrankheiten bei verschiedenen Rassen 
verschieden schwer verlaufen, daB die Krankheitsbilder im Durchschnitt andere 
seien, wird immer wieder vertreten. Neben oberflachlichen Behauptungen, z. B. 
daB die Malayen fast nur Nervenlepra bekamen (OLPP), stehen fiir die Twer
lculose Beobachtungen, die begriindet erscheinen, sich aber wiedersprechen. 
DE RUDDER weist aber darauf, daB man wohl erwagen musse, ob Rassenunter
schiede oder Unterschiede zwischen endemisch durchseuchter oder nicht durch
seuchter Bevolkerung vorlagen. Fiir die Rauptstadte der Insel Java muB man 
z. B. die starke Verbreitung und den schweren Verlauf der Tuberkulose bei der 
aus der Eingeborenenrasse stammenden niederen Beamtenschaft darauf be
ziehen, daB hier Menschen mit einem Maximum an Disposition in ein Maximum 
von Exposition kommen und erst relativ spat die Fruhstadien der Infektion 
durchmachen. Wie vorsichtig geurteilt werden muB, erweist, daB KULz yom 
besonders bosartigen Verlauf der Tuberkulose beim Neger berichtet, andere 
Beobachter das Gegenteil annehmen. Gerade der Neger mit seiner Neigung 
zu Fibromatose konnte disponiert sein fUr chronisch verlaufende cirrhotische 
Prozesse in den Lungen. 

Sehr viel ware zu sagen iiber das "Fiir und Wider", unter dem lange die In
fektion mit den Plasmodien der menschlichen Malaria gestanden hat. Ihr Auf
treten in den verschiedenen Zonen und bei verschiedenen Rassen schien deut
liche Unterschiede zu zeigen. Reute wissen wir, daB jeder Mensch, welcher 
Rasse er auch angehort, wenn er noch keine Malariainfektion durchgemacht 
hat, empfanglich ist fiir den Stich der infizierten Anophele. Ob er sofort oder 
erst nach Monaten erkrankt, ist nicht rassisch bedingt und hangt, soweit wir 
iiberhaupt bisher urteilen konnen, yom Klima abo Diese verschiedene Lange 
der Inkubationszeit ist aber ohne Bedeutung fiir den Krankheitsverlauf. Alles 
weitere, die Schwere der Erkrankung, ihr Chronischwerden, eine etwa sich 
entwickelnde Pramunition ist umweltbedingt und wiirde aIle Menschen aIler 
Rassen in gleicher Weise betreffen. Die Englander sprechen hier von "human 
factor", meinen aber damit nichts erblich Bedingtes. De facto bestehen greifbare 
Unterschiede starkster Art, aber ihre Ursachen liegen nicht in der Konstitution 
der Rassen. 

Noch unwiderlegt ist eine von FLu berichtete Tatsache, daB ostasiatische 
Immigranten, importierte Kulis, aus Britisch-Indien und Niederlandisch-Indien 
in hollandisch Guyana (Surinam) in weit geringerem MaBe empfanglich waren 
fur Gelbfieber als Neger und Europaer. Rollandische Forscher haben vor einigen 

42* 
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Jahren die Hypothese aufgestellt, meines Wissens aber wieder fallen gelassen, 
dieser Umstand konne dadurch erklart werden, daB diese Ostasiaten in ihrer 
Heimat oder auch in Surinam selbst wiederholt an Dengue gelitten hatten. 
Diese Krankheit, wie das Gelbfieber eine Viruskrankheit, wird von Moskiten 
der gleichen Arten iibertragen. 

Es mag eine Nachpriifung jener Beobachtungen FLus noch notig sein, auf
fallig bleibt es jedenfalls, daB wahrend des Weltkrieges eine Einschleppung 
von Gelbfieber nach Sudostasien nicht stattgefunden hat. Man hatte sie ge
ffirchtet, weil sich damals ein lebhafter Schiffsverkehr von der Westkuste Siid
amerikas nach Siidostasien entwickelt hatte. DaB aoer infektionstiichtige 
Mucken der genannten Arten mit dem Schiffsverkehr verschleppt werden konnen, 
ist nicht zu bezweifeln. 

Hier lage also in der Tat ein Fall von Rassenimmunitat vor, wohl der einzige, 
der erorternswert ist. Denn daB es so gut wie keine FaIle gibt, daB Europaer 
an Frambosie erkrankt waren, diirfte auf dem Abstand der Lebensweise und 
Lebensgewohnheiten zwischen Europaern und Farbigen und darau£ beruhen, daB 
die Krankheit in ihrem infektionsfahigen Stadium abstoBend genug fUr Europaer 
wirkt, um unvorsichtige Annaherungen zu vermeiden. Mischlinge mit euro
paischem Blut sind keineswegs unempfanglich fur FrambOsie. 

DaB die Infektion des Europaers mit Le')Yl"a auch in Landern, in denen die 
Krankheit nicht selten ist, weniger haufig vorkommt als bei den Eingeborenen, 
beruht sicher nicht auf einer Rassenimmunitat. Wir haben die Lepra in 
groBer Ausdehnung ja auch in Europa gehabt. Es beruht auf den gleichen 
Milieuumstanden wie oben und vor allem darauf, daB der Europaer im kind
lichen, empfanglichen Alter kaum Gelegenheit hat, mit Leprosen in Beriihrung 
zu kommen. 

Viel erortert, aber noch ganz ungeklart ist die Frage, ob in der Tat farbige 
Volker unempfanglicher als Europaer sind ffir Scarlatina (Neger, Malayen). Das 
typische Krankheitsbild der Krankheit wurde bei diesen Volkern noch nicht 
beobachtet. Ob es sich hier aber vielleicht nur um eine geographische Begrenzung 
der Krankheit oder ihres Erregers handelt, kann noch nicht gesagt werden. 
Man hat an Erwerbung von Immunitat durch unterschwellige Infektion, an 
sog. stille Feiung gedacht. Dann konnten vielleicht Untersuchungen mit Neger
seren, Ausloschphanomene bei Kindern in Europa zu erzeugen, die Frage der 
Losung entgegenfiihren. Und iibrigens ware die Frage einer Rassenimmunitat 
in negativem Sinne entschieden, wenn man bei Negerkindern in Europa und 
Amerika Scharlach festgestellt hatte. 

Einem lange in der Literatur sich forterbenden Irrtum, die Metalues kame 
bei farbigen Rassen nicht vor, hat das Durchdringen arztlicher Arbeit in den 
Tropen ein Ende bereitet. Tabes und Paralyse werden iiberall gefunden, und 
selbst Lander mit starker Malariadurchseuchung machen davon keine Aus
nahme, wie man vielleicht theoretisch voraussetzen mochte (BERINGER). 

Und ebenso hat die Ausbreitung exakter pathologisch-anatomischer For
schung in den Tropen die irrige Annahme widerlegt, die Tropenvolker litten 
nicht an bosartigen Geschwulsten. Zweifellos kommen sie in allen' Formen bei 
allen Volkern vor. Ob sich schlieBlich bei weiterer Forschung doch noch Unter
schiede der Rassen in der An£alligkeit zeigen sollten, etwa entsprechend dem 
verschieden haufigen Vorkommen in Sippen desselben Volkes. muB abgewartet 
werden. 

Eine zweifellos rassisch, bedingte Anlage zur Bildung von GeschwUlsten, 
allerdings nicht von bOsartigen, kennen wir, das ist die Neigung der Neger, 
aber auch anderer farbiger Rassen, Melanesier, Papua, zur Bildung von Fibromen. 
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Die haufige Bildung lastiger Keloide ist bei diesen Rassen ein mit vielen Wund
heilungen verbundenes tfbel. Manche dieser Rassen haben die Kenntnis dieser 
ihrer Rassenanlage benutzt zur Erzeugung von Narbenkeloiden in Tatowie
rungsschnitten. Aber auch auf StoB, auf die Einkapselung von Filarien unter 
der Haut, auf vernarbende Frambosiewunden reagiert der Neger mit Knoten
bildung und "nodosites iuxtaarticulaires". Es handelt sich also nicht nur um 
eine Erscheinung an dem distalen Hautorgan. 

Wenig gesichert ist die Annahme einer Rassendisposition fiir die Bildung 
von Blasensteinen. Die Haufigkeit ihres V orkommens beginnt schon in Klein
asien Europa zu iiberfliigeln. In Ostasien, in Siidchina und irn Malayischen 
Archipel gebOrt die operative Entfernung oft riesenhafter Blasensteine zu den 
haufigsten Operationen. Aber auch dort kennt man regionare Unterschiede, 
in Ostjava kommt das Leiden haufiger vor als in West java. Man hat an para-' 
sitare Einfliisse gedacht - Ostasien ist ja das klassische Land der Wurm
krankheiten - aber gerade Java kennt auBer der Ankylostomiasis wenig Wurm
leiden. Beweisende Tatsachen sind bisher nicht vorgebracht worden. Vielleicht 
spielt die in diesen Landern fast durchweg geiibte Miktion im Hocken beirn 
Manne eine Rolle. Es solI dann stets Restharn in der Blase stagnieren. In der 
Tat iiberwiegt unter den Erkrankten bei weitem das mannliche Geschlecht. Die 
Annahme, Ernahrungsgewohnheiten konnten eine Rolle spielen, ist nicht mehr 
als eine hingeworfene Vermutung. DaB eine echte Rassenanlage vorliegt, ist 
zunachst unerwiesen. 

Wenn es also auch nicht ganz so ist, wie SUCK es darstellt, daB keine Be
funde bekannt seien, die auf grundsatzliche Unterschiede in der Pathologie 
der menschlichen Rassen hinweisen, so ist das bisherige Ergebnis von Beob
achtung und Forschung gering, und die Wahrscheinlichkeit, daB eine ausge
dehntere und vertieftere Forschung solche Unterschiede aufdecken werde, 
erscheint nicht groB. Trotzdem bleibt die Aufgabe bestehen. 

Wem die Unterschiede der Rassen in ihrem Seelenleben irn Zusammen
leben mit fremden Rassen evident geworden sind, der erwartet als selbstverstand
lich, daB die Erforschung der Psychopathologie der Rassen greifbare Ergebnisse 
liefern miisse. 

Man ist enttauscht, aus der alles Wertvolle und Verwertbare aus der Lite
ratur iiber aIle Volker und Rassen ausschopfenden und kritisch bewertenden 
Darstellung ScnOTTKYS zu entnehmen, daB es eine Psychopathologie der Rassen 
heute noch nicht gibt, daB nur vereinzelte Hinweise vorhanden sind. Es muB 
hier auf diese Schrift verwiesen werden. 

Die Schwierigkeiten der Erforschung sind die gleichen, vielleicht noch groBere 
als beirn Vergleich normaler seelischer AuBerungen. Unter anderem konnen Ver
schiedenheiten der 8eeli8chen I nhalte der Geisteskrankheiten verschiedener Rassen 
keine entscheidende Bedeutung fUr etwa wahrgenommene Unterschiede haben. 
Aber so viel scheint sicher zu sein, daB die verschiedenen Krankheit8formen 
der Psychiatrie sich bei allen Rassen vorfinden. 

J eder Forscher steht zunachst vor der Schwierigkeit, daB die Erfassung der 
Geisteskranken fiir groBe Gebiete der Erda, nicht nur fiir unerschlossene Ge
biete primitiver Volker, sondern auch fiir Gebiete hoher Kultur, erst irn Beginn 
ist. Auf dem KongreB fiir Bevolkerungswissenschaft in Paris 1937 kam in 
Vortrag (POLLOCK) und Diskussion zum Ausdruck, wie irrefiihrend vorlaufig 
vergleichende Statistiken, aber auch die in Irrenanstalten gewonnenen Ein
driicke sein konnen. Die Ausdehnung des Automobilverkehrs laBt in einigen 
Tropenlandern die Zahl der Geisteskranken in steiler Kurve emporschnellen, 
weil die Pollzei sie nun von der StraBe entfernen und einliefern muB, um Un
gliick zu yerhiiten. Oberbevolkerung und Beengung des Nahrungsspielraums 
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zwingt viele Volker heute, Geisteskranke den Behorden zu iibergeben, die man 
friiher daheim behielt, sei es auch, daB man sie Jahre hindurch in den Block 
schloB (Bali) und lahmte. Bestimmte Schwachsinnsformen sind unter solchen Ver
haltnissen friiher gar nicht oder in irrefiihrendemZahlenverhaltnis in die Statistik 
eingegangen. SIOLI (nach SCHOTTKY) hat schon 1908 fiir diese Umstande das 
Wort gepragt, die wachsende Kultur bringe die einzelnen Formen der Geistes
krankheiten ans Licht; ob sie sie vermehren oder ihren Verlauf beeinflussen 
kann, ist unsicher. Auf Java ist es der Gesundheitsbehorde in den letzten 
10 Jahren immer nur mit Not und Miihe gelungen, dem unaufhaltsam steigen
den Bedarf an Betten fiir Geisteskranke zu entsprechen. In Gegenden leb
haften Verkehrs und groBer V olksdichte nahmen sie am starksten zu! 

Auch die Beobachtungen aus Irrenanstalten, die alteren Datums sind, sind 
, nur mit V orsicht zu verwerten. So ist die lange Zeit eindrucksmaBig gewonnene 
Ansicht, bei den Malayen seien Schizophrenien haufiger als in Europa, Manie 
seltener, wieder ins Wanken gekommen, so schon sich dieser Eindruck zu
sammenfiigte mit der zweifellos iiberwiegendschizothymi:)n Seelenanlage der 
Volker dieser Rasse. Ebenso steht es mit der friiheren AIinahme des haufigeren 
Vorkommens der Manie bei Negern, die ebenfalls so gut zu ihrem leicht erreg
baren Temperament zu passen schien. FUr beide FaIle konnte es auch ver
fiihrerisch sein, auf die in beiden Rassen iiberwiegenden Konstitutionstypen 
Bezug zu nehmen, wenn eben auch in dieser Frage nur schon eine einigermaBen 
brauchbare Sicherheit der Zusammenhange gegeben ware, was nicht der Fall 
ist. DaB aber hier mit dem Aufsuchen beweisender Korrelationen einer der 
wichtigsten Wege zum AufschluB zu suchen ware, daran ist nicht zu zweifeln. 
Aber auch fiir Beziehungen zwischen Korperbau und Geisteskrankheit, wie 
sie fiir europaische Rassengruppen angenommen werden (nordisch, leptosom, 
Schizophrenie - ostisch, pyknisch, manisch-depressives Irresein), kann man 
vorlaufig wohl nur von einer heuristisch wertvollen Annahme sprechen. 

Sehr viel wertvolle Hinweise hat die bei SCHOTTKY ausfiihrlich behandelte 
Psychopathologie des jiidischen Volkes ergeben, aber auch die groBen Schwierig
keiten enthiillt, die gerade fiir dies seit 2 Jahrtausenden in einer Sonderlage 
lebenden Volkes durch Auslese und Umwelt gegeben sind. 

SCHOTTKY warnt mit Recht davor, Eindriicken, wie sie oben genannt wurden, 
zu trauen, wenn sie nicht durcheindringende Untersuchungen und, um das 
hinzuzufiigen, umfassende, Auslese ausschlieBende statistische Aufnahmen be
statigt werden konnen. Die Schwierigkeiten der Beobachtung, auch der Ein
ordnung der Krankheitsbilder selbst, sind groB, erschwert durch die Verschieden
heiten der Auffassungen der Beobachter ebenso, wie durch die Mangel der 
Verstandigung mit Kranken fremder Rasse und Unkenntnis der besonderen 
Reaktionsformen des Seelenlebens des fremden V olkes und seiner Gesamt
lebenslage. 

Wenn man somit nach dem heutigen Stande des Wissens (SCHOTTKY) nicht 
vermuten kann, daB irgendeiner Rasse eigene Geisteskrankheiten zukiimen, noch 
daB irgendeiner Rasse eine sonst bekannte Geisteskrankheit fehle, so diirften 
doch fiir die Reaktionsformen der Kranken Unterschiede angenommen werden 
konnen. Mir scheint von entscheidender Bedeutung, daB eine Reaktionsform 
wie das Amoklaufen nur bei Malayen vorkommt. Die Gabeln zum Auffangen 
eines Amoklaufers findet man nur in malayischem Gebiet, besonders in dem 
Gebiet, das von dem erregbaren Stamm der Maduresen in Ostjava bewohnt 
wird, noch iiberall in den Dorfern, wie bei uns die Feuerspritze. Sie verschwinden 
mit der besseren Bewaffnung der Polizei. 

Auch eine auf Java so iiberaus haufig, jedenfal1s viel haufiger als ahnliche 
Zustande anderswo, vorkommende Abweichung yom normalen Reagieren, wie 
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das "Latah", eine mit Echolalie und Echopraxie verbundene Psychopathie, 
ist aus Umwelteinfliissen ganz und gar nicht erklarbar und kaum andel'S als 
rassisch bedingt anzusehen. Es tritt fast immer isoliert auf, von psychischer In
fektion kann keine Rede sein. Die Betroffenen, es sind fast ausschlieBlich Frauen, 
empfinden ihren Zustand als hochst peinlich und werden mitunter berufs
unfahig. 

Das sind gewiB nul' Einzelheiten aus einem begrenzten Gebiet. Man mochte 
abel' fiir eine andere Rasse, fUr die Neger, denken an die von uns als pathologisch 
empfundenen Reaktionen, die sich bei ihnen einstellen unter del' Wirkung 
religioser Ubungen, an die bei so vielen asiatischen Kulten oder wenigstens 
ihren Anhangskulten beobachteten exstatischen und Trancezustande del' jene 
Kulte Ubenden, Zustande, die den Zuschauenden gleicher Rasse hochste Ehr
furcht einfloBen, fiir die del' Europaer abel' kein Verstandnis aufbringt, die ihm 
meist durchaus widerwartig sind. Man denkt weiter an die in Europa vom 
Norden bis zum auBersten Siiden zunehmende Gefiihllosigkeit fiir das Leiden 
des Tieres und die fiir uns Europael' vollig unbegreifliche Gefiihllosigkeit des 
Chinesen gegeniiber menschlicher Marter. 

Wenn auch nicht die grobe Storung des Seelenlebens bei dem eigentlichel' 
Geisteskrankheit Verfallenem, so wird doch vielleicht das Studium del' Reak
tionsweise del' Kranken weitere Aufschliisse iiber die rassische Bedingtheit ihres 
Verhaltens geben, am ersten abel' das Studium del' Grenzgebiete zwischen 
geistiger Gesundheit und Krankheit. 

IV. Rassenzersetzuog uod Rassenneuaufbau. 
Wir wissen nicht, wann und warum sich die Menschheit in verschiedene 

Rassen gespalten hat. Beim heutigen Stande unseres Wissens mochten wir als 
Ursache Mutationen voraussetzen, die unter irgendwelchen Umwelteinfliissen 
irgendwann einmal entstanden sind und auf deren phanotypische Manifestationen 
wieder andere Umwelteinfliisse selektierend eingewirkt haben. Das konnen Urn
stande einer Umwelt und einer Zeit gewesen sein, die fiir uns aus dem gegen
wartigen Zustand del' Erdoberflache unerkennbar sind, vielleicht sich auch 
nicht wiederholen werden. Abel' auch fiir das Menschenmaterial, auf das sie 
einwirkten, miissen wir fill' jene Urzeiten einen nicht wiederholbaren Zustand 
voraussetzen, einen hohen Grad von Homozygotie. Alles das abel' heiBt nicht 
mehr, als etwas Unerklartes, Unbeweisbares auf eine annehmbare Formel 
bringen .. Vorlaufig wissen wir so wenig iiber die moglichen Bedingungen solcher 
Vorgange,daB es nicht allzuviel Wert hat, Wahrscheinlichkeiten ihres Ein
tretens zu erortern. Was will es besagen, wenn man meint, die hellen Rassen 
seien am Rande des zuriickweichenden Eises entstanden, wenn wir nicht wissen, 
ob Kaltewirkungen oder etwa die strahlende Warme von Hohlenfeuern odel' 
andere Einwirkungen das Keimplasma so weit zu beeinflussen in del' Lage ge
wesen seien, daB Menschen jener Epoche den groBten Tell ihrer Gene fiir Farben 
verloren und dafiir kompensatorisch breitere Reaktionsfahigkeiten anderer 
Gene eintauschten, die einen Gewinn darstellten. 

Die uns naherliegende Frage ist, konnen heute noch aus den bestehenden 
Populationen neue Rassen entstehen, konnen wir von einem erneuten Auf
treten von Mutationen die Entstehung neuer Rassen erwarten, die eine Zer
setzung des Gefiiges del' alten Rassen darstellen wiirde. Ware die gleiche Mog
lichkeit etwa gegeben durch Neukombination der Erbfaktoren del' bestehen
den Rassen 1 Und weiter, was waren solche Mutanten oder Kombinationen 
wert, welche Durchsetzungskraft konnten sie gegeniiber den Selektionswirkungen 
unserer Umwelt haben, wiirden sie siegreich bestehen oder unterliegen ~ Oder, 
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falls diese Moglichkeiten abzulehnen waren, wieviel Wahrscheinlichkeit ist ge
geben, daB aus den heute lebenden Populationen durch Auslesevorgange alte 
Rassen wieder in urspriinglicher Reinheit herausgehoben werden konnen. 

Angesichts der Polymerie und Heterozygotie, die die Genetik fUr die rassi
schen Anlagen des rezenten Menschen festgestellt hat, ist die Wahrscheinlich
keit del' Forterbung von Neukombinationen so gering, daB diese Moglichkeit 
del' Neuentstehung von Rassen vernachlassigt werden kann. Auch die Misch
lingsforschung hat nicht den geringsten Anhalt fUr solche Moglichkeit ergeben. 

Die Genetik hat zwar erkannt, daB Mutationen bei Pflanze und Tier keines
wegs etwas so Seltenes sind, wie man friiher annahm, auch daB sie gerichtet 
sein konnen, und man hat auch einige wegweisende Erfahrungen gewonnen uber 
ihre Entstehung unter Einwirkung von strahlender Energie und anderen Be
einflussungen des Keimplasmas. Ob man abel' diese Erfahrungen auch auf den 
Menschen wird anwenden diirfen, ist zweifelhaft. Von del' Anwendung des 
Experiments beim Menschen muB schon del' Gedanke zuriickhalten, daB die 
etwaige Abanderung nicht in unserer Hand liegt und daher auch schadlich aus
fallen konnte. Man fiirchtet das ja auch von unvorsichtiger Anwendung von 
Strahlen bei Frauenleiden. Fiir das Auftreten recessiver Krankheitsanlagen be
fUrchtet man, daB sie spontan mutativ auftreten konnen und daB gerade darum 
ihre Ausmerze schwierig und zeitraubend sein wird. Was wir aber an solchen 
recessiven Krankheitsanlagen beobachten, ist auch dann nicht einer ErkIarung 
durch einfache Vererbung entzogen, wenn das Leiden wirklich nachweisbar durch 
zahlreiche Generationen nicht in der vaterlichen oder miitterlichen Familie 
aufgetreten sein sollte; es war eben dann viele Generationen hindurch iiber
deckt. Die Annahme des Neuauftretens solcher Anlagen durch Mutation ist 
eine Hilfsannahme, die kaum notwendig erscheint. 

Noch gar nichts wissen wir dariiber, ob etwa mutativ beim Menschen An
lagen entstehen konnen, die in ihren Manifestationen positiv zu bewerten seien, 
mit anderen Worten das Entstehen eines neuen wertvollen Menschenschlages 
ermoglichen wiirden. Aber auch wenn innerhalb einer der gemischten Popu
Iationen der Erde tatsachlich solche Mutanten auftreten sollten, ist solange die 
Entstehung neuer Rassetypen unwahrscheinlich, als jene sich nicht zu Paarung 
finden, urn so weniger, als die Menschheit schwerlich jemals, in dem strengen 
Sinne der Forderungen des Viehziichters, zu zielgerichteter Menschenzucht 
iibergehen wird. Bei der Wandelbarkeit des modernen Kulturlebens wiirde sich 
dies Ziel auch allzu rasch verschieben. 

Ubrigens lehnt ein so erfahrener und kritischer Genetiker wie SIRKS das Auf
treten von Mutationen beim zezenten Menschen, "in einer so heterozygotischen 
Population, wie die Menschheit sie bildet", als unwahrscheinlich abo Demgegen
iiber ware einzuwenden, daB auch heute noch fUr die Grundelemente der mensch
lichen Konstitution Speziesanlagen entscheidend sind und ihnen noch ein hoher 
Grad von Homozygotie zukommen diirfte. Aus ihnen sind einst durch weitere 
Differenzierung die Rassenanlagen entstanden, deren Vermis chung zu weit
gehender Heterozygotie der Populationen gefUhrt hat. Es konnte ja aber durch 
mutative V organge eine erneute, weitere Differenzierung stattfinden, die durch 
positive Auslese oder ihr Fehlen bewahrt und somit zu Aufartung oder Ent
artung Veranlassung geben konnten. Es ist auch kaum richtig, von einer "Popu
lation der Menschheit" zu sprechen, da doch ohne Zweifel die Menschheit in 
Gruppen geschieden ist, in denen Heterozygotie und Homozygotie dem Grade 
nach sehr wesentlich verschieden vertreten sind. 

Wohl wissen wir als sicher, daB es zur Zeit auf der Erde vollig reine Rassen 
nicht mehr gibt. Es ist aber unberechtigt, wenn Gegner einer jeden auf biologi
scher Grundlage errichteten Gesetzgebung diese Tatsache zur Begriindung einer 
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ablehnenden Haltung machen. Denn trotz aller Rassenmischung sind es die 
Unterschiede zwischen dem Uberwiegen eines entscheidenden Rassenelements 
in der einen Population gegenuber dem Zustand einer anderen, den wir Rassen
chaos nennen, die als greifbarster Angriffspunkt fUr die Abwehr von Zersetzungs
prozessen und fur das Erreichen eines Aufbauziels sich anbieten. 

Gegenuber dem Wandlungstempo und der Wandlungsintensitat der mensch
lichen Kultur, die in starkem Zunehmen begriffen sind, gegenuber der sich 
immer mehr steigernden Notwendigkeit, das Leben zu meistern in der Be
wegung, wird der Zustand volliger Rassenreinheit mit seinen notwendigerweise 
begrenzten Anpassungsmoglichkeiten fUr die ihm noch nahe stehenden primi
tiven Urvolker zum Unheil. Aber ebensowenig kann den gleichen, sich stei
gernden Lebensanforderungen ein Rassenchaos standhalten, dessen extrem 
heterozygotischem Zustand gegenuber jede Auslese versagen muB. In einer 
Population aber, deren Rassenelemente einander nahe stehen, seit Jahrtausen
den aufeinander und auf einen gemeinsamen Lebensraum eingestellt und ihm 
angepaBt sind, die sich gemeinsame Kulturaufgaben gesteHt haben, bedeutet 
der Zustand einer relativen Heterozygotie eine Plastizitiit, welche einer zielsetzen
den Ausmerze und Auslese aHe Moglichkeiten der Ausschaltung des Anbruchigen 
und des Herauszuchtens von Eliten gewahrleistet. England hat, durch seine 
insulare Lage von tiefgreifenden Storungen seiner Population verschont und 
dennoch Herr der StraBen, die die Welt uberziehen, solche Elitenzucht mit 
Erfolg treiben konnen, nicht zum wenigsten, well es in seinen Kolonien Rassen
mischung weitgehend vermied. Ob solche Eliten, einseitig uberhoht, auf die 
Dauer innerpolitisch ein Gluck und ein Gewinn fUr ein Volk darstellen, ist eine 
andere Frage. 

Es ist daher ein entscheidender Unterschied, ob wir mit einem unvermischten 
Stamm von Australnegern zu tun haben oder mit dem Rassengemisch der 
malayischen Inseln, ob mit der uberwiegend nordisch bestimmten Bevolkerung 
des Nordens Europas oder der uberwiegend mediterranen seines Sudens, ob mit 
Mischungen der nahe verwandten Rassen Europas oder mit Mischlingspopu 
lationen Mittelamerikas und Sudostasiens. Und es ist weiter ein Unterschied, 
ob innerhalb desselben V olkes soziale Schichten, auch nach Leistung und Er
folg unterschieden werden konnen, in denen die Elemente der ursprunglich in 
die Population eingegangenen Rassen in verschiedenem Grade des Gehalts ver
treten sind. Es ist vor aHem nicht gleichgilltig, in welchem Grade zwischen den 
in eine Population eingegangenen Rassen Niihe oder Ferne der Verwandtschaft 
oder gar vollige Fremdheit bestanden hat, und dann wieder, in welcher Zahl 
vollig fremdes Rassenerbgut in eine ihm bis dahin fremde Population einge
drungen ist. 

Absolute Rassenreinheit, auch wenn sie erreichbar ware, verburgt an sich 
nicht Erfolg und Erhaltung. Den Reliktenvolkern wird ihre groBere Rasse
reinheit zur Ursache ihres Untergangs, nur Vermischung rettet Elemente ihres 
Daseins in eine unsichere Zukunft hinuber . Was aber wohl Ziel sein kann und 
sein muB, ist die Erhaltung einer Kombination von Rassenelementen in einer 
Population, die sich biologisch bewahrt hat, zumTrager einer hohen Kultur
entwicklung geworden ist. 

Mehrere Moglichkeiten eines Niedergangs bestehen. Einmal kontraselek
torische Einwirkungen auf die Trager wertvoller Rassenelemente innerhalb einer 
Population (Krieg), weiter Umschichtung infolge unterschiedlicher Geburten
haufigkeit in verschiedenen Schichten der Population, Erhaltung der Entarteten 
durch pseudohumanitare MaBnahmen, schlieBlich Zersetzung durch Einmischung 
fremder Rassenelemente, die den bestehenden, erprobten, harmonischen Aufbau 
der Population storend beeinflussen. Ihre und der Entarteten Eliminierung, 
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bevor ihr zersetzender EinfluB die biologischen Grundfesten des Volkes unter
graben hat, ist Pflicht der Selbstbehauptung. 

Vieles, was wir iiber Zersetzung von Rassen wissen, alles was wir an Neu
aufbau planen konnen, muB sich stiitzen auf die Beobachtung von Mischlingen 
aus einander fernstehenden Rassen. In ihnen haben wir einen Zersetzungs
prozeB in faBbaren Beispielen vor Augen, in ihnen vermogen wir seine Folgen, 
seine Wirkung zu bewerten. 

In der Mischlingsforschung hat das Forschungsziel im letzten J ahrzehnt 
eine Verschiebung erfahren. Als FISCHER die Bastards von Rehoboth, spater 
RODENW ALDT die Mestizen von Kisar untersuchte, war die Frage nach Giiltigkeit 
der Vererbungsgesetze fur den Menschen Hauptmotiv der Forschung. Was aus 
diesen und spateren Mischlingsuntersuchungen und weiteren Beobachtungen 
beim Menschen fur eine Genanalyse als gesichert anzusehen ist, haben FISCHER 
und LUNDBORG in zusammenfassenden Darstellungen niedergelegt. Was in 
jenen Arbeiten fast als Nebenbefund erscheint, die Beobachtung und Bewertung 
der Mischlinge als Individuen und als Mischlingspopulation, erscheint uns heute 
wichtiger als jene Fragen der Genetik des Menschen. . 

Schon DAVENPORT und STEGGERDA haben bei der Untersuchung der Misch
linge von Jamaica neben anthropologischen Untersuchungen den Weg psycho
logischer Forschung beschritten und sind damit der Moglichkeit der Bewertung 
der Mischlingsprodukte naher gekommen. FUr die Indoeuropaer Niederlandisch
Indiens hat RODENWALDT in mehreren Aufsatzen eine solche Bewertung zu 
geben versucht. 

Die heute sich am meisten aufdrangende Frage fUr alle Volker europaischer 
Kultur, bald vielleicht auch fiir Volker asiatischer Kulturen, ist, welche Be
deutung die Mischung einander fremder Rassen fiir die biologische Kraft, den 
Bestand, die Zukunft der in sich geschlossenen Kulturvolker und damit fiir die 
von ihnen geschaffene Kultur haben kann. Durch Gesetze, die an Scharfe der 
Strafandrohung kaum zu iiberbieten sind, verhindert die Siidafrikanische Union 
die Mischung zwischen Europaer und Farbigen (Immorality Act v. 30.9.1927). 
Ahnliche Gesetze haben zahlreiche Staaten Nordamerikas schon seit 1915 bis 
1919 erlassen. Italien hat sich sofort nach der Griindung des Imperiums ent
schlossen, die Rassenmischung in Abessinien rucksichtslos zu verhindern. 

Auch das Deutsche Yolk hat diese Frage fiir sich bereits entschieden. Es lehnt 
durch seine Gesetze ab, das Risiko der Einmischung fremden Blutes ferner
hin auf sich zu nehmen. Es wiinscht an die Stelle einer wahrscheinlichen Zer
setzung durch Rassenmischung einen stetigen Aufbau, eine Forderung aller wert
vollen Rassenelemente seiner Population durch Ausmerze und Auslese zu setzen. 

Die Motive der Deutschen Gesetzgebung halten sich frei von der Bewertung 
fremder Rassen an sich, sie enthalten kein sog. Rassekriteri~m, sie halten sich 
daher auch frei von den Vorurteilen, die frUber, iibrigens bei allen Volkern, 
auch bei angeblich vorurteilslosen, dem Mischling entgegengebracht wurden, 
V orurteile, die nicht auf biologischen Grunden, sondern meist auf rein sozialen 
Erwagungen beruhen. 

Soweit wir die Ergebnisse der Mischlingsforschung ubersehen - sie sind 
noch keineswegs so ausgedehnt und unbedingt maBgeblich, wie es scheinen 
mochte - ist die auf Vorurteilen aufgebaute These endgiiltig widerlegt, Misch
linge erbten stets nur die schlechten Eigenschaften ihrer einander rassefremden 
Erzeuger. Man hatte vorschnell aus der unerfreulichen politischen Lage man
cher junger Staaten, in denen das Mischlingselement uberwog, auf den Misch
ling als Einzelwesen ungunstige Schlusse gezogen und iibersehen, daB in einigen 
Koloniallandern der Mischling mit gutem Erfolg in das Staatsgefuge einge
ordnet war und seinen Platz ausfullte (Niederlandisch-Indien). 
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Die Untersuchungen der korperlichen Merkmale und Eigenschaften von 
Mischlingen hat keine Erschiitterung der Konstitution durch die Vereinigung 
einander fremder Rassenelemente erkennen lassen. Die Harmonie der Rassen
elemente allerdings wird aufs deutlichste gestart, diese Storung aber bleibt fiir 
Leben und Gesundheit des einzelnen Individuums bedeutungslos, denn die Spezies
harmonie des Menschen wird durch die Kreuzung auch der weitest entfernt 
stehenden Rassen nicht erschiittert, so wenig, da.6 selbst die empfindliche Sphare 
der Fortpflanzung vollig unberiihrt bleibt. Denn auch jene Annahme erwies 
sich als ein Vorurteil, Rassenmischlinge seien unfruchtbar oder wenigstens die 
biologische Kraft ihrer Familien erlahme so rasch, da.6 sie dem Aussterben ver
fallen seien. Wie die Mischrassen unserer Haustiere nicht lebensschwacher sind 
als Edelrassen, mitunter selbst robuster, so ist auch der menschliche Mischling, 
physisch betrachtet, den Anforderungen der Umwelt gewachsen, im tropischen 
Klima, wenn er von Farbigen stammt, vielleicht selbst besser als der Europaer. 

Dennoch mu.6 man von einem Risiko der Rassenmischung auch fiir die phy
sischen Eigenschaften des Menschen sprechen, denn unser Wissen um die Rassen
physiologie liegt noch so sehr in den Anfangen, da.6 von einer Sicherheit. der 
Voraussetzungen keine Rede ist. 

Au.6erlich aber unterscheidet sich der Mischling erheblich von den Stamm
rassen, und zwar, wenn eine von ihnen eine farbige Rasse ist, von ihr weniger als 
von dem Europaer, von dem er abstammt, weil die dunklen Farbenanlagen des 
Menschen dominieren. Eine Riickkreuzung seiner Nachkommen nach der far
bigen Stammwurzel la.6t diese rasch wieder in der farbigen Population ver
schwinden. Eine reine Bastardzucht in einer langen Reihe von Generationen 
hat sich nur an wenigen Stellen der Erde unter besonderen Umstanden und 
auch dann nicht mit absoluter Homogenitat verwirklicht. Die Zahl der Spal
tungsprodukte, in denen sich iiberwiegend die eine der Stammrassen verwirk
licht, ist verschwindend klein. Wenn dagegen eine Aufkreuzung nach der euro
pais chen Seite stattfindet, diese aber nicht den Charakter einer Verdrangungs
zucht im Sinne der Tierzucht hat, d. h. wenn sie nicht mindestens 4 Generationen 
konsequent nach der europaischen Seite hin fortgesetzt wird, erscheint der 
Mischling eben wegen des Dominierens zahlreicher Anlagen der farbigen Rassen 
in der Umwelt der wei.6en Rasse als ein fremdes Element, ebenso fremd wie 
nach 500 Jahren des Aufenthalts in Europa heute noch die Zigeuner, auch diese 
trotz vielfaltiger Einkreuzung europaischen Blutes. 

Es ist eine Tatsache, da.6 alle rassebewu.6ten Menschen, auch die der farbigen 
Populationen, aus denen Mischlinge hervorgehen, ihnen ablehnend gege:Q.iiber
stehen. Nur dort, wo farbige Rassen sich stark ihrer Unterlegenheit bewu.6t 
sind, empfinden sie den Einschlag europaischen Blutes als Ehre und Gewinn. 
Beim Malayen besteht diese Auf£assung schon lange nicht mehr, beim Neger ist 
sie im Schwinden. Aber der Mischling selbst erstrebt nichts mehr als die 
Aufkreuzung nach der europaischen Seite. Der Europaer lehnt den Mischling 
auch dann ab, wenn er ihm, etwa unter den besonderen Verhaltnissen eines 
Koloniallandes, Rechtsgleichheit zugesteht. Die Form dieser Ablehnung, die 
weitgehend verschleiert sein kann, andert nichts an ihrem Bestehen. 

Fragen wir nach den Griinden, so kommen wir geradeswegs zu dem ent
scheidenden und heute schon deutlich erkennbaren Zentralpunkt der Misch
lingsfrage, zu den psychischen Eigensckatten und der psychisch bedingten Haltung 
des Mischlings. 

Die Geschichte lehrt mit eindeutiger Wucht ihrer Tatsachen von der Antike 
bis in die Zeit der neuesten Kolonisation, da.6 Rassenzersetzung durch Bastar
dierung mit fremden Rassen von Stillstand und Riickgang der Kultur begleitet 
gewesen sind, da.6 Mischlingsvolker, Mischlingsstaaten zur Erhaltung ihrer 
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Selbstandigkeit sich nicht befahigt gezeigt haben. Zahlreich sind die Beispiele, 
wie machtvolle Staatsgebilde durch eine diinne, reinrassige Herrscherschicht 
errichtet wurden, wie diese Schicht der Vermischung verfiel, wie dem notwendig 
der Zusammenbruch folgte und erst dann wieder ein Erstarken eintrat, wenn 
entweder das fremde Rassenelement endgiiltig verdrangt war und die Stamm
rasse des Landes zu eigener Entwicklung gelangte oder wenn eine neue fremde 
Herrscherschicht eine neue Staatsmacht aufbaute. Eines der einleuchtendsten 
Beispiele bietet Armenien, dessen unarische, vorderasiatische Rasse mindestena 
dreimal in einer Geschichte von fast 4000 Jahren durch arische Herrscher
sippen zur MitgenieBerin der von jenen errichteten machtvollen Staatsgebilde 
gemacht wurde, um jedesmal nach deren Untergang zum machtlosen Objekt 
der Politik fremder Volker herabzusinken. Aber erhalten blieb diese Rasse. 
Rein biologisch gesehen erlagen die Arier. Ein Heldentum der Tat muB nicht 
notwendig einer Starke im Dulden iiberlegen sein, die sich als Gegenteil von 
Heldentum auBert. Auch das Judentum erhielt sich so durch 2 Jahrtausende. 
Beides ist rassisch bedingt. Rassisch bedingt ist auch unser Werturteil. 

Die Geisteswissenschaften haben sich noch bis vor 30 J ahren vollig un
fahig erwiesen, die biologische Bedingtheit, die Rassengebundenheit alles geistigen 
Lebens und Kulturschaffens zu begreifen. Von ihnen aus gesehen muBte die 
Mischlingsfrage ein ungelostes Ratsel bleiben, die Haltung des Europaers dem 
Mischling gegeniiber eine unentschuldbare Brutalitat, jedes Streben nach Rassen
reinheit ein lacherliches Phantom. DaB eine physisch konstitutionelle Schwache 
des Mischlings sich nicht hat feststellen lassen, wiirde ihnen eine erwiinschte 
Stiitze ihrer ablehnenden Haltung gewesen sein, wenn man zu jener Zeit dariiber 
etwas gewuBt hatte. Es war aber eine ganz begriindungslose, unbiologische 
Auffassung, wenn man von Blutauffrischung germanischer Sippen durch Ver
bindungen mit mediterranen, jiidischen oder maurischen Frauen gesprochen hat 
(GOTHEIN: LOYOLA). 

Wenn man von der Einheit von Kultur und Rasse iiberzeugt ist, einer 
Tatsache, die durch die gesamte Kulturgeschichte der Menschheit belegt wird, 
durch geistiges Schaffen, durch politische Haltung, durch bildende Kiinste, 
Musik und Wissenachaft, dann wird die Frage der Zersetzung der Rassen oder 
der aus ihnen gewordenen Populationen durch weitere Rassenmischung zur 
emstesten Frage, die die Menachheit sich iiberhaupt stellert kann. 

Sehen wir von Gruppen innerhalb der europaischen Volker ab, denen die 
Leugnung der Einheit von Kultur und Rasse eine Angelegenheit personlicher 
Belange ist, so ist una heute diese Gebundenheit aller AuBerungen der seelischen 
Gesamthaltung eines Volkes an seine rassischen Grundlagen etwas an sich Ge
gebenes, Unbezweifelbares. 

Die korperlichen, unmittelbar erkennbaren Rassenelemente bekommen da
durch die Bedeutung eines Indicators. Die Feststellung, daB die Rassen in ihrer 
physischen Konstitution kaum wesentlich sich unterscheiden, daher auch der 
Mischling nicht minderwertig. ist auf Grund konstitutioneller Schwache, tritt 
an Bedeutung zuriick. Mit jenen Merkmalen korreliert ist die geistige Kon
stitution, in dieser liegen die wesentlichen Unterschiede der Rassen, durch sie 
wird die Zwischenatellung des Mischlings be-stimmt. 

Auch hier iiberschreiten wir rasch das Vorgelande der Untersuchung, ob 
der Mischling etwa dem Reinrassigen unterlegen sei in seinen Intelligenzlei
stungen, ob er, falls seine Stammrassen sich in ihren Intelligenzleistungen unter
schieden, etwa zwischen ihnen stiinde oder der einen oder anderen sich nahere. 
An anderer Stelle wurde bereits erwahnt, daB gesicherte Tatsachen, die Rassen 
der Menschheit unterschieden sich im Durchschnitt ihrer Intelligenzleistungen, 
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nicht bekannt sind. Auch was an Schulleistungen von Mischlingen beobachtet 
wird, ergibt keine wesentlichen Unterschiede gegeniiber dem Europaer. 

Gehen wir gleich einen raschen Schritt weiter und fragen wir nach dem 
sozialen Erfolg! 

Wo Mischlinge durch die soziale Lage ihrer Stammvater oder die Lage 
der ersten Filialgeneration ungiinstig gestellt waren, haben sie sich meistens 
imstande gezeigt, sich auf ein hoheres soziales und geistiges Niveau zu erheben 
als die farbige Stammrasse ihrer weiblichen Vorfahren. Von Mischlingen, die 
von einer weiteren Einkreuzung farbigen Blutes verschont blieben, sind mit
unter einzelne Personlichkeiten aus eigener Kraft zu wirtschaftlicher Geltung 
gelangt. Ausnahmen, aber doch ein Beweis dafiir, daB auch in der Mischung 
sich europaische Charakteranlagen erhalten und wieder manifestieren konnen. 

Dennoch ist das Ergebnis eines Zusammenschlusses von Mischlingen zu Son
dergruppen, zu kleinen Populationen, wie den Bastards von Rehoboth, den 
Mestizen von Kisar, den Bewohnern von Pitkairn, den "Burghers" von Ceylon 
und auch fiir den groBten Teil der Mischlinge Amerikas und Siidostasiens nur 
das gewesen, daB sie zu einer Zwischenstellung zwischen Europaern und Far
bigen gelangten. 

Aber Regel ist das nicht. In Koloniallandern, in denen den Mischling keine 
rechtlichen oder wirtschaftlichen Hemmnisse am Aufstieg hinderten, wo zahl
reiche Mischlinge nicht nur von der Kolonialsoldateska, sondern von hoch
wertigen Europaern abstammen, wie z. B. in Niederlandisch-Indien, ist ein 
Teil von ihnen, allerdings iiberwiegend diejenigen, bei denen Aufkreuzung den 
Anteil europaischen Blutes vermehrt hatte, bis zu hohen Staatsstellungen im 
Zivil- und Militardienst, auch im Handel aufgestiegen. 

Was entschied iiber ihr Geschick, Anlage oder Umwelt 1 
Zwar die Priifung der geistigen und seelischen Anlagen von Mischlingen 

stOBt auf die gleichen Schwierigkeiten, die sich einer vergleichenden Rassen
psychologie entgegenstellen. Sie ist iiberhaupt noch nicht ernsthaft versucht 
worden. Auch fiir die oft ausgesprochene Annahme der Haufung von Psycho
pathie bei Mischlingen fehlt es an beweisenden Belegen. Hier liegen dringliche 
Aufgaben der Volkerpsychologie und damit jeder zukiinftigen Mischlingsfor
schung. Solange taugliche Methoden nicht vorhanden sind, konnten statistische 
Aufnahmen iiber sozialen Aufstieg von Menschen aus Mischlingsfamilien Auf
schluB geben. Vorlaufig liegen auch sie nicht vor. 

Dennoch ist es mehr als ein Eindruck, wenn gesagt werden kann, daB auch 
in Landern, in denen keine sozialen Hemmnisse vorliegen, auffallend haufig 
eine eigenartige Ungleichheit der Mitglieder ein und derselben Mischlings
familie in ihren sozialen Erfolgen festzustellen ist. Es ist in europaischen Familien 
zumindest selten, wenn in einer und derselben Familie der eine Sohn ein 
erprobter Kriegsoffizier wird und einen hohen Offiziersrang erreicht, ein zweiter 
in der hoheren Beamtenlaufbahn in mittlerem Rang stillsteht, weil Indolenz 
und Mangel an Verantwortlichkeitsgefiihl die Veranlassung dazu geben miissen, 
ihm die Qualifikation fiir die hoheren Range zu versagen, ein dritter in der 
Stellung eines mittleren Beamten eines Tages wegen Unterschleifs entlassen 
wird, ein vierter in kiimmerlicher Schreiber- oder Aufpassertatigkeit sein Leben 
fristet, alles mit dem Ergebnis, daB schlieBlich keiner der Briider den anderen 
mehr zu kennen wiinscht. 

Friihzeitiges Erlahmen des Willens zum Aufstieg, Versagen in Vertrauens
stellungen, egozentrisches Verhalten, beschrankt auf den Kreis der Familien
interessen, iiberhaupt die willige Selbstbeschrankung auf einen engen Lebens
kreis, sind das Typische in einer Mischlingspopulation. 
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Diesem Allgemeintypus gegeniiber, ffir dessen Zustandekommen die Anlagen 
entscheidend sein miissen, wirken Ausnahmen wie die oben genannten blendend 
und irrefiihrend. 

Vielleicht kann uns eine vergleichende M ischlings/orschung einmal eine ver
tieftere Einsicht verschaffen, denn zweifellos fiihrt die Vermischung der Rassen
elemente europaischer Populationen mit Angehorigen der verschiedenen frem
den Rassen zu ganz verschiedenen Ergebnissen. Mischlinge von Chinesen und 
Europacrn, von Europaern und Malayen, von Europaern und Negern ergeben 
vollig verschiedene Populationen. Die Charakterunterschiede zwischen Neger
roischlingen und Malayenmischlingen sind unverkennbar und groB. Aber auch 
Mischlinge von Spaniern oder Portugiesen mit Farbigen ergeben andere Popu
lationen als Mischlinge von Hollandern oder Deutschen mit den gleichen 
Farbigen. 

So groB die Anzahl der Mitglieder einer dieser verschiedenen Populationen 
aber auch sein mag, in Niederlandisch-Indien sind es rund 175000, so erfolg
reich einzelne ihrer Mitglieder sein roogen, die Fiihrung haben sie noch nie 
an sich bringen konnen. Die leitenden Stellungen des Staates, des Heeres, der 
Marine, in den Handelsgesellschaften und Banken sind noch stets in den Handen 
reinbliitiger Europaer geblieben, es sei denn, ein Kolonialland sei der europa
ischen Fiihrung vollig entglitten. War das der Fall, gelangte das Mischlings
element auch in die Staatsfiihrung, so ist das Ergebnis fiir das W ohl des Staates 
bisher iromer zweifelhaft gewesen. 

Vorlaufig erschwert uns die Vielfaltigkeit der Bedingungen, unter denen 
der Mischling aufwachst, noch die Losung der Frage, wieweit das Seelenleben 
des Mischlings anlagebedingt und damit sein sozialer Wert anlagebestimmt ist. 

Eine eindeutige klare Antwort aber erhalten wir, wenn wir den einen sozialen 
Umstand betrachten, der ffir die Charakterentwicklung des Mischlings be
stiromend ist, seine Zwischenstellung zwischen den Rassen oder seine Bonder
stellung innerhalb einer der Rassen, von denen er abstammt. 

Mit ihr ist die unentrinnbare Tragik seines Lebens gegeben von dem Augen
blick an, wo er sich seiner Zwischenstellung bewuBt wird. In diesem Augen
blick, als Kind, erleidet er ein seelisches Trauma, das nie verheilt, mit ihm be
ginnt die Belastung mit einer seelischen H ypothek, die er nie abtragen kann. 

Die Zwischenstellung macht ihn zwangsmaBig zum Menschen dauernden 
Kompensationsstrebens. Wie er diesem Zwange geniigt, dariiber entscheiden 
Anlage und seelische Konstitution. Nie gewinnt er, und am wenigsten, wenn 
ihm ein sozialer Aufstieg gelingt, die Unbefangenheit der Reinrassigeren gegen
iiber Menschen und Dingen. Ein "Boup~on", doch iromer als minderwertig 
angesehen zu werden, begleitet ihn durch sein ganzes Leben und vergiftet 
seine Beziehungen zu anderen Menschen, wenn sie nicht die gleiche Last 
tragen wie er. Aber auch zwischen diesen und sich zieht er am liebsten eine 
Grenze, wenn er dadurch sozialen AnschluB nach dem Europaertum hin ge
winnen kann. 

Was uns beiro Mischling als eine vom Schicksal auferlegte Tragik erscheint, 
deren Schwere wir menschlich verstehen konnen und sollen, auch in unserem 
Verhalten gegeniiber dem schuldlosen Trager dieser Last, ist vom Belang des 
Staates und der Gemeinschaft des Volkes aus gesehen, ein Storungselement, 
das nicht geduldet werden kann, wenn man nicht den Bestand des Volkskorpers 
als Ganzes gefahrden will. 

W 0 dem Mischling durch das Gesetz aIle Moglichkeiten sozialen Aufstiegs 
bis zu den hohen Staatsstellungen eroffnet werden, Moglichkeiten, die der 
Intelligente, Protegierte mit Erfolg nutzen kann, da werden in die Fiihrer
schicht des Staates Personlichkeiten Eingang finden, die eben wegen der 
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unabanderlichen Belastung ihres Seelenlebens jene seelische Ausgeglichenheit 
gar nicht besitzen konnen, die dem Reinrassigen die Selbstverstandlichkeit 
aller Voraussetzungen seines Handelns verleiht. Auch dieses Risiko kann ein 
V olk, das seiner Zukunft gewiB sein will, nicht tragen. 

Die klare Konsequenz solcher Erwagungen stellt die Rassengesetzgebung 
der obengenannten Staaten dar und die Haltung einiger europaischer Volker 
(Englander, Deutsche) in ihren Kolonien. Wo eine Rechtsgleichheit des Misch
lings mit den AngehOrigen des herrschenden Volkes abgelehnt wird, gehen 
nach dem Gesetz der Verdrangungszucht die Mischlinge alsbald wieder in der 
farbigen Bevolkerung auf. Selbst eine Aufhebung bestehender Rechtsgleichheit 
in Landern, wo sie besteht, wiirde vom Stichtage dieser Aufhebung an, durch 
Aufkreuzung nach beiden Seiten hin, in wenigen Generationen die Menschen 
der ewigen Zwischenstellung verschwinden lassen und damit die Schuld der 
Vater tilgen. 

Bedarf es noch vieler W orte, wie einer Rassenzersetzung vorzubeugen, wie 
eine schon begonnene Zersetzung behoben werden kann durch Neuaufbau 1 
Doch nur durch eine bewuBte Gestaltung der biologischen Zukunft eines 
Volkes! 

Ausschaltung aller entarteten Rassenelemente von der Fortpflanzung, For
derung aller wertvolIen, SchlieBen des Tors fUr das Einstromen fremder Rassen
elemente, ihre Ausscheidung aus dem Volkskorper, soweit das noch moglich 
ist, wenn es nlcht mehr moglich ist, die Regelung ihrer Assimilation. Was 
innerhalb eines geschlossenen V olksstaates durch Gesetze als erreichbar an
gesehen werden kann, wird durch die deutsche Rassengesetzgebung gewahr
leistet. Wie der AngehOrige einer Rassengemeinschaft als Einzelner innerhalb 
fremder Rassengemeinschaft besteht, das kann nicht durch Gesetze gesichert 
werden, nur durch sein biologisches Denken, durch seine Gesinnung und durch 
sein Sippengefiihl. 

V. Rassentod. 
Auch Volker und Rassen sterben. Dariiber belehrt uns die Palaontologie 

(Neandertaler) ebenso, wie die Erfahrungen der Geschichte und Beobachtungen, 
die wir in unseren Tagen machen. 

Umwelteinfliisse vereinigen sich bei solchem Geschehen mit Wesensheiten 
der Rassen selbst zu ej.ner nekrobiotischen Entwicklung. Zumeist wird es so 
sein, daB einer der beiden Faktoren, meist wohl die Umwelt, eine wesentliche 
Veranderung erfahrt, wodurch die gegenseitige Abstimmung von Rasse und 
Umwelt ins Wanken kommt, die jedes Leben formt. Den Umweltfaktor in 
seiner Wirkung rein zu erkennen und damit die rassenbiologische Ursache des 
Untergangs herauszuschalen, ist die Aufgabe, schwer zu losen. 

Von bewuBtem, gewolltem Ausrotten einer Rasse durch ein Kulturvolk 
kann heute keine Rede mehr sein. Der Erhaltung von Rassen, deren biologi
scher Zustand bedroht ist, gilt im Gegenteil die besondere Sorge der Kolonial
machte. In der Vergangenheit entschied die tTberlegenheit durch den Besitz 
eines Kriegsmittels (Bronze, Eisen, Stahl, Pferd, Pulver) zwar oft iiber Volker
geschicke, fiihrte aber nur selten allein den Untergang einer Rasse herbei. 
Seuchen, als eingreifendste die Pocken, und Veranderungen der Lebenslage 
haben stets starker selektiert als Waffen. Aber auch bei diesen Einwirkungen 
verkniipfen sich Umwelt und Anlage zu schwer entwirrbarem Geflecht. 

Wenn heute ein primitives Naturvolk bis auf die letzte Seele den Kugel
garben der Maschinengewehre eines Uberwinders unterliegen solIte, schiene 
zwar ein reiner Umweltfaktor die Entscheidung herbeizufiihren. Dennoch 
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miiBte sich die Frage erheben, ob nicht eine rassische Anlage den Unterliegenden 
daran hinderte, zu einem Ausgleich zu gelangen, der ihm die Erhaltung seiner 
Art, sei es auch unter veranderten Umstanden, ermoglichte. Aktives oder passives 
Verhalten der Rassen, auf ihrer rassischen Seelengrundlage beruhend, kann hier 
wesentlich die Entscheidung beeinflussen. In den letzten Kampfen gegen die 
Hollander im 1. Jahrzehnt dieses Jahrhunderts fiihrte der Ksatryaadel Balis 
gewollt im sog. "Pupotan" (Massenselbstmord) seinen Untergang herbei. Seine 
seelische Konstitution ertrug eine Unterwerfung nicht. 

Es war so lange ein iiberwiegend umweltbedingter Vorgang, daB die Ur
bevolkerung Tasmaniens zusammenschmolz, als man sie ausrotten wollte. Aber 
daB es dann auch dem besten Wollen der Beherrscher nicht gelang, die Reste 
des V olkes zu neuer Entwicklung zu bringen, muB biologisch begriindet ge
wesen sein. 1876 starb mit LALA ROOKH, einer Frau, der letzte reinbliitige 
SproB dieses Urvolks, das 75 Jahre zuvor noch gegen 6000 Seelen gezahlt haben 
soli (v. LuscHAN). 

Was laBt sich an Ursachen des Hinscheidens von Rassen erfassen ~ V or
laufig ist unerklart, daB es auch in der Tierwelt zumeist den ernstesten Be
miihungen nur selten gelingt, eine aussterbende Tierart durch Hege und An
bieten giinstigster Bedingungen vor dem Verschwinden zu bewahren. Es ist 
ebenso unerklart, warum auch reichlicher Import bestimmter Tierarten iiber 
ihre natiirlichen Grenzen hinaus in fremdes Gebiet (der W ALLACESchen Linie 
z. B. fiirden weiBen Kakadu) nicht erreichen kann, daB sie sich vermehren 
und einbiirgern, auch dann nicht, wenn anscheinend vollig gleiche Umwelt
umstande vorliegen. Aber ebenso unerklarlich ist es auch, daB im vollsten 
Gegensatz dazu solche Einbiirgerung landfremder Tierarten selbst mit wenigen 
Paaren als Ausgangspunkt in ganz fremder Umwelt wohl gelingen kann, wie die 
Verpflanzung europaischer Hirsche nach Neu-Seeland und europaischer wilder 
Kaninchen nach Porto Santo. 

Die menschlichen Parallelen dazu fehlen nicht. Den Balier kann man nicht 
von seiner Insel verpflanzen. Er ertragt seelisch keine Umsiedlung, welcher 
Art sie auch sei. Fast immer haben Versuche, primitive Menschen als Arbeiter 
in fremdem Milieu anzusiedeln, mit MiBerfolgen geendet. Umgekehrt kennen 
wir aus der Geschichte Beispiele groBter Entfaltung eines V olkes in fremder 
Umwelt, wie die griechische Kolonisation des 6. und 5. vorchristlichen Jahr
hunderts. Wir wissen aber auch, daB jene Entfaltungskraft rasch erlahmte 
und ein Rassenchaos an die Stelle derer trat, die einst der griechischen Polis 
immer neue Statten der Bliite geschaffen hatte. Ahnliches erlebten aIle ger
manischen Volker, die siegreich ins Mittelmeergebiet vorgedrungen waren. 

Wir beobachten an sog. Reliktenvolkern ein unaufhaltsames Schwinden 
ihrer Volkssubstanz, an den Weddahs Ceylons, an den Buschmannern Siid
amerikas, am Urvolk Australiens, an den Negritos der Andamannen (EIOKSTEDT), 
den Ureinwohnern der Insel Engano. Selbst die gut gemeinte Einrichtung von 
Reservaten kommt hier zu spat. Obgleich die Population der Indianer Nord
amerikas sich seit 15 Jahren wieder in zweifelloser Vermehrung befindet, ob
gleich fiir ihre Erhaltung und Entwicklung durch neuere StaatsmaBnahmen 
(New deal) viel geschieht (KROGMANN), nehmen kritische Beurteiler an, daB 
sie als Rasse untergehen miissen, ihre Rassenelemente nur in der Vermischung 
mit dem Europaer, dann vielleicht selbst ohne Schadigung, weiterexistieren 
konnten. 

Solche Vermischungsprozesse, Zunahme und rasche Vermehrung der Misch
lingspopulation gegeniiber dem rassereineren Urvolk werden iibereinstimmend 
auch fiir Buschmanner, Australneger und siidamerikanische Indianerstamme 
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berichtet. Aus Paraguay berichtet KRIEG, die aktiven, beweglichen Urstamme 
seien untergegangen, die passiven, der Vermischung zuganglichen Guarani 
lebten im Mischvolk des Landes weiter. 

Nun bedeutet die Vermis chung zwar den Untergang der Rasse, nicht aber 
der Rassenelemente. In gleicher Fruchtbarkeit leben die Mischstamme und 
Mischsippen weiter, in dem physischen Verm6gen der Erhaltung ihrer Existenz 
nicht gestort. Mischung ist ras8enzer8tOrend, aber arterhaltend. Ihre Bewertung 
aber liegt nicht auf dem Gebiet der Exi8tenz, sondern auf dem der Geltung. 
Keineswegs aber finden alle rassisch einheitlichen Gemeinschaften den Weg 
zu dieser Losung zweifelhaften Werte8. Mangel an Willen und K6nnen zur Selbst
erhaltung konnen unmittelbar zum Untergang fiihren. 

Wir brauchen gar nicht weithin iiber die Meere zu gehen, um echte Aus
sterbeerscheinungen zu beobachten. In unseren GroBstadten haben wir in 
sinkenden Geburtenziffern ein offensichtliches Versagen der Anpassungsfahig
keit in klaren statistischen Zahlen vor Augen. Es ware unvorsichtig, nur das 
kiinstliche Stadtklima und die vielen wechselvollen Umwelteinfliisse der GroB
stadt fiir das besorgniserregende Ergebnis verantwortlich zu machen, das man 
mit dem Wort "Verstadterung" zusammenfaBt. Sie haben zweifellos einen 
groBen Anteil daran. Die Entscheidung aber, ob es Familien gelingt, in der Um
welt der GroBstadt zu Anpassung ohne biologische Gefahrdung zu gelangen, 
diirfte auf seelischen Rassenanlagen begriindet sein. 

Selbst die starkste der europaischen Rassen, die nordische, hat mit den 
Wikingern Gronland8 und Nordamerikas eine Anpassungsaufgabe nicht zu 
16sen vermocht, deren Selektionswirkung zu schwer war. Umgekehrt treibt 
seit 500 J ahren ein indisches Yolk, aus den Tropen kommend, nach unsern MaB
staben unter elendesten Bedingungen lebend, in Europa sein Wesen, ohne zu 
erliegen, die Zigeuner. 

Wo es verdrangten Volkern gelingt, in abgelegenen, durch natiirliche 
Schutzwalle von Gebirgs- oder Waldgiirteln abgeriegelten Gebieten eine Zu
flucht zu finden, konnen sie in Anpassung an diese Gebiete, in denen sie 
auch ihre Eigenkultur als Relikt konservieren, eine neue, ihre Erhaltung 
verburgende Entwicklung finden. Das gilt fur manche der erst in neuerer 
Zeit entdeckten Pygmiienstiimme Neuguineas. Es ist kaum zweifelhaft, welches 
ihr Geschick sein wurde, wenn ihre Unzuganglichkeit behoben und ein breiter 
Kontakt zwischen ihnen und den groBwiichsigen Volkern der Insel sich her
stellen sollte oder wenn sie etwa unter den EinfluB europaischer Kultur 
kommen sollten. 

Denn ganz sicher stellt schon allein die Beruhrung mit der europaischen 
Kultur, allgemein gesagt mit Hochkulturen, fur manche primitiven Volker die 
Belastung mit einer Aufgabe dar, die sie nicht losen konnen. Sie sind nicht 
imstande, die Werte solcher Kulturen assimilierend zu erwerben und ihren 
Anforderungen sich anzupassen. Andere konnen das wohl. 

Mit Leichtigkeit vollziehen die meisten Negerstamme diese Erwerbung und 
Anpassung, moge sie sich auch anfangs nur auf das Triviale der europaischen 
Kultur beziehen. Sie sind imstande, wenn auch zunachst unter Opfern, sich 
auch in kiihlerem Klima zu halten und ausreichend zu vermehren. Die volk
reichen Rassen Sud- und Sudostasiens in den beiden Indien und im malayi
schen Archipel auf Java assimilieren, ohne biologisch Schaden zu erleiden, 
alles, was ihnen von der europaischen Kultur nutzt und dient, und verarbeiten 
es zu einer Mischkultur, die zunachst unerfreulich wirken mag, zweifellos 
aber zukunftstrachtig ist. Japan hat mit einer Vitalitat ohnegleichen inner
halb seines Inselreichs diese Assimilation in kaum 75 Jahren mit beispiellosem 
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Erfolg voilzogen. Die Chinesen haben von jeher mit einer Assimilationskraft, 
mit der sie ailen Rassen der Menschheit iiberlegen sind, aile Randvolker, aile 
Eroberer Chinas, assimiliert und assimilieren sich noch heute aile Bewohner 
der Stadte Siid-Ostasiens und sich selbst der neuen Umwelt. Man mochte hier 
geradezu von einer Immunitat solcher Rassen gegeniiber der Infektion mit 
rassefremden Einfliissen sprechen. 

Innerhalb der groBen Inselwelt Siid-Ostasiens kann man Beispiel und Gegen
beispiel nebeneinander beobachten. 

Die Umsiedlung von Javanen nach Sumatra in jungfrauliche Urwald
gebiete ist erfolgreich gewesen. GewiB, die Ungunst der frisch gerodeten Ge
biete, die nicht immer geschickt gewahlt waren, forderte viele Menschenopfer 
durch Dysenterie und Malaria, besonders an kindlichem Leben. Beinahe hatte 
man zu friih verzagt. Schon nach 20 Jahren aber beginnen diese Gebiete zu 
bliihen, und ihre Volkskraft steht im Begriff, die umwohnende Bevolkerung zu 
iiberfliigeln. Auf vielen Inseln Niederlandisch-Indiens aber, auf Wetar, auf Nias 
u. a. ist die Bevolkerung, genau wie auf den Salomonsinseln und anderen Inseln 
Ozeaniens, in dauerndem Riickgang (BERNATZKI). Zum Tell beruht das sicher 
auf undurchdachten VerwaltungsmaBnahmen, Umsiedeln aus dem gesunden 
bergigen Innern der Inseln an die ungesunde Kiiste, auf dem Import von In
fektionskrankheiten, auf sinnlosem Einfiihren europaischer Bekleidungsformen 
durch die Mission, iiberhaupt auf dem Glaubenswechsel mit allen seinen tief 
eingreifenden Erschiitterungen des sozialen Gefiiges, auf unzweckmaBigen Ande
rungen der alten Ernahrungsgewohnheiten, darunter auch dem ailerdings in 
seiner Wirkung iiberschatzten Import von Alkohol, schlieBlich auf Untergrabung 
alter Stammessitten und der Autoritat der alten Stammesfiihrung. Das Ent
scheidende ist aber doch, daB diesen Stammen malayischer, alfurischer, melanesi
scher und polynesischer Rasse jeder Trieb der Abwehr und Selbsterhaltung 
fehlt, daB sie widerstandslos alles iiber sich ergehen lassen und aus sich selbst 
heraus nicht imstande sind, eine Korrektur zu finden. Greift nicht der moderne 
Hygieniker in diese Zustande rechtzeitig ein, ehe das Yolk schon allzusehr dem 
Dahindiimmern in vollig passiver Haltung verfailen ist, sorgt er z. B. nicht dafiir, 
daB das V olk rechtzeitig wieder umgesiedelt wird, dann gelingt es selbst nicht 
mehr, sie zu freiwilliger Riickkehr in die gesunden alten Wohnsitze in den Bergen 
zu bewegen (Wetar). 

Es ist kritisch bemangelt worden, daB Beobachter des Riickgangs und der 
rassischen und kultureilen Zersetzung einzelner Siidseevolker (BURZENDAJIL: 
Tahiti) von einer Rassenmelancholie gesprochen haben, beruhend auf Minder
wertigkeitsgefiihlen und Verlust von Mut und Willen zum Leben. Wer in Kiisten
gegenden Siid-Ostasiens mit solchen Menschen in Beriihrung gestanden hat, 
die im Erliegen waren gegeniiber dieser Last neuer Anforderungen einer neuen 
oder fremd gewordenen Umwelt, der hat auch gemerkt, daB diese Menschen 
versagen, well sie keinen Glauben an die Moglichkeit einer Anpassung besitzen. 
Sie haben ihn nicht, well ihre rassische Veranlagung dazu nicht ausreicht. Sie 
verzweifeln an ihrem Konnen, der Zersetzung ihrer Umwelt Widerstand zu 
leisten,' sie bringen den Willen dazu nicht mehr auf. Hier also keine Immunitat, 
keine natiirliche Resistenz, keine Assimilationskraft, sondern im Gegentell 
eine hoffnungslose Anfalligkeit, eine Unfahigkeit zu jeder zweckmaBigen, retten
den Reaktion. 

Alledem gegeniiber ist der SchluB unabweisbar, daB bei den Volkern, die 
sich zu sol chen Ubergangen und Verkniipfungen als unfahig erweisen, ein 
Unvermogen vorliegt, das seinem Wesen nach nur in der Rasse gesucht 
werden kann. 
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Deutschland hat mit groBem Ernst vor dem. Weltkriege die Frage an
gefaBt, wie dem deutlichen Ruckgang zahlreicher lnselstamme Ozeaniens vor
zubeugen ware. Schon fruh ist die eigenartige Tatsache aufgefallen, daB bei 
manchen lnselstammen Ozeaniens eine dauernde Verminderung der Zahl ver
bunden war mit der eigenartigen Erscheinungeines starken Uberwiegens 
der Knabengeburten. Eine zureichende, einleuchtende Erklarung konnte da
fiir bisher nicht gegeben werden, ebensowenig wie wir eine einleuchtende 
biologische Erklarung besitzen fur die feststehende statistische Tatsache, 
daB nach dem Mannerverlust groBer Kriege eine Zunahme der Knabenge
burten erfolgt. 

Es ist aber eine unvermeidliche Folge einer Verschiebung des Geschlechts
verhaltnisses, daB innerhalb von Gemeinschaften, in denen die Manner an Zahl 
uberwiegen, alsbald eine sexuelle Uberbelastung, selbst ein MiBbrauch des 
weiblichen Geschlechts sich einstellen muB. Diese waren auch dann untragbar, 
weIin uberall, wo solche Erscheinungen beobachtet worden sind, nicht gleich
zeitig sterilisierende Geschlechtskrankheiten Eingang gefunden hatten. Ein
Kind-Ehen, Ein-Kind-Mutter, immer das sichere Symptom des Eindringens 
von Gonorrhoe in ein Yolk, nehmen unter solchen Umstanden prozentual rasch 
zu und beschleunigen den Untergang. Das zur Zeit sich unaufhaltsam voll
ziehende Aussterben des Urvolks der lnsel Engano (Westsumatra) beruht nach 
unpublizierten Berichten in erster Linie auf dem Eindringen jener Geschlechts
krankheit. Auf der lnsel Sumba konnte RODENWALDT vor einem Jahrzehnt 
einen Stillstand der sexuellen Produktionskraft des V olkes feststellen, der Be
sorgnis erregen muBte. Auch er war groBtenteils durch einen groBen Hundert
satz von Ein-Kind-Ehen zu erklaren. 

Aber auch Sitten, die Unsitten sind, durch die Beruhrung mit dem Welt
verkehr aber noch verstarkt werden, konnen den Ruckgang befordern. Zwar 
dem Totemismus hat man wohl mit Unrecht Schadigungen zur Last gelegt. 
Solange die miteinander in Konnubium stehenden Sippen einigermaBen an 
Zahl gleich waren, konnten Totemgesetze eher forderlich als schadlich sein. 
Zu schwerem Schaden aber kann z. B. die Sitte des Brautkaufs werden in Gebieten, 
die dem Weltverkehr erschlossen sind, well sie wertvolle Handelsprodukte 
produzieren. Dort sammeln sich groBe Geldmittel in wenigen Handen (Gummi, 
Pfeffer, Kopra). Dann entstehen Harems reicher alternder Manner, wahrend 
die jugendliche Kraft der mannlichen Jugend ungenutzt bleibt. Sexuelle Zftgel
losigkeit der in eine solche Ehe hineingezwangten Frauen ist keine Korrektur, 
sondern verschlimmert die Lage unter Mitwirkung von Geschlechtskrankheiten 
und Abtreibung. 

In einigen Tellen des Ostindischen Archipels (Sumba) wird das junge Weib 
und besonders die junge Mutter qualenden Prozeduren vor der Ehe und nach 
der Geburt jedes Kindes unterworfen, ausgedehnten Tatauierungen und Ver
brennungen. Fur die letztgenannten wird ein scheinbarer Vernunftsgrund ge
nannt, die inneren Geschlechtsorgane muBten wieder zu normaler GroBe ein
schrumpfen. Hauptgrund ist aber doch immer der Wille der Stammesgottheit 
und die Furcht vor ihrem Zorn gegen die Sippe, in der ein Ubertreten jener Sitte 
zugelassen wird. Beschrankung der Kinderzahl ist die Folge. 

DaB ein scheinbar dem Untergange geweihtes Yolk durch richtige Organi
sation einer Therapie und zugleich Beeinflussung seiner biologisch schadlichen 
Sitten gerettet werden kann, hat THIERFELDER durch seine Arbeit bei den 
Kaja-Kaja Neu-Guineas bewiesen. Die Verbreitung des Granuloma venereum 
in Verbindung mit unhaltbaren Sexualsitten hatte die Geburt von Kindern 
beinahe vollig aufgehoben. Dort aber handelte es sich um ein rassisch gesundes 
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V olk, dessen Rassenstolz allem Fremden gegenuber schon allein einen Er
haltungsfaktor darstellte. 

Fur die meisten der Reliktenvolker und fUr viele Inselstamme aber stellt 
die Aufhebung ihrer Isolierung und damit die Beriihrung mit den weltumfassen
den, unentrinnbaren Kultureinflussen der meerbeherrschenden Volker ein 
Fatum dar, dem sie unentrinnbar verfallen, auch trotz des Willens der Be
herrscher zu rettendem Eingriff, trotz Fernhalten von Alkohol und anderer 
schadigender Importartikel, trotz arztlicher Ffirsorge, trotz Erleichterung ihrer 
wirtschaftlichen Lage. Auch ffir den Menschen scheint jene Beobachtung aus 
der Tierwelt Geltung zu haben, daB eine Erhaltung und Erholung unmoglich 
wird, wenn eine geschlossene Bevolkerungsgruppe an Zahl ein Erhaltungs
minimum unterschritten hat. Vielleicht erhoht die Einengung exogamer Heirats
moglichkeiten die Wahrscheinlichkeit rassischer Entartung. 

Kann es aber uberhaupt sinnvoll sein, Menschen als Objekte des Schutzes 
und der Hege zu betrachten wie die Pflanzen und Tiere eines Naturschutz
parkes? 

Inzwischen stehen wir keineswegs vor V organgen, die einem AbschluB 
nahe sind und etwa in absehbarer Zeit einem wohlabgewogenen Gleichge
wicht des Lebens der Rassen nebeneinander Platz machen mussen, sobald 
all jenes Morsche, zum Untergang Bestimmte an Rassen zusammengebrochen 
sein sollte. 

Die· Geschichte hat gezeigt, daB der nordische Mensch trotz beispielloser 
Kraftentfaltung und unbestrittenen Erfolgen im Auferlegen seiner Macht im 
Mittelmeergebiet, in Kleinasien und Griechenland, in Italien, in Nordafrika 
und Spanien, ja selbst bis zu einem gewissen Grade in Frankreich, der 
Assimilationskraft der wohlangepaBten Urrassen dieser Lander erlegen und 
von ihnen aufgesogen worden ist, nicht ohne in Mischungsprodukten noch 
letzte glanzvolle Leistungen zu zeigen. Seine Schicksalsfrage ist, ob er 
auf der eigenen Scholle, der er angepaBt ist, eine groBere Erhaltungskraft 
zeigen wird, falls es ihm nicht gelingt, seine Geburtenziffer auf eine nicht 
nur ffir Erhaltung, sondern auch auf die zur Vermehrung notwendige Zahl 
zu erhohen. 

Aber auch die ubrigen Rassen Europas, besser gesagt die Rassengemein
schaften der Volker Europas, befinden sich keineswegs in einer unangreif
baren Position, weder in ihren Kolonialgebieten noch selbst in ihren eigenen 
Sitzen. 

Zwar die Urrassen Nordamerikas und Australiens sind ihnen in der Lebens
konkurrenz unterlegen. Der scheinbare Gleichgewichtszustand in manchen 
Landern Sudamerikas erscheint aber doch als auBerst labil, und uber die end
gultige Entscheidung laBt sich kaum etwas vermuten. Ebensowenig konnen 
wir etwas prophezeien daruber, zu welchem Ergebnis eine Konkurrenz zwischen 
Europaer und Neger fUhren konnte, wenn der Europaer so sinnlos handeln 
wollte, der Negerrasse seine Grenzen zu offnen und gleichzeitig auf dem ver
hangnisvollen Wege der Geburtenbeschrankung fortzuschreiten. 

Mit vollem BewuBtsein ihres Ernstes betrachtet man diese Frage bisher nur 
in Nordamerika. Wie rasch die Verdrangung des Europaers durch den Neger 
bei unterschiedlicher Geburtlichkeit sich vollziehen wiirde, hat LENZ in einer 
anschaulichen Berechnung dargelegt. Wieviele schwere Probleme der rassen
biologische Eingriff des Negersklavenhandels, gar nicht so sehr fUr Afrika 
als fur das gesamte Amerika heraufbeschworen hat, welche Folgen diese 
kiinstlich erzeugte "Volkerwanderung" gehabt hat und noch in Zukunft haben· 
wird, ubersieht heute noch niemand (M. SELL). 
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Eines konnen wir heute schon mit Sicherheit sagen, daB ein ungehindertes 
Offnen der Grenzen Siidostasiatischer Lander fUr den Zustrom des Chinesen
tums mit einem Siege dieser biologisch dominantesten Rasse enden wiirde. Ihr 
wiirden selbst die .Anpassungsfahigen der malayischen Stamme kaum ernst
haften Widerstand zu leisten yermogen. Denn fUr jene bestehen aIle die Hemm
msse mcht, die sich an die Frage der Akklimatisation fUr andere Rassen, fiir 
Europaer, fiir Japaner, yielleicht auch fiir Neger kniipfen. 

Jede Ausdehnung einer in dieser Art beyorzugten Rasse bedeutet Zuriick
drangung und Untergang anderer, auch wenn sich das mcht in der Form der 
Eroberung und gewaltsamen Verdrangung yoIlziehen sollte. 

Eine Zukunft sichern sich nur Rassen, die wachsam jeder Zersetzung ihres 
Volkskorpers yorbeugen, die me aufhoren, durch eine auf biologische Gesetze 
begriindete Auslese an der Veryollkommnung ihres physischen und psychischen 
Typus zu arbeiten und deren Vermehrung iiber das Erhaltungsmimmum hinaus 
memals in Frage gestellt wird. 
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Bel'ichtiguug 
zum II. Band des Handbuches. 

Zur RichtigsteUung der Abb. 36, S.456, in dem Artikel "Physiognomik und 
Mimik", in welcher die besonderen Ahnlichkeiten in den Faltenbildungen bei EZ 

wiedergegeben werden soUten, muB ich darauf hinweisen, daB bei den aus dem 
Material E. BUHLERS zur Reproduktion gelangten Bildern irrtiimlich Stereo
aufnahmen eines Partners zur Verwendung kamen. Zur richtigen Darstellung 
wurden in obiger Abbildung EZ-Bilder der Partner I und II gegenubergestellt. 
Die im Artikel "Physiognomik und Mimik" erwahnte Ahnlichkeit in der Ge
sichtsfaltenbildung bei EZ, die auch auf eine gleiche Ausbildung der gesamten 
Muskulatur schlieBen laBt, ist daraus deutlich ersichtlich. W. ABEL. 
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573. 

Arten, physiologische 555,576. 
Arteriosklerose 511, 516, 530, 

543. 
arteriosklerotische Demenz 

414. 
Arthritis 411, 516, 519, 534, 

543. 
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arthritische Diathese 512. 
arthritischer Habitus 512, 524. 
Arthritismus 516, 531, 536. 
Artmerkmale 33, 199. 
Ascomycetae, Strahlengenetik 

209. 
Asien 611, 613, 621, 622, 629, 

630, 634, 648, 655, 656, 
657, 658, 660, 663, 665, 
666, 669, 673, 674, 676, 
677. 

Aspidium, Strahlengenetik 
209. 

Assimilation 534. 
Asthenia congenitalis 543. 
- universalis 541. 
Asthenie 448, 472, 474, 508, 

511, 514, 517, 518, 524, 
535, 541-544, 546. 

- STILLERsche s. astheni-
scher Habitus. 

asthenische Stigmatisierung 
542. _ _ 

asthenischer Habitus, - Sta
tus 511, 516, 517, 519, 
524, 542, 543. 

- Infantilismus 541. 
Asthma 416. 
- Schwein 502. 
Asymmetrie 55, 59,60,61,478. 
Aszendenz 294, 296. 
Aszendenz-Deszendenzkon-

trolle 302. 
- kombinierte 300. 
Atavismus 340. 
Ataxie, cerebellare 292. 
- Heredo-, FRIEDREICHsche 

292,324-334,336,339, 
341, 351, 355, 361, 362, 
366, 422, 507. 

- spinale 329, 341. 
Atemwege, obere 513. 
Athen 361. 
Athleten, Athletik 513, 515. 
- Leicht- 520. 
Athletiker, athletische Konsti

tution, - Habitus (s. a. 
muskular) 511, 514, 520 
bis 522, 524;526, 527, 
532, 535, 536, 542, 547. 

- Breit- 520. 
- Derb- 520. 
- Hoch- 520. 
- Weich- 520, 535. 
Atmungstypus s. Typus re-

spiratorius. 
- Saugetier 486, 487. 
Atomanregung 228. 
Atonie 542. 
Atresia ani, Rind 501. 
- - Schwein 502. 
- coli, Pferd 500. 
- vaginae, Pferd 500. 
Aufartung 664. 
Aufbrauch, Aufbrauchtheorie 

536, 545. 

Sachverzeichnis. 

Aufspaltung, dihybride 418. 
- monohybride (s. a. Mono

merie) 38. 
- polygene (s. a. Polymerie) 

39. 
- polyhybride 39, 40. 
Auge, Augenanomalien 290, 

292, 323, 656. 
-anomalien, -miBbildun

gen,Maus127-130,132, 
133, 135, 137, 150, 153, 
154, 170, 265. 

- Augendefekte, AugenmiB
bildungen, Meerschwein
chen 276, 278. 

- Ausdruck 535. 
- Ephestia 92-107, 172 bis 

176. 
- Hund 503. 
- Saugetier 270. 
Augenanomalien, Kriiperhuhn 

116. 
Augenbrauen 396, 531. 
Augenfalten, Hund493. 
Augenfarbe 396, 422, 439. 
Augenmigrane ·532. 
Augenpigmente Calliphora 

106. 
- Hymenopteren 106. 
Augenpigmentierung, Insek

ten 96-106, 172-176. 
Augenpigment-Wirkstoffe, 

Drosophila 105-108. 
- Ephestia 105-108. 
Aurignacien, Aurignac-Rasse 

630, 632, 633. 
Ausdruck (s. a. Expressivitat) 

316, 383. 
Ausfiihrungsfaktoren 385. 
Ausgangsallele 64-67, 188. 
Auslese (s. a. Selektion) 34, 43, 

205, 291, 299, 361, 367, 
443, 552, 558, 603, 610, 
632, 633, 648, 662, 664, 
665, 677. 

- Familien- 429. 
- Gegen- 361. 
- Interessan'theits- 415. 
- kiinstliche 553. 
- natiirliche 63, 65, 194, 200, 

203, 206, 553. 
- Probanden- 429. 
- soziale 413. 
Ausmerze 338, 367, 443, 664, 

665, 666. 
Auspragungsart 383. 
Auspragungsgrad 383. 
Auspragungshaufigkeit 383. 
Aussterben 654. 
Austausch, Anlagen-, Fakto

ren- (s. a. Crossing-over) 
24, 26, 181, 182, 186, 
360, 409, 419-430. 

- Chromosomenstiick- 12,23, 
24, 25, 197, 198. 

AustraIide 441. 

Australien, Australier 290, 441, 
606, 619, 629, 631, 647, 
648, 649, 650, 651, 655, 
672, 676. 

Australneger 665, 672. 
Australopithecus 596, 597. 
- africanus 595, 598. 
- robustus 598. 
- transvaalensis 597, 598. 
Austriacopithecus 594, 597, 

598, 599, 606, 607, 619, 
620, 621. 

autosomale Gene, Koppelung 
421-423. 

- Mutation 199, 255. 
Autosomen 5, 6, 7, 8, 11, 12, 

13, 14, 19,25,26,27, 187, 
408, 448. 

Avena, Mutationsrate 222. 
- Polyploidie 222. 
- Rontgenbestrahlung 208, 

209, 222. 
Avitaminosen 509. 
azidose Konstitution 509,517. 
Azoospermie 281. 
- Maus 262, 263. 

Bali 656, 662, 672. 
Balkenmangel 536. 
Balten 521. 
BANGSche Krankheit, Sauge

tier 491, 497. 
BARDET-BIEDLSches Syndrom 

421. 
Basedow, Mikro- 531. 
Basedow-Konstitution (s. a. 

Typus, B-) 468. 
Basedowoid 531. 
BASEDowsche Krankheit 530, 

531, 533, 535. 
Basedowziege 493. 
Basilome, Haut- 27. 
Bastarde s. a. Mischlinge, 

Rasse. 
- Heterosis der 279. 
- .Rehobother666, 669. 
- sterile, Drosophila 554, 555 

576. 
Bastardierung (s. a. Misch

ling) 652, 653, 667. 
Bastard-Merogon 112. 
Bastardpuppen, letale, Celerio 

Ill. 
- - Schmetterlinge 111. 
Batavia 651. 
Bauch, -umfang 513, 518,544. 
Bauern 317, 545. 
Baummause 606. 
Bauplan 388. 
Bauria 587. 
Bayern 310, 311, 332, 520. 
Becken 527. 
Bedeutung, prospektive 89. 
Bedingungen, auBere 385. 



Bedingungen, innere 385. 
Befreiung latenter Potenzen 

400, 401. 
Befruchtungsaffinitat, Droso

phila 48. 
Befruchtungsfahigkeit, Kanin-

chen 279. 
Begabung 298, 513, 548, 657. 
- einseitige 537. 
- Hoch- 361, 537. 
- musikalische 656. 
Begabungen, Sonder- 537. 
Begriff, Art- 553-558. 
- Dispositions- 480. 
- Dominanz-, Drosophila 

381, 382. 
- - Mensch 381, 382. 
- Rassen- 553-558. 
Begriffe, genetische 377-383. 
Behaarung s. Haar. 
Bein, X- 520. 
Belgier 8, 24. 
Bereitschaft s. a. Disposition. 
- allergische 292, 537. 
- Erkrankungs-, Krankheits-

462, 467, 476, 481, 5U, 
512, 524, 527. 

- Reaktions- 389. 
Berlin 391. 
Bern 294, 358, 366. 
Beruf 299, 522, 523. 
Berufe, Reiz- 517. 
- Reizmangel- 517. 
Besamung, kfulstliche, Droso-

phila 220. 
- - Kaninchen 258. 
- - Pferd 557. 
- - Schaf 259. 
Beschranktheit 445, 542. 
Besonderheit 383. 
Bestandsaufnahme, erbbio-

logische 306, 323, 329, 
361-364. 

Bestrahlung (s. a. Strahlen, 
Rontgenstrahlen) 208, 
210, 214, 222, 254, 263, 
266. 

- Drosophila, Spermato
gonien 263. 

- Meerschweinchen 258, 265, 
268, 269. -

- Neutronen-, Drosophila 
218. 

- Ratte 263. 
- Sperma-, Saugetiere 195, 

249, 258, 261, 268. 
- Spermatogonien, Droso

phila 263. 
Bestrahlungsdosis (s. a. Strah

lendosis) 210, 225-228, 
235, 245, 248, 256, 257, 
259, 264, 267, 283. 

- Drosophila 217. 
Betastrahlen 208, 217, 218, 

220, 221, 227. 
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Beuteltiere 588, 589. Blutdruck, Maus 168. 
- Y-Chromosom 14. Blutdriisen s. a. endokrine 
Beulentod (s. a. Pest) 366. Drusen. 
Bevolkerungsdichte, Droso- - Einteilung 530. 

phila 56. - miitterliche 529. 
Bewegungsapparat 421, 513. Blutdriisenformel, individuelle 
Bewegungsstorungen, Maus 531. 

167. Blutdriisenschwachlinge 532. 
Bewegungstypus 512. Blutdriisensystem und Kon-
Biber, Sumpf-, Domestikation stitution 528. 

564. Bluter, konstruktive 357, 358. 
Bilateralitat, Bilateralsymme- Bluterherde 356-358. 

trie (s. a. Symmetrie) 59, Bluterkrankheit s. a. Ramo-
61, 386. philie. 

Bildungsfehler 477, 481. - sporadische 358, 359. 
Bindegewebe 4, 524, 541. Blutfaktoren 382, 396, 423, 
- Maus 133, 170. 603, 655. 
binomiale Verteilung, Bino- BlutgefaBsystem, Kriiperhuhn 

mialkurve 28, 478. U5. 
biochemische Individual- Blutgruppen 382, 396,420 bis 

spezifitat 467. 423, 435, 436, 443, 655, 
biodynamisches Einheits- 657. 

quantum 466. - Anthropomorphe 603. 
Biologie, Rassen- 645-677, - Gorilla 603. 

.677-678. - Menschenaffen 602, 603. 
Biosphare 390. - Orang-Utan 602, 603. 
Biotypus 292, 311, 324, 341. - Schimpanse 602, 603. 
Bipedie 591, 598, 603. - Untergruppen 435, 436. 
Bitterempfindlichkeit 402, 422 - Vererbung 435. 
Blasen, embryonale 129. Blutgruppen-Chromosom 435. 
- - Maus 129-133, 135 bis Blutkorperchen, rote (s. a. 

137, 140-144, 154. Erythrocyten) 291, 655. 
- Epidermis- 124. - wellie (s. a. Leukocyten) 
Blasen-Maus 127-144, 155, 655. 

158. Blutkrankheiten 658. 
Blasensteine 661. Blutserum 653. 
Blastomeren 257, 385. I Blutsverwandtenehe, Bluts-
Blastula, Maus 268. verwandtschaft s. Ver-
Blauaugigkeit 422. wandtenehe (5. a. Geschwi-
- Rind 501. sterehe, Inzucht, Kon-
Blaufuchs, Domestikation 564. sanguinitat). 
Blei 509. Blutsverwandtschaft mit den 
- Mutationsauslosung 233, Menschenaffen 603. 

269-280. Blutuntersuchung 544. 
Bleikachexie 472. Blutzucker 532, 653, 656. 
Bleiversuche, Drosophila 233. Bogengange, Maus 162, 164, 
- Siiugetiere 279-280, 495. 167. 
Blekinge 317. Bombardia, Strahlengenetik 
Blindheit 252, 538, 539. 209. 
-.Hohlentiere 574. Bombyx, Strahlengenetik209. 
- Schwein 502.. BoreopithecuS dawsoni 623. 
Blondheit 653. BORNAsche·Krankheit, Sauge-
Blumenau 651. tier 497. 
Blutenfarbe, Primula sinensis Bottendorf a. d. Unstrut, 

62. Schadel von 634-636. 
Blut 530, 655. Botulinus, Saugetier 497. 
- ArteiweiB 601. Boxer 524, 540. 
- Cholesteringehalt 656. Brachycephalie (5. a. Kurz-
- Maus 129. kopfigkeit) 513, 525. 
- Rind 489. Brachydaktylie (s. a. Brachy-
- Saugetier 488, 489. phalangie) 306, 422. 
- Schaf 489. Brachyphalangie, Zeigefinger-
- Strupphuhn 118. 304-306, 382, 399. 
Blutauffrischung 325, 668. Brachytypus brevilineus 
Blutblasen, Maus 129-133. makrosplanchnicus 511, 
Blutdruck 516, 526, 532, 655. 516, 520. 
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Bradykardie 532. 
Braunadorf, Schadel von 635. 
Brautkauf 675. 
Breitathletiker 520. 
Breitwiichsigkeit 448,511,512, 

516, 518-520, 528. 
Broken Hill, Schadel von 628. 
Brucella Abortus BANG, Sauge-

tier 491, 497. 
Brucellose 498. 
Bruchus, Strahlengenetik 209. 
Briillerkrankheit, Rind 493. 
Briinnrasse 632. 
Brunat, -zyklus, Meer-

schweinchen 251. 
Brunstlosigkeit, -schwache, 

Schaf 503. 
Brunstschwache, Hund 504. 
Brust, Brustkorb 289,402,513, 

517, 524. 
- Trichter- 507, 545. 
- weibliche 526, 529. 
Brustbein 402. 
Brustkorb, Saugetier 486. 
Brustlangenindex, Pferd 486. 
Brustumfang 539, 544. 
Bruzellose, Kaninchen 498. 
- Rind 498. 
B-Typus (Basedow-Typ) 

JAENSCH 535. 
Buchweizenkrankheit 472. 
Biiffel, Tuberkulose 496. 
Bilitenzorg 651. 
Bulldogge 487, 503. 
Bulldoggkalb 501. 
Bullosis congenita 399. 
"Burghers" von Ceylon 669. 
Buschmanner 441, 647, 672. 

Calliphora, Augenpigmente 
106. 

- Corpus allatum 110. 
- diffusible Substanzen 107. 
- Hautung 109. 
- Hormon, Verpuppungs-

110. 
- Lymphe 104. 
- Pigmente, Augen- 106. 
- Ringdriise llO. 
- Verpuppuug 109. 
- Verpuppuugshormon 110. 
Calmbacher BIuter 35~58. 
Calvities praematura 516, 532. 
Capillaren 393, 396. 
- Maus 129, 132, 162, 163, 

165, 167, 171. 
Carcinom 3, 27, 28, 511. 
Carcinomatoser Habitus 511, 

512. 
Caries, Zahn- 481. 
Catarrhinen 593, 594. 
- Korperproportionen 604. 
Cavia cobaya s. Meerschwein-

chen. 
Cebiden 607. 

Sachverzeichnis. 

Cebus, Geschlechtschromo-
somen 17. 

- XY-Geminus 14. 
Ceciliolemur 590, 591. 
Celerio, letale Bastardpuppen 

111. 
Cellularpathologie 463, 469. 
Centromer 20, 25. 
cephalischesTemperament513. 
Cercopithecus 594, 607. 
- Korperproportionen 604. 
cerebelIare Ataxie 292. 
cerebralis, Typus 5ll, 513, 

514, 525, 543. 
Cerebralisation 600, 620. 
Cerebrospinalfliissigkeit, Maus 

134, 135, 144, 164, 167 
bis 169. 

- Schwein 134. 
Ceylon 672. 
- "Burghers" von 669. 
Chancelade 633. 
Charakter 403, 513, 517, 519, 

526, 530, 538, 557, 669, 
670. 

Cheiromyoiden 606. 
chemische Epigenese 601. 
- Keimschadigung 246, 

251-253. 
- MutationsauslOsung 231 bis 

234, 269-280. 
Chemismus 467. 
Chiasma 19, 20, 25. 
Chiasmatypie 13. 
Chilodon, Strahlengenetik 209. 
China, Chinesen 441, 606, 610, 

612,648,649,653,656,661 
663, 670, 674, 677. 

Chinchillafarbung, Rase 574. 
Chironomus, Corpus allatum 

llO. 
Chitin 219. 
Chloroformversuche, Maus 

252. 
Chlorophylldefekte 202. 
Chlorose 542. 
Cholera 497. 
cholerisches Temperament 

518. 
Cholesterin 653. 
- Blut 656. 
Chondrodystrophie, chondro-

dystrophischer Zwerg
wuchs (s. a. Achondro
pIasie) ll5,448,515, 532. 

- Hund 499. 
- Kriiperhuhn ll2, ll3, ll5, 

ll6. 
- Saugetiere ll3,. 115. 
chondroplastischer Habitus, 

oligo- 532. 
Chorda, Amphibien 156. 
- Maus 146, 153, 155-157. 
Chordaten 585. 
Chorea Huntington 310, 311, 

406, 407, 420. 

chorioidalePlexus 150, 169, 171. 
Chorion, Maus 146, 153. 
- Rind 488. 
Chromatiden 1. 
Chromatin 1. 
Chromomeren 1, 2, 380. 
- Aggregat- 2. 
- homologe 2, 12. 
Chromonema 1, 2, 17. 
chromosomale Rassenunter-

schiede 22-24. 
Chromosom, Blutgruppen-

435. 
- X-3,9, 10, 12, 14--18,20, 

21, 24--26, 108, 112, 
181, 183, 254, 255, 
359, 360, 408, 409, 
419, 423--429, 439, 
440,448. 

- - Distalsegment 16. 
- - Drosophila 16, 182 bis 

186, 189, 200, 201, 
207, 211, 213, 223, 
225, 226, 235, 433. 

- - Genkarte 25, 26. 429, 
430. 

- - Proximalgranulum 113. 
- - Proximalsegment 16. 

17, 19. 
- - Ratte 25, 428. 
- - Saugetier 25. 
- Y- 3, 4, 8, 9-13, 16, 17, 

21, 22, 24--26, 112, 
360, 409, 427-429. 

- - Apodemus 15. 
- - Beuteltiere 14. 
- - Clethriomys 15. 
- - Drosophila 185. 
- - Evatomys 15. 
- - Maus, japanische 15. 
- - Microtus 15. 
- - Ratte 25. 
- - Saugetiere 14, 25. 
- - Vererbung im 428. 
Chromosomen 1-30, 28-30, 

31, 44, 105, 182, 188, 
195, 197, 219, 231, 234, 
245, 260-262, 378, 379, 
382, 386, 419, 420, 469. 

- -Feinbau, Struktur I, 2, 
228, 378. 

- Geschlechts- (s. a. X-Chro
mosom, Y-Chromo
som)3,5,8,14,16,18. 
20,22,23,64,65,427. 

- - Cebus 17. 
- - Frettchen 11. 
- - inerte Region 187. 
- - Macacus 17. 
- - Macropus 15. 
- - Maus ll, 273. 
- - Neger 17. 
- - Opossum 17. 
- - Pferd 17. 
- - Ratte 11. 
- - Saugetier 15, 20. 



Chromosomen, Hetero-, Sauge
tier 14. 

- homologe 4, 10, 12, 24,382, 
430. 

- Krebszellen 27, 28. 
- meiotische 1, 12-21. 
- nachhinkende 256. 
- Nichttrennen 5, 22, 28, 

199. 
- und Pathologie 26-28. 
- Reifephase 12. 
- Riesen-, Drosophila 2, 182, 

185, 223, 224, 380, 555. 
- Saugetiere 2. 
- Schraubenba~ 1_ 
- Speicheldriisen-, Droso-

phila 2, 182, 185, 223, 
224, 380, 555_ 

- Spiralisierung 22. 
- Spiralstruktur 1, 2. 
- Translokations. Transloka-

tion. 
Chromosomenaberrationen 

31, 65, 197, 391. 
Chromosomenausfall 391. 
Chromosomenbruch 65, 67, 

184, 188, 197, 198,225 bis 
227, 230, 247, 257, 262, 
283. 

Chromosomen-Duplikation 65 
bis 67, 182, 183. 

Chromosomenelimination 5, 
22, 28, 199. 

Chromosomenfragmentation 5, 
19,28, 183. 

Chromosomengarnitur, -satz 
10,197,198,222,380,381, 
555. 

Chromosomeninversion 2, 183, 
187-189, 197, 198, 201, 
205, 206. 

Chromosomenkarte 25, 26, 429, 
430. 

- cytogenetische 2. 
- statistische 2. 
Chromosomenkonjugation 12, 

20, 25. 
Chromosomenlange 23, 24. 
- Drosophila 223. 
Chromosomenmarkierung 266. 
Chromosomenmicellen 230, 

231. 
Chromosomenmutationen 2, 

183, 186, 187, 197, 198, 
205, 206, 208, 214, 225 
bis 227, 230, 234, 246, 
247, 254, 259. 

- Auslosung 225-227. 
- Mais 220. 
- Saugetier 247_ 
Chromosomenmutationsraten 

225. 
Chromosomensatz, Zeilen

analyse 9, 11. 
Chromosomenstiickausfall s. 

Deficiency, Deletion. 
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Chromosomenstiickaustausch 
12, 23-25, 197, 198. 

Chromosomentheorie der Ver
erbung 1, 31, 32, 193. 

Chromosomenverdoppelung 
28, 222. 

Chromosomenzahll, 3-5, 21, 
197, 419. 

Chromosomort (s. a. Genort) 
380, 431. 

CHvOsTEK-Zeichen 532. 
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Cynocephalen 607. 
Cynodontia 587, 588. 
Cynognathus 587. 
Cyprinodonten (s. a. Lebistes) 

555, 575. 
- Rassen 555, 575. 
Cystenniere der Neugeborenen 

399. 
Cytoplasma s. Plasma. 

Cimex, Verpuppungshormon Dackelhund, Dachshund 488, 
110. 499, 504. 

Circotettix, Strahlengenetik Danemark 304, 309. 
209. Daltonismus (s. a. Rotgriin-

Cirrhose, Lungen- 659. blindheit) 356, 481. 
CLB-Methode, Drosophila Daphnia, Strahlengenetik 209. 

201-203, 207, 210, 211, Darm, Maus 157, 158. 
214, 215, 220, 223. _ Saugetier 486. 

cleidokraniale Dysostosen 288. Darmlii.nge 656. 
Clethriomys,Y -Chromosom 15. Darmsekrete, Fermentschwa-
Coffein 251, 252, 284. che 542. 
- Mutationsauslosung 269 Darwinismus 194, 552, 584. 

bis 280. Datura, Strahlengenetik 208, 
Coffeinversuche, Kaninchen 210. 

253, 278. Dauermodifikation 45, 273, 
- Maus 253. 392. 
- Saugetier 278-279. Daumen 126, 395. 
Colon, Pferd 500. _ Maus 139. 
Combe Capelle, Schadel von Debilitat (s. a. Oligophrenie, 

Co~~!'C:~!iIe-Rasse 632, 633. Schwachsinn) 282, 283, 
C d 182 433 440 363, 445, 542, 545. 

ompoun , ,. lis h 545 
Cornea, Maus 137. - ~?ra c e • 
_ Meerschweinchen 276. DefIcIency. 41, 67, 379. 
Corpora lutea Maus 270-272 DegeneratlOn 288, 481, 508, 

, .. • 651 
Corpus a~tum, DlXlPPUS 111.1_ H d _ 292 293 311 317 __ Fhegen 110. ere 0 , , , , 
__ Hemiptera 108. 341,352,355, 363, 364, 
__ Rhodnius, 108, 110. 477,.481, :-t82, 507. 
__ Schmetterlinge 110. Dege~eratlOnsstlgma 477. 
__ Termiten 111. Del~~lOn 2, 197, 198. 
__ TipuIa 110 Delirium tremens 282. 
Corpuscu1arstrahl~n 217, 219, Deltather¥~e 589. 

220, 227. Deltath~ndium 589. . 
Costa decima fluctuans 290, DementIa 1?raecox (s. a. SChl-

541 zophreme) 375, 518. 
Cotylo~auria 587, 588. Demenz, arteriosklerotische 
Cranioschisis 144. 414. 
Cranium (s. a. Schadel) 145, - senile 414. 

163. Dengue 660. 
- Kriiperhulm 114, 115. Derbathletiker 520. 
- Maus 150, 159, 164, 167. desintegrierter Typus 535. 
Creodonten 589. Deszendenz 300. 
Crepis, Strahlengenetik 210. Deszendenztafel 294, 299, 
Cricetus s. Hamster. 301. 
Cro-Magnon-Rasse 441, 606, Determination 82, 83, 84, 85, 

632-636. 86, 89, 110, 396. 
Cro-Magnon-Stufe 631. - Pra- 95. 
Crossing-over (s. a. Austausch) Determinationsfaktoren 385. 

20, 25, 360. Determinationsstrom 84, 85, 
Crossopterygier 586-588. 86, 87, 92. 
Cycloidie 516, 518, 531. Deuteranomalie 426, 427, 436, 
Cyclopie, Schwein 502_ 437, 438, 440. 
Cyclothymie 449, 518, 521, - extreme 4:1"9. 

531, 542. Deuteranopie 436, 438, 440. 
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Deutsche, Deutschland 293, 
295, 311, 520, 528, 630, 
635, 636, 651, 666, 670, 
671, 675. 

Deviation 481. 
Dexter-Rind 501, 556. 
Diabetes, - mellitus 405, 507, 

508, 516. 
Diakinese 13, 14, 19, 20. 
Diastema, Australopithecus 

597. 
- Pithecanthropus 615. 
- Sinanthropus 595. 
Diathese 477, 481. 
- allergische 411, 414, 422, 

481. 
- arthritische (s. a. Arthritis, 

Arthritismus) 512. 
- exsudative 481. 
- lymphatische (s. a. Lym-

phatiker) 464, 512. 
- neuropathische 537. 
- spasmophile 531. 
- Stein- 516. 
- vasoneurotische 532, 543. 
Dichte, groBte, dichtester Wert 

478, 479. 
Dickbeinigkeit, Schwein 502. 
Dickkopf, Pferd 500. 
Differenzierung 90, 234. 
- phylogenetische 584. 
digestiver Typus (s. a. Ernah-

rungstyp, Verdauungstyp) 
486, 511, 513, 514, 515, 
520, 525, 536. 

Dihybriditat 418. 
diluvialer Mensch 609-631. 
Dimension 470. 
Dimerie 402, 414--419, 448. 
dinarische Rasse 535, 441. 
Dingo 577. 
Dinosaurier 589. 
Diphtherie, Saugetier 497. 
Diphtherie-Empfanglichkeit, 

-Resistenz 422. 
Diplegia spastica infantilis 338, 

339. 
Diploidie 3-5, 8, 12, 13, 21, 

22, 28, 198, 199. 
- Hyper- 8. 
- Sub- 5, 8, 22. 
Dipteren, Corpus allatum 110. 
- Fliigel 400. 
- Hautung Ill. 
- Speicheldriise 2. 
Diskordanz, Zwillinge 390, 

392. 
Disposition (s. a. Bereitschaft) 

46, 47, 462, 464, 465, 
467, 468, 474, 475, 481, 
509, 652, 659. 

- Begriff 480. 
- Erkrankungs-, Krankheits-

462, 468, 480. 

Sachverzeichnis. 

Disposition, Pra- 462, 546. 
- Saison- 462. 
- temp orale 530. 
Dissimilation 534. 
Dissymmetrie 55, 59, 60, 61, 

126, 136, 143, 158. 
Dixippus, Corpus allatum 

Ill. 
Dogge 556,569. 
Dolichokephalie (s. a. Lang

kopf-) 525. 
Domestikation (s. a. Gefangen

schaftsveranderungen, s. 
a. Haustierwerdung) 367, 
480, 553, 562, 564, 572, 
577, 579, 633. 

- Blaufuchs 564. 
- Huhn 564. 
- Hund 564, 572. 
- Kaninchen 564, 565. 
- Katze 564. 
- Pferd 564. 
- Rind 564. 
- Saugetier 490, 498, 564. 
- Schaf 564. 
- Schwein 564, 572. 
- Selbst- 553. 
dominante Gene 379. 
- - mit recessiver Letal

wirkung 399. 
- Mutation s. dominanter 

Erbgang. 
- - Drosophila 41, 42, 44. 
dominanter Erbgang (s. a. 

Dominanz) 303 bis 
314, 364, 382, 404, 
405, 406, 408, 443, 
444. 

- - unregelmaBig- 405. 
dominant-geschlechtsgebun

dener Erbgang 409, 428. 
Dominanz (s. a. dominanter 

Erbgang) 41-44, 52, 
107, 184, 185, 199, 263, 
293, 329, 378, 379, 383, 
385, 433. 

- Herabsetzung 184, 185, 188. 
- Pseudo- 329, 348. 
- schwache 41, 70. 
- starke 41. 
- unvollkommene 41, 69. 
Dominanzbegriff, Drosophila 

3$1, 382. 
- Mensch 381, 382. 
Dominanzgrad 41, 42, 43, 53. 
Dominanztheorie, entwick-

lungsphysiologische 
(WRIGHT) 43. 

- evolutionistische 43. 
- R. A. FISHER 43, 443. 
- selektionistische 43. 
Dominanzverschiebung 91. 
Dominanzwechsel 43, 44. 
Don Carlos, Ahnentafel 295, 

296. 

Doping 494. 
DoppelmiBbildungen, Rind 

500, 502. 
- Saugetier 398. 
- Schwein 500, 502. 
Dosismessung bei Rontgen

strahlen 282. 
Dosisproportionalitat 216, 217, 

226, 228. 
Drehschwanzigkeit, Rind 501. 
Drosophila, 93, 97, 98-103, 

200, 372, 556. 
- Abdomen, abnormes 38,45, 

46, 47.49, 51. 
- abdomen rotatum 59. 
- abnormes Abdomen 38, 45, 

46, 47, 49, 51. 
- achaete 188. 
- ~dditive Genwirkung 40. 
- Atherversuche 215, 233. 
- Alkoholversuche 233. 
~ Allelenzahl, erhohte 65. 
- Amorphie 66. 
- Antimorphie 66. 
- antlered 432. 
- apricot 99. 
- aristopedia 63. 
- Arsenversuche 233. 
- attached X 26, 201, 211, 

214, 232. 
- Auge 35,37,47,48,49,60, 

96, 97, 98, 99, 101, 103, 
104, 107, 181, 182, 183, 
184, 197. 

- Augenimaginalscheibe 97, 
99, 100, 101-103, 107. 

- Augenpigment-Wirkstoffe 
105-108. 

- Augenpigmente, -pigmen
tierung 35, 51, 63, 64. 
96-106, 172-176, 197. 

- Autosomen 201. 
- - inerte Region 185. 
- Bandauge s. -, Bar. 
- Bar 37, 60, 100, 107, 181 

bis 183, 186, 187, 201. 
- baroid 183. 
- Bastarde, sterile 554, 555, 

576. 
- Beaded 51, 432. 
- Befruchtungsaffinitat 48. 
- Besamung, kiinstliche 220. 
- Bestrahlung 214, 222, 266. 
- - Plasma 210, 211. 
- - Rontgen- s. -, Ront-

genbestrahlung. 
- - Soma 210. 
- - der Spermatogonien 

263. 
- - illtraviolett- 207, 219. 
- Bestrahlungsdosis 217. 
- Bevolkerungsdichte 56. 
- Bleiversuche 233. 
- blood 60, 63, 64, 200. 
- bobbed 66, 67, 183. 



Drosophila, Borsten, -reduk
tion 35, 44, 45, 47, 49, 
54, 61, 63, 188, 197. 

- braun 99. 
- buff 51, 200. 
- cardinal 97. 
- Carved 432. 
- Chaetotaxie 49. 
- cherry 102. 
- Chromosom, X- 16, 182, 

183, 185, 186, 189, 
200, 201, 207, 211, 
213, 223, 225, 226, 
235, 433. 

- - y- 185. 
- Chromosomen, Riesen-, 

Speicheldriisen- 2, 182, 
185, 223, 555. 

- Chromosomenbriiche 65, 
67. 

- Chromosomenlangen 223. 
- cinnabar 97, 98, 99, 106. 
- claret 97, 98, 102, 106. 
- ClB-Kreuzungsmethode 

201-203,207,210,211, 
214, 215, 220, 223. 

- coral 51. . 
- Corpus allatum 111. 
- ci s. Drosophila, cubitus 

interruptus. 
- cubitus interruptus 184 

bis 187, 226. 
- curved 48. 
- cut 51. 
- Deficiencies 41, 67. 
- Dichleta 35. 
- diffusible Substanzen 98 

bis 107. 
- Divergens 48. 
- dominante Mutationen 41, 

42,44. 
- Dominanzbegriff 381,382. 
- double-Bar 181, 182, 186. 
- - -Infrabar 181, 182, 186. 
- dumpy 412. 
- ebony 66. 
- Ei 219. 
- eingeschnitten 432. 
- Entwicklungsdauer 203. 
- Entwicklungsgeschwindig-

keit 63, 64. 
- Entwicklungsverlang-

samung 45. 
- eosin 63, 64, 200. 
- expanded 412. 
- eyeless 37, 60. 
- Facettenzahl181, 182, 183. 
- Faktorenaustausch 201, 

419. 
- Fertilitat 63. 
- Fettkorper 100. 
~ Fliigel 35, 45, 47, 48, 49, 

51,52,53,54,57,90,96, 
185, 197, 340, 412, 413, 
414, 432, 433. 

Sachverzeichms. 703 

Drosophila, Fliigeladern (s. a. Drosophila, Langsaderverkiir-
-, Queradern) 35,47,49, zung 432. 
197, 432. - Lebensdauer (s. a. -, Vi-

- Fliigellosigkeit 432, 433. talitat) 434. 
- forked 182. - letale Gene, Letalfaktoren, 
- Fiihler 63. letale Mutationen, Le-
- funebris 35, 40, 41, 42, 45, talitat 201,203,207,213, 

46,47,48,49,51,52,53, 214, 226, 232, 235, 266, 
54,55,56,57,58,60,61, 399. 
196, 197, 204, 205, 209, - Letalfaktoren, gel'lchlechts-
216, 221, 222. gebundene 202, 203, 235. 

- fused 182. - lethal giant 111. 
- Gameten 213, 214, 217, - lozenge 107. 

218. - Lymphe 99-101. 
- gekerbt 432. 1- :r.iALPIGHIsche GefaBe 100 
- Gen 13d 413. bis 102. 
- Gene, letale s. -, letale I - melanogaster 34, 35, 37, 

Gene. ! 42,44,51,59,60,63,64, 
- - Positionseffekt der 181 ' 66, 67, 96-111, 181, 

bis 189, 189, 190. I 182, 184, 186, 188, 189, 
- Genhormone, Genwirk-' 196-233, 245, 340, 399, 

stoffe 106, 107, 172. 412, 413, 432, 433, 434, 
- Genkombinationen 412. 554, 576. 
- Genwirkung, additive 40. - miniature 412. 
- geschlechtsgebundene Le- - minute-Gruppe 44. 

talfaktoren 202, 203, - miranda 576. 
235. - Morphietypen 66, 67. 

- - Mutationen44,210,214, - Morphiumversuch 233. 
215, 218, 220, 222, - mottled 184, 186, 187. 
223, 226, 232, 233. - multiple Allelie 63, 64, 65, 

- Geschlechtsverhaltnis 399. 433, 434. 
- Geschlechtszellen 213, 214, - Mutation s. Mutation. 

217, 218. - - Chromosomen-183, 195, 
- glass 107. 205. 
- Gon«den 219. - - dominante 41, 42, 44. 
- hairy 184--187. - - geschlechtsgebundene 
- Hairy wing 66. 44, 210,214,215,218, 
- Halteren 35, 36, 45, 340, 220, 222, 223, 226, 

432, 433. 232, 233. 
- Haplo-IV-Fliegen 184. - - Hitze- 91. 
- Heterochromatin 186, 187. - - letale s. -, letale. 
.- Heteromorphie 66. - - recessive 42,44,53,197. 
- Hitzemutation 91. - - Riick- 212. 
- Hoden 218. - - somatische 198, 199. 
- Hodenfarbung 63. - Mutationsauslosung, che-
- honey 102. mische 207, 233. 
- Hormone, Gen- 106, 107, - - Schwermetallsalze 214, 

172. 233. 
- - Verpuppungs- 111. - MutatiolllWate181,202,203, 
- hydei Ill. 208, 211, 214, 216, 
- Hypermorphie 66. 217, 220-224, 230, 
- Hypersexualitat 21. 233, 235, 245, 263, 
- Hypomorphie 66, 67. 266, 360. 
- Imaginalscheiben 97, Ill. - - Gesamt- 217, 225. 
- - Augen- 97, 99, 100, 101 - Narkoseversuche 215, 233. 

bis 103, 107. - Neomorphie 66. 
- inerte Region der Auto- - Neutronenbestrahlung218. 

somen 185. - nick 432. 
- Infrabar 181-183, 186. - nicked 432. 
- Intersexualitat 21. - notched 432. 
- Inzuchtschaden 367. - No-wings 432. 
- Kathodenstrahlen 217. - obscura 554, 555. 
- kerbig 432. - orange 106. 
- Knickfliigeligkeit 432. - Ovarien 96. 
- Kurzwellenbehandlung - Paarungsgewohnheiten 

215. 576. 
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Drosophila, Pigmentierung (s. 
a. - Augenpigmente) 35, 
40, 97-104, 172, 197. 

-- Plasmabestrahlung 210, 
21l. 

- Plum 184. 
- Polychaeta 35. 
- polymorpha 48, 49. 
- Polyphan 47, 49. 
- Populationen, freilebende 

204, 205. 
- Positionseffekt der Gene 

181-189, 189, 190. 
- pseudoobscura 22, 106, 

107, 205, 206, 209, 554, 
555, 576. 

- Pupariumbildung Ill. 
- Puppen, Pseudo- Ill. 
- quantitative Merkmale 47. 
- Queradern (s. a. -, vti) 

51, 52, 53, 54, 55, 56, 
66. 

- radius incompletus 48, 51, 
52. 

- recessive Mutation 42, 44, 
53, 197. 

- Riemenfliigeligkeit 432. 
- Riesenchromosomen 2, 182, 

185, 223, 224, 380, 555. 
- Riesenlarven Ill. 
- Ringdriise Ill. 
- Rontgenbestrahlung,Ront-

genmutation 34, 183, 
185, 200, 207-209, 211, 
215, 216, 223, 224, 232. 

- rotated abdomen 59. 
- scarlet 48, 97. 
- Schliipfungsrate 40. 
- Schwermetallsalze, Muta-

tionsaus16sung 214, 233. 
- Schwingkolbchen s. -, 

Ralteren. 
~ scute 184, 188. 
- sepia 100. 
- Signalgene 20l. 
- simulans Ill, 209, 222, 554, 

576. 
- Snipped 432. 
- Soma, Bestrahlung 210. 
- somatische Mutation 198, 

199. 
Speicheldriisen 100. 

- Speicheldriisenchromoso
men 2, 182, 185, 223, 
224, 380, 555. 

- Speicheldriisenmethode 2, 
22, 25. 

- Spermatheka 63, 64. 
Spermatogonien, Bestrah

lung 263. 
- Spermien 201, 213, 214, 

220, 234. 
- spineless 63. 
- sterile Bastarde 554, 555, 

576. 
- strap 432. 

Sachverzeichnis. 

Drosophila, Stummelfliigelig
keit 36, 432, 433, 434. 

- subobscura 209. 
- Substanzen, diffusible 98 

bis 107. 
- Temperaturmodifikationen 

397, 434. 
- Temperaturshocks 231, 

232. 
- tetraptera 36, 340. 
- Thorax 35, 47, 49, 54, 61. 
- Transplantation 92, 96 bis 

103, 106. 
- Triploidie 21. 
- Tumor 399. 
- venae transversae incom-

pletae 51, 52, 53, 54, 55, 
56, 57, 58, 60, 66, 67. 

- vermilion 96, 97, 98, 99, 
100, 106, 108. 

- vestigial 36, 432, 433, 434. 
- virilis 209. 
- Ubermannchen 21. 
- Ultraviolettbestrahlung 

207, 219. 
- Verpuppung Ill. 
- Verpuppungshormon Ill. 
- Vitalitat (s. a. -, Lebens-

dauer) 34, 41, 46, 63, 
199, 235, 290. 

- vti 51, 52, 53, 54, 55, 56, 
57, 58, 60, 66, 67. 

- WeiBaugigkeit 63, 64, 102, 
186, 187, 213, 224, 408, 
433. 

- weiB-Serie, white-Ailelen
reihe, white-Serie 51, 63, 
64, 102, 103, 104, 200, 
201, 224, 225, 433. 

- white s. -, WeiBaugigkeit. 
- white-Serie s. -, weiB-

Serie. 
- Wirkstoffe 106, 107, 172. 
- X-Chromosom 16, 182 bis 

186, 189, 200, 201, 207, 
211, 21~ 22~ 22~ 22~ 
235, 433. 

- Y-Chromosom 185. 
- yellow 188. 
Driisen, endokrine s. endokrin. 
- Raut- 656. 
- SchweiB- 656. 
Dryopithecus 595, 599, 606, 

608, 621. 
- darwini 595. 
- fontani 594, 608. 
- frickae 594. 
- germanicus 595, 615, 620. 
- suebicus 595, 607. 
Dryopithecusmuster 595. 
Dryopitheciden 598, 606, 615, 

619, 620. 
Ductus endolymphaticus 167. 
- - Maus 162. 
Diirrenberg, Schadel von 635, 

636. 

Duplikation, Chromosomen-
65, 66, 67, 182, 183. 

Durchschlag (s. a. Penetranz) 
316, 383, 508. 

Durchschnittsbevolkerung 
361, 414. 

Durchschnittsnorm 478. 
Dysantisymmetrie 59, 60, 61. 
Dysencephalie. extrakranielle, 

Maus 397. 
Dysenterie 497, 674. 
Dysfnnktion 533. 
Dysmenorrhoe 542. 
Dysostosen, cleidokraniale288. 
Dyspepsie 542. 
dysplasmatische Eier 392. 
Dysplastiker 512, 521, 524. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

338, 421, 532. 
- musculorum progressiva 

324, 363, 366, 416, 472. 
- myotonische 533. 
Dysraphie 411, 507. 
Dysvarianten, erbliche 481. 

Echolalie 663. 
Echopraxie 663. 
Ectopia testis 393. 
Ehen, diskordante 406. 
- konkordante 406. 
- matropositive 406. 
- patropositive 406. 
Eheberatung 299. 
EhehUcher 302, 303. 
Ehringsdorf, Schadel von 629, 

630. 
Ehringsdorfer Kultur 630. 
Ei, Eizelle (s. a. 00-) 95, 246, 

250, 264, 378, 385, 390, 
392. 

- Amphibien 195. 
- Bestrahlung 269. 
- - Fische 195. 
- - Seeigel 195. 
- Maus 256, 257. 
- Ratte 257. 
- Saugetier 257. 
Eibestrahlung 269. 
Eier, dysplasmatische 392. 
- Ur- 250. 
Eierstock s. Ovar. 
Eifollikel 250, 251, 253, 268. 
Eigenschaft s. Merkmal. 
Eigenschaften, Einzel- 372. 
- Zustands- 467. 
Eigenschaftsanalyse, entwick-

lungsgeschichtliche 291. 
Eigenwelt des Menschen 388. 
Ei-Implantation s. Implan-

tation. 
Eiplasma 254, 391. 
- Abwehrreaktion im 273. 
Eindrucksstatistik 654. 
Ein-Kind-Ehe 675. 



EinschuB, Pferd 499. 
Eiszeit 609, 610, 629. 
Eiweillstruktur, individuelle 

467. 
Eklampsie, Rund 504. 
Ekstase 663. 
Ektoderm 4. 
- Maus 159, 166, 167. 
Ekzem 414. 
- Fun" Pferd 499. 
- Schwein 502. 
Elchkalb, Rind 50l. 
Elefant, Giftfestigkeit 495. 
elektrischer Strom, Muta· 

tionsversuche 220. 
. elektromagnetisches Feld, 

Mutationsversuche 220. 
Elektronen 228, 229. 
Elimination 552. 
- Chromosomen- 5, 22, 28, 

199. 
Elpistostege 586. 
Embolomera 588. 
Embryo (s. a. Keim) 127, 385, 

475, 509, 529. 
- Finger, -beere, -haut 121, 

122, 123, 125; 
- Rand, Randplatte 121, 

123, 125. 
- Maus 129, 130, 131-134, 

135, 136, 141, 142, 145, 
146, 147, 148, 150, 154, 
155, 156, 161, 162, 163, 
166-170, 171, 260. 

- Schwein 134. 
- Zehen 123. 
Embryonale Blasen 129. 
- - Maus 129-137, 140 bis 

144, 154. 
- Epidermis 121, 123, 126, 

418. 
Empfindungstypus 512. 
Endogamie (s. a. Verwandten

ehe) 294, 338, 367. 
endogen 477. 
endokrine Driisen 392, 449, 

470, 474, 498, 508, 
509, 516, 518, 524, 
526, 528-534. 

- - Saugetier 487, 572. 
- - Strupphuhn 117, 12l. 
- Formel 528. 
- Partial-Konstitutionen 

53l. 
energetische Konstitutions

betrachtung 546, 548. 
Energie 188, 467, 469, 546, 

547. 
- Lebens- 481. 
Energiebegriff, psycho-

logischer 547. 
Engano 672, 675. 
Engbriistigkeit 517. 
England, Englander 310, 524, 

623, 625, 665, 67l. 

Sachverzeichnis. 

Entartung 293, 302, 317, 361, 
362, 363, 364, 365,477, 
478, 481, 482, 499, 508, 
664, 665. 

- Begriff 482. 
- progressive 316. 
- Saugetier 498. 
Enteroptose 542. 
Entoderm 4. 
Entwicklung, epigenetische 

510. 
- Spat- 529. 
- Stundenplan der 19l. 
Entwicklungsbedingungen, 

auBere 385, 386. 
- innere 385 . 
- intraindividuelle 395. 
Entwicklungsbeschleunigung 

389. 
entwicklungsgeschichtliche 

Eigenschaftsanalyse 29l. 
Entwicklungsgeschwindigkeit 

67, 74, 9l. 
Entwicklungskurve 528. 
Entwicklungslabilita.t 386, 

395, 398, 421. 
Entwicklungsphysiologie 31, 

66,68,191,192,373,384, 
385, 388, 395, 396, 397, 
418, 421, 423, 430, 436, 
448. 

- genetische 31, 68,73-180, 
172-180, 192. 

- - Saugetiere 127-154, 
178-180. 

- - Viige1112--121, 177 bis 
178. 

entwicklungsphysiologische 
Dominanztheorie 
(WRIGHT) 43. 

- Potenzen 19l. 
Entwicklungstypus 447. 
Entwicklungsvariation (s. a. 

Entwicklungslabilitii.t) 68, 
69. 

Enuresis 414, 536. 
Eoanthropus 607, 622, 623. 
Eodelphis 588, 589. 
Eogyrinus 588. 
Eosinophilie 530. 
Ephestia 77, 82, 85, 105, 106, 

107, 110. 
- A-Rormon 93-96, 105, 

106. 
- a+-Rormon 93-96, 105, 

106. 
- Auge, Augenfa.rbung, 

Augenpigment 92--107, 
172-176. 

- Augenimaginalscheibe 96. 
- Augenpigmentierung 92 bis 

107, 172-176. 
- Augenpigment-Wirkstoffe 

105-108. 
- Corpus allatum 110. 
- Ei 96. 
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Ephestia, Entwicklungsdauer 
76. 

- Fliigel, Fliigelanlagen 75 
bis 80, 92. 

- - Querbinden, -system 
81, 82, 85, 86, 87. 

- - Randflecken 81, 82. 
- Fliigelfarbung 75, 76, 77, 

80. 
- Fliigelform 8l. 
- Fliigelmuster 75-81, 83, 

86, 87, 90. 
- - Symmetriefeld, -system 

83, 86, 90, 92. 
- Fliigelschuppen s. 

Ephestia, Schuppen. 
- Fliigelzeichnung, -zeich

nungsmuster 75-81,83, 
86, 87, 90. 

- Fliigelzeichnungselemente 
80. 

- Genwirkstoffe 172. 
- Ramolymphe 94. 
- Raut 92, 106, 110. 
- Him 92, 93, 95, 96, no. 
- - Larven- 96. 
- - Puppen- 96. 
- Roden 92, 93, 96. 
- Hodenfarbung 94. 
- Hodentransplantation 93, 

95. 
- Rormon, A- 93-96, 105, 

106. 
- - a+- 93-96, 105, 106. 
- - Metamorphosen- 96. 
- - Verpuppung 96, 108 bis 

112, 176-178. 
- Hypodermis 110. 
- Infeld des Symmetrie-

systems 86, 90. 
- Larvenhaut 92. 
- Metamorphosenhormone 

96. 
- Mitosen 79, 80. 
- Mitosenmuster 86.' 
- Pigmententwicklung 106. 
- Pigmentierung 92, 93, 96, 

107, 172. 
- Ovar, -implantation 93, 94, 

95, 96. 
- Ozellen, Raupenaugen 92. 

93, 95. 
- Rotaugigkeit 92. 
- Schuppen 77, 79-81, 82, 

90. 
- Schuppenfarbe s. Ephestia, 

Fliigelfarbung. 
- Schuppenform 77. 
- Schuppenstruktur 77. 
- Schwarzaugigkeit 92. 
- Schwarzfarbung 75, 76. 
- Stemmata 92, 93, 95. 
- Temperaturexperimente 

75, 76, 81, 82, 85, 86, 
87. 

45 



706 Sachverzeichnis. 

Ephestia, Testikel s. Ephestia, Erbgang, dominanter (s. a, Ernahrnngstypus (s. a. Typus 
Hoden. Dominanz) 303-314, digestivus, Verdauungstyp) 

- Transplantation 92, 93, 364, 382, 404, 405. 512. 
107. 406, 408, 443, 444. Erregbarkeit 515, 516. 

_ Verpuppnngshormon 96, - - unregehnaBig- 405. - Uber- 535. 
108-112, 176-178. - geschlechtsgebundener Erschopfnng 545, 547. 

_ Verpuppung, Teil- 110. (s. a. Geschlechts- erworben 477. 
_ Vitalitat 92. gebundenheit) 404, Erythem 216. 
_ Vorpuppe 78. 408, 409. Erythrocyten (s. a. Blut-
_ Wirkstoffe (s. a. Ephestia, - - unvollstandig- 25, 409, korperchen, rote) 291. 

Hormon) 106, 107. 428, 429. - Mans 267. 
__ Augenpigment- 105 bis - intermediarer 41, 65, 382, - Pferd 488. 

108. 433, 556. - Rind 488. 
Z . hn ( E h t' - MENDELscher s. Mendeln. - Saugetier 489. - ew ung s. a. p es la, _ Schaf 488, 489. 

Fliigelzeichnung) 75, 78, - Nachweis an Zwillingen Esel, Domestikation 564. 
86, 90. 411. Eskimide Rassen 633. 

Epidermis s. a. Haut. - psychischer Merkmale 403. Eskimos 441. 
- Elastizitat 125, 126. - recessiver 41, 62, 293, 314 Eugenik s. Rassenhygiene. 
- embryonale 121, 123, 125, bis 360, 379, 382, 385, Ennuchenstatus 472. 

126, 418. I 404-408, 433, 443, 444. ennuchoider Fettwuchs 520, 
- ZellengroBe 124. - nnvollstandig-geschlechts- 532. 
Epidermisblasen 124. gebnndener 25, 409,428, - Hochwuchs 521, 532. 
Epidermisfliissigkeit 124, 125, 429. Eunuchoidismus 521, 529, 532. 

127. Erbgleichheit, Zwillinge 396. euplastischer Typ 526. 
Epidermispolster (s. a. Fliissig- Erbkrankheiten 69, 206, 234, Europa, Europaer 294, 592, 

keitspolster) 121-127,143, 252. 595, 610, 611, 619, 621, 
144. - Klassifikation 31. 622, 625, 626, 629-636, 

Epidermolysis 355, 430. - pleiotrope 50. 646-663, 665-677. 
- bullosa dystrophica 26, Erbmasse 472, 473. Europanthropus 623. 

337, 353, 354, 429. Erbmerkmal s. Merkmal. Europide Rassen 356, 441, 
- - simplex 355. Erbopfer 548. 635, 653. 
Epigenese, chemische 601. Erbprognose 298. eurysomer Typus 511, 520, 
epigenetische Entwicklnng Erbschadigung 234, 235, 236, 524, 525, 528. 

510. 247, 270, 278, 279, 280 Evatomys, Y-Chromosom 15. 
Epilachna, Strahlengenetik bis 284, 356. Evolution, Makro- 558, 584. 

209. - Rontgenstrahlen 263, 280 - Mikro- 558, 584. 
Epilepsie 252, 363, 393, 396, bis 282, 284. evolutionistische Theol'ie del' 

414, 415, 520, 521, 533, Erb-Umwelt-Problem 390. Dominanz 43. 
536. Erbsenkamm, Huhn 415. Evolutionstheorien 35, 43, 193, 

- Myoklonus- 317, 318, 319, ererbt 507. 194,195,200,205,206,234, 
355. Erethismus 536. 289, 552, 573. 

Epileptoidie 521. ergotropes Prinzip 534. Exogamie 338, 367. 
Epilobium, Strahlengenetik Erhaltnngsminimum 676, 677. exogen 477. 

209. Erhaltungswahrscheinlichkeit EX1~~a~~~~ 311. 
Epiphyse 529. 472, 475, 522. _ Schwein 502. 
- Maus 149. Erkranknngsbereitschaft, Explantation, Kriiperhuhn 
Epithel 4, 5, 6, 7. -Disposition (s. a. Krank- 116 
Epitheliogenesis imperfecta heitsbereitschaft) 462, 468, Explosivitat 531, 536. 

neonatorum ,Rind 524. Expressivitat 51, 52, 53, 54, 
501. Erlebnis 387. I 55,56,57,58,61,67, 136, 

- - - Pferd 499. - lch- 388. , 168, 316, 383. 
EpPELSHEIlI'IER Femur 594. - Welt- 388. ' exsudative Diathese 481. 
Erbandernng s. Mvtation. Erlebniswelt 388. extraindividuelle Umwelt 
Erbanlage (s. a. Gen) 378. Ermiidnng 466,545,546,547. 383, 384, 386, 387, 389, 
Erbanlagen,Entstehungneuer Ernahrung 367,392,464,473, 390, 396. 

s. Mutation. 509, 513, 516, 517, 522, extravertierter Typ 535. 
erbbiologische Bestands- 530, 533, 558, 560, 648, Extremitaten, -anomalien, 

aufnahme 306, 323, 329, 650, 654, 655, 656, 661. -miBbildnngen 127, 
361, 362-364. - Hanstier 568, 571. 304, 393, 394, 397, 

Erbeinheit 379. - Kaninchen 509. 398, 520, 526, 604. 
Erbfaktor 379, 380, 385. - Pferd 494. - - Maus 127, 128, 131, 
Erbgang, dominant-ge- - Rind 494, 558. 133, 135, 136, 138, 

schlechtsgebundener 409, - Saugetier 492, 494. 140, 142, 143, 155. 
428. - Schwein 559. - Hund 499. 



Extremitaten, Kaninchen 504. 
- Kruperhuhn 113-ll6. 
- Meerschweinchen 276. 
- Pferd 500. 
- Rind 501. 
- Saugetiere ll5. 
- Schaf 501, 503. 
- Schwein 501, 502. 
- Sinanthropus 616. 
Extremitatenblasen 129. 
- Maus 128, 129, 138, 140, 

141, 143, 144. 
Extremitatengelenke, Pferd 

500. 
Extremtypen 479. 

Falische Rasse 520, 528, 633 
bis 636. 

Faktor, Erh- 379. 
Faktoren, Ausfiihrungs- 385. 
- Determinations- 385. 
- M und N 382, 396, 423, 

603, 655. 
- M und N, Anthropomorphe 

603. 
- Realisations- 292, 385. 
- unilokale 431. 
Faktorenaustausch (s. a. An

lagenaustausch, s. a. 
Crossing-over) 24, 186, 
360, 409, 419, 426, 427, 
428. 

- Drosophila 201, 419. 
- ungleicher 181, 182. 
Faktorenkoppelung s. Koppe-

lung. 
Familienanthropologie 303. 
Familienauslese 429. 
Familieneigentumlichkeiten 

293. 
Familienforschung 293, 303. 
Familienkunde s. Genealogie. 
Familienregister 300, 302. 
Familientypus, Habsburgi-

scher 296, 312-314. 
Farhbeachtung, relative 388, 

402, 446--449. 
Farbenblindheit (s .. a. Achro

matopsia, Rotgrunhlind
heit) 24, 26,·359, 425. 

- totale (s. a. Achromatop
sia) 429. 

Farbenhoren 402, 538. 
Farbensinn, Farhtuchtigkeit 

388,408,410,424--427. 
- -storungen (s. a. Farben

blindheit, Rotgrunblind
heit) 436--440, 443. 

Farbige 653, 655, 657, 659, 
660, 666, 667. 

Farb-Ton-Empfindungen 538. 
Faser, schlaffe 520, 541. 
- straffe 512. 
Fayum 593, 594. 
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Feder, -kleid, Strupphuhn 117, 
118, 120, 121. 

Fehler del' kleinen Zahl 645. 
Fehlgeburt 281. 
Feinzelligkeit, Saugetier 489. 
Feimlg, stille 660. 
- - Rind 498. 
- - Saugetier 496, 498. 
Feminismen 521. 
Femur, Pithecanthropus 610 

bis 612, 616, 617. 
- Sinanthropus 616. 
FerkelruB, Schwein 502, 504. 
Fermentschwache del' Darm-

sekrete 542. 
Fertilitat (s. a. Fruchtbarkeit) 

205, 257, 283. 
- Maus 260-265, 272, 283. 
- Meerschweinchen 251, 268, 

276. 
- Rontgenassistentinnen281. 
Fetalisationstheorie 585. 
Fetalperiode, -leben, -zeit 508, 

529, 532. 
Fett, Fettansatz, Fettgewebe 

512-514, 518,526,527, 
533, 535, 543. 

- Saugetier 486. 
- Schwein 502. 
Fettablagerung, Strupphuhn 

117, 118. 
Fettleibigkeit 656. 
Fettlokalisation, -verteilung 

526, 532. 
Fettsucht, Fettwuchs (s. a. 

Adipositas) 335,488,507, 
516, 521, 524, 526, 532, 
544. 

- Maus 504. 
- Saugetier 491. 
Fettwuchs, eunuchoider 520, 

532. 
- hypophysarer 520. 
Fetus 529. 
Feuerlander 441. 
Feuerverwendung, Sinanthro-

pus 617. 
Fibroblasten 3, 7. 
Fibrom, Fibromatose 659, 660. 
Filarien 661. 
Finger, -miBbildungen 121, 

124-127, 307, 310. 
Fingerbeere, Fingerhaut, Em

bryo 121-123, 125. 
Fingerbeeren 121, 124-126. 
Fingerbeerenmuster (s. a. Pa

pillarmuster) 418. 
-, Fingerleisten, quantitati-

vel' Wert 121, 396, 418. 
Fische, Ei 195. 
- Spermien 19.5. 
Flachhuf, Pferd 500. 
Flavismus, Wildtier 574. 
Fleckfieber, Saugetier 497. 
Fleischtypus 511. 
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Fliegenschimmel, Pferd 493. 
Flugel, Ephestia 75-83, 85 bis 

87, 90, 92. 
- -farbung, Lymantria 73,80. 
- Flugelmuster, Argynnis 

75, 87. 
- Schmetterlinge 73-92, 

172-176. 
Flugelschuppen, Schmetter

linge 77. 
Flugelzeichnung, Ephestia 75 

bis 81, 83, 86, 87, 90. 
Flussigkeitspolster (s. a. Epi-

dermispolster) 418. 
Flugunfahigkeit,Insekten574. 
Fluor albus 542. 
Follikel, Primar- 250, 251. 
Follikelzellen 250. 
Foramen anterius, Huhn 134. 
- - Maus 134,135,144,161 

bis 163. 
- - Ratte 134. 
- Magendie, Maus 134, 161, 

162. 
Forellenschimmel, Pferd 493. 
Formbeachtung, relative 388, 

402, 446-449. 
Fortpflanzung 526, 667. 
- Wille zur 480. 
Fortpflanzungsfahigkeit 259. 
- Kaninchen 279. 
Fortpflanzungsgemeinschaft 

554. 
Fragmentation,Chromosomen-

5, 19, 28, 183. 
FrambOsie 660, 661. 
Franken MS. 
Frankreich, Franzosen23, 308, 

310, 512, 513, 515, 516, 
520, 632, 676. 

Frettchen, Geschlechtschro
mosom 11. 

FRIEDREICHscheAtaxie, - He
redoataxie 292, 324-334, 
336, 339, 341, 351, 355, 
361, 362, 366, 422, 507. 

Frigiditat 526. 
Frizzle 112, ll7-121. 
Frontalsinus 600. 
Frosch, . Digitaliswirkung 462. 
Fruchtbarkeit (s. a. Fertilitat) 

527, 554, 557, 651, 654. 
- Saugetier 490, 494. 
Fruchtschadigung (s. a. Keim-

schadigung) 270, 283. 
Fruhgeburt 392, 400, 543. 
Friihgeburtsstigmata 392, 393. 
Fruhjahrsgipfel del' Tetanie 

530. 
Fruhreife 530. 
- Haustiere 560. 
- Saugetier 490, 491. 
- totale 529. 
Fuchs, Blau- 564. 
- Domestikation 564. 

45* 
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Fuchs, Gefangenschaftsver
anderungen 492, 561, 
562, 572_ 

i GebiE 289, 290, 479, 603, 614, 
i 615. 

- Him, -gewicht, -schadel 
561, 572_ 

- K6rpergewicht 56L 
- K6rperliinge 56L 
- Platin- 564. 
- Schadel 56L 
- Silber- 492, 564. 
Fiirstengeschlecht, Fiirsten

haus (s. a. Herrscherge
schlecht) 301, 358. 

Funktionen von SHERRING-
TON, integrale 534. 

Funktionskreis 387, 388. 
Furchung 198, 199, 257. 
- Maus 399. 
Furunkulose 516. 
FuE, -anomalien 124, 130, 139, 

603. 
- Greif- 603. 
- Klump- 411, 539. 
- Knick- 543. 
- Platt- 520. 
- Spreiz- 543. 
FuEplatte 127, 143. 

Galago 606. 
Gallensteinkolik 526. 
Galleria 105. 
- Hormon, Verpuppungs-

llO. 
- Verpuppungshormon llO. 
Gallus s. Huhn. 
Gameten 198, 207. 
Gametogenese 198. 
Gammastrahlen 208, 215, 217, 

220, 221, 227, 235. 
Gang 545. 
- aufrechter 598, 603, 604, 

607. 
Ganzheit 372-374, 376,387, 

446, 463, 464, 466, 469, 
471, 473, 476, 477, 521, 
533, 534, 546. 

Gastraeatheorie 585. 
Gastrula, Maus 146, 152. 
Gattenwahl299, 316, 4ll, 414, 

415, 482, 548. 
Gattungsmerkmale, 

systematische 199. 
Gaumen, . Schwein 563. 
Gaumenspalte 393. 
- Rind 50L 
- Saugetier 398. 
- Schaf 503. 
- Schwein 502. 
- Ziege 503. 
Gautyp 528. 
Ge barfahigkeit 527. 
Gebarmutter, Schwein 503. 
Gebartuchtigkeit 512. 
Gebirge 365, 647. 

- Australopithecus 597. 
- Menschenaffen 598. 
- Pferd 500. 
- Sinanthropus 598. 
- Wolf 56L 
Geburt 526, 529, 675. 
- Fruh- 340, 392, 543. 
- - Stigmata 392, 393. 
- von Zwillingen in ver-

schiedenen Jahrell 300. 
Geburtellbeschrankung 676. 
Geburtenfolge 300. 
Geburtenhaufigkeit 665. 
Geburtenruckgang 346. 
Geburtcnziffer 649, 676. 
Geburtsgewicht 392, 393. 
- Maus 392. 
- Meerschweinche1l259, 277. 

280. 
- Ratte 273. 
Gedachtnis 387. 
Gefangenschaftsveranderun-

gen (s. a. Domestikation) 
498, 561-563, 572. 

- Fuchs 492, 561, 562, 572. 
- Gorilla 562. 
- Wolf 560, 561, 562. 
GefaEe, GefaBleiden 516, 530, 

535. 
- Raut- 393, 396. 
GefaEsystem, Mans 129. 
Gefuge 446, 461, 476. 
Geftihllosigkeit 388, 663. 
Gegenauslese 36L 
Geher 547. 
Gehim s. Rim. 
Gehar 538. 
Geharorgan 292. 
Geiseltal 590, 592. 
Geisteskrankheitell 318, 347, 

417, 533, 661, 662, 663. 
Gelbfarbigkeit, Mans 340, 399, 

504. 
Gelbfieber 497, 659, 660. 
Gelehrte 537. 
Gelenk, Hand- 526. 
- Htift-, Luxation 288, 411. 
- Knie-, Versteifung 539. 
Gelenke 519, 533, 535. 
Gelenkrheuma 516. 
Gelenksankylosen, Rind 50L 
Gemini 13, 14, 16, 17. 
Gemse, Lebenszahigkeit 495. 
Gemut 331, 516, 518, 542. 
Gen 1, 2, 25, 62, 73, 105, 195, 

197, 232, 245, 365, 374, 
377-380,382--386,389, 
464. 

- Begriff 378-380. 
- Haupt- 38, 39, 51, 52, 54, 

56, 61, 67-69, 128 bis 
130, 135, 136, 138, 141 
bis 143, 417. 

Gen und Merkmal 32-50, 
67-69, 192. 

- Primarwirkung 107, 154, 
157, 161, 167, 169, 171, 
172, 189, 191. 

- Signal- .182. 
- Wirkungsfeld 52, 54, 55, 

56, 58, 187. 
Gene, allele 57, 187,382,383, 

385, 386, 401, 430. 
- autosomale, Koppelung 

421--423. 
- chemische Struktur 187. 
- dominante (s.a.Dominanz) 

379. 
- - mit recessiver Letal

wirkung 399. 
- geschlechtsgebundene s. 

Geschlechtsgebunden -
heit. 

- labile 38, 293, 307, 308, 
335, 338, 346, 363, 399. 

- letale s. Letalfaktoren. 
- - sub-s.Subletalfaktoren. 
- Markierung 255, 266. 
- Modifikations- (s. a. Gene, 

Nachbar-, Neben-) 38, 
39, 42, 43, 49, 51-53, 
56, 65, 67-69, 128, 135 
bis 138, 141-143, 411, 
415, 419, 443. 

- Nachbar- (s. a. Gene, Modi
fikatiolls-, Neben-) 187. 

- Neben- (s. a. Modifika
tionsgene) 417. 

- pleiotrope s. Pleiotropie. 
- Positionseffekt 31, 181 bis 

190, 189, 190, 191, 192, 
226. 

- recessive (s. a. Erbgang, 
recessiver) 379. 

- sammeInde 401, 402, 447, 
448. 

- Seriierung 378. 
- Stabilitat 223, 224. 
- subletale s. Subletal-

faktoren. 
- Topographie (s. a. Gen-

lokalisation) 378. 
- ubergeordnete401,402,447. 
- vitale 340. 
- Wertigkeit, entwicklullgs-

physiologische 40L 
- Znsammenarbeit del' 40L 
Genealogie 293-303, 367 bis 

370. 
Generationen, Tendenz zu 

langen 301. 
Generationsdauer 301, 302. 
Generationsrhythmen 300. 
Generationsverschiebung 301. 
Genetik del' GesamtperSoll 

446, 476. 
Genetische Entwicklungs

physiologie 31, 68, 73 bis 
180, 172-180, 192. 
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Gengesellschaft 386. Genwirkung 181, 188, 430. 
Genhormone 50, 92, 105, 107, - additive, Drosophila 40. 

108, 192. - intracellulare 192. 
- Drosophila 106, 107, 172. - Mechanismus der 189. 
- Ephestia 106, 107, 172. - primare 107,154,157,161, 
- Habrobracon 106. 167, 169, 171, 172, 189, 
Geniale, Genie 295, 312, 477, 191. 

514, 534', 537, 538, 540. Genzahl und Hormonwirkung 
Genie und Irrsinn 537. 108. 
genisch 381. - und Merkmal 38-41. 
genische Umwelt (s. a. geno- Geographische Isolation 575. 

typisches Milieu) 386. Geopsychische Umwelt 390. 
Genkarte, X-Chromosom 25, Germanen 358, 636, 648, 668, 

26, 429, 430. 672. 
Genketten 436. Germinale Mutation 198. 
Genlokalisation (s. a. Gene,Gerste, Bestrahlung 208, 214. 

Topographie, Chromo- - Mutation, -srate 195, 216. 
somenkarte) 195. - Samen 214. 

Genmanifestation,-manifestie- - Schwermetallsalze 214. 
rung 31-72, 70-72, 73 Geruch, Haut- 656. 
bis 180, 172-180,191,405. - Rassen- 656. 

Genmanifestierung, Intensitat Gesamtkonstitution 466, 468, 
der 50-53, 56, 58, 69, 474, 546, 653. 
70. Gesamtmutation 201, 222. 

- Konstanz der 36-38. Gesamtperson, Genetik der 
- Papiliarmuster 121. 446, 476. 
- polare 35, 36. Gesamtverfassung (s. a. Kon-
- Schema 69. stitution) 485. 
- Spezifitat der, s. Spezifitat. GesaJ3 527. 
- Symmetrieverhaltnisse 58 Geschlecht, weibliches, Kor-

bis 62. perbautypen 525-527. 
- variable 36-38, 50, 56 Geschlechterkunde 293-303, 

bis 58, 60, 67, 68. 367-370. 
Genmilieu, Genumgebung (s. Geschlechtsapparat, Rind 501. 

a. genotypisches Milieu) Geschlechtsbestimmung 25, 
136, 187, 188, 192, 292, 401, 428, 448. 
421. Geschlechtsbestimmungs-

Genmutation s. Mutation. mechanismus 65. 
Genom 46, 67, 202, 283, 290, Geschlechtscharaktere (s. a. 

377, 378, 380, 381, 383, Sexualitat) 448, 470, 512. 
386, 389. Geschlechtschromosomen (s. a. 

- artfremdes 112. X-Chromosom, Y-Chro-
- diploides 381. mosom) 3, 5,8,14,16,18, 
- Gesamt- 386. 20, 22, 23, 64, 65, 427. 
- haploides 381. - Cebus 17. 
- Rest- 386. - Frettchen 11. 
- Umwelt des 391, 392. - inerte Region 187. 
Genommutation 197, 198, 234. - Macacus 17. 
Genort (s. a. Chromosomort) 2. - Macropus 15. 
Genotypisehe Konstitution - Maus 11, 273. 

473. - Neger 17. 
Genotypisches Milieu (s. a. - Opossum 17. 

Genmilieu) 51, 52, 55-58, - Pferd 17. 
61, 68, 338, 386, 407, 443. - Ratte 11. 

Genotypus 32, 47, 68, 69, 197, - Saugetier ,15, 20. 
374, 381, 463, 467, 470, Gesehleehtsehromosomen-
473, 475, 481, 645. mechanismus 12-21, 26. 

- Rest- 51. Gesehleehtsentwieklung, 
Genquantitat 66. anomale 445. 
Genrealisation 181, 191, 192. Gesehleehtsfunktionen, weib-
Genstruktur 188, 228, 230, Hehe 653-655. 

231, 234. Gesehleehtsgebunden-domi-
Genwirkstoffe 50, 92, 107, 108, nanter Erbgang 409, 428. 

192. I Gesehleehtsgebundene Letal-
- Drosophila 106, 107, 172. fak'toren, Drosophila 202, 
- Ephestia 106, 107, 172. 203, 235. 
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Gesehlechtsgebundene Muta
tionen (s. a. Ge
schlechtsgebunden
heit) 199, 255, 364. 

- - Drosophila 44,210,214, 
215, 218, 220, 222, 
223, 226, 232, 233. 

Gesehlechtsgebundener Erb
gang, unvollstandig- 25, 
409, 428, 429. 

Geschlechtsgebundenheit 24, 
25, 42, 64, 199, 255, 340, 
356-360, 364, 399, 404, 
406, 408, 409, 411, 416, 
419, 421, 423-430. 

Geschlechtshabitus, -typus, 
Saugetier 487. 

Geschlechtshormone 378. 
- Saugetier 487. 
Geschlechtskraukheiten 675. 
Geschlechtsmerkmale, primare 

532. 
- sekundare 532. 
Geschlechtsorgane 516, 675. 
- Pferd 500. 
Geschlechtsproportion s. Ge-

schlechtsverhaltnis. 
GeschlechtsreaHsation 449. 
Geschlechtareife 653, 654. 
Geschlechtstypus, Pferd 487. 
Geschlechisverhaltnis, Droso-

phila 399. 
- Meerschweinchen 269, 274, 

277. 
- Verschiebung des 269,675. 
Geschlechtszellen 217. 
-Ur- 8. 
Geschmacksblindheit 402,422. 
Geschmackspapillen 402. 
GeschmacksquaHtaten 402. 
Geschwisterehe (s. a. Inzest) 

316. 
Geschwiilste (s. a. Carcinom) 

28, 508, 529, 660. 
Gesetz der homologen Reihen 

46. 
Gesicht 393, 535. 
Gesichtsspalten 393, 416. 
Gesichtstypus der Habsburger 

296, 312-314. 
Gestalt, -problem 477, 479. 
Gesundheit, Begriff der 480. 
Gewebe, passive 533. 
- Widerstandsfahigkeit 540. 
Gewebekultur 3, 533. 
Gewebskonstitution 464. 
Gewebsspaunung, -turgor 515; 

530. 
Gewicht s. Korpergewicht (s.a. 

Geburtsgewicht). 
- Organ- 463, 513. 
Gewinn-Mutation 289. 
Gewohnung 547. 
Gibbon 593, 594, 600, 601, 

606, 608, 609, 612. 
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Gicht 516. 
Gifte 246, 392, 464, 509. 
- Keim- 251, 252, 254, 280 

bis 283, 365. 
- Rausch- 509. 
Giftempfindlichkeit, -festig. 

keit, Saugetiere 491, 495. 
Gigantismus 488. 
Glandula pinealis 529. 
Glasaugigkeit, Pferd 499. 
Glatzenbildung, friihzeitige 

516, 532. 
G leichgewichtsstorungen, 

]daus 159, 162, 167. 
GliedmaBen s. Extremitaten. 
Glioma retinae 399. 
Glomerella, Strahlengenetik 

209. 
Gottingen 395. 
Gonaden s. a. Keimdriisen. 
- Drosophila 219. 
- Strupphuhn 117, ll8. 
Gonorrhoe 497, 675. 
Gopher, Farbaberration 574. 
Gorgonopsia 588. 
Gorilla 594, 595, 600, 602, 606 

bis .609, 621. 
- Blutgruppen 603. 
- Gefangenschaftsverande-

rungen 562. 
- Intermembralindex 604. 
- KorpergroBe 600. 
- Korperproportionen 604, 

605. 
- Schadel 562, 600. 
- Schadelkapazitat 620. 
- StirnhOhlen 600, 601. 
- Unterkiefer 619. 
Gossipium, Strahlengenetik 

209. 
Goten 648. 
Gramineae, Strahlengenetik 

209. 
Granuloma venereum 675. 
Graviditat (s. a. Schwanger-

schaft) 531, 545. 
- ]deerschweinchen 268. 
GreiffuB 603. 
Greisenalter 540. 
Grenzstrahlen 217, 220, 221, 

226-228. 
Griechen, Griechenland 361, 

647, 648, 672, 676. 
Grimaldi 633. 
Grippe 546. 
Grobzelligkeit, Saugetier 489. 
Gronland 673. 
GroBe s. a. KorpergroBe. 
GroBenwuchs 441. 
GroBaffen 594, 608. 
GroBstadt (s. a. Stadt) 509, 

513, 649, 673. 
GroBwuchs, -wiichsigkeit 442, 

654, 673. 
Griinblindheit 436, 438, 440. 
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Griinschwache 426, 427, 436 
bis 440. 

Grundformen J AENSCH 535. 
Grundunterschied 379. 
Guarani 673. 
Gymnastik 517, 521. 

Haar, Alters-, Pferd 493. 
- -anomalien 493, 519, 520, 

530, 535, 545. 
- Hund 488, 493, 503. 
- Kaninchen 566, 567, 571. 
- Lanugo-, 393, 488. 
- Pferd 488. 
- Schlicht- 441. 
- Spiral- 441. 
- Stammbehaarung 532. 
- Straff- 441. 
- Terminal- 522. 
Haardichte, ]daus 403. 
Haarfiirbung, Hase 556. 
Haarfarbe 396, 422, 545, 653. 
- ]daus 268. 
Haarlosigkeit, -mangel, Katze 

503. 
- Schwein 502. 
Haarwechsel, Pferd 493. 
Haarwellung, ]daus 267. 
Haarwirbel, Drehsinn 422. 
Haarwuchs, ]daus 135, 144. 
Habitus (s. a. Konstitution, 

Korperbau, Status, Tem
perament, Typ) 448, 477, 
508, 509, 511, 512, 518, 
520, 521, 527, 532, 533. 

- apoplecticus 511, 517, 519, 
524. 

- arthriticus (s. a. Arthritis, 
Arthritismus) 512, 524. 

- asthenicus 511, 516, 517, 
519, 524, 542, 543. 

- athleticus s. Athletiker. 
- athletischer s. Athletiker. 
- carcinomatosus 511, 512. 
- digestivus s. Typus, dige-

stiver. 
- Geschlechts-, Siiugetier 

487. 
- infantilis (s. a. Infantilis

mus) 511. 
- laxus 524. 
- lymphaticus (s. a. Lym-

phatiker) 512. 
- oligochondroplastischer 

532. 
- phtisicus 511, 512, 524. 
- plethoricus 511, 512, 519, 

524. 
- pyknischer s. Pykniker. 
- Saugetier 485, 490, 491, 

493. 
- scrofuloso-phtisicus 511. 
Habrobracon, Auge, Augen

farbe 105, 106. 

Habrobracon ivory 105, 106. 
- ]dosaik-Wespen 105. 
- orange 105, 106. 
- Strahlengenetik 208, 209. 
- Transplantation 106. 
- Wirkstoffe 106. 
Habsburger Unterlippe 312, 

313. 
Habsburgische Progenie 313, 

314. 
HabsburgischerGesichtstypus, 

Familientypus 296, 312, 
313, 314. 

Hamoglobin 655. 
- Pferd 488. 
- Rind 488. 
- Saugetier 489. 
- Schaf 488, 489. 
- Strupphuhn 118. 
hiimolytische Aniimien 291. 
hiimolytischer Ikterus 659. 
Hamophilie 24, 246, 356, 357, 

358, 359, 360, 366, 405, 
421, 423, 424, 425, 426, 
444, 445, 472, 481. 

Hiiutung, Schmetterlinge 109, 
Ill. 

Hautungshormon, Rhodnius 
109. 

Hafer, Rontgenbestrahlung 
222. 

Halbaffen 591. 
- Ohr 591. 
Halbseiten-]dinderwertigkeit 

537. 
Hals, -umfang 524, 544. 
- Siiugetier 486. 
Hamster, ]delanismus 204, 

205. 
- Rassenbildung 204. 
Hand 122, 123, 124, 535. 
- Handplatte, Embryo 121, 

123, 125, 127, 143. 
Handgelenk 526. 
Handpolster 126. 
HandspitzenkuItur 630, 631, 

634, 636. 
Handwerk 522. 
Hangeler 607. 
HANHARTScher Zwergwuchs 

(s. a. Zwergwuchs) 329, 
335, 336, 338, 362, 541. 

Hapaliden 607. 
Haploidie 15, 198. 
Harmonie, Spezies- 652, 667. 
Harmonisch -aquipotentielles 

System 82. 
Hase 564. 
- Albinismus 574. 
- Chinchillafarbung 574. 
- Haarfarbung 556. 
- Rassenbildung 575, 576. 
Hasenscharte 393, 416. 
- Hund 503. 
- Katze 503. 
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Hasenscharte, Maus 393. Herrschergeschlecht, Herr· 
Haushuhn s. Huhn. scherhaus (s. a. Fiirsten· 
Hausmaus (s. a. Maus) 492. geschlecht) 308, 361. 
Haustierc s. a. Saugetiere. Herz, .leiden 467, 514, 516, 
- Albinismus 573. 542, 544, 546, 
- Ernahrung 568, 571. - Maus 159, 165, 167, 168. 
- Friihreife 560. - Pferd 489. 
- Hypophyse 572. - Ratte 165. 
- inkretorisches System 572. - Rind 489. 
- Korpergewicht 560. 1- Saugetier 486, 488. 
- Konstitutionstypen 485, - Strupphuhn 118. 

511. Herzgewebe 3. 
- Mutationsrate 574. Heterochromosomen, Nage. 
- Rassen, .bildung 552, 553, tiere 15. 

555, 556, 563-573, 633. - Saugetier 14. 
- Schadel 572. Heterogametie 64, 254. 
- Variabilitat 203. heterogene Merkmalsgruppen 
- Verwilderung 553, 573, I 44--47, 67, 69, 191. 

577. Heterogenesis 195. 
- Zahnanomalien 571. Heterokinese 22. 
Haustierwerdung (s. a. Dome· heteromorphe Allele 66. 

stikation) .562. Heterophanie 311, 375, 405. 
Haut (s. a. Epidermis) 519, Heteroploidie 22, 197, 198. 

522, 530, 535, 545, 634, Heteropyknose 12. 
661. Heterosis der Bastarde 279. 

- embryonale, Maus 136. Heterotypie 28. 
- Hund 494, 499. Heterozygoten.Problem 405. 
- Pferd 499. Heterozygoter, erster 299, 301. 
- Rind 501. Heterozygotie 41, 42, 43, 53, 
- Saugetier 504. 382, 405, 556, 664, 665. 
- Schwein 492, 502. - Inversions· 20, 23. 
- Strupphuhn 120, 121. Hethiter 647. 
Hautanomalien, Maus 133, Heuschrecken, Hoden 248. 

136, 137, 144, 265, 403. Hindu 518. 
Hautbasilome 27. Him, Australopithecus 596. 
Hautdriisen 656. - Ephestia 92, 93, 95, 96, 110. 
Hautfarbe 396, 656. - Fuchs 561, 572. 
HautgefaBe 393, 396. - Hund 499. 
Hautgeruch 656. - ·anomalien, .miBbildungen 
Hegel 299. 144,290,291,292, 
Heidelberg 356. 397,414,513,534, 
Helligkeitsvcrteilung, spek. 536,537,603,625, 

trale 439. 653, 658. 
Hemeralopie (s. a. Nachtblind· - - - Maus 121, 129, 132, 

heit) 310, 352, 421, 426, 134, 135, 144 bis 
427, 481. 154, 159-171, 

- 'I'yp NOUGARET 310. 261, 267. 
Hemiachondroplasie 532. Hirnfliissigkeit s. Cerebrospi. 
Hemiptera, Corpus allatum nalfliissigkeit. 

108. Hirngewicht 511. 
hereditar 507. Hirngliom, Pferd 500. 
Heredoataxie (FRIEDREICH) Hirnhaute, Maus 163, 164. 

292, 324-334, 336, 339, Hirnhernien,Maus· 159, 160, 
341, 351, 355, 361, 362, 164, 165, 167. 
366, 422, 507. Hirnschade1513, 571, 618. 

- spinale 329, 341. - Africanthropus njarasensis 
Heredodegeneration 292, 293, 617. 

311, 317, 341, 352, 355, - Eoanthropus 623. 
363, 364, 477, 481, 482, - Fuchs 561. 
507. - Neandertaler 618. 

Heredopathia acustico.optico. .- Pithecanthropus 618. 
cerebrospinalis 292. - Schimpanse 618. 

Hering 510. - Sinanthropus 618. 
Hermaphroditismus, Schaf - Wolf 560. 

503. HirnvergroBerung, phylo. 
Hernien 393, 394. I genetische 585. 

Hirnvolumen 511. 
Hirsch, Albinismus 574. 

711 

- Verpflanzung n~ch Neusee· 
land 672. 

Hirschmaus, Farbung 39. 
histotropes Prinzip 534. 
Hitze (s. a. 'I'emperatur, 

Warme). 
Hitzemutation, Drosophila 91. 
Hitzeversuche 251. 
- Maus 253. 
Hochathletische 520. 
Hochstleistungen 539, 545. 
- geistigc 540, 657. 
Hochwuchs, Hochwiichsigkeit 

468, 516. 521. 
- eunuchoider 521, 532. 
Hoden 5, 251, 252, 253, 263, 

529, 530. 
- Drosophila 218. 
- Heuschrecken 248. 
- Kaninchen 249, 253, 279. 
- Maus 249, 262. 
- Ratte 249. 
- Rind 501. 
- Rontgen., Kaninchen 247. 
- - Maus 247. 
- - Meerschweinchen 247. 
- - Ratte 247. 
- - Saugetier 247-249. 
- - Schaf 249. 
- Saugetier 247-249. 
- Schmetterlinge 93. 
Hodentransplantation, Ephe. 

stia 93, 95. 
Hodenzellen, indifferente 248. 
Hohlentiere, blinde 574. 
Holderlin 299. 
Holacranie 144. 
Hollander 670, 672. 
Hominiden 584, 585, 594, 595, 

597, 598, 600, 604, 606, 
607, 608, 609-631. 

- Pra· 584, 609. 
homme moyen 478. 
Homochronie 352, 355. 
Homoerotik 537. 
Homo heidelbergensis 597,606, 

607, 622, 623. 
- modjokertensis 611, 612. 
- neandertalensis s. Nean· 

dertaler. 
- primigenius (s. a. H. nean· 

dertalensis) 607. 
- rhodesiensis 607, 628. 
- sapiens 599, 607, 629, 630, 

631, 632, 633. 
- - diluvialis 631, 632. 
- soloensis 612, 628. 
- steinheimensis 623. 
homologe Chromomeren 2, 12. 
- Chromosomen 4, 10, 12, 

24, 382, 430. 
- Mutationen 46, 573. 
- Reihen, Gesetz der 46. 
Homosexualitat 537. 
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Homotypie 352, 355. 
Homozygotie 41,199,304,361, 

382, 398, 405, 663, 664. 
Homunculus 606. 
Hordeum,Strahlengenetik 209, 
Hormone (s. a. endokrin, s. a. 

Wirkstoffe) 63,105,488, 
528,530, 

- a+-, Schmetterlinge 94. 
- Gen- 50, 92, 107, 108, 192. 
- - Drosophila 106, 107, 

172. 
- - Ephestia 106,107,172. 
- Geschlechts- 378. 
- - Saugetier 487. 
- Hautungs-, Rhodnius 109. 
- Hemmungs-, Rhodnius 

109, 110. 
- Metamorphosen- s. Hor-

mone, Verpuppungs-. 
-- - Ephestia 96. 
- morphogenetische 529. 
- morphokinetische 529. 
- Verpuppungs- 96, 108 bis 

112, 176-178. 
- Wachstums- 529. 
Hormonversorgung, miitter-

liche 529. 
Hornhaut s. Cornea. 
Hornlosigkeit, Saugetier 499. 
Hottentotten 441. 
Hiifte 527. 
Hiiftgelenksluxation 288, 411. 
Hiiftverrenkung 288, 411. 
Hiihner, blaue .Andalusier 556. 
Huf, Pferd 499, 500. 
Huhn, Bleiacetatfiitterung 

279. 
- Domestikation 564. 
- Erbsenkamm 415. 
- Foramen anterius 134. 
- Kamm 415. 
- Kriiper- 112-116, 118, 

172, 291. 
- Medullarplatte 145. 
- Mutation 112. 
- Rontgenbestrahlung 209, 

251. 
- Rosenkamm 415. 
- Strahlengenetik 209. 
- Strupp- 112, 117-121. 
- WaInuBkamm 415. 
Humerus, Sinanthropus 616. 
Hund, Achondroplasie (s. a.-, 

Chondrodystrophie) 488. 
- Akromegalie 499. 
- Albinismus 503. 
- Altersgrauen 493. 
- Altersmerkmale (s. a. -, 

Senium) 488. 
- Alterstumoren 493. 
- Augen 503. 
- Augenfalten 493. 
- Brunstschwache 504. 
- Bulldogge 487, 503. 
- Chinesen- 503. 
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Hund, Chondrodystrophie (s. 
a. -, Achondroplasie) 
499. 

- Dachs- 488, 499, 504. 
- Dogge 556, 569. 
- Domestikation 564, 572. 
- Eklampsie 504. 
- Exophthalmus 499. 
- Extremitaten 499. 
- GebiB 493. 
- Haar 488, 493. 
- Haarlosigkeit, Haarm!tngel 

503. 
- Hasenscharte 503. 
- Haut 494, 499. 
- Hirn 499. 
- Hungerkondition 494, 496. 
- Hydrocephalus 571. 
- Hypophyse 499. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- Katarakt 504. 
- Kehlkopf 503. 
- Keimdriisen 493. 
- Kondition, Hunger- 494, 

496. 
- Konstitution 486, 487. 
- KorpergroBe 557, 572. 
- Kryptorchismus 504. 
- Mammasarkom 493. 
- Mikrocephalie 499. 
- Milzbrand 495, 496, 497. 
- MiBbildungen 503. 
- - Spalt- 503, 504. 
- Mutation 499. 
- Nasenspalte 503. 
- norwegischer Hasen- 503. 

1

- Parathyreoidea 499. 
- Pekinese 503. 
- Rasse, -bildung 486, 499, 

557, 571. 
- Rassenkreuzung 448. 
- Riesen- 488, 499. 
- Schadel 499, 569, 570, 

571, 572. 
- Scheckung 573. 
- Senium (s. a. -, Alters-) 

493, 494. 
- SpaltmiBbildungen 503, 

504. 
- Sprenkelung 503. 
- Star 504. 
- Taubheit 503. 
- Thymus 488. 
- Thyreoidea 499. 
- Tigerung 556. 
- Tuberkulose 497. 
- Typhus 496, 497. 
- Typus digestivus 486. 
- - respiratorius 486. 
- Verwilderung 577. 
- Wachstum 488, 499. 
- Wild- 577. 
- Wind-, 486. 
- Wirbelsaule 499. 
- Wolfsrachen 503. 
- Zwergrassen 499, 557. 

Hunger s. a. Inanition. 
- Kaninchen 496. 
Hungerkondition 494, 496. 
Huntington-Chorea 310, 311, 

406,407,420. 
Hydrocephalie 168, 363, 514, 

521. 
Hydrocephalus, Hund 571. 
- Maus 168-172, 293, 397. 
- Rind 501. 
Hylobates agilis 608. 
- Intermembralindex 604. 
Hylobatiden 594, 600, 607. 
- fossile 600. 
- Korperproportionen 602, 

604. 
Hymenopteren, Augenpig

mente 106. 
Hyperchlorhydrie 516. 
hypergenitale Konstitution, 

Hypergenitalismus 532. 
hypergenitaler Typ 531. 
hypermorphe Allele 65. 
hyperontomorpher Typ 525. 
hyperphylomorpher Typ 525. 
hyperpituitare Konstitution, 

- Typ 531, 532. 
hyperplastischer Typ 526, 527. 
Hyperploidie 5, 21, 22, 28, 247, 

257, 261. 
Hyperstheniker 536. 
hypersuprarenaler Typ 531. 
Hyperthyreoidismus 518, 529, 

531. 
- Strupphuhn 118, 119, 120, 

121. 
Hypertonie 516,526,532,655. 
Hypodaktylie, Maus 138, 139, 

140. 
hypogenitale Konstitution, 

Hypogenitalismus 469, 
532, 545. 

hypogenitaler Typ 531. 
Hypoglykamie 532. 
hypomorphe Allele 65, 188. 
Hypomorphie 65-67, 188, 

192. 
hypoontomorpher Typ 525. 
hypoparathyreotische Kon-

stitution 531. 
hypophylomorpher Typ 525. 
hypophysarer Fettwuchs 520. 
Hypophyse, Haustiere 572. 
- Hund 499. 
- Maus 150, 167, 168. 
- Reizbestrahlung 532. 
- Rind 491. 
Hypophysenvorderlappen 280, 

312, 335, 393, 488, 529 bis 
532. 

hypopituitare KonstitutioI)., 
- Typ 531, 532. 

Hyporchismus 530. 
Hypospadie, Pferd 500. 
hyposuprarenale Konstitution, 

- Typ 531, 532. 



Hypotension 532. 
Hypothermie 532. 
Hypothyreoidismus 518, 531. 
- Strupphuhn U8, U9. 
Hypotrichosis, Rind 501. 
- Schwein 502. 
Hypovarismus 530. 
Hysterie 526. 

Icherlebnis 388. 
Ichthyosis congenita 399. 
Ichthyostegiden 587. 
Ictidopsis 587, 588. 
Ictidosauria 587. 
Idealnorm 478. 
Identifizierung 510. 
Identitatsnachweis, intuitiver 

465. 
Ideosphare 390. 
idiodispositionelle Schaden 

472. 
Idiokinese 289, 364-370. 
Idioplasma 377. 
Idiosynkrasien 292, 472. 
Idiotie 348, 363, 445. 
- amaurotische 291, 292. 
- - infantile 356, 399. 
- - juvenile 292, 355, 356. 
- mongoloide 363, 390, 391, 

392, 476, 508. 
Idiotypus 474. 
Idiovariant, Idiovariante 299, 

301, 314. 
Idiovariation (s. a. Mutation) 

195, 289-291, 299, 300, 
314, 481, 558. 

Igel, Albinismus 574. 
- Giftfestigkeit 495. 
Ikterus, hamolytischer 659. 
Imbezillitat 363, 445. 
Immunisierung 516, 543. 
Immunitat 464, 473, 652, 659, 

660. 
- Durchseuchungs-, Sauge-

tier 497. 
- Fleischfresser 495. 
- Pflanzenfresser 495 .. 
- Rassen- 660. 
- Ratte 495. 
- Saugetier 495. 
Immunreceptoren 422, 423. 
Implantation des Keirns, Maus 

156, 157, 159, 166, 167, 
170, 261, 262, 268. 

Impotentia coeundi, Rind 501. 
Impotenz, Schwein 503. 
Inanition s. a. Hunger. 
- Saugetier 496. 
- Schwein 492. 
Indianer 441, 442, 672. 
Indices 510. 
Indien 594, 647, 648, 659, 

673. 
- NiederIandisch- 653, 654, 

659, 666, 669, 670, 674. 
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Individualanatomie 510. 
Individualitat 446, 473, 

Insekten, Pigmentierung 107. 
476, - Strahlengenetik.209. 

509, 510. 
- Zwillinge 510. 
Individualplasma 467. 
Individualpsychologie 538. 
Individualspezifitat, bioche· 

mische 467. 
individuelle Blutdriisenformel 

531. 
individuelles Tempo 442, 443, 

446, 447, 449. 
Individuum 374, 381, 387, 388, 

389, 467, 510, 546. 
Indoeuropaer 666. 
Indogermanen 634, 636, 647. 
- Ur- 634. 
Induktion, somatische 212. 
inerte Region der Autosomen, 

Drosophila 185. 
- - der Geschlechtschromo

somen 187. 
Infantilismus, asthenischer 

541. 
- infantiler Habitus 508,5U, 

521, 526, 541, 545. 
- partieller 532, 537. 
- totaler 532. 
Infektion 387, 389, 393, 464, 

473. 
- intrauterine 392. 
- psychische 663. 
Infektionskrankheiten 47, 652, 

659, 674. 
- Saugetier 490, 491, 494 

bis 498. 
Infeld (Schmetterlingsfliigel) 

84. 
Influenza, Saugetier 497. 
infrarotes Licht 220. 
Inhalationsmethode, Alkohol-

270, 273, 274. 
Inkas 316, 361. 
Immorality Act 666. 
InnenohrschwerhOrigkeit 292, 

344. 
Innenwelt der Tiere 387, 

388. 
innere Driisen s. endokrin. 
- Umwelt 398. 
inneres Milieu 61, 62, 68, 69, 

191. 
Innsbruck 395. 
Insectivoren 589, 590, 592. 
Insekten, Augenpigmentie-

rung 96-106, 172-176. 
- Entwicklungsphysiologie, 

genetische 73-U2, 
172-177. 

- Fliigelmuster 172-176. 
- Flugunfahigkeit 574. 
- Metamorphose, Hormon-

regulierung 108-U2. 
- Metamorphose-Hormone s. 

Verpuppungshormone. 

- Wirkstoffe s. Genhor-
mone. 

Insektenfresser 589, 590, 592. 
Insel Engano 672, 675. 
- Krk 323, 338. 
InseIn 365,574,575,577,675, 

676. 
- malayische 665, 673. 
Instabilite thyreoidienne 531. 
Instinkte, Pferd 489. 
- Rind 489. 
- sexuelle 557. 
Insuffizienzgefiihl (s. a. Min

derwertigkeitsgefiihl) 538. 
Integrale Funktionen von 

SHERRINGTON 534. 
Integrierter Typ 535. 
Intelligenz 328, 331, 513, 516, 

530, 657, 658, 668. 
Intelligenztests 656, 657. 
Intensitat der Genmani

festierung 50-53, 56, 58, 
69,70. 

Interessantheitsauslese 415. 
Intermediar, intermediarer 

Erbgang 41, 65, 382, 433, 
556. 

Intermembralindex 604. 
- Gorilla 604. 
- Hylobates 604. 
- OrangoUtan 604. 
- Schimpanse 604. 
Intersexualitat 21, 360, 537, 

557. 
- Drosophila 21. 
- Lymantria 73. 
intersexueller Typ, weiblicher 

525, 526, 527. 
Intoxikation s. Gi£te. 
intrafamiliare Spezifitat 443. 
- Variation 421. 
intraindividuelle Entwick-

lungsbedingungen 395. 
- Umwelt 383, 386, 395, 396, 

397. 
- Variation 68. 
intrauterine Einfliisse, - In

fektion, - Umwelt 386, 
392, 393, 395, 536, 543. 

introvertierter Typ 535. 
Intuition 465. 
intuitiver Identitatsnachweis 

465. 
Inversion 2, 183, 187-189, 

197, 198, 201, 205, 206. 
Inversions-Heterozygotie 20, 

23. 
Involution 519, 529, 545. 
Inzest 314, 316, 317. 
- Pferd 494. 
- Rind 502. 
- Saugetier 499. 
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Inzucht 51, 56, 61, 145, 156, 
255, 269, 273, 275, 276, 
279, 291, 308, 312, 316, 
317, 319, 321, 323, 354, 
361, 367, 443, 501. 

- Ratte 367. 
Inzuchtdorfer, -gebiete 293, 

294,295,296,298,300,316, 
320,323,324,325,326,328, 
329,334,336,337,338,341, 
344,346,350,351,352,355, 
361, 362, 363, 364, 366. 

Inzuchtschaden 366. 
- Drosophila 367. 
Inzuchtstamme Saugetier 254. 
Ionisation 220, 228, 229, 230. 
Iris, Rind 501. 
Irresein, manisch-depressives 

396, 414, 416, 417, 418, 
516, 518, 533, 662. 

Irresponsivitat 480. 
Irritabilitat 535, 536. 
Isolation 555, 566, 575, 577. 
- geographische 575. 
- jahreszeitliche 576. 
- okologische 575, 576. 
- physiologische 575. 
- psychi-sche 576. 
- sexuelle 576. 
Isolationsmechanismen 575. 
Italien 296,478,516,517,520, 

539, 666, 676. 
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Kaninchen, Albinismus 496, 
566, 567, 568, 574. 

- Alkoholversuche 206, 252, 
253, 270. 

- Angora- 567, 568, 574. 
- Antikorperbildung 496. 
- Befruchtungsfahigkeit 279. 
- Besamung, kunstliche 258. 
- Bleiacetatfutterung 279. 
- Bruzellose 498. 
- Coffeinversuche 253, 278. 
- Deckfahigkeit 279. 
- Domestikation 564, 565. 
- englische Scheckung 556. 
- Ernahrung 509. 
- Extremitaten 504. 
- Fortpflanzungsfahigkeit 

279. 
- Haar 566, 567, 571. 
- Hoden 249, 253, 279. 
- - Rontgen- 247. 
- Hollanderscheckung 566. 
- Hunger 496. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- Japaner 567. 
- - Farbung 556. 
- Konstitution 509. 
- Korperge~cht 565. 
- KorpergroBe 572. 
- Lebensschwache 279. 
- Lohfarbigkeit 556, 567. 
- Marder-, Farbung 556. 
- Memmert- 578. 
- Milzbrand 496, 497. 

JAENSCHS B-Typus (Basedow- - Ovar, Rontgen- 250, 251. 
Typ) 535. - Ovulation 279. 

- T-Typus (Tetanie-Typ) - Pigmentierung 566, 568, 
535. I 573. 

jahreszeitliche Isolation 576. - Porto Santo- 578, 579, 672. 
Jamaica 666. : - Prognathie 504. 
Japan, Japaner 7, 8, 24, 293, 1- Rassenbildung 571. 

441, 539, 649, 653, 656, 1- Rassen, Kombinations-
673, 677. 567, 568. 

japanische Laufer 515. . - Rontgenbestrahlung 195. 
- Ringkampfer 512. - Rontgenhoden 247. 
Java 610-612, 615, 617, 628, - Rontgenovar 250, 251. 

629, 654, 656, 659, 661, - Russen- 462, 567. 
662, 673, 674. - Scheckung 556, 566, 567, 

Jochbogen 632. 573. 
Jod 233, 509, 530. - englische 556. 
Juden 321, 527, 662, 668. - Hollander 566. 
jungere Stammesgeschichte Schuttellahmung 504. 

584-644, 636-644. - Silberung 566. 
Jugendalter 509, 518, 645. - Spermatozoen 195, 249. 
Jugendform, pralle 525, 526. - Staphylokokken 496. 
JUNG, C. G., Typologie 535. - Sterblichkeit 279. 

- - embryonale 279. 
- Sterilitat, temporare 251. 

Kachexie 509. - Strahlengenetik 209. 
- Syphilis 496, 497. 
- Tanz- 279. 

Kaffee s. Coffein. 
Kaja-Kaja 675. 
Kakadu, Einburgerung 
Kalymma 1. 

672. - Typhus 496, 497. 

Kamm, Huhn 415. 
Kampf urns Dasein 553. 
Kanada 649. 

- Verwilderung 577,578,579. 
- Wildfarbung 566, 576. 
- WurfgroBe 257, 258, 279. 
- Zahmheit 565. 

Kaninchen, Zahn, -anomalien 
504, 573. 

- Zwergwuchs 566. 
Kannibalismus 628. 
- Sinanthropus 617. 
Karl der GroBe 294. 
Kastration 530. 
- Rind 493. 
- Rontgen-, Maus 253. 
- Saugetier 493. 
- Schwein 493. 
katabolische Prozesse 531. 
Katarakt, Hund 504. 
- Maus 397. 
Katatonie 376, 520. 
Kathodenstrahlen 217, 218. 
Katze, Domestikation 564. 
- Haarlosigkeit, -mangel 503. 
- Hasenscharte 503. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- MiBbildungen 503. 
- Nasenspalte 503. 
- Pigmentierung 573. 
- Siam- 503. 
- Verwilderung 577. 
- Wolfsrachen 503. 
Kehlkopf, Hund 503. 
Kehlkopfpfeifen, Pferd 500. 
Keirn (s. a. Embryo) 385,391, 

392. 
Keimbahn 5, 19, 21, 22, 198, 

213. 
Keimbahnzellen, Mitose 8-12. 
Keimblatter 4, 172. 
- Maus 146, 152, 153, 167. 
Keimdrusen 245, 252, 270, 

414, 510. 
- Hund 493. 
Keimdrusenbestrahlung 284. 
Keimdrusenschadigung 247 bis 

253. 
Keimepithel 248, 249, 250, 

251, 252, 262, 263, 268. 
Keimgifte 251, 252, 254, 280, 

281, 282, 283, 365. 
Keimplasma 195, 290, 510, 

663, 664. 
- Umwelt des 385. 
Keimschadigung 245,246,255, 

268, 269, 270, 273, 276, 
277, 279, 283, 284, 464. 

- durch Chemikalien 246, 
251-253. 

Keirnzellen 22, 202, 245, 246, 
247, 249, 254, 263, 270, 
276, 282, 283, 385, 391, 
508. 

Keirnzellenschadigung 247 bis 
253, 283, 508. 

Keirnzellselektion 263. 
Keloid 661. 
- Narben- 661. 
Keratosis follicularis spinulosa 

409. 
Kern 21, llI, 195. 
- Ruhe- 1,2. 



Kerne, Neben- 256, 257. 
- pyknotisehe 26l. 
- iiberzahlige 257. 
Kerry-Rind 50l. 
Keuchhusten 497. 
Kiefer 513. 
- Ober- 311, 632. 
- Propliopithecus 593. 
- Sinanthropus 595. 
- Unter- 311, 594, 619, 632, 

636. 
Kind, Kindesalter 512, 525, 

530, 543. 
- Schul- 525, 543. 
Kinderlahmung 539. 
- cerebrale 340. 
Kinderlosigkeit 526. 
Kinderreichtum 301, 308, 317, 

321, 324, 350, 357, 358, 
362. 

Kinderzahl s. a. Fruchtbar
keit. 

- Beschrankung del' 675. 
Kinn 607, 613, 619, 629, 

632. 
Kirchenbiicher 298, 300, 302, 

317, 319, 325, 329, 332, 
335, 336, 338, 342, 344, 
346, 347, 352, 355. 

Kirghisen 44l. 
Kisar, Mestizen von 652, 666, 

669. 
Klassiker 547. 
Kleinasien 661, 676. 
Kleinhirn-Agenesie 536. 
Kleinmutation 34, 37, 200, 

290. 
Kleinstadt (s. a. Stadt) 513. 
Kleinwuchs (s. a. Zwergwuchs) 

442, 516, 654. 
Kletterer 607. 
Klima 293, 389, 390,492, 558, 

634, 647-650,654,659, 
663, 667, 673. 

- eiszeitliches 610, 663. 
- Rind 558. 
- Stadt- 673. 
Klimakterium (s. a. Meno

pause) 392, 526, 531, 645, 
Klingenkultur 630, 632, 634, 

636. 
Klopfhengst 29.0. 
KlumpfuB 411, 539. 
- Maus 128, 265. 
Knabengeburten, Zunahme 

del' 675. 
KnickfuB 543. 
Knickschwanzigkeit, Rind 

501. 
Knickschwanz, Maus 267,397. 
Kniegelenksversteifung 539. 
Knochensystem s. Skelet. 
Knorpelbildung, Kriiperhuhn, 

113, 115, 116. 
Knorpelgewebe 532. 

Sachverzeichnis. 

Kiirperbau (s. a. Habitus,Kon
stitution, Status, Typ) 
58, 508, 511, 517-521, 
526, 528, 532, 541, 544, 
662. 

- breitwiichsiger s. Breit-
wiichsigkeit. 

- leptosomer s. Leptosomie. 
- pyknischer s. Pykniker. 
Kiirperbautypen, weibliche 

525-527. 
K6rpergewicht 39, 251, 510, 

522, 527, 530, 543, 544. 
- Fuchs 56l. 
- Haustiere 560. 
- Kaninchen 565. 
- Maus 392. 
- Meerschweinchen 274,280. 
- Schwein 559. 
K6rpergr6Be 510, 517, 527, 

544, 572. 
- Gorilla 600. 
- Hund 557, 572. 
- Kaninchen 572. 
- Schimpanse 600. 
- Schwein 559. 
KiirpergriiBenzunahme 389, 

650. 
K6rperkonstitution 464, 466. 
Kiirperproportionen 602, 605. 
- Catarrhinen 604. 
- Cercopithecus 604. 
- Gorilla 604, 605. 
- Hylobatiden 602, 604. 
- Menschenaffen 604, 605. 
- Neger 605. 
- OrangoUtan 602, 605. 
- Primaten 602, 603, 604. 
- Schimpanse 602, 604, 605. 
K6rperschwache, allgemeine 

392. 
K6rpertemperatur, Strupp

huhn 117, 118, 119. 
K6rperiibungen (s. a. Sport, 

Turnen) 517. 
K6rperverfassung (s. a. Habi

tus, K6rperbau, Konsti
tution, Typ) 468--470,472 
bis 475. 

KollektivmaBlehre 478. 
Kolonisation 65l. 
Kombinanz 382, 433. 
Kombinationen 34, 37, 38, 39, 

40, 45, 58, 288, 510, 558, 
564, 568, 571, 663, 664. 

Kompensation k6rperlicher 
Defekte 538. 

- Dber- 537, 538. 
Kompensationsstreben von 

Mischlingen 670. 
Komplexion 470,478,487,527. 
- Saugetier 485--492. 
- - Begriff 487. 
Komplexionstypus, beschleu

nigt oxydativer, Saugetier 
489. 
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Komplexionstypus, beschrankt 
oxydativer, Saugetier 
487. 

- Saugetier 485, 487, 489. 
Kondition 461, 463, 469. 
- Renn-, Pferd 494. 
- Rind 494. 
- Saugetier 494. 
Konditionales Denken 466. 
Konduktor, Konduktorin 357 

bis 359, 406, 408, 409, 425, 
437, 438. 

konfessionelle AbschlieBung, 
- Schranken 328, 329. 

Konjugation, Chromosomen-
12, 20, 25. 

Konkordanz, ZwiIIinge 390, 
392, 398. 

Konsanguinitat (s. a. Ge
schwisterehe, Inzucht, Ver
wandtenehe) 294,296, 298, 
299, 300, 314, 315, 316, 
320, 321, 323, 324, 325, 
334, 335, 337, 344, 351, 
356. 

Konsanguinitatsdispens 300. 
Konsanguinitatsgrade 295, 

317. 
Konstellation 464. 
Konstitution, Konstitutions

typus (s. a. Habitus, Kii1'
perbau, Status, Tempe
rament, Typ) 373, 374, 
377, 388, 389, 392,401, 
420,446--448,461 f. ,477, 
478, 480, 482-484, 507 
bis 551, 548-551, 622, 
646, 653, 659, 664, 667, 
668. 

- akromegaloide 532. 
- alkaliise 509, 517. 
- alle1'gische, Saugetier 504. 
- asthenische s. Asthenie. 
- athletische s. Athletiker. 
- azidiise 509, 517. 
- Basedow- (s. a. Basedow-

Typ) 468. 
- und Blutdriisensystem 528. 
- Erbg1'undlagen der 446 bis 

450, 52l. 
- geistige, seelische 668, 670, 

672. 
- genotypische 473. 

Gesamt- (s. a. Ve1'fassung, 
Gesamt-) 466, 468, 474, 
546, 653. 

Geschlechts-, Saugetier 
487. 

Gewebs- 464. 
- Hund 486, 487. 
- hypergenitale 531, 532. 
- hyperpituitare 531, 532. 
- hyperthyreotische (s. a. 

Hyperthyreoidismus) 
518. 

- hypogenitale 469, 532, 545. 
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Konstitution, hypopara-
thyreotisehe 531. 

- hypopituitare 531, 532. 
- hyposuprarenale 531, 532. 
- hypothyreotisehe 518, 531. 
- Kaninehen 509. 
- Korper-, 464, 466. 
- Krankheits- 474. 
- Leistungs- 474. 
- lymphatisehe (s. a. Lym-

phatiker) 468. 
- MaB der 466. 
- momentane 470. 
- und Nervensystem 533. 
- Orbis eonstitutionum 472. 
- pathologisehe, Saugetier 

498-504. 
- Pferd 486. 
- phanotypisehe 473. 
- pyknisehe s. Pykniker. 
- Rassen- 652-663. 
- reizbare 535, 536. 
- Reversibilitat 447, 470. 
- Rind 486. 
- Saugetier 485--504, 505, 

506. 
- Schaf 486. 
- schlaffe; fette, feuchte 511, 

512. 
- Sehwein 486. 
- straffe, magere, trockene 

511, 512. 
- thyreolabile 53l. 
- thyreotoxische 531. 
- Ultraformen 524, 526. 
- unveranderliehe 469. 
- Zell- 464. 
- Zwillinge 521, 522, 523. 
Konstitutionen, Einzel- s.Kon

stitutionen. Partial-. 
- endokrine Partial- 531. 
- Partial- 468, 469, 473, 475, 

476, 531, 532, 534, 
536, 546. 

- - endokrine 531. 
- Typologie der 509-528. 
konstitutionell 507. 
konstitutionelle Minderwertig-

keit 290, 291. 
Konstitutionsanderung 475. 
Konstitutionsanamnese 473, 

476. 
Konstitutionsanomalien 448, 

464, 472, 481, 508,528, 
541. 

- asthenisehe s. Asthenie. 
- erworbene 468. 
Konstitutionsbegriff 381, 461, 

478. 
- chemiseher 467. 
- dynamischer 472. 
- der Kliniker 465--473. 
- der Pathologen und Ana-

tomen 462--465. 
- potentieller 472. 
- statischer 472. 

Saehverzeiehnis. 

Konstitutionsbetraehtung, 
energetische 546, 548. 

KOl1stitutionsbewertung 480, 
511, 544--548. 

Konstitutionsbiologie 373, 
376, 377. 

KOJ)stitutionsbogen 303, 476. 
Konstitutionsdetermination 

449. 
Konstitutionsdiagnose 528. 
Konstitutionsforsehung, klini

sehe 373. 
Konstitutionsindikatoren 448. 
Konstitutionskrankheiten 472, 

475. 
- ektogene 472. 
Konstitutionslegierungen 521, 

525. 
Konstitutionslehre, Krise der 

508. 
Konstitutionsmodifikation, 

Saugetier 492, 493. 
Konstitutionsmythologie 474. 
Konstitutionspathologie 461f., 

467, 468. 
Konstitutionsstatus 473, 476. 
Konstitutionssynthese 473. 
Konstitutionstherapie 470. 
Konstitutionstypen, Haus-

tiere 485, 511. 
- KRETSCHMERSche 521, 522, 

525, 528. 
- - weibliches Gesehlecht 

525. 
- natiirliches System 469. 
- Saugetier 485--489. 
- Transgression 449. 
- Variation 447, 449, 450. 
Konstitutionstypologie, ver

gleiehende 389. 
Konstitutionsvariation 447, 

449, 450. 
Konstitutionswertung 480, 

511, 544-548. 
Kontraselektion 665. 
Konvergenzerseheinungen 

479. 
Kopf 160, 513, 526, 603. 
- Hoeh- 520. 
- Langen-Breitenindex 522, 

523. 
- Saugetier 486. 
Kopfblasen, Maus 129, 130, 

132, 136. 
Kopfhaarwirbel, Drehsinn der 

422. 
Koppelung 24, 25, 268, 379, 

419--430, 448. 
Koppelungsgruppe 419, 420. 
KopulatiolLSapparat 557. 
Korrelation 49, 50, 51, 116, 

142, 280, 402, 420, 423, 
447, 449, 470, 474, 476, 
477, 486, 507, 510, 512, 
513, 520, 542, 544, 652, 
653, 662. 

Korrelation, neurovegetative 
531. 

- physiologische 510. 
- Rechts-Links- 59, 60. 
kosmische Strahhmg 230, 365, 
Krampfe 251. 
- Rind 502. 
- Sehaf 259. 
Kraniorhaehischisis 400. 
Krankheit, konstitutionelle, 

Begriff 509. 
- und Rasse 652. 
Krankheitsbegriff 467, 475, 

477, 480, 509, 546. 
Krankheitsbereitschaft (s. a. 

Erkrankungs bereitsehaft) 
467, 481, 511, 512, 527. 

Krankheitsdisposition 462, 
468, 524. 

Krankheitskonstitution 474. 
Krapina 629. 
Krebszellen, Chromosomen 27, 

28. 
Kreislauf 542, 544. 
- Schwein 502. 
Kretinen, marine 338. 
- Zwerg- 508. 
Kretinismus, endemiseher 365, 

476, 508, 531. 
KRETSCHMERSehe Konstitu

tionstypologie (s. a. 
Konstitution, Tempe
raDlent) 521, 522, 525, 
528. 

- - wcibliehes Gesehleeht 
525. 

Kreuzungsanalyse, -experi
ment' -methode 41, 193, 
379. 

Krieg 361, 509, 522, 530, 544, 
648, 660, 665, 671, 675, 

Kriegsamenorrhoe 654. 
Kriegsmelanose 530. 
Kriminalitat (s. a. Verbreeher) 

318. 
kritisehe Periode s. sensible 

Periode. 
Krote, Spermienbestrahlung 

195. 
Kropf 416, 508. 
Kriiperhuhn 112-116, 118, 

172, 291. 
- Anpassung, funktionelle 

114. 
Kriippel 539. 
Krummsehwanzigkeit, Rind 

501. 
Krustenspermatogonien 248. 
Kryptorchismus 290, 541. 
- Abdominal-, Pferd 500. 
- Affe 290. 
- Hund 504. 
- Pferd 290, 500. 
- Sehaf 503. 
- Sehwein 503. 
KiiillDlerwuehs 254, 255. 



Kiimmerwuchs, Maus 267,273. 
Kiinstler 537. 
Kugelzellenanamie, -krankheit 

291, 659. 
Kulte, religiose 663. 
Kultur 648, 651, 662, 665 bis 

667, 673, 676. 
-- Handspitzen- 630, 631, 

634, 636. 
- Klingen- 630, 632, 634, 

636. 
- Misch-, grobfeine 634 bis 

636. 
- und Rasse 668. 
- Sinanthropus 617. 
kulturelle Betrachtungsweise 

477. 
Kulturpflanzen 203. 
Kulturrassen 553, 558, 559, 

560 562, 571, 577. 
Kulturuntergang 548. 
Kurzbeinigkeit, Dexterrind 

556. 
Kurzkopfigkeit (s. a. Brachy

cephalie) 633. 
- Schwein 562. 
Kurzschwanzigkeit, Maus 154, 

156-168, 172, 265, 397. 
kurzwellige Strahlen 207, 208, 

212, 216, 217, 219, 220, 
227, 228, 231, 235, 236, 
245-287, 284-287, 364 
bis 367. 

Kyphoskoliose 363, 539. 

J,abile Allele s. labile Gene. 
- Gene 38, 293, 307, 308, 

335, 338, 346, 363, 399. 
Labilitat, psychische 531,535. 
- vegetative 414. 
La Chapelle aux Saints, 

Schadel 619, 626,627,629. 
Langen-Breitenindex, Kopf 

522, 523. 
Laufer 607. 
- japanische 515. 
- Schnell- 540. 
Lamarckismus 194, 206, 464, 

552, 558, 562, 572, 578, 
584. 

Langkopfgruppe, -rasse 631, 
632, 633, 634, 636. 

Langobarden 648. 
Langschlafer 534. 
Lanugobehaarung 393, 488. 
Lappen 478, 518. 
Latah 663. 
lateraler Typus 524, 525. 
Lebensalter (s. a. Alter) 470, 

517, 545. 
Lebensdauer (s. a. Vitalitat) 

472, 544. 
- Maus 272, 392. 
Lebensfahigkeit 191, 467. 
- Maus 157, 262, 266. 

Sachverzeichnis. 

Lebenskurve 480, 538. 
Lebenslauf 538, 545. 
Lebensnerven 533. 
Lebensschwache, Kaninchen 

279. 
Lebenstiichtigkeit 480. 
Lebensunfahigkeit s. Letalitat. 
Lebenszahigkeit, Gemse 495. 
Leber, Lebercirrhose 516. 
- Saugetier 486, 488. 
Leberhernie, Maus 258. 
LEBERsche Krankheit 378. 
Lebistes, Y-Chromosom 360. 
Legierungen, Konstitutions-

521, 525. 
Leistenbruch, Pferd 500. 
Leistung, Leistungsfahigkeit, 

Pferd 494, 540, 547. 
- Milch-, Rind 486, 489, 491, 

492, 494, 511. 
- - Saugetier 486, 490, 491, 

494. 
Leistungen, IIochst- 539, 545. 
- - geistige 540, 657. 
- Saugetier 490. 
- Schul- 669. 
Leistungsabzeichen, Sauge

tier 491. 
Leistungsdegeneration, Sauge

tier 490. 
Leistungsempfindlichkeit, 

Saugetier 491. 
Leistungsfahigkeit 464, 467, 

469, 472, 473, 477, 479, 
511, 540, 541, 544, 546, 
547, 665. 

Leistungskondition, Saugetier 
494. 

Leistungskonstitution 474. 
Leistungsschwache, -unfahig

keit 535, 541. 
Leistungstempo 547. 
Leistungstypen, Saugetier 

486. 
Lemuren 606. 
Lemuriden 592. 
Lemuroiden 589, 591, 592, 

593, 599, 607. 
Lepidopteren s. Schmetter-

linge. 
Lepra 660. 
- Nerven- 659. 
- Saugetier 497. 
Leptophase 12. 
Leptorrhinie 513. 
Leptosomie 448, 449, 511, 514, 

518-528,542,547,662. 
- Zwillinge 521, 525. 
Leptotan 20. 
Lepus cuniculus s. Kaninchen. 
- Huxleyi 578. 
Lernfahigkeit, Ratte 274. 
- schlechte 445. 
letale Bastardpuppen, 

Schmetterlinge 111. 
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Letalfaktoren, Drosophila 201, 
203, 207, 213, 214, 226, 
232, 235, 266, 399. 

- geschlechtsgebundene, 
Drosophila 202, 203,235. 

- letale Gene, Letalitat 34, 
41,86,111,112,117,145, 
154, 156, 157, 159, 171, 
183, 191, 200, 246, 254, 
258, 259, 260, 261, 266, 
267, 268, 272, 273, 276, 
283, 340, 364, 393, 394, 
397, 398, 399, 401, 421, 
433, 501, 502. 

- Sub-, Letalitat, Sub- 34, 
246, 276, 283, 304, 355, 
399, 421, 502. 

Letalitat s. Letalfaktoren. 
- Semi- 398. 
Lctalmutationen s. Letalfak-

toren. 
Letalwirkung, dominante Gene 

mit rezessiver 399. 
Leukocyten s. a. Blutkorper-

chen, weiBe. 
- Pferd 488. 
- Rind 488. 
- Schaf 488, 489. 
Libypithecus 594, 607. 
Licht 558. 
- infrarotes 220. 
Lichtempfindlichkeit 545. 
- Schwein 492. 
Lid, -offnung, -spalte, Maus 

127, 137, 153, 154, 258. 
Limia, Rassenbildung 575. 
linearer Typus 524. 
Lingua plicata 545. 
Linkshandigkeit 536. 
LrNNEsches System 553. 
Linse, Meerschweinchen 276. 
Lipodystrophie 474, 527. 
Lipoidstoffwechsel 291, 292, 

356. 
Lippe 396. 
- Unter- 311. 
- - IIabsburger 312, 313. 
Lippen-Kiefer-Gaumenspalten 

393, 397, 398. 
LITTLEsche Krankheit 340. 
LrTTLE-BAGGscher Mause

stamm 127-144. 
Lockigkeit, Strupphuhn 117. 
Locus s. Chromosomort, 

Genort. 
Lowenmaul s. Antirrhinum. 
Lohfarbigkeit, Kaninchen 556, 

567. 
London 359. 
Longitypus longilineus mikro

splanchnicus 511, 516. 
Loris 606. 
Loxoblemmus, Strahlen

genetik 209. 
Lucilia, Ringdriise 111. 
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Lues (s. a. Syphilis) 476. 
- intrauterine 508. 
- Meta- 660. 
Lunge, Rind 491, 492, 498. 
- Saugetier 486, 488. 
Lungen, -krnnkheiten 270, 

514, 516, 539, 546, 607. 
Lungencirrhose 659. 
Lungentuberkulose (s. a. 

Tuberkulose) 516, 534, 
542. 

Lupus nasi 539. 
Luthers Nachfahren 30l. 
Lymantria, Dauerlarven 108. 
- Fliigel, -farbung 73, 80. 
- Hirn-Exstirpation 108. 
- Intersexualitat 73. 
Lymphatiker, lymphatische 

Diathese, - Konstitution, 
lymphatischer Habitus, 
463, 464, 468, 512, 530. 

Lymphe, LymphgefaBe, Maus 
129. 

- Lepidopteren 109. 
Lymphocytose 530. 

iUacacus (s. a. Makaken), Ge
schlechtschromosomen 
17. 

- Proteale 602. 
- XY-Geminus 14. 
Macropus, Geschlechts

chromosomen 15. 
Macrosiphum, Strahlen-

genetik 209. 
Maculapigmentierung 439. 
Mannlichkeitsfaktoren 448. 
Magen 516, 607. 
Magengeschwiir 516, 542. 
Magerkeit 530, 542, 543, 656. 
Magersucht 524. 
Mais, Chromosomenmuta-

tionen 220. 
- Mutation 195. 
- Mutationsrate 216, 224. 
- Rontgenbestrahlung 208, 

224. 
- Strahlengenetik 209. 
- Ultraviolettbestrahlung 

220. 
Majorspirale l. 
Makaken (s. a. Macacus) 607. 
Makroevolution 558, 584. 
Makromutation 574. 
Makrosplanchniker 516, 517, 

531. 
Malaien 518, 619, 649, 656, 

659, 660, 661, 662, 667, 
670, 674, 677. 

Malaria 476, 497, 508, 652, 
659, 660, 674. 

Malariamiicke, Rassen 576. 
malayische Inseln 665, 673. 
Mamma 526, 529. 
Mammalia s. Saugetier. 

Sachverzeichnis. 

Mammasarkom, Hund 493. 
Mania operatoria passiva 542. 
Manie 662. 
Manifestation, Gen- s. Gen

manifestation. 
- Mikro- 405, 411. 
Manifestationsintensitat s. 

Genmanifestierung, Inten
sitat del'. 

Manifestationsschwankung, 
-variabilitat s. Genmani
festierung, variable. 

Manifestationswahrschein -
lichkeit, 51, 383. 

ManifestatiollSzeitpunkt 444. 
manisch-depressives Irre

sein 396, 414, 416, 417, 
418, 516, 518, 533, 662. 

Marderkaninchen, Farbung 
556. 

Markierungsgene 255, 266. 
Marsupialia 588, 589. 
Masern 497. 
Maskulinismen 521. 
Mastfahigkeit, -leistung, 

Saugetier 490, 49l. 
Mast, Rind 494. 
- Schwein 493, 559, 560, 

562. 
Mastitis, Streptokokken-, 

Saugetier 49l. 
Masttypus, Saugetier 486. 
MaBe, Messung 393, 510, 511, 

645, 646. 
Matrix l. 
matrokline Vererbung 95. 
Mauer, Unterkiefer von 622. 
Mauke, Pferd 499, 500. 
Maulwurf, Albinismus 574. 
- Farbung 574. 
Mauren 668. 
Mausetyphus 496. 
Maus 291. 
- Akromelanismus 574. 
- Albinismus 145, 496, 504, 

574. 
- Alkoholversuche 206, 270 

bis 273. 
- Amnion 146. 
- Anury- 154-157. 
- Anamie 267, 268. 
- Aquaeductus Sylvii 149, 

168, 170. 
- Atlas 159, 163, 167. 
- Auge, Augenanomalien, 

-miBbildungen 127 bis 
130, 132, 133, 135, 137, 
150, 153, 154, 170, 265. 

- Augenlid s. -, Lid. 
- Augennerv 149, 154. 
- Azoospermie 262, 263. 
- Beinblasen 142. 
~ Bewegungsstorungen 167. 
- Bindegewebe 133, 170. 
- Blasen- 127-144, 155,158. 

Maus, Blasen, embryonale 
128, 129-137, 139, 140, 
141, 142, 144, 154. 

- Blasenfliissigkeit 141, 142, 
144. 

- Blastula 268. 
- Blut 129. 
- Blutblasen 129-133. 
- Blutdruck 168. 
- Bogengange 162, 164, 167. 
- Brachy-Gen 154-157, 

172. 
- Brunst 251. 
- Capillaren 129, 132, 162, 

163, 165, 167, 17l. 
- Cerebellum 147. 
- Cerebrospinalfliissigkeit 

134, 135, 144, 164, 167, 
168, 169. 

- Chloroformversuche 252. 
- Chorda 146, 153, 155, 156, 

157. 
- Chorion 146, 153. 
- Chromosomen, 

Geschlechts- 11, 273. 
- Coffeinversuche 253. 
- Cornea 137. 
- Corpora lutea 270-272. 
- Cranium (s. a. -, Schadel) 

150, 159, 164, 167. 
- Darm 157, 158. 
- Daumenabduktion, -ver-

doppelung 139. 
- Diencephalon 149, 150, 

152, 170. 
- Dottersack 170. 
- D-short 157-158. 
- Ductus endolymphaticus 

162. 
- Dysencephalie, extra-

kranielle 397. 
- Ei 256, 257. 
- Ektoderm 159, 166, 167. 
- Embryo 129-136, 141, 

142, 145, 146, 147, 148, 
150, 154, 155, 156, 161 
bis 163, 166-171, 260. 

- embryonale Blasen 128, 
129-137, 139, 140 bis 
144, 154. 

- Epidermis. s. -, Haut. 
- Epiphyse 149. 
- Erythrocyten 267. 
- Extremitaten, -anomalien 

12~ 128, 131, 133, 135, 
136, 138, 140, 142, 143, 
155. 

- Extremitatenblasen 128, 
129, 138, 140, 141, 143, 
144. 

- Fertilitat 260-265, 272, 
283. 

- Fettsucht 504. 
- Fliissigkeitstranssudation 

170, 171. 



Maus, Foramen anterius 134, 
135, 144, 161, 162, 
163. 

- - Magendie 134, 161, 162. 
- Friihprobanden 259, 260, 

263, 264, 267. 
- Furchung 399. 
- FuBblasen 129, 138, 140, 

141, 144. 
- Gastrula 146, 152. 
- Geburtsgewicht 392. 
- GefaBsystem 129. 
- Gelbfarbigkeit 340, 399, 

504. 
- Gen, Brachy- 154-157, 

172. 
- - shaker-short 168. 
- - Sd- 157, 167. 
- - st_ 159-168. 
- - T- 154-157. 
- Geschlechtschromosomen 

II, 273. 
- Gleichgewichtsstorungen 

159, 162, 167. 
- Haardichte, -wuchs 135, 

144, 403. 
- Haarfarbe 268 .. 
- Haarwellung 267. 
- Hasenscharte 393. 
- Haus- 492. 
- Haut, Hautanomalien 133, 

136, 137, 144, 265, 
403. 

- - embryonale 136. 
- Herz 159, 165, 167, 168. 
- Hirn, Hirnanomalien, 

-miBbildungen 121, 129, 
132, 134, 135, 144-154, 
159-171, 261, 267. 

- Hirnfliissigkeit s. -, Cere
brospinalfhissigkeit. 

- Hirnhaute 163, 164. 
- Hirnhernien 159, 160, 164, 

165, 167_ 
- Hitzeversuche 253. 
- Hoden 249, 262. 
- - Rontgen- 247. 
- Hydrocephalie 168-172, 

293, 397. 
- Hypodaktylie 138-140. 
- Hypophyse 150, 167, 168. 
- Implantation des Keimes 

156, 157, 159, 166, 167, 
170, 261, 262, 268. 

- Infektionskrankheiten 497. 
- japanische, Y-Chromosom 

15. 
- Katarakt 397. 
- Keimblatter 146, 152, 153, 

167. 
- KlumpfuB 128, 265. 
- Knickschwanz 267, 397. 
- Korpergewicht 392. 
- Kopfblasen 129, 130, 132, 

136. 
- Kiimmerwuchs 267, 273. 

Sachverzeichnis. 

Maus, Kurzschwanzigkeit 154, 
156-168, 172, 265,397. 

- Lamina terminalis 167. 
- Lebensdauer 272, 392. 
- Lebensfahigkeit 157, 262, 

266. 
- Leberhernie 258. 
- Lid, -offnung, -spalte 127, 

137, 153, 154, 258. 
- LITTLE-BAGGscher Stamm 

127-144. 
- Lymphe, LymphgefaBe 

129. 
- Mausetyphus 496. 
- Medullarplatte 166. 
- Medullarrohr 147, 150, 151 

bis 154, 155, 156, 158, 
163, 166, 167, 170, 171, 
261. 

- Meningocele 397. 
- Mesencephalon 132, 144, 

145, 148, 151, 152, 159, 
160, 165, 167, 169, 170. 

- Mesenchym 153. 
- Mesoderm 167. 
- Metencephalon 145, 159, 

160, 164, 165, 167, 169. 
- Milz 266, 267. 
- MiBbildungen 258, 262, 

265, 266, 272, 273. 
- Modifikationen, Rontgen-

397. 
- Moles, solid 146, 152. 
- Morula 399. 
- Mutation, Rontgen- 128, 

265, 266, 267. 
- - spontane 367. 
- Myelencephalon, Nachhirn 

134, 135, 148-151, 154, 
164, 170. 

- Nackenblasen 131, 132, 
133. 

- Nase 132, 133. 
- Nebennieren 150. 
- Neuralrohr s. -, Medulla-

rohr. 
- Nieren 158. 
- Ohr 149, 150, 170. 
- Ohrblasen 162, 164, 167, 

168, 171. 
- Oligodaktylie 267. 
- Ovar 250, 253. 
- - Rontgen- 251. 
- Ovulation 251, 270. 
- Pallium 147, 149, 150. 
- Plexus chorioidei 146, 150, 

161-164, 168, 169, 171. 
- Pneumokokkenresistenz 

496. 
- Polydaktylie 128, 139, 140. 
- Primitivstreifen 157. 
- Primordialcranium 164. 
- Pseudencephalie 144-154, 

172. 
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Randblasen 129, 131, 
132, 133, 139, 140, 
143. 

- - fibulare 143. 
- - tibiale 143. 
- Rontgenbestrahlung 128, 

144, 145, 209, 251, 255 
bis 268, 397. 

- Rontgenhoden 247. 
- Rontgcnkastration 253. 
- Rontgenmodifikationen 

397. 
- Rontgenmutation 128, 265, 

266, 267. 
- Rontgenovar 251. 
- Rotz 496, 497. 
- Riickenblasen 129, 132, 

133, 135, 142. 
- Russenfarbung 574. 
- Sauglingssterblichkeit 272, 

273. 
- Schadel (s. a. -, Cranium) 

258, 259. 
- Scheckung 54, 573. 
- SchUttler 265, 504. 
- Schulterblasen 129, 130, 

132, 133, 142. 
- Schwanz 162, 163, 167, 

168. 
- - Knick- 267, 397. 
- Schwanzblasen 131-133. 
- Schwanzlosigkeit 154, 156, 

157, 158, 172. 
- Schwanzverkiirzung 154 

bis 168. 
- shaker-short 1159, 168, 172. 
- Spatprobarrden 259, 260, 

263, 264, 267. 
- Spermatozoen 248, 261. 
- Spontanmutation 367. 
- Sterblichkeit, pranatale, 

vorgeburtliche 270, 
271, 272, 274. 

- - !?auglings- 272, 273. 
- - Uber-, Unter- 271, 

273. 
- Sterilitat 159, 167, 168, 

251, 260, 262, 273, 397. 
- Sd-Gen 157, 167. 
- st-Gen 159-168. 
- Syndaktylie 128, 138, 139. 
- - partielle 139, 140. 
- Tanz-, 159-168, 172,247, 

403, 504. 
- Taubheit 159, 162, 167. 
- T-Gen 154-157. 
- Thalamus 146-148, 150. 
- thermotaktisches Opti-

mum 402, 403. 
- Totgeburten 159, 258, 270, 

271, 397. 
- Trigeminus 149, 150. 
- Unterkiefer 258. 
- Ureter 158. 
- Urethra 158. 
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Maus, Urogenitalsystelll 158. 
- Ursegmente 154, 155, 163. 
- Uterus 158. 
- Vagus 165. 
- Vesiculae seminales 259. 
- Vitalitat 159, 403. 
- Vol'zugstemperatur 403. 
- Wachstulll 262, 272. 
- Warmereaktionen 402. 
- Wald- 492. 
- Wil'belsaule 158, 159, 163. 
- WurfgroBe 256, 257, 263, 

264, 270, 271, 272. 
- Wurfzahl 393. 
- Zehen 138, 139, 143. 
maximale Arbeit 467. 
Maximalleistungen 539, 545. 
mediterrane Rasse 441, 522, 

535, 633, 665, 668. 
Medullarplatte 145. 
- Maus 166. 
Medullarrohr, Amphibien 156. 
- Maus 147, 150-156, 158, 

163, 166, 167,170,171, 
261. 

Meerschweinchen, Alkoholver
suche 206, 270, 274 bis 
278. 

- Auge,Augendefekte,Augen
miBbiIdungen 276, 278. 

- Bestrahlung 209,258,265, 
268, 269. 

- Brunstzyklus 251. 
- Chiasmata optica 276. 
- Cornea 276. 
- Extremitaten 276. 
- Fertilitat 251, 268, 276. 
- Follikel 268. 
- Fruchtbal'keit 251, 268, 

276. 
Geburtsgewicht 259, 277, 

280. 
Geschlechtspropol'tion, 

-verhaltnis269, 274, 277. 
- Giftfestigkeit 495. 
- Graviditat 268. 
- Hoden, Rontgen- 247. 
- Kol'pel'gewicht 274, 280. 
- Linse 276. 
- Milzbrand 496. 
- MiBbiIdungen 276-278. 
- Oval', Rontgen- 250, 251. 
- Ovulation 251. 
- Paralysis agitans 276. 
- Penis 259. 
- Piglllentierung 573. 
- Rontgenbestrahlung s. -, 

Bestrahlung. 
- Rontgenhoden 247. 
- Rontgenovar 250, 251. 
- Schiefkopfigkeit 278. 
- Sehnerv 276. 
- Spel'lllatozoen 249, 268. 

Stel'blichkeit 274, 275, 277, 
280. 

Sachverzeichnis. 

Meerschweinchen, Sterblich
keit, embryonale, pra
natale 274, 275. 

- Stel'ilitat 258. 
- - telllporare 251, 258, 

268. 
- Strahlengenetik 209. 
- Totgeburten 258, 277. 
- Tubel'kulose 496. 
- Wachstum 274, 280. 
- WurfgroBe 257, 258, 263, 

268, 269, 274, 275, 277, 
280. 

- Wurfhaufigkeit 269, 280. 
- Zittern 278. 
Megalithik 634, 636. 
Megaloblasten, Pro- 4. 
Megalocyten 291. 
megalosplanchnischel' Typ (s. 

a. Makrosplanchnikel') 516. 
Mehlmotte s. Ephestia. 
Mehrkernigkeit 21. 
Meiose I, 3, 12--21, 28. 
Melancholie 518. 
- Rassen- 674. 
Melanesier 660, 441, 674. 
Melanine 106. 
Melanismus, Hamster 204, 205. 
- Selenia biIunal'ia 233. 
- WiIdtier 574. 
Melanistische Mutationen s. 

Melanismus. 
Melanose, Kriegs- 530. 
Menarche 389, 391, 392, 653, 

654. 
MENDEL-Analyse 69, 379. 
- Proportionen, -Zahlen 300 

301, 314, 319, 329, 409, 
410. 

Mendeln, MENDELsche Erb
gange, - Gesetze, - Re
geln 12, 196,306,371,372, 
378, 390, 398-419. 

mendelndeMerkmale, nicht-
556. 

- Vererbung, Geltungsbe-
reich 398-403. 

Meningitis 414. 
Meningocele, Maus 397. 
Menopause (s. a. Klimakte-

rium) 653. 
Menschenaffen (s. a. Anthro-

pomorphe) 609,619,620. 
- Agglutinogene 602. 
- Blutgruppen 602, 603. 
- Blutsverwandtschaft 603. 
- GebiB 598. 
- Kol'pel'propol'tionen 604, 

605. 
- -stadium, phylogenetisches 

598. 
- Stammesgeschichte 600, 

606. 
- Zahne 614. 
Menschwerdung 6lO. 

Menschwerdung, Ort der 621. 
Menses, Menstruation (s. a. 

Menarche, Menopause) 392, 
521, 525, 526, 531, 545, 
654. 

Mel'kmal, El'b-, Einzel- 33,45, 
67-69, 374, 377, 446, 
471, 481. 

- monogenes (s. a. Mono
merie) 40. 

- und Gen 32-50, 67-69, 
192. 

- und Genzahl 38-41. 
Merkmale, nicht mendelnde 

556. 
- quantitative 39. 
- asymmetrische 59. 
Mel'kmalsgruppen, heterogene 

44-47, 67, 69, 191. 
Merkmalsphylogenese 612,619. 
Mel'kmalsunterschiede 39--41. 
- polygene (s. a. Polymerie) 

40. 
MerkweIt 388. 
Merogon, Bastard- Il2. 
- Amphibien Ill. 
Mesenchym 3, 5, 7, 24, 512, 

543. 
- Maus 153. 
Mesoderm 4, 5. 
- Maus 167. 
Mesopithecus 594, 599, 607. 
Messung, MaBe 393, 5lO, 5Il, 

645, 646. 
Mestizen von Kisar 652, 666, 

669. 
Metalues 660. 
Metamorphosen-Hormone s. 

Vel'puppungshormone. 
Metamorphosenzentrum, Apo

ria 109. 
- Vanessa 109. 
Metaphase 2, 4, 5, 9, II, 14 

bis 17, 19, 21, 23. 
Meteol'ismus 542. 
Methode des geschulten visuel-

len Zel'gliedel'ns 646. 
Micellen 230, 231. 
Microchoerus 592. 
Microcleptidae 587. 
Microtus, Y-Chl'omosom 15. 
Migrane 422, 526. 
- Augen- 532. 
J\fikrocephalie, Hund 499. 
Mikroevoluiton 558, 584. 
Mikromanifestation 405, 411. 
Mikromelie 521. 
Mikromutation (s. a. Klein-

mutation) 574. 
Mikronuclei 256, 257, 264. 
Mikrosplanchniker 516, 517, 

531. 
MiIchleistung, Rind 486, 489, 

491, 492, 494. 
Saugetier 486, 490, 491, 

494. 



Sachverzeichnis. 

Milchleistungsabzeichen, Sau- I MiBbildungen, Maus 258, 262, 
getier 491. . 265, 266, 272, 273. 

Milchtypus, Rind 486, 511. - Meerschweinchen 276 bis 
Milieu (s. a. Umwelt, s. a. Peri- 278. 

stase) 38, 45, 52, 68, 384, - Rind 501. 
389, 390, 463, 471, 513, - Schaf 503. 
558, 572, 654, 655, 657, - Schwein 502. 
660. - Spalt., Hund 503, 504. 

- auBeres 58, 61, 68, 69. - symmetrische 394. 
- Gen- s. Genmilieu. - Ziege 503. 
- genotypisches (s. a. Gen- Mitose 1-12, 14, 22, 79, 80, 

milieu) 51, 52, 56-58, 247, 252. 
61, 68, 338, 386, 407, - Keimbahnzellen 8-12. 
443. - mehrpolige, polypolare 4, 

- Gesamt- 68. 5, 22. 
-. inneres 61, 62, 68, 69, 191.1----: soma~~sc~e 3:-8, 12. 
----: .u~d Ras.se 5~8-563. MitosenhaufIgkelt 79. 
MilitartauglichkeIt 516, 539. Mittelmeer 676. 
Milz 255. Mittelwert 478, 479. 
- Maus 266, 267. Mitwelt 390. 
- Saugetier 488. Mixovariation 558. 
Milzbrand, Hund 495-497. Modifikation 38 45 46 74 77 
- Kaninchen.496, 497. 89, 90, 1'72,' 19"t, 288: 
- Meerschwemchen 496. 375, 397, 471, 474, 481, 
- Ratte ~95. 558, 560-563, 565, 571, 
-- SaugetlCr 495-497. 572, 578. 
----: S.chaf 496, 497. _ Dauer- 45, 273, 392. 
M~nuk 545... . _ Rontgen., Maus 397. 
Mmde~;;~rtIgkelt, Halbselten- _ Standorts- 556. . 

k t 't t' II 290 291 - Temperatur-, DrosophIla - ons 1 u lOne e ,. 397, 434. 
Mi ~rgan- t?3~'·t538f .. t2(. - - Vanessa 74, 87, 88, 91. 
1 nI erwfef.r .lg el sf$.ehlu) 547s. a. Modifikationsfaktoren s. Modi-

nsu lzlCnzge U , fik t' 674 a lOnsgene. 
Minorspirale I. Modifikationsgene, modifizie-
M· . t 289 481 rende Gene (s. a. Gene, 
1 ~us.v~r~an en ,. Nachbar-, Neben-) 38, 39, 
MrrabillS Jalapa, Strahlengene- 42 43 49 51-53 56 65 

tik 209. ' " '" 
.,.... hlin ( B d) 648 67, 68, 69, 128, 135-138, 
l>'HSC g s. a. astar , 141-143 411 415 419 

651, 654, 660, 664, 666 443 ' , , , 

bis 671. Modifikabilitat s.Modifikation. 
- Kompensationsstreben Morike 299. 

670. Molch, Zwillinge 390. 
- psychische Eigenschaften Molekiile 230, 231. 

667. moles, solid, Maus 146, 152. 
- Zwischenstellung 669 bis Mongolen, Mongolei 23, 589. 

671. Mongolide, - Rasse 441, 617, 
lIiischlingspopulation 666, 669, 633, 653. 

672. Mongolismus, mongoloide 
Mischlingsstaaten, -volker667. Idiotie 363,390--392,476, 
MiBbildungen 283, 304, 363, 508. 

366, 391, 393, 395, 397, I Monodaktylie, Schwein 502. 
477, 481, 529. Monogene Bedingtheit, mono-

- amniogene 393-395. genes Merkmal (s. a. Mono-
- - Saugetier 498. merie) 38, 40. 
- Doppel., Rind 398, 500, monoglandulare Storungen 

502. 532. 
- - Saugetiere 398. Monohybride Aufspaltung (s. 
- - Schwein 500, 502. a. Monomerie) 38. 
- GliedmaBen- s. Extremi- Monomerie 38, 40, 404-414. 

taten. Monophanie 48, 404, 405. 
- Hirn- 397. II monophyletische Entstehung 
- Hund 503. des Menschen 604. 
- Katze 503. Monophylie. 585. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Rd. 1. 

721 

Monosymptomatisches Denken 
374, 375. 

Monotonie 541. 
Monotremen 587. 
Monotrope Mutationen 48. 
Mopskopfigkeit, Schwein 562, 

563. 
Morbus Basedow 530, 531, 

533, 535. 
- maculosus, Saugetier 504. 
- STILL 508, 516. 
Morphietypen, Drosophila 66, 

67. 
Morphinismus 282, 283. 
Morphiumversuch, Drosophila 

233. 
Morphogenetische Hormone 

529. 
Morphokinetische Hormone 

529. 
Morula, Maus 399. 
- Saugetier 340. 
Mosaikfleck 198, 199. 
Mosaikwespen, Habrobracon 

105. 
Mousterien 630, 631. 
Miinchen 525. 
Multiple Abartungen 481. 
- Allele, additive Wirkung 65. 
- - nichtseriierbare 62. 
- - Seriierbarkeit 62, 66. 
- Allelie, Drosophila 63 bis 

65, 433, 434. 
- -. multiple Allelomorphie 

. 62-64, 92. 102, 154 
bis 157,198,200,224, 
344, 360, 416, 429 
bis 449. 573. 

- - Saugetier 434. 
- Sklerose 334. 414. 415, 419. 
Multituberculaten 587. 
Murmeltier, Tetanus 496. 
Mus s. Maus. 
Musikalitat 656. 
Muskelatrophie, progressive 

spinale 399. 
Muskeldystrophie. progressive 

324, 363. 366. 416, 472. 
Muskelkontraktur, Rind 501. 
- Schaf 501. 
- Schwein 501, 502. 
Muskelrheuma 516. 
Muskeltonus 464, 532. 
- Kriiperhuhn 114. 
Muskularer Typus (s. a. Ath-

letiker) 449. 5Il, 513. 515, 
520, 525. 

Muskulares Temperament (s. 
a. muskularer Typus) 449, 
513. 

Muskulatur 402.449. 512. 515, 
518, 520,527,532-535, 
542-544, 653. 

- Saugetier 494. 
Mutabilitat s. Mutation. 

46 
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:Mutant,Mutante299,301,314. 
Mutante Allele 33. 
Mutation (s. a. ldiovariation) 

33,35,37,41,42,44 bis 
46, 62, 63, 73, 90, 172, 
183, 184, 186, 188, 189, 
191, 193-244, 236 bis 
244, 245, 247, 254, 259, 
288-370,367-370,391, 
397, 440, 441, 477, 482, 
521, 522, 558, 562-565, 
568,571-573, 575, 579, 
584, 585, 603, 663, 664. 

- Antirrhinum 195. 
- AuslOsung durch Chemi-. 

kalien 231-234, 269 
bis 280. 

- - durch Temperatur 231 
bis 234. 

- autosomale 199, 255. 
- Chromosomen- 2, 183, 186, 

187, 195, 197, 198, 
205, 206, 208, 214, 
225-227, 230, 234, 
246, 247, 254, 259. 

- - Auslosung von 225 bis 
227. 

- - Saugetier 247. 
- dominante s. dominanter 

Erbgang. 
- - Drosophila 41, 42, 44. 
- explosives Auftreten 337, 

351, 362. 
- Genom- 197, H18, 234. 
-, geographia medica 293. 
- germinale 198. 
- Gerste 195, 216. 
- Gesamt: 201, 222. 
- geschlechtsgebundene (s. a. 

GescWechtsge bun
denheit) 199, 255, 
364. 

- - Drosophila 44,210,214, 
215, 218, 220, 222, 
223, 226, 232, 233. 

- in freilebenden Popula-
tionen 43, 203-206. 

- Gewinn- 289. 
- gute 36, 68. 
- Hitze-, Drosophila 91. 
- homologe 46, 573. 
- Huhn Il2. 
- Hund 499. 
- Klein-, Mikro- 34, 37, 200, 

290, 574. 
- letale, Drosophila s. Droso-

phila, letale Gene. 
- - s. Letalfaktoren. 
- Mais 195. 
- Makro- 37, 574. 
- monophane s. Monophanie. 
- monotrope 48. 
- Oenothera 195. 
- Parallelitat der 572. 
- Pflanzen 289. 
- physiologische 34. 

Sachverzeichnis. 

lVlutation, pleiotrope s. Pleio-
tropie. 

- polyphane s. Polyphanie. 
- polytope 47. 
- progressive 289. 
- Protisten 196. 
- Punkt- 225. 
- recessive, Drosophila 42, 

44, 53, 197. 
- regressive 290. 
- retrogressive 289. 
- Rontgen-, Drosophila 34, 

183, 185, 200, 207 bis 
209, 211, 215, 216, 
223, 224, 232. 

- - Maus 128, 265--267. 
- rontgeninduzierte (s. a.-, 

straWeninduzierte) .188, 
219, 221, 235, 255-269. 

- Ruck- 62, 181, 182, 200, 
212, 213, 224, 230, 293, 
335, 338, 346, 441. 

- Saugetier 245-287, 284 
bis 287, 498. 

- - Methodik 247-255. 
- scWechte 36-38, 68. 
- somatische 198, 199, 213. 
- - Drosophila 198, 199. 
- spontane 194, 196-208, 

221, 223, 225, 230, 246, 
247, 367, 664. 

- Spontan-, Saugetier 246, 
247. 

- strahleninduzierte (s. a.-, 
rontgeninduzierte) 206 
bis 231, 265. 

- Verlust- 289. 
- - Saugetier 498. 
- Vitalitats- 259. 
- Weizenl95. 
- und Wellenlange 210, 220, 

221, 226, 227, 229. 
- Wellenlangenunabhangig

keit 220, 221. 
Mutationsauslosung durch AI

kohol 269-280, 283. 
- durch Blei 233, 269-280. 
- chemische 231-234, 269 

bis 280. 
- - Antirrhinum 233. 
- Chromosomen- 225-227. 
- durch Coffein 269-280. 
- durch Schwermetallsalze, 

Drosophila 214, 233. 
Mutationsbegriff 289-291. 
Mutationshaufigkeit s. Muta-

tionsrate. 
Mutationsperiode 360.
MutationsprozeB s. Mutation. 
Mutationsrate 43, 200, 202, 

207, 208, 210, 212, 213, 
215--217, 221, 222, 227, 
229--232, 236, 245, 246, 
254, 255, 283, 310, 341, 
342, 359--361, 365, 366. 

Mutationsrate, Antirrhinum 
202, 203, 216. 

- Avena 222. 
- Chromosomen- 225. 
- Drosophila 181, 202, 203, 

208, 211, 214, 216, 217, 
220--225, 230, 233, 235, 
245, 263, 266, 360. 

- Gesamt- 200. 
- - Antirrhinum majus 203. 
- - Drosophila 217, 225. 
- Hafer 222. 
- Haustiere 574. 
- Mais 216, 224. 
- Samen, Pflanzen- 202. 
- spontane 203, 231, 235, 

365. 
- Teil- 200. 
- Temperaturabhangigkeit 

202, 203. 
- Weizen 222. 
- Wildtier 574. 
- Zeitabhangigkeit 202. 
Mutationstheorie 289. 
Mutationstypen 197, 198. 
Mutationsvorgang, physi-

kalische Analyse 227-231. 
Mutative Entstehung von 

Rassencharakteren 441. 
Mutterberuf, Mutterschaft 526, 

527. 
Mycterosaurus 587, 588. 
Myohlonusepilepsie 317-319, 

355. 
Myopie 426, 427. 
- Achsen- 426. 
Myotonische Dystrophie 533. 
Myxodectiden 590. 
Myxodem 475, 530, 531. 

Nachfahrentafel299, 301, 302. 
Nachtblindheit (s. a. Hemera

lopie) 310, 352 426, 427. 
Nackenblasen, Maus 131 bis 

133. 
nackte Lammer, Schaf 503. 
Nadsonia, Strahlengenetik 

207, 209. 
Nagel, -anlage, -dystrophien 

126, 127, 395, 545. 
Naevus pigmentosus 363. 
Nagetiere s. a. Kaninchen, 

Maus, Meerschweinchen, 
Ratte usw. 

- Heterochromosomen 15. 
- Oval' 250. 
Namensgleichheit 303. 
Narbenkeloid 661. 
Nase 3Il, 396, 513, 632. 
- Konvexitat 441, 442. 
- Maus 132, 133. 
- Saugetier 486. 
Nasenbluten, Pferd 500. 
- Schwein 503. 



Nasenhiihle 601. 
Nasenspalte, Hund 503. 
- Katze 503. 
Nashorn, Giftfestigkeit 495. 
Naturrassen, Naturvolk (s. a. 

Primitive) 553, 556, 577, 
671. 

Neandertaler 599, 606, 607, 
613, 617, 618, 619,621, 
622, 623, 624, 625, 626, 
628, 629, 630, 631. 

- Hirnschadel 618. 
- Lebensbild 627. 
- Prognathie 627. 
- Rassengliederung 629, 631. 
- Schadel 627, 630. 
- Skelet 627. 
- Stirn 627, 630. 
- Unterkiefer 627, 630. 
Nebengene (s. a. Modifika

tionsgene) 417. 
Nebenkerne 256, 257. 
Nebennieren 508, 529, 531, 

532. 
- Fehlen 536. 
- MauS 150. 
Nebennierentumor 529. 
Nebenschilddriise s. Para-

thyreoidea. 
Necrolemur 592, 593, 599, 606. 
Neger 10, 14,23,24,441,606, 

622, 649, 654, 656, 659, 
660, 661, 663, 667, 670, 
673, 676, 677. 

- Austral- 665, 672. 
- Geschlechtschromosomen 

17. 
- Korperproportionen 605. 
Negride Rassen 441, 633. 
Negritos 672, 441. 
Nekrospermie 281. 
neomorphe Allele 66. 
Nephritis 516, 543. 
Nerven, Lebens- 533. 
Nervenkrankheiten 536, 538. 
Nervenlepra 659. 
Nervensystem 281, 388, 393, 

481, 482, 531, 534, 536. 
- und Konstitution 533. 
- Saugetier 489. 
- Schwein 502, 560. 
nervoses Temperament 513. 
Nervositat 532, 535, 545. 
- konstitutionelle 537. 
- vegetative 542. 
Nerz, Domestikation 564. 
Nesselsucht, Saugetier 504. 
Netzhaut, Pigmentdegenera-

tion der 26, 352, 363, 421, 
429. 

Neugeborener 529. 
Neuguinea 673, 675. 
Neurasthenie 516, 537, 542. 
Neuronenzahl 585. 
Neuropathie 536, 537. 
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neuropathische Diathese 537. 
Neurose 530. 
Neurospora, Strahlengenetik 

209. 
Neuseeland 648. 
Neutronenbestrahlung 218, 

219, 221. 
Neuweltaffen 593, 606. 
nicht-mendelnde Merkmale 

556. 
Nichttrennen von Chromo

somen 5, 22, 28, 199. 
Nicotiana, Strahlengenetik 

210. 
Nicotin s. Nikotin. 
NiederIandisch-Indien 653, 

654, 659, 666, 669, 670, 
674. . 

NIEMANN-PICKSche Spleno-
hepatomegalie .292. 

Nieren 516, 542. 
- Maus 158. 
- Saugetier 488. 
Nikotin (s. a. Tabak) 251, 284. 
Nikotinempfindlichkeit, 

Saugetier 495. 
Nikotinversuche 280. 
nodosires iuxtaarticulaires 

661. 
Nordische Rasse 317, 441, 478, 

528, 535, 624, 633-636, 
662, 665, 673, 676. 

Nordwalde, Schadel von 636. 
Norm, Durchschnitts- 478. 
- Ideal- 478. 
-, normal, Normaltypus 477 

bis 481, 547. 
- personliche 478, 479. 
- statistische 478, 480. 
- Vital- 480. 
normale Variationsbreite 479. 
Normannen 648. 
Normbegriff 472, 479. 
Normgrenze, auBere 478. 
normosplanchnischer Typ511, 

516. 
normosthenische W uchs-

formen 471. 
Normotypus 480. 
Norwegen 304, 308, 355. 
Nosofaktoren 399. 
Notharctus 588, 589, 591, 593, 

599, 606. 
Nucleinsaure 1, 105. 
Nutria, Domestikation 564. 
Nutzeffekt 472. 
N ymphalidenzeichnung 75, 87. 
Nystagmus 323, 536, 545. 

Oberkassel, Schadel des Man
nes von 632, 633, 636. 

Oberkiefer 311, 632. 
- Africanthropus njarasensis 

617. 
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Oberkiefer, Pithecanthropus 
612,615. 

Obermatt 321-324. 
objektive Umwelt 383, 387, 

388, 389. 
Obstipation 516, 542. 
Odessa 525. 
Odem, malignes, Saugetier497. 
- QUINCKEsches, Saugetier 

504. 
Okologie 384, 387. 
- Rassen- 646. 
Okologische Isolation 575, 576. 
- Rassen 556: 
Oenothera, Mutationen 195. 
:- Strahlengenetik 209. 
Osterreich 365, 594. 
OGucmsche Krankheit 26, 

429, 430. 
Ohr 393, 396, 656. 
- Halbaffen 591. 
- Maus 149, 150, 170. 
- Schwein 502. 
Ohrblasen,Maus 162, 164, 167, 

168, 171. 
Ohrenschmalz 656. 
Ohrlosigkeit, Schaf 503. 
- Ziege 503. 
Ohrmuschel, Rind 501. 
Oldoway, Skelet von 626. 
oligochondroplastischer 

Habitus 532. 
Oligodaktylie, Maus ·267. 
Oligophrenie (s. a. DebiIitat, 

Schwachsinn usw.) 318, 
363, 393, 414. 

Oligospermie 281. 
Ommine 106. 
Ontogenese, Ontogenie 31,68, 

69, 191, 192, 601. 
- autonome VariabiIitat (s. 

a. EntwicklungslabiIitat) 
68, 69. 

00- s. a. Ei. 
Oocyten 245, 249, 250.· 
- Reserve- 270. 
Oocytogenese 12. 
Oogenese 21, 22, 247. 
Oogonien 7,8, 11, 12;13,22, 

24,250. 
Ophrys 360. 
Opossum 589. 
- Geschlechtschromosomen 

17. 
Opticusatrophie (s. a. LEBER

sche Krankheit) 327. 
Optimum, Prinzip des 479. 
OrangoUtan 594, 600, 606 bis 

609. 
- Agglutinogene 602. 
- Blutgruppen 602, 603. 
- Intermembralindex 604. 
- Korperproportionen 602, 

605. 
- Prazipitinreaktion 601, 

602. 

46* 
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orang-utan,proteale601,602.! Papillarmuster (s. a. Finger-
- Stirnhohlen 600. beerenmuster) 121-127, 
- Zahne 612. 417, 418. 
Orbis constitutionum 472. - Genmanifestierung 121. 
Ordnung 467, 475. - quantitativer Wert 121, 
Ordnungsgesetze 534. 396, 418. 
Ordnungsprinzip 466. - Variation der 121, 124. 
Ordovicium 585. Papillarnerven 125. 
Oreopithecus 607. Papillarzentrum 122, 123. 
Organanlage 191, 378. Papua 441, 660. 
Organgewicht 463, 513. Paraguay 673. 
Organismus 47, 191,372,373, Parallelismus, phanotypischer 

374, 377, 386, 387, 463, 46. 
467, 509, 521, 534, 546, Parallelitat der Mutationen 
547. 572. 

- Wirkungsgrad des Gesamt- Paralyse 660. 
546. - der BeckengliedmaBen, 

Organminderwertigkeit 536, Schwein 502. 
538, 542. - progressive 516, 533. 

Organsystem 470, 534. Paralysis agitans 319, 320. 
orientalische Rasse 441, 522, - - Meerschweinchen 276. 

527, 657. paralytische Wuchsformen 
Orthogenese 440. 471. 
Orthoploidie 4, 5, 11, 2.2. Paramaecium, Strahlengene-
Oryza, Strahlengenetik 209. tik 209. 
Ossifikation, Kriiperhuhn 113, Paranthropus 597, 598, 599, 

114, 115. 621. 
ostbaltische Rasse 441. Parapithecus 592, 593, 599, 
O " f 399 606, 607. steogenesis Imper ecta . Parapsychologie 537. 
Osteoporose, Pferd 500. Parasympathicus 530, 534. 
ostische Rasse 528, 535, 662. Parathyreoidea 531. 
Ostrau, Schadel von 635. _ Hund 499. 
Otosklerose 292, 416, 539. Paratyphus, Saugetier 497. 
Ovalocyten 291. Paratypus 474. 
Ovar 5, 253, 530. Paravariation (s. a. Variation) 
- Maus 250, 253. 481, 558. 
- Nagetiere 250. Paresen, spastische 393. 
- Rind 493. Paris 349. 
- Rontgen- 249-251. Pariser Becken 594. 
- - Kaninchen 250, 251. Partialkonstitutionen468,469, 
- - Maus 251. 473, 475, 476, 531, 532, 
- - Meerschweinchen 250, 534, 536, 546. 

251. - endokrine 531. 
- - Ratte 250. Passivitat 672, 674. 
- Schwein 503. Pathographie 537. 
ovarielle Insuffizienz 392. Pathologie, Rassen- 658. 
Ovis aries s. Schaf. - und Chromosomen 26-28. 
Ovulation, Kaninchen 279. Pavian, Proteale 602. 
- Maus 251, 270. Pechraude, Schwein 502,504. 
- Meerschweinchen 251. Pediomys 589. 
Oxydationstypus, Saugetier Peking 612. 

486. Pelycosaurier 587. 
Ozeanien 674, 675. Pemphigus hereditarius 399. 

Penetranz 51, 52, 53, 55, 56, 
57, 58, 61, 67, 316, 383, 
435, 508. 

Penis, Meerschweinchen 259. 
607. - Pferd 500. 

Paarungsgenossenschaft 554. 
Pachytan 13, 20, 25. 
Paidopithecus 594, 600, 
Palaeanthropus 623. 
Palaeopithecus 607. 
Palaeosimia 594, 600. 
Palastina 629. 
Panthotheria 587, 589. 
Pan vetus 623. 
Papillarfaltung 125. 

Periode, kritische 74, 109. 
- sensible 74, 75, 77, 78, 80, 

81, 82, 85, 86, 88, 89, 90, 
91,94,109,110,191,474. 

Peristase (s. a. Milieu, Um
welt) 384, 385, 386, 392, 
396, 475. 

peristolabil, -stabil 384. 
Peritoneum 4. 
Peromelie 394. 
Peromyscus, Farbung 39. 
Persien 647, 648. 
Person, Gesamt-, Genetik der 

446, 476. 
- psychophysische 374, 377, 

385, 446, 471, 475, 476. 
Personalbegriff 471. 
personliche Norm 479. 
personliches Tempo 442, 443, 

446, 447, 449. 
Personlichkeit 388, 446, 466, 

473, 477, 530, 538. 
- pramorbide 474. 
Personlichkeitslehre 467. 
Peru 518. 
Pest 344, 366. 
- Saugetier 497. 
Pestalozzi, Ahnentafel, Sip

pentafel 296-299. 
Pferd, Abdominalkryptorchis-

mus 500. 
- Akroalbinismus 499. 
- Albinismus, Akro- 499. 
- Altern 488, 493. 
- Altershaare 493. 
- Apfelschimmel 493. 
- Araber- 495. 
- Atresia coli 500. 
- - vaginae 500. 
- Besamung, kiinstliche 557. 
- Brustlangenindex 486. 
- Colon 500. 
- Dickkopf 500. 
- Domestikation 564. 
- EinschuB 499. 
- Ekzem, FuB- 499. 
- Epitheliogenesis imperfec-

ta neonatorum 499. 
- Ernahrung 494. 
- Erythrocyten 488. 
- Extremitaten, -gelenke 

500. 
- Flachhuf 500. 
- Fliegenschirnmel 493. 
- Forellinschimmel 493. 
- GebiB 500. 
- Geschlechtschromosomen 

17. 
- Geschlechtsorgane 500. 
- Geschlechtstypen 487. 
- Giftfestigkeit 495. 
- Glasaugigkeit 499. 
- Haar 488. 
- - Alters- 493. 
- - -wechseL493. 
- Hamoglobin 488. 
- Haut 499. 
- Herz 489. 
- Hirngliom 500. 
- Huf 499, 500. 
- Hypospadie 500. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- Instinkte 489. 



Pferd, Inzest 494. 
- Kaltblut 499, 500. 
- Kehlkopfpfeifen 500. 
- Konstitution 486. 
- Kryptorchismus 290. 
- - Abdominal- 500. 
-- Leistenbruch 500. 
- Leistungsfahigkeit 494, 

540, 547. 
- Leistungstypus 486. 
- Lenkocyten 488. 
- Manke 499, 500. 
- Nasenbluten 500. 
- Osteoporose 500. 
- Penis 500. 
- Pseudohermaphroditismus 

masculinus 500. 
- Raspe 500. 
- Rassen 486, 495. 
- Renn- 463, 486, 494. 
- Rennkondition 494. 
- Schimmel, unveranderliche 

493. 
- - veranderliche 493. 
- Schnell- 489. 
- Schritt- 486, 489. 
- Spermien 502.· 
- Typus digestivus 486. 
- - Leistungs- 486. 
- - respiratorius 486, 489. 
- Vagina 500. 
- Verwilderung 577. 
- Warmblut 500. 
- Warzen 499. 
- Zehen 290. 
- Zehenkontraktur 500. 
- Zwitter 500. 
Pflanzen, Mutation 289. 
- Samen, Mutationsrate 202. 
- Strahlengenetik 209. 
- Temperaturshock 232. 
Pflanzenfresser, lmmunitat 

495. 
Pflanzenziichtung 234. 
Phan 374, 377. 
phanisch 38!. 
Phanogenese, Phanogenetik 

31, 32, 291, 421, 573. 
Phanokopie 90, 397, 563, 572. 
Phanokritische Phase 32. 
Phanom 38!. 
Phanomenologie der Gen-

manifestierung 33, 67, 68, 
69. 

phanotypische Konstitution 
473. 

phanotypischer Parallelismus 
46. 

Phanotypus 63, 362, 374, 381, 
463, 467, 471, 474, 475, 
481, 645, 646, 650. 

Phaommatin 106. 
Pharbitis, Strahlengenetik 

209. 
Philosamia, Fliigel, -zeich

nungsmuster 82-86. 
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il Philosamia, Symmetriesystem 
82, 84. 

- Temperaturversuche 85. 
phlegmatisches Temperament 

518, 520. 
Phokomelie, Kriiperhuhn 115, 

116. 
phthisischer Habitus 5Il, 512, 

524. 
Phylogenese (s. a. Stammes

geschichte) 26,290, 440, 
525, 584, 604. 

- Merkmals- 619. 
- Sippen- 619. 
Physiognomie, Physiognomik 

512, 513, 517, 518, 522. 
Physiologie, Rassen- 656, 667. 
physiologische Arten 555, 576. 
- Mutationen 34. 
- Rassendifferenzierung 655. 
- Theorie der Vererbung 192. 
Pigment, Pigmentiernng 219, 

527, 634. 
Pigmentbilduug, Saugetier 

493. 
Pigmentdegeneratidn der Re

tina 26, 352, 363, 421, 
Pigmentierung, Ephestia 92, 

93, 96, 107, 172. 
- Insekten 107. 
- Kaninchen 566, 568, 573. 
- Katze 573. 
- Meerschweinchen 573. 
- Strupphuhn 118. 
- Thomomys 574. 
Piltdownschadel 606, 626. 
Pisum, Strahlengenetik 209. 
Pithecanthropus 599,607,613, 

617, 618, 621, 623, 625, 
628, 629, 63!. 

- alalus 608. 
- Diastema 615. 
- erectus 610, 611. 
- Femur 610, 611, 612, 616, 

617. 
- Hirnschadel 618. 
- Schadel 610--612, 615. 
- Schadelkapazitat 620. 
- Zahne 610, 611, 612, 615. 
Placenta diffusa 607. 
- discoidalis 607. 
Plasma 45, 61, 68, 69, 107, 

lll, ll2, 192, 378, 386, 
390, 392. 

- -bestrahlung, Drosophila 
210, 211. 

- Ei- 254, 391. 
- ldio- 377. 
- Individual- 467. 
plasmatische Vererbung 378. 
Plasmon 254, 290, 377. 
Plattfu13 520. 
Platyr-rhinen 593. 
Plazenta, Scheiben-, Tarsius 

592. 
I Plazentalier 589, 590. 
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Plesiadapiden 592, 606. 
Plesianthropus 597, 599, 62!. 
Pleiotropie (s. a. Polyphanie) 

47-50, 61, 63, 67, 69, 92, 
130, 159, 168, 200. 

plethol'ischer Habitus 511, 
512, 519, 524. 

Plexus brachialis 402. 
- chorioidales, Maus 146, 150, 

161-164, 168, 169, 171. 
-- lumbosacralis 402. 
Pliopithecus 593, 599, 600, 

606, 607, 608. 
Pneumokokkenresistenz, 

Maus 496. 
Pneumonie 516. 
-- Schwein 503. 
Pocken 497, 67!. 
- Tier-, Saugetier 497. 
polare Genmanifestierung 35, 

36. 
polares Variieren 70. 
Polarvolker 647. 
Poliomyelitis 539. 
Pollen, Antirrhinum 202, 219. 
Pollenzellen 202. 
Polster, Epidermis-, Fliissig

keits- 121-127, 143, 144, 
418. 

polyzentrische Teilungsfiguren 
21. 

Polycythamie, GEISBocKsche 
516. 

Polydaktylie 289, 307, 308, 
309, 363, 421, 48!. 

- Departement lsere 307. 
- Maus 128, 139, 140. 
-- Schwein 502. 
-- Vordingborgtyp 309. 
Polydaktylismus, postaxialer 

308. 
polygene Aufspaltuug 39. 
- Bedingtheit (s. a. Poly

merie) 39. 
polygenistische Hypothesen 

604. 
polyglandulare Storungen 532. 
polyhybride Aufspaltuug 39, 

40. 
Polymastie 48!. 
Polymerie 39, 40, 291, 403, 

404,414--419,664. 
Polynesier 441, 674. 
Polyphanie (s. a. Pleiotropie) 

47-50, 379, 398, 402, 
403, 404, 413, 414, 421, 
427, 447, 448, 521. 

Polyploidie 22, 26, 64. 195, 
197, 198, 223, 419. 

- Hafer 222. 
- Spirogyra 195. 
- Weizen 222. 
Polysomie 28. 
polysymptomatische Betrach-

tuugsweise 375. 
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polytope Mutationen 47. Primaten, Stammbaum, Stam-
Polyurie 530. mesgeschichte 590, 600, 
Pongoschimpansc (s. a. Schim- 606, 609. 

panse) 608.· Primitive (s. a. Naturrassen) 
Population 420, 554, 555, 556, 524, 647, 652, 656, 665, 

575,663-665,667, 670. 671, 673. 
- Mischlings- 666, 669, 672. Primordialkranium 590. 
Populationen, freilebende, -- Maus 164. 

Drosophila 204, 205. - Schwein 563. 
~ - Mutationen in 43, 203 Primula sinensis 62, 462. 

bis 206. - - Strahlengenetik 209. 
Populationsstatistik 69. Probandenauslese 429. 
Porencephalie 536. Probandengeneration 254. 
Portugiesen 670. Proconsul 595, 599. 
Positionseffekt del' Gene 31, Progenie (s. a. Prognathia) 

181-190, 189, 3Il-313, 545. 
190,191,192,226. - habsburgische 313, 314. 

- - - Spezifitat des 185, Prognathia inferior, Progna-
]88. thie (s. a. Progenie) 3Il, 

- -- - theoretische Deu- 628, 631. 
tung 187, 188. Prognathic, Kaninchen 504. 

Postreduktion 20, 23. - Neandertaler 627. 
Potenz 530. progressive Entartung 316. 
- prospcktive 89, 510. - Mutationen 290. 
Potenzen, Befreiung latentcr - Paralyse 516, 533. 

400, 401. ; Progressivitat 290. 
_ entwicklungsphysiologi- Prohylobates 593, 599, 600. 

sche 191. Proletariat 316. 
Pradetermination 95. Pronycticebus 606. 
Pradisposition 546. I Pronogradie 603, 604, 607. 
P h "d 584 609 Prophase 2, 4, 11, 12, 13, 22. 

ra omllll en ,: Propliopithecus 593, 594, 599, 
pramorbide Persanlichkeit 606, 607. 

474. Proportionen, Karper- 602, 
Prareduktion 20, 23. 605. 
Prasperillatiden 252. __ Catarthinen 604. 
Prijspermiden 248, 251, 262. __ Gorilla 604, 605. 
Praveritivmittel, chemische ___ Hylobatiden 602, 604. 

391.' ___ Menschenaffen 604, 
Prazipitinreaktion, Orang- 605. 

Utan 601, 602. . __ Neger 605. 
- Primaten, niedere 601,602. __ Or!tng-Utan 602, 605. 
- Schimpanse 601, 602. ___ Primaten 602, 603. 
Precocitv dcr Chromosomen ___ Schimpanse 602, 604, 

II, 13, 20, 22. 605. 
Pr'edmost, Schadel von 631, -.MENDELsche 300, 301, 314, 

632. 318, 319, 329, 409, 410. 
Preloball 393. prospektive Bedeutung 89. 
presence -absence -Hypothese, _ Poteuz 89, 510. 

- -Theoric 42,43,62,63, Protadapis 607. 
64, 379. Protanomalie 436, 437, 438, 

Primarfpllikcl 250, 251. 439, 440. 
Primarreaktion des Gens 107, Protanopie 436, 437, 438, 439, 

154, 157, 161, 167, 169, 440. 
171, 172, 189, 191. Proteale (i01. 

Primaten 440, 588, 589, 591, - Macacus 602. 
599, 607, 608, 609, 622. - OrangoUtan 601, 602. 

- hahere, Intermembral- -- Pavian 602. 
index 604. -- Schimpanse 602. 

- Karperproportionen 602, Proterogenese 585. 
603, 604. Protisten, Mutation 196. 

- niedere, Prazipitinreak- Protonen 219, 221. 
tion 601, 602. - RiickstoB- 219. 

- Proportionen, Karper- 602, Protoplasmaschwache. 546. 
603, 604. Protozoa, Strahlengenetik 209. 

Proximalgranulum, X-Chro
mosom 16. 

Proximalsegment, X-Chromo
som 16, 17, 19. 

Pseudcncephalic, Maus 144 bis 
154, 172. 

- Vogel 144. 
Pseudodominanz 329, 348. 
Pseudohermaphroditismus 

masculinus, Pferd 500. 
Pseudoloris 606. 
Psittakose 497. 
Psychasthenie 541. 
Psychische Infektion 663. 
- Isolation 576. 
- Labilitat 531, 535. 
- Merkmale, Erbgang 403. 
Psychoanalyse 538. 
Psychologie, Individual- 538. 
- Para- 537. 
- Rassen- 657, 658, 669, 673. 
- Sozial- 390. 
psychomotorisches Tempo 442, 

443, 446, 447, 449. 
Psychopathie 318, 320, 323, 

363, .375, 414, 518, 521, 
536, 545, 663, 669. 

Psychopathologie, Rassen-
658,661. 

Psychosen s. Geisteskraukhei-
ten. 

- affektive 416, 417. 
- Alkohol- 375. 
- syphilitische 375. 
P.T.C., Ansprechbarkeit auf 

402, 422. 
Pteromalus, Strahlengenetik 

209. 
Ptolemaer 316, 361. 
Ptose. der inneren Organe 542. 
Pubertat 422, 529, 532, 545. 
- Saugetier 487. 
Pulszahl 655. 
Pygmaen 441, 442, 654, 673. 
Pygmoide 442. 
Pykniker, pyknischer Habitus, 

- Konstitution, - Kor
perbau, - Typus 392, 
449, 5Il, 514, 518, 519, 
520, 521, 522, 524 bis 
528, 535, 536, 662. 

- weibliche 526, 527. 
- -Ultra- 526. 
Pyknose, Hetero- 12. 
pyknotische Kerne 261. 

Quanten 228, 229. 
quantitative Merkmale 39. 
quantitativer Wert (Finger-

leisten) 121, 396, 418. 
Quecksilber.509. 
QurNcKEsches adem, Sauge

tier 504. 
Quotient, serochemischer 601, 

602. 



Rachitis 393, 472, 474, 476, 
543. 

- Kriiperhuhn 116. 
- Rind 501. 
Radikal 377. 
radioaktive Substanzen 217. 
Radiowellen, Mutations· 

versuche 220. 
Radium, -strahlen 188, 195, 

207, 208, 212, 214, 215, 
217, 218, 220, 221, 227, 
230, 235, 236, 245, 664. 

Radiumpersonal 284. 
Radiumschwestern 282. 
Radius, Sinanthropus 616. 
Randblasen, Maus 129, 131, 

132, 133, 139, 140, 
143. 

- - fibulare 143. 
- - tibiale 143. 
Raspe, Pferd 500. 
Rasse 291, 293, 378, 388,463, 

464,.480, 527, 528, 533, 
544, 584, 585, 606, 620, 
622, 624, 625, 632, 635, 
648, 652, 653, 659, 677. 

- alfurische 674. 
- alpine 441. 
- Aurignac- 632. 
- Begriff 553-558. 
- Briinn- 632. 
- Combe Capelle- 633. 
- Cro-Magnon- 606, 631, 632 

bis 636. 
- dinarische 535. 
- europide356,441,635,653. 
- falische 520, 528, 633, 634, 

635, 636. 
- Gen-, einfache 556. 
- Hund 486, 499, 557. 
- und Krankheit 652. 
- und Kultur 668. 
- malaiische s. Malaien. 
- mediterrane 441, 522, 535, 

633, 665, 668. 
- melanesische s. Melanesier. 
- Mendel-, einfache 556. 
- und Milieu 558-563. 
- mongolide 441, 617, 633, 

653. 
- nordische 317, 441, 478, 

528,535,624,633-636, 
662, 665, 673, 676. 

- orientalische 441,522,527, 
657. 

- ostbaltische 441. 
- ostische 528, 535, 662. 
- polynesische s. Polynesier. 
- Schaf 486. 
- vorderasiatische522, 668. 
- weiBe 667. 
Rassen, aktive 657. 
- Cyprinodonten 555, 575. 
- eskimide 633. 
~ europide 356, 441, 653. 
- farbige 657, 667. 

. Sachverzeichnis. 

Rassen, geographische 555, 
557. 

- helle 663. 
- Haustier- 553, 555, 556, 

563, 633. 
- Kombinations-, Kaninchen 

567, 568. 
~ .Kreuzung, Hund 448. 
- Kultur- 553, 556, 558, 559, 

560, 562, 571, 577. 
- Malariamiicke 576. 
- Natur- (s. a. Rassen, primi-

tive) 553, 556, 577. 
- negride 441, 633. 
- okologische 556. 
- passive 657. 
- Pferd 486, 495. 
- primitive (s. a. Rassen, 

Natur-) 524, 647, 652, 
656, 665, 671, 673. 

- Rassenbildung, Haustiere 
486, 552, 553, 555, 556, 
563-573, 633. 

Rassenanatomie 653. 
Rassenaufspaltung 629. 
Rassenbastarde, -kreuzungen, 

-mischung (s. a. Bastarde, 
s. a. Mischlinge) 23, 652, 
654, . 655, 665-668. 

Rassenbegriff 553-558. 
Rassenbildung 91, 205, 440, 

552f., 573, 663, 664. 
- Cyprinodonten 555, 575. 
- Hamster 204. 
- Hase 575. 
- Hund 571.. 
-. Kaninchen 571. 
- Limia 575. 
- Wildtier 573. 
Rassenbiologie 645-677, 677 

bis 678. 
Rassenchaos 362, 665, 672. 
Rassencharaktere, mutative 

Entstehung 441. 
Rassendifferenzierung, physio-

logische 655. 
Rassengeruch 656. 
Rassengeschichte 631-636. 
Rassengesetzgebung (s. a. 

Rassenhygiene) 671. 
Rassengliederung inr Neander

talkreis 629, 631. 
RassenhaB 658. 
Rassenhygiene (s. a. Rassen

gesetzgebung, Sterili
sationsgesetz) 245, 246, 
360, 479, 548. 

- Albinismus 323. 
- Strahlen, kurzwellige 283 

bis 284. 
- Taubheit, sporadische 342. 
Rassenimmunitat 660. 
Rassenketten 557. 
Rassenkonstitution 652-663. 
Rassenkreise 557. 
Rassenmelancholie 674. 
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Rassenneuaufbau 663-671. 
Rassenokologie 646. 
Rassenpathologie 658. 
RassenphysioIogie 656, 667. 
Rassenpsycho1ogie 657, 658, 

669, 673. 
Rassenpsychopathologie 658, 

661. 
Rassenreinheit 664, 665, 668. 
Rassenserologie 655. 
Rassentod 671-677. 
Rassenunterschiede, chromo-

somale 22-24. 
Rassenwandel 657. 
Rassenzentrum 636. 
Rassenzerfall 633. 
Rassenzersetzung 663-671. 
Ratte, Alkoholversuche 206, 

273-274. 
-Bestrahlung 263: 
- Chromosomen, Ge-

schlechts- 11. 
- Ei 257. 
- Foramen anterius 134. 
- Geburtsgewicht 273. 
- Geschlechtschromosomen 

11. 
- Haus- 492. 
- Herz 165. 
- Hoden 249. 
- - Rontgen- 247. 
- Immunitat 495. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- Inzucht 367. 
- Lernfahigkeit 274. 
~ Milzbrand 495. 
1- Ovar, Rontgen- 250. 
- Rontgenhoden 247. 
- Rontgenovar 250. 
- Spermatozoen 248, 249, 

257. 
- Sterilitat, temporare 263. 
- Wachstumshormon 488. 
- Wander- 492.· 
- WurfgroBe 257, 263, 273. 
- X-Chromosom 25, 428. 
- Y-Chromosom 25. 
Rattus norvegicus s. Ratte. 
Raubtiere, Ur- 589. 
Rauschbrand 497. 
Rauschgifte 509. 
Reaktionsgeschwindigkeiten, 

abgestimmte 73, 90, 172. 
Reaktionsnorm 462, 471, 476, 

554, 556, 565. 
Reaktionstypen, vegetative 

534. 
ReaJisationsfaktoren 292, 385. 
recessive Gene 379. 
- Mutation, Drosophila 42, 

44, 53, 197. 
recessiver Erbgang, Recessivi

tat 41,62, 293, 31~360, 
379, 382, 385, 404-408, 
433, 443, 444. 

- Zwergwuchs 362. 
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Recessivitat. schwache 41. 
- starke 41. 
Rechtshirnigkeit 537. 
Rechts-Links-Korrelation 59, 

60. 
Rechts-Links-Problem, -Sym

metrie (s. a. Bilateralitat, 
Symmetrie) 58, 386, 394. 

Reduktion, Post- 20, 23. 
- Pra- 20, 23. 
Reduktionsteilung (s. a. 

Reifeteilung) 10, 12, 252, 
261, 391. 

RegeIn, MENDELsche s. Men
deln. 

Regeneration 137, 293, 308, 
325. 

Regina, die schwabische 
Geistesmutter 299. 

regressive Mutationen 290. 
Regressivitat 290. 
Reh, Albinismus 574. 
- Geweih 561, 562. 
Rehobother Bastarde 666, 

669. 
Reife 653, 654. 
Reifegrad 511. 
Reifephase 'der Chromosomen 

12. 
Reifeteilung, - abnorme (s. a. 

Reduktionsteilung) 14, 15, 
16, 17, 18, 20, 22, 248, 
250, 253, 262. 

Reihengraber 636. 
Reithosenspeck 527. 
reizbare Konstitution 535,536. 
Reizbarkeit 468. 
Reizberufe 517. 
Reizmangelbernfe 517. 
Relation F/M 448. 
- LjP 448, 449. 
religiose Kulte 663. 
Reliktenvolker 647, 665, 672, 

673, 676. 
Renntypus; Saugetier 486. 
Reptilien 587. 
Resistenz 462, 480, 481, 509, 

511, 512. 
respiratorischer Typus (s. a. 

Atmungstyp) 511,513,514. 
Responsivitat 472, 479. 
Restgenom 386. 
Restgenotypus 51. 
Retina, Pigmentdegeneration 

der 26, 352, 363, 421, 429. 
Retinagliom 399. 
Retinitis pigmentosa 26, 352, 
. 363, 421, 429. 
retrogressive Mutationen 289. 
Reversibilitat der Konstitu-

tion 447, 470. 
Rhachischisis 144. 
Rheuma, Gelenk- 516. 
- Muskel- 516. 
Rheumatismus 543. 
Rhipidistia 586, 588. 

Sachverzeichnis. 

Rhipidopsis 588. Rind, Krummschwanzigkeit 
Rhodesia-Mann 606,607,628. 501. 
Rhodnius 108, 109, 110. - Kurzbeinigkeit 556. 
- Corpus allatum 108, 110. - Leukocyten 488. 
- Hautungshormon 109. - Lunge 491, 492, 498. 
- Hemmungshormon 109, - Mastkondition 494. 

110. - Melkkondition 494. 
- Verpuppungshormon 110. - Milchleistung 486, 489, 
Ricinbehandlung 280. 491, 492, 494. 
Riesenchromosomen, Droso- - Milchtypus 486, 511. 

phila 2, 182, 185, 223,224, - MiBbildungen 501. 
380, 555. - - Doppel- 500, 502. 

Riesenhund 488, 499. - MULLERSche Gange 502. 
Riesenkeme s. Riesenchromo- - Muskelkontrakturen 501. 

somen. - Ohrmuschel501. 
Riesenspermatocyten 21, 22. - Ovarium 493. 
Riesenspermatozoen 21. - Rachitis 501. 
Riesenzellen 18, 21, 22, 252. - Rotschimmelung 556. 
Rind, Achondroplasie 501. - Schimmelung, Rot- 556. 
- Akroteriasis 501. - Schistosoma reflexum 500. 
- Albinismus 501: - SchweiBdriisen, Fehlen der 
- amputiert 340. 501. 
- Atresia ani 501. - Skelet 491, 501. 
- Ausstellungskondition 494. - Spermien 502. 
- Blauaugigkeit 501. - Sterilitat 493, 502. 
- Blut 489. - Telemark- 501. 
- Briillerkrankheit 493. - Testikel 501. 
- Bruzellose 498. - Thorax 492. 
- Bulldoggkalb 501. - Torticollis 501. 
- Chorion 488. - Tuberkulose 492, 496, 497, 
- Deckkondition 494. 498. 
- Dextertyp 501, 556. - Typus asthenicus 491. 
- Domestikation 564. - - respiratorius 486, 491. 
- Doppellendner 501. - Unterkiefer 501. 
- DoppelmiBbildungen 398, 1- Verwilderung 577. 

500, 502. - Wasserkalb 501. 
- Drehschwanzigkeit 501. - Wirbelsaule 491. 
- Elchkalb 501. - Zwillinge, Zwillingsgeburt 
- Epitheliogenesis imper- 487, 488. 

fecta neonatorum 501. - Zwitterigkeit 487. 
- Emahrung 494, 558. Rinderpest, Saugetier 497. 
- Erythrocyten 488. Ringdriise, Drosophila 111. 
- Extremitaten 501. Ringkii.mpfer, japanische 512. 
- Feiung, stille 498. Rippen (s. a. Costa) 402. 
- Gaumenspalte 501. Robusta 525, 526. 
- Gelenksankylosen 501. ! Rontgenarzte, Nachkommen-
- Geschlechtsapparat 501. schaft 281, 282. 
- Hamoglobin 488. Rontgenassistentinnen,Fertili-
- Haut 501. tat 281. 
- Herz 489. - Nachkommenschaft 281. 
- Hoden 501. Rontgenbestrahlung s. a. Be-
- Hydrocephalus 501. strahlung. 
- Hypophyse 491. - Avena 209, 222. 
- Hypotrichosis 501. - Drosophila 34, 183, 185, 
- Impotentia coeundi 501. 200, 207-209, 211, 215, 
- Infektionskrankheiten497. 216, 223, 224, 232. 
- Instinkte 489. - Hafer 222. 
-- Inzest 502. - Huhn 209, 251. 
- Iris 501. - Kaninchen 195. 
- Kastration 493. - Mais 208, 224. 
- Ketryrasse 501. - Maus 128, 144, 145, 209, 
- KlimaeinfluB 558. 251, 255, 268, 397. 
- Knickschwanzigkeit 501. -, Rontgenmutation, Droso-
- Kondition 494. phila 34, 183, 185, 200, 
- Konstitution 486. 207, 208, 209; 211, 215, 
- Krampfe 502. 216, 223, 224, 232. 



Sachverzeichnis. 

Rontgenhoden, Kaninchen Riickmutation 62, 181, 182, 
247. 200, 212, 213, 224, 230, 

- Maus 247. 293, 335, 338, 346, 441. 
- Meerschweinchen 247. Ruhekern 1, 2. 
- Ratte 247. I Rumanen 530. 
- Saugetier 247-249. Rumex, Strahlengenetik 209. 
- Schaf 249. Russen 7, 24, 530. 
rontgeninduzierte Mutation 'Russenfarbung, Maus 574. 

(s. a. strahleninduzierte-) 
188,219,221,235,255 bis Russenkaninchen 462, 567. 
269. 

Rontgenkastration, Maus 253. 
Rontgenmodifikationen, Maus 

397. 

Sauger, Scheckung 573. 
Saugetier s. a. Haustiere. 
- Akklimatisation 491. ROntgenmutation, Droso- Alb 

hil -0" t b t h - inismus 499, 573. 
pas. nun g,,:n es ra - _ Alkoholversuche 270-278. 
lung, Drosophila. -Allelie, multiple 434. 

- Maus 128, 265, 266, 267. I _ allergische Konstitution 
Rontge~ovar 249-251. I 504. 
- Kanmchen 250, 251. _ Altern, vorzeitiges 491. 
- Maus 251.. _ Altersmerkmale (s. a. _, 
- Meerschwemchen 250, 251. Senium) 488. 
- Ratte 250. _ anmiogene MiBbildungen 
ROntgenpersonal 284. 498. 
Rontgensterilisation 281, 356. - Aphthenseuche 497. 
Rontgenstrahlen 34, 62, 65, - Atmungstypus 486, 487. 

183, 188, 195, 207, 208, - Auge 270. 
212, 214, 216, 217, 218, - BANGSche Krankheit 491, 
219, 220, 221, 222, 224 497. 
bis 226, 228, 229, 230, - Bleiversuche 279-280, 
245, 255, 256, 257, 258, 495. 
259, 260, 261, 262, 263, - Blut 488, 489. 
264, 265, 266, 267, 268, - BORNASche Krankheit 497. 
269, 283, 284, 664. - Botulinus 497. 

- Dosismessung 282. - Brucella Abortus BANG 
- Erbschadigung 263, 280 491, 497. 

bis 282, 284. - Brustkorb 486. 
Rontgentechniker, Nachkom- - Chondrodystrophie 113, 

menschaft 281, 282. 115. 
Rom, Romer 627, 647, 648. - Chromosomen 2. 
Romantiker 547. - - Geschlechts- 15, 20. 
R nk Huh - - Hetero- 14. 

ose amm, n 415. __ -Mutation 247. 
Rotanomalie 436, 437, 438, - Coffeinversuche 278-279. 

439, 440. - Darm 486. 
Rotblindheit 436, 437, 438, - Diphtherie 497. 

439, 440. - Domestikation 490, 498, 
Rotgriinblindheit, Rotgriin- 564. 

sinn 24, 356, 358, 359, 382, - DoppelmiBbildungen 398. 
402,408,410,421,423 bis - Ei 257. 
427, 436, 437, 438, 439, - Entartung 498. 
440, 443, 481. - Entwicklungsphysiologie, 

Rothaarigkeit 422, 545. genetische 127-154,178 
Rotlauf, Saugetier 497. bis 180. 
_ Schwein 496. - Ernahrung 492, 494. 
Rot h .. h 436 437 3 - Erythrocyten 489. 

sc wac e , ,4 8, _ Extremitaten, Vorder-115. 
Rot!~9:Ma~' 496, 497. - Feiung, stille 496, 498. 
_ Saugetier 497. - Feinzelligkeit 489. 

- Fettansatz 486. 
Ruckenblasen, Maus 129, 132, _ Fettsucht 491. 

133, 135, 142. - Fleckfieber 497. 
Riickenmark, Querschnitt- - Fruchtbarkeit 490, 494. 

lasion 536. - Friihreife 490, 491. 
Ruckkreuzungsverfahren 254. - Gaumenspalte 398. 
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Saugetier, Geschlechtschromo-
somen 15, 20. 

- Geschlechtshabitus 487. 
- Geschlechtshormone 487. 
- Giftempfindlichkeit, 

-festigkeit 491, 495. 
- Grobzelligkeit 489. 
- Habitus 485, 490, 491, 493. 
- Hamoglobin 489. 
- Hals 486. 
- Haut 504. 
- Herz 486, 488. 
- Heterochromosomen 14. 
- Hoden 247-249. 
- - Rontgen- 247-249. 
- Hormone, Geschlechts-

487. 
- Hornlosigkeit 499. 
- Immunitat 495. 
- - Durchseuchungs- 497. 
- Inanition 496. 
- Infektionskrankheiten 490, 

491, 494-498. 
- Influenza 497. 
- Inzest 499. 
- InzuchtstamlI!.tl- 254. 
- Kastration 493. 
- Komplexion 485--492. 
- - Begriff 487. 
- Komplexionstypen 485, 

487. 
- Komplexionstypus, be

schleunigt-oxydati
ver 489. 

- - beschrankt-oxydativer 
487. 

- Kondition 494. 
- Konstitution 485-504, 

505, 506. 
- - allergische 504. 
- - pathologische 498 bis 

504. 
- Konstitutionsmodifikation 

492, 493. 
- Konstitutionstypen 485 

bis 489. 
- Kopf 486. 
- Lebenszahigkeit 495. 
- Leber 486, 488. 
- Leistungen 490. 
- Leistungsabzeichen 491. 
- Leistungsdegeneration 490. 
- Leistungsempfindlichkeit 

491. 
- Leistungskondition 494. 
- Leistungstypen 486. 
- Lepra 497. 
- Letalfaktoren s. Letal-

faktoren. 
- Lunge 486, 488. 
- Mastfahigkeit, -leistung 

490, 491. 
- Mastitis, Streptokokken-

491. 
- Masttypus 486. 
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Saugetier, Milchleistung 486, 
490, 491, 494. 

- Milchleistungsabzeichen 
491. 

- Milz 488. 
- Milzbrand 495, 496, 497. 
- MiBbildungen, amniogene 

498. 
- - Doppel- 398. 
- Morbus maculosus 504. 
- Morula 340. 
- multiple Allelie 434. 
- Muskulatur 494. 
- Mutation 245-287, 284 

bis 287, 498. 
- - Chromosomen- 247. 
- - Spontan- 246, 247. 
- - Verlust- 498. 
- Mutationsforschung, Me-

thodik 247-255. 
-..:.-. Nase 486. 
:- Nervensystem 489. 
- Nesselsucht 504. 
- Nicotinempfindlichkeit 

495. 
- Niere 488. 
- Odem, malignes 497. 
- - QUINcKEsches 504. 
- Oxydationstypus 486. 
- Paratyphus 497. 
~ Pest 497. 
- Phylogenese 584-591. 
-:- Pigmentbildung 493. 
- Pubertat 487. 
-;- QUINcKESches Odem 504, 
- Renntypus 486. 
- Rinderpest 497. 
- Rontgenhoden 247-249. 
-' Rotlauf 497. 
- Rotz 497. 
- Selektion 485, 486, 490, 

498. 
- Senium (s. a; -, Altern) 

487,493. 
- Seuchen 495--498. 
- Sinnesorgane 489. 
- Skelet 494. 
- Speicheldriisen 488. 
- Spontanmutation 246, 

247. 
- Stammesgeschichte 584 bis 

591. 
- Staupe 497. 
- Sterilitat 249. 
- Stoffwechsel 487-. 
- Strahlengenetik 209. 
- Streptokokkenma"titi" 

491. 
- Subletalfaktoren s. Sub-

letalfaktoren. 
- Tetanus 497. 
- Thorax 486. 
- Thyreoidea .493. 
- Tierpocken ,497. 
- Tuberkulose 490, 491, 497. 
- Typen, .Leistungs- 486. 

.8achverzeichnis. 

Baugetier, Typus, Atmungs- Schadel, Hirn-, Wolf 560. 
486, 487. - Hund 499, 569-572. 

- - digestivus 486, 487. - Kriiperhuhn. 115. 
- - Mast- 486. - Mann von Oberkassel 632, 
- - Milchleistungs- 486. 636. 
- - muscularis 486. - Maus 258, 259. 
- - Oxydations- 486. - Neandertaler 627, 630. 
- - Renn- 486. - phylogenetische Entwick-
- - respiratorius 486, 487. lung 586, 587, 588. 
- - Verdauungs- 486, 487. - Pithecanthropus 610-612, 
- - Zug- 486. 615. 
- Unterkiefer 486. - Plazentalier 589. 
- Verdauungstypus 486, 487. - Schakal 569, 571. 
- Verlustmutation 498. - Schimpanse 600. 
- Vitamine 492. - Schwein 562, 563. 
- WEILsche Krankheit 497. - Sinanthropus 613,615,616. 
- WELCH-E'RAENKELSche - Steinheimer 623,624,625, 

Krankheit 497. 627, 629. 
- Wut 497. '- Turm- 521. 
- X-Chromosom 25. - von Bottendorf a. d. Un-
-. Y-Chromosom 14, 25. strut 634, 635, 636. 
- Zartzelligkeit 489. - von Braunsdorf 635. 
- Zirkulationssystem 488. - von Broken Hill 628. 
- Zuchtseuchen 490. - von Combe Capelle 632. 
- Zugtypus 486. - von Diirrenberg 635, 636. 
Sauglingsalter 354, 474, 525, - von Ehringsdorf 629, 630. 

543. - von La Chapelle aux Saints 
Sauglingssterblichkeits. Sterb- 619, 626, 627, 629. 

lichkeit. - von Nordwalde 636. 
Salomonsinseln 674. - von Ostrau 635. , 

- von Piltdown 606, 626. 
Samen, Antirrhinum 233. _ von Predmost 631, 632. 
- Bestrahlung 269. _ von Swanscombe 625, 626, 
- Gerste 214. 
- Pflanzen-, Mutationsrate _ vo~29'Weimar_Ehringsdorf 

202. '629 630 
Samenfaden, S~menzellen(~.a., _. Wolf ,'560, '561, 569, 571-. 

Spermatozoen, SpermIen): Schadelkapazitat 620. 
255, 256. ,- Gorilla 620. 

Sam~nzellen, alkoholgescha- - Pi1;heca~thropus 620. 
di~~ 273. - Schimpanse 620. 

sanguunsches Temperament Schaf, Akroteriasis 503. 
518.. - Besamung, kiinstliche 259. 

Sarcoma KaposI 5, 6, 7. - Blut 489. 
,Satelliten 6. _ Brunstlosigkeit, -schwache 
Satyrus orang (s. a. Orang- 503. 

Utan) ~08. - Domestikation 564. 
Scar1a~ina 422, 497, 660. - Erythrocyten,488,,489. 
Schadel (s. a. Cranium) 311, - Extremitaten 501, 503. 

585, 620, 629. - Gaumenspalte 503. 
- Africanthropus njarasensis - Giftfestigkeit 495. 

618. - Hamoglobin 488, 489., 
-Cahlden 569, 570. - Hermaphroditismus 503. 
- Fuchs-561. - Hoden"Rontgen- 249. 
- Gesichts- 592, 632. - Infektionskrankheiten 497. 
- Gorilla 562,' 600. - Konstitution 486. 
-- Haustiere 572. - Krampfe 259. 
_ Hirn- 513, 571, 618. - KryptorchismiIs 503. 
-, - Africanthropus njara- - Leukocyten 488, 489. 

,sensis 617. - Milzbrand 496, 497. 
- - Eoanthropus 623. - MiBbildungen 503. 
- - Fuchs 561. - Muskelkontraktur 501. 
- - Neandertaler 618. - nackte Lammer 503. 
- - Pithecanthropus 618. - Ohrlosigkeit 503. 
- - Schin:tpanse 618. - Rassen 486., 
- - Sinanthropus 618. - Rontgenhoden 249. 



Schaf, Schilddruse 488. 
- Sperma, Bestrahlung 259. 
- StraWengenetik 209. 
- Stummelohrigkeit 503. 
- Torticollis 501. 
- Typus digestivus 486. 
- Wachstum 488. 
- WurfgroBe 257. 
- Unterkiefer 503. 
-- Zwillinge 488. 
Schakal, Schadel 569, 571. 
Scharlach 422, 497, 660. 
Schauerbildung kosmischer 

StraWen 365. 
Schcckung, cnglische, Karun-

chen 556. 
- Hollander-Kaninchen 566. 
- Hund 556, 573. 
- Kaninchen 556, 566, 567, 

ti73. 
- Maus 54, 573. 
- Sauger 573. 
- Wildtier 574. 
Schelling 299. 
Schichtenfolge del' Umwelten 

383, 385, 386, 389. 
Schick-Reaktion 422. 
Schiefkopfigkeit, Meer-

schweinchen 278. 
Schielen s. Strabismus. 
Schilddruse s. Thyreoidea. 
- Schaf 488. 
- Strupphuhn 118, 119, 120, 

121.' 
Schiller 299. 
Schimmel, Apfel-, Pferd 493. 
- Fliegen-, Pferd 493. 
- Forellen-, Pferd 493. 
- unveranderliche, Pferd 493. 
- veranderliche, Pferd 493. 
Schimmelung, Rot-, Rind 556. 
Schimpanse 588, 595, 596, 600, 

606-609, 612, 618, 619, 
621. 

- Agglutinogene 602. 
- Blutgruppen 602, 603. 
- Hirnschadel 618. 
- Intermembralindex 604. 
- KorpergroBe 600. 
- Korperproportionen 602, 

604, 605. 
- Prazipitinreaktion 601, 

602. 
- Proportionen, Korper- 602, 

604, 605. 
- Proteale 602. 
- Schadel 600. 

Schadelkapazitat 620. 
- StirnMhlen 600, 601. 
- Zahne 615. 

.Sachverzeichnis. 

Schizophrenie (s. a. Dementia 
praecox) 252, 363, 375, 
376, 392, 396, 411, 416, 
417, 418, 421, 518, 520, 
521, 533, 662. 

Schizothymie 449, 518, 519, 
521, 526, 531, 542, 622. 

ScWage 556, 632. 
- Farben- 556. 
Schlaf, -bedurfnis 516, 534, 

545. 
schlaffe Faser 520, 541. 
Schlafkrankheit 497. 
SchlankwUchsigkeit 448, 516, 

518. 
Schlichthaar 441. 
ScWupfwespe. So. Habrobracon. 
Schmalwuchsigkeit 511, 524. 
Schmetterlinge, a + -Hormon 

94. 
- Augenpigmente 106. 
- Corpus allatum llO. 
- Flugelmuster 73-92, 172 

bis .176. 
~ Flugelschuppen 77. 
- GehiI'll.llO. 

, - Hautung 109, Ill. 
- Hoden 93 .. 
- letale Bastardpuppen Ill. 
- Lymphe 109. 
- Metamorphose 109. 
- Symmetriesysteme del' 

Flugelzeichnung 82. 
- Temperaturversuche 74, 

80, 91, 206, 231. 
- Zeichnungsmuster 73-92, 

172-176. 
Schnabeltier 587. 
Schneidezahne, Reduktion 

290, 363. 
Schnuffelkrankheit, Schwein 

503. 
Schnurkeramik 634-636. 
Schotten 23. 
Schrift 545. 
Schuttellahmung, Kaninchen 

504. 
Schulkind 525, 543. 
Schulleistungen 669. 
Schulterblasen, Maus 129, 130, 

132, 133, 142. 
Schwabenalter529. 
Schwachsinn (s. a. Debilitat, 

Oligophrenie usw.) 252, 
323, 415, 416, 445, 446, 
536, 537, 542, 662. 

Schwalbenschwanz, Flugel 73, 
74. 

Schwangerschaft (s. a. Gravi
ditat) 283,,392, 529. 

Schistosoma reflexum, 
500. 

Rind Schwanz, Knick-, Maus 267, 
397. 

- - Schwein 500. 
-; - Ziege 500. 

- Kurz-, Maus 154, 156 bis 
168, 1.72, 265, 397. 

Schizoidie 295, 363, 417, 516, 
518, 521, 531. 

- Maus 158, 162, 163, 167, 
168. 
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Schwanzblasen, Maus 131 bis 
133. 

Schwanzlosigkeit, Maus 154 
bis 158, 172. 

-- Schwein 502. 
Schwanzverklirzung, Maus 

154-168. 
Schwarzwald 357. 
Schwarzwasserfieber 659. 
Schweden 310, 311, 317, 318, 

319, 324, 355, 356, 478, 
528. 

Schwein, Asthma 502. 
- Atresia ani 502. 
- Blindheit, congenitale 502. 
- Bummcls 502. 
- Cerebrospinalflussigkeit 

134. 
- Cyclopie 502. 
- Dickbeinigkeit 502. 
- Domestikation 564, 572. 
- DoppelmiBbildungen 500, 

502. 
- Ekzem 502. 
- Embryo 134. 
- EI'llahl'ung 559. 
- Exophthalmus 502. 
- Extremitaten 501, 502. 
- FerkelruB 502, 504. 
- Fettbildung 502. 
- Gaumen 563. 
- Gaumenspalte' 502. 
- Gebarmutter 503 .. 
-. Haarlosigkeit 502. 
- Haut 49;!, 502. 
- Hypotrichosis 502. 
- Impotenz 503. 
- Inanition 492. 
- Iirfektionskrankheiten 497. 
- Kastration 493. 
- Korpergewicht 559. 
- KorpergroBe 559. 
- Konstitution 486. 
- Kreislauf 502. 
- Kryptorchismus 503. 
- Kurzkopfigkeit· 562. 
- Langschadeligkeit 563. 
- Lichtempfindlichkeit 492. 
- Mast 493, 559, 560, 562. 
- MiBbildungen 502. 
- - Doppel- 500, 502. 
- Monodaktylie 502. 
- Mopskopfigkeit 562, 563. 
- Muskelkontraktur 501, 

502. 
- Nasenbluten 503. 
- Nervcnsystem 502, 560. 
- Ohr 502. 
- Ovarium 503. 
- Paralyse del' Beckenglied-

maBen 502. 
- Pechraude 502, 504. 
- Pneumonie 503. 
- Polydaktylie 502. 
- Primordialcranium 563. 
- Rassen 486. 
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Schwein, Rotlauf 496. 
- Schadel 562, 563. 
- Skelet 502, 560. 
- SchistosoD;la reflexum 500. 
- Schniiffelkrankheit 503. 
- Schwanzlosigkeit 502. 
- Schweinepest 497, 503. 
- Torticollis 501. 
- Typus digestivus 486. 
- Verdauungsapparat 560. 
- Verwilderung 577. 
- Zwitterigkeit 503. 
Schweinepest 497, 503. 
SchweiBdriisen 656. 
- Rind 501. 
Schweiz 290, 293, 294, 295, 

296, 298, 302, 303, 306, 
311, 316, 320, 321, 326, 
336, 338, 341, 342, 352, 
355, 357, 361, 362, 365, 
366, 513, 521, 540. 

SchwerhOrigkeit 344. 
- Innenohr- 344. 
Schwermetallsalze, Mutations-

ausliisung durch, Droso
phila 214, 233. 

Schwimmer 524. 
Sc~nognathus 588. 
Seborrhoe 516. 
Secale, Strahlengenetik 209. 
Sechsfingerigkeit s. Polydak-

tylie. 
Seeigel, Eibestrahlung 195. 
- Spermien 195. 
Seele, Seelenleben 547, 653, 

662, 663. 
Sehnerv, Maus 149, 154. 
- Meerschweinchen 276. 
Sehorgan s. Auge. 
Seitenlinie 302. 
Seitenverwandtschaft 296. 
Sekundarelektronen 228, 229. 
Selbstmord 414. 
- Massen- 672. 
Selektion (s. a. Auslese, Aus

merze, Zuchtwahl) 43, 
49, 51, 56, 60, 61, 67, 
128, 276, 413, 440, 487, 
492, 494, 552, 568, 571, 
573, 579, 584, 647, 657, 
658, 663, 673. 

- germinale 214. 
- Keimzell- 263. 
- Kontra- 665. 
- Saugetier485,486,490,498. 
Selektionsdruck 43. 
Selektionstheorie 558. 
Selenia, Melanismus 233. 
Semiletalitat s. Letalfaktoren. 
Seminom 27, 28. 
Semnopitheken 607. 
Senile Demenz 414. 
- Krankheiten 509. 
- Zustande 375. 
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Senium (s. a . .Altern), Hund 
493, 494. 

- Saugetier 487, 493. 
Sensibilisierbarkeit 292. 
Sensibilitat 475. 
sensible Periode 74, 75, 77, 

78, 80, 81, 82, 85, 86, 88, 
89, 90, 91, 94, 109, 110, 
191, 474. 

Seriierbarkeit multipler .Allele 
62, 66, 434, 444. 

serochemischer Quotient 601, 
602. 

Serologie, Rassen- 655. 
Sertollzellen 248, 251, 262. 
Sexualanomalien 21, 414. 
Sexualitat (s. a. Geschlecht) 

532. 
Sexualsitten 675. 
sexuelle Mfinitat 554. 
- Aversion 557. 
- Hypoplasie 525, 532. 
- Instinkte 557. 
Se~ouria 587, 588. 
SHERRINGTON, integrale Funk-

tionen von 534. 
Siam 656. 
Siamkatze 503. 
Sichelzellen, -anamie 291, 658. 
Sicherung, Prinzip der drei-

fachen 531. 
Siebbeinlabyrinth 601. 
- Schimpanse 601. 
SIGAUDSche Typologie (s. a. 

Typ) 485. 
Signal-Gene 182. 
- Drosophila 201. 
Silberung, Kaninchen 566. 
Simia satyrus (s. a. Orang-

Utan) 600. 
Simiidae 606. 
Simoidea 591. 
Sinanthropus 595, 599, 607, 

6lO, 614, 616, 617, 620, 
621, 629. 

- Diastema 595. 
- Extremitaten 616. 
- Feuerverwendung 617. 
- GebiB 598. 
- Hirnschadel 618. 
- Kannibalismus 617. 
- Kiefer 595. 
- Kinn 613. 
- Schadel 613, 615, 6i6. 
- Skelet 612, 616. 
- Stirn 613. 
- Unterkiefer 612, 613, 617, 

619. 
- Zahne 595, 612-615, 618. 
Sinnesenergien, spezifische 

388, 389. 
Sinnesorgane 388, 396, 534, 

656. 
- Saugetier 489. 
Sippen, umschlagende 375. 
Sippengefiihl 671. 

Sippenphylogenese 619. 
Sippschaftstafel 294, 298, 299, 

300, 301, 302. 
Sitten, biologisch schadliche 

675. 
Sivapithecus 597, 607. 
Skandinavien 293, 308, 478. 
Skelet (s. a. Wirbelsaule) 304, 

382, 488, 518, 519, 520, 
527, 530, 532, 533, 629, 
631. 

- .anomalien, Kriiperhuhn 
113-116. 

- N eandertaler 627. 
- Rind 501. 
- Saugetier 494. 
- Schwein 502, 560. 
- Sinanthropus 612, 616. 
Sklerose, multiple 334, 414, 

415, 419. 
Skopzen 530. 
Skrofulose 472. 
Solanum, Strahlengenetik 210. 
Soma 22, 463. 
- -Bestrahlung, Drosophila 

2lO. 
Somation 481. 
somatische Induktion 212. 
- Mitose 3-8, 12. 
- Mutation 198, 199, 213. 
Sommersprossen 396. 
Sonderbegabungen 537. 
soziale Auslese 413. 
- Erfolge 669. 
- Lage 413, 478, 669. 
- Schicht 413, 651, 665. 
soziales Sinken 411, 413, 478, 

651. 
Sozialpsychologie 390. 
soziologische Betrachtungs-

weise 477. 
Soziosphare 390. 
Spatentwicklung 529. 
SpaltmiBbildungen, Hund 503, 

504. 
Spanien, Spanier 670, 676. 
Spannung, innere 541. 
spasmophile Diathese 531. 
Spasmophilie 393. 
spastische Parese 393. 
Speicheldriisen, Dipteren 2. 
- Saugetier 488. 
Speicheldriisenchromosomen. 

Drosophila 2, 182, 185, 223, 
224, 380, 555. 

Speicheldriisenmethode, Dro
sophila 2, 22, 25. 

spektrale Helligkeitsverteilung 
439. 

Spermabestrahlung, Sauge
tiere 195, 249, 258, 259, 
261, 268. 

Spermagglutinate 252, 253. 
Spermatiden 252, 264. 
Spermato- s. a. Spermio-. 



Spermatocyten 13, 14, 15, 16, 
17, 18, 19, 20, 22, 23, 
262, 263. 

- Riesen- 21, 22. 
Spermatocytogenese 12. 
Spermatogenese 21. 
Spermatogonien 7, 8, 9, 10, 11, 

13, 17, 18, 20, 21, 22, 
23,24,27,245,248,251, 
262, 263. 

- Bestrahlung 263. 
- - Drosophila 263. 
- Krusten- 248. 
- Reserve- 270. 
- Staub- 248. 
Spermatozoen (s. a. Spermien) 

245, 248, 249, 257,262, 
263. 

- abnorme 252. 
- Maus 248, 261. 
- Meerschweinchen 249, 268. 
- Ratte 248, 249, 257. 
- Riesen- 21. 
Sperruiden 248,251,262,263. 
Spermien (s. a. Spermatozoon) 

202, 226, 234, 248, 251, 
257, 283, 391. 

- alkoholgeschadigte 273. 
- Amphibien 195. 
- Fische 195. 
- Krote 195. 
- Pferd 502. 
- Rind 502. 
- Seeigel 195. 
Spermio- s. a. Spermato-. 
Spermiocyten 248, 251, 252, 

264. 
Spermiogenese 247, 248, 249, 

262, 268, 283. 
Spezies s. a. Art. 
- physiologische 555, 576. 
Speziesharmonie 652, 667. 
spezifische Sinnesenergien 388, 

389. 
Spezifitat 50, 51, 52, 53, 54, 

55, 56, 58, 68, 69, 141, 
142, 143, 383. 

- biochemische Individual-
467. 

- oer Genmanifestierung 53 
bis 56. 

- intrafamiliare 443. 
- des Positionseffektes 185, 

188. 
Sphaerocarpus, Strahlengene

tik 209. 
Spindelfaseransatz, -region 6, 

20,25. 
Spiralhaar 441. 
Spiralisierung der Chromo

somen 22. 
Spiralstruktur der Chromo

somen 1, 2. 
Spirogyra, Polyploidie 195. 
Spitzhornchen 590, 599. 
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Splenohepatomegalie, NIE- I Sterblichkeit, 8auglings- 340. 
lIIANN-PICKSche 292. - tJber-, Unter-, Maus 271, 

Spontamnutation 194, 196 bis 273. 
208, 221, 223, 225, 230, - vorgeburtliche 340. 
246, 247, 367, 664. sterile Bastarde, Drosophila 

Spontamnutationsrate 203, 554, 555, 576. 
231, 365. Sterilisation, Rontgen- 281, 

Sporobolomyces, Radiumbe- 356. 
strahlung 207. _ temporare 268, 364. 

- Rontgenbestrahlung 207. Sterilisationsgesetz (s. a. 
- Strahlengenetik 207, 209. Rassenhygiene) 341. 
Sport (s. a. Tumen) 520, 522, Sterilitat (s. a. Unfruchtbar-

524, 540, 543, 544, 547. keit) 248, 253,268,526, 
Sportstypen 514. 557, 654. 
Sprachstorungen 363, 536. _ Maus 159, 167, 168, 251, 
SpreizfuB 543. 260, 263, 273, 397. 
Stadt 296, 298, 364, 545, 673. _ Meerschweinchen 258. 
- GroB- 509, 513, 649, 673. _ Rind· 493, 502. 
- Klein- 513. _ Saugetiere 249. 
Stammbaum 585, 604. _ Strupphuhn 117, 118. 
- der Tiere 586. 250 2 5- 2 3 
Stammbiicher 294, 300, 302. - temporare ,5 - 6 . 

- - Kaninchen 251. 
StaImnesgeschichte (s. a. Phy- __ Meerschweinchen 251, 

logenese), jiingere 584 258 268 
bis 644, 636-644. ' . 

- Menschenaffen 606. - - Ratte 263. 
- Primaten 590, 600, 606, ~::~~%u~i~on 4. 

S 609. Stheniker, Hyper- 536. 
- augetiere 584-591. Stiama, Degenerations- 477. 
Stammlinie 302. ..", 
Stammtafel 294. Stigmatisierung, asthenische 
Standortsmodifikation 556. 542. 
Staphylokokken 496. - vegetative 534, .535. 
- Kaninchen 496. Stigmen 405, 537, 545. 
Star, Hund 504. - Friihgeburts- 392,.393. 
Statistik, Eindrucks- 654. Stillfahigkeit 283, 512, 526, 
statistische Norm 478, 480. 527. 
Status (s. a. Habitus, Kon- STILLsche Krankheit 508, 516. 

stitution, Korperbau, Stimme 545. 
Temperament, Typ). Stimmung 527, 535. 

- asthenicus s. asthenischer Stirn 629. 
Habitus. - Neandertaler 627, 630. 

- dysraphicus 411, 507. - Pithecanthropus 612. 
- irritabilis 535, 536. - Sinanthropus 613. 
- thymico-Iymphaticus 530. Stirnhohlen 600, 607. 
- varicosus 474, 542. - Gibbon 600. 
Staubspermatogonien 248. - Gorilla 600, 601. 
Staupe, Saugetier 497. - Orang-Utan 600. 
Stegocephalen 586. - Schimpanse 600, 601. 
Steher 547. Stoffwechsel, -storungen 367, 
Steindiathese 516. 488, 524, 527, 530, 531, 
Steinheimer Schadel 623, 624, 532, 533, 534, 536, 543. 

625, 627, 629. - Lipoid- 291, 292, 356, 488. 
Steinzeit 564. - Saugetier 487, 488.· 
SterbebUcher 302. - Strupphuhn 118, 119, 488. 
Sterben, friihzeitiges 340. Stottern 363. 
Sterblichkeit, embryonale, Ka- Strabismus 323, 419, 536, 

ninchen 279. 545. 
- -, pranatale, Meer- - convergens concomitans 

schweinchen 274, 275. 363. 
- Kaninchen 279. Straffhaar 441. 
- Meerschweinchen 274,275, Straffheit der Faser 512. 

277, 280. Strahlen (s. a. Bestrahlung). 
- pranatale, vorgeburtliche, - Alpha- 218, 219, 221. 

Maus 270, 271, 272, 273, - Beta- 208, 217, 218, 220, 
274. 221, 227. 
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Strahlen, Beta-, Drosophila 
217, 218. 

- Corpuscular- 217, 219, 220, 
227. 

Gamma- 208,215,217,220, 
221, 227, 235. 

Grenz- 217,220,221,226, 
227, 228. 

- Kathoden- 217, 218. 
- kosmische 230, 365. 
- kurzwellige 207, 208, 212, 

215, 216, 217, 219, 
220, 227, 228, 231, 
235, 236, 245-287, 
284-287, 364, 365, 
366, 367. 

- - Rassenhygiene 283 bis 
284. 

- Radium- s. Radium. 
- Rontgen- s. Rontgen-

strahlen. 
- Streu- 211, 284. 
- ultraviolette 207, 219, 220, 

227. 
Strahlendosis (s. a. Bestrah

lungsdosis) 216, 217, 229. 
Strahlengenetik, Ergebnisse 

227 .. 
- Listc der Tier- und 

Pflanzenarten 209, 210. 
strahleninduzierte Mutation 

(s. a. rontgeninduzierte-) 
206-231, 265. 

Strahlenschadigung 263, 280 
bis 282, 284. 

Strahlenschutz 235, 236, 284. 
Strahlenwirkung 210-215, 

216. 
- Tre£ferprinzip 228-230. 
Strahlung, natlirliche 230. 
Strahlungsschwankungen 610. 
Streptokokkenmastitis, 

Saugetier 491. 
Streustrahlen 211, 284. 
Strupphuhn 112, 117-121. 
Studenten 517. 
Stutzgewebe 512. 
Stummelohrigkeit, Schaf 503. 
- Ziege 503. 
subjektive Umwelt 383, 384, 

387, 388, 389. 
Subletaliaktoren, subletale 

Gene,· Subletalitat 34, 246, 
276, 283, 304, 355, 399, 
421, 502. 

Substanzen, diffusible, Calli
phora 107. 

- - Drosophila 98-107. 
Suchtigkeit, Morphium- 282, 

283. 
Suizid s. Selbstmord. 
Sumatra 674, 675. 
Summoprimates 600, 601, 620, 

621. 
Sumpfbiber, Domestikation 

564. 
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Surinam 659, 660. 
Swanscombe, Schadel von 625, 

626, 629. 
Symmetrie 55, 59, 61, 67, 

136. 
- A- 55, 59, 60, 61, 478. 
- Bilateral- 59, 61, 386. 
...c.. Dis- 55, 59, 126, 136, 143, 

158. 
- Disanti- 59. 
- Rechts-Links- 58, 386, 394. 
Symmetrieachse 87. 
Symmetriefeld, -system, 

Flugelmuster, 
Ephestia 83, 86, 90, 
92. 

Schmetterlingsflugel 
82, 84, 85, 86, 87, 88, 
90, 92. . 

Symmetrieverhaltnisse in der 
Gemnanifestierung 58-62. 

symmetrische MiBbildungen 
394. 

- Variation 60, 478. 
Symmetrodonta 587. 
Sympathicotonie 533. 
Sympathicus 530, 534. 
Symphalangus syndaktylus 

(s. a. Gibbon) 601. 
Synapsis 260. 
Syndaktylie 304, 306, 309, 

363, 395. 
- Maus 128, 138, .139. 
- partielie, Maus 139, 140. 
Syndese 12. 
Synergisten 534. 
Syngameon 554. 
Synkainogenese 529. 
Synthese 467, 468, 475. 
Syntropien 292, 476. 
Syphilis 366, 468, 497, 508. 
- Kaninchen 496, 497. 
syphilitische Psychosen 375. 
Syrien 647. 
Systematik 552. 
systematische Artmerkmale 

199. 
svstematisches Merkmal 555. 
System, harmonisch-

aquipotentielies 82. 
- Kategorien 553, 554, 558. 
- kunstliches 553. 
- LINNEsches 553. 
- nattirliches 553, 554. 
- Organ- 470, 534. 
- vitales 471. 
Systeme, zentrierte 82, 86. 
Syzygiologie 467. 

Tabak (s. a. Nicotin) 509. 
- Bestrahlungsversuche ;>"8. 
Tabes 533, 660. 
Tatowierung 661, 675. 
Tahiti 674. 

Tanzkaninchen 279. 
Tanzmaus 159-168,172,247, 

403, 504. 
Tarsioiden 591, 592, 593, 599_ 

607. 
Tarsius 590, 591, 592, 606. 
- Scheibenplazenta 592. 
Tarsiustheorie 591, 593. 
Tasmanien, Tasmanier 441, 

672. 
Tastgefiihl 538. 
Tatauierung 661, 675. 
Taube, Domestikation 564. 
Taubheit (s. a. Taubstumm-

heit) 252, 351, 538, 539_ 
- Hund 503. 
- Maus 159, 162, 167. 
- recessive 292, 293, 342, 

344, 346, 348, 350, 352, 
361, 363. 

-- sporadische 300, 319, 340 
bis 350, 362. 

Taubstummheit (s. a. Taub
heit) 317, 340, 341, 342, 
344, 346,348, 349, 350, 
352, 407, 418, 419, 508, 
539. 

- recessive 341. 
- sporadische 341, 347, 350, 

351, 352. 
Taufbiicher 302, 303. 
Taufliege s. Drosophila. 
Taungs-Fund 595, 597. 
TAy-SACHSsche Krankheit 

399. 
Teilkonstitution s. Partial-

konstitution. 
tektopsychische Umwelt 390. 
Telophase 11, 13. 
Temperament (s. a. Habitus, 

Konstitution, Status, 
Typ) 470, 509, 512, 513, 
516, 518, 519, 521, 526. 

- abdominales 513. 
- cephalisches 513. 
- cholerisches 518. 
- hyperthyreotisches (s. a. 

Hyperthyreoidismus) 
531. 

- muskulares (s. a. Typus, 
muskularer) 513. 

- nervoses 513. 
- phlegmatisches 518, 520. 
- sanguinisches 518. 
- schizothymes 449, 531. 
- thoracisches 513. 
- vasculares 513. 
- viskOses 449, 520, 536. 
- zykloides 516, 518, 53L 
- zyklothymes 449, 518, 521,. 

531, 542. 
Temperatur (s. a. Hitze, 

Wiirme) 558, 663. 
- Mutationsauslosung durch 

231-234. 



Temperaturabhangigkeit der 
Mutationsrate 202, 203. 

Temperaturexperimente, 
Argynnis 74, 75. 

- Ephestia 75, 76, 81, 82, 85, 
86, 87. 

Temperaturmodifikationen, 
Drosophila 397, 434. 

- Vanessa 74, 87, 88, 91. 
Temperaturreaktionen, Maus 

402. 
Temperaturshock 231. 
- Drosophila 231, 232. 
- Pflanzen 232. 
Temperaturversuche 49, 66, 

67, 214, 215. 
- Schmetterlinge 74, 80, 91, 

206, 231. 
Tempo, individuelles 442, 443, 

446, 447, 449. 
- Leistungs- 547. 
- personliches 442, 443, 446, 

447, 449. 
- psychomotorisches 442, 

443, 446, 447, 449. 
Tenna, Bluter von 356, 357. 
teratogenetischer Termina

tionspunkt 529. 
Terminalbehaarung 522. 
Terminationspunkt, terato

genetischer 529. 
Termiten, Corpus allatum 

HI. 
Testikel s. Hoden. 
Testis s. Hoden. 
Tests, Intelligenz- 656, 
Tetanie 531, 535. 
- Friihjahrsgipfel 530. 
- idiopathische 532. 
Tetanietypus 535. 
Tetanus, Murmeltier 496. 
- ·Saugetier 497. 
Tetonius 592, 599. 
Tetraden 19, 22. 
Tetraploidie 21, 22, 26, 28, 

41, 67. 
Tetrasomie 27, 28. 
Thais polyxena, Fliigel 73, 74. 
Thallium 509. 
Therapsiden 587. 
thermotaktisches Optimum, 

Maus 402, 403. 
Theromorpha 588. 
Thomomys, Farbaberrationen 

574. 
thoracisches Temperament 

513. 
Thorax 513, 514, 516, 517, 

543, 544, 603. 
- Rind 492. 
- Saugetier 486. 
Thiiringen 391. 
Thymonucleinsaure 220. 
Thymus 510, 530. 
- Hund 488. 
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Thyreoidea 524, 529, 530, 531, 
533. 

- Hund 499. 
- Saugetier 493. 
Thyreoidismus, Hyper- 524, 

529. 
- Hypo- 515, 524. 
thyreolabile Konstitution 531. 
thyreotoxische Konstitution 

531. 
Tierpocken, Saugetier 497. 
Tierpsychologie 389. 
Tigerung, Hund 556. 
Tintenfisch 576. 
Tipula, Corpus allatum 1l0. 
Tirol 366, 513. 
Tod 302. 
- friihzeitiger 399. 
Todesursaehen 300, 302, 319, 

511. 
Ton-Farb-Empfindungen 402, 

538. 
Tonus 470. 
- Begriff 533. 
- Muskel- 464, 532. 
Torpiditat 536. 
Tortieollis, Rind 501.· 
- Sehaf 501. 
- Schwein 501. 
Totemismus 675. 
Totenbiicher, -register 302, 

303. 
Totgeburten, Maus 159, 258, 

270, 271, 397. 
- Meerschweinchen 258, 277. 
Trancezustand' 663. 
Translokation 145, 183-188, 

197, 198, 226, 227, 255, 
261, 267, 283, 423. 

- reziproke 183, 197, 260. 
Transplantation, Drosophila 

92, 96-103, 106. 
- Ephestia 92, 93, 107. 
- Kriiperhuhn 116. 
Transvaal 597. 
Treffbereich 229, 230. 
Treffer, Trefferprinzip del' 

Strahlenwirkung 228 bis 
230. 

Treppen-Allelomorphie 436. 
Triatoma, Verpuppungs-

hormon no. 
Tribolodontidae 587. 
Trichterbrust 507, 545. 
Triconodonta 587. 
Trigeminus, Maus 149, 150. 
Trimerie 418. 
Trinil 606. 
Trinker s. Alkohol. 
Triploidie 21. 
- Drosophila 21. 
Trisomie 27, 28. 
Triticum s. Weizen. 
Triton, Zwillinge 390, 391. 
Trituberculaten 587. 
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Tropen 610, 647, 649, 650, 
651,.652, 653, 654, 655, 
660, 661, 667, 673. 

Tropenanamie 655. 
Tropenkrankheiten 650, 651. 
Tropfenherz 542. 
Trunksucht s. Alkohol. 
Tschego 607. 
Tuben 541. 
Tuberkulose 392, 471, 476, 

508, 511, 512, 524, 534, 
543, 544, 546, 649, 659. 

- Biiffel 496. 
- -Disposition 421, 422, 478. 
- Hund 497. 
- Lungen- 516, 534, 542. 
- Meerschweinchen 496. 
- Rind 492, 496, 497, 498. 
- Saugetier 490, 491, 497. 
Tuberkulosesterblichkeit 649. 
Tiibingen 528. 
Tumoren (s. a. Carcinom) 28, 

508, 529, 660. 
- Alters-, Hund 493. 
Tumor, Drosophila 399. 
Tupajiden 590. 
Turgor, Gewebs- 530. 
Turmschadel 521. 
Turnen, Turner (s. a. Sport) 

517, 539. 
Typ, Type, Typus (s. a. Habi

tus, Konstitution, Kor
perbau, Status, Tem
perament) 381,479,646, 
650. 

- breitbriistiger 517. 
- desintegrierter 535. 
- dysplastischer 512, 521, 

524. 
- engbriistiger 517. 
- euplastischer 526. 
- extravertierter 535. 
- Gau- 528. 
-. gedrungener 516. 
- hochwiichsiger 516. 
- hypergenitaler 531, 532. 
- hyperontomorpher 525. 
- hyperphylomorpher 525. 
- hyperpituitarer 531, 532. 
- hyperplastischer 526, 527. 
- hypersuprarenaler 531. 
- hyperthyreoider (s. a. 

Hyperthyreoidismus) 
531. 

- hypogenitaler 531. 
- hypoontomorpher 525. 
- hypophylomorpher 525. 
- hypopituitarer 531, 532. 
- hypoplastischer 526. 
- hyposuprarenaler 531,532. 
- hypothyreoider (s. a. 

Hypothyreoidismus) 
531. 

- integrierter 535. 
- intersexueller, weiblicher 

525, 526, 527. 
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Typ, introvertierter 535. Typus digestivus, Schaf 486. 
- lateraler 524, 525. - - Schwein 486. 
- linearer 524. - Empfindungs- 512. 
- makrosplanchnischer 516, - Entwicklungs- 447. 

517, 531. - Ernahrungs- 512. 
- megalosplanchnischer (s. a. - eurysomer 511, 520, 524, 

-, makrosplanchnischer 525, 528. 
516. - £lacher 515. 

- normalbriistiger 517. - Fleisch-, Saugetier 511. 
- normosplanchnischer 511, - Geschlechts·, Pferd 487. 

516. - - Saugetier 487. 
- schizoider 531. - Komplexions- s. 
- Verdauungs- (s. a. Er- Komplexionstypus. 

nahrungstyp, Typus di- '1- - Saugetier 487, 489. 
gestivus) 486, 487. - Leistungs., Pferd 486. 

type bossue 515. ' - leptosomer s. Leptosomie. 
- cubique 515. - Longi., longiIineus mikro-
- plat 515. splanchnicus 511, 516. 
- rond 515. - Mast-, Saugetier 486. 
Typen, Extrem- 479. - mikrosplanchnicus 516, 
- Konstitutions-, natiirliches 517, 531. 

System 469. - Milchleistungs-, Saugetier 
- Korperbau-, weibliche 524 486, 490, 511. 

bis 527. - muscularis, - muskularer 
- Leistungs-, Saugetier 486. (s. a. Athletiker) 449, 
- Sports- 514. 511, 513, 515, 520, 
Typhus, Hund 496, 497. 525. 
- Kaninchen 496, 497. Saugetier 486. 
Typologie C. G. JUNG 535. - Normal- 480. 
- der Konstitutionen 509 bis - Normo- 480. 

528. - Oxydations-, Saugetier 
- - vergleichende 389. 486. 
- KRETSCHMERsche (s. a. - pyknischer s. Pykniker. 

Konstitution, Tem- - Renn-, Saugetier 486. 
perament) 521, 522, - respiratorius (s. a. Typus, 
525, 528. Atmungs-) 511, 513, 

- - weibliches Geschlecht 514. 
525. - - Hund 486. 

- SIGAUDSche (s. a. Typ) - - Pferd 486, 489. 
485. - - Rind 486, 491. 

T-Typus (Tetanie-Typus) - - Saugetier 486, 487. 
JAENSCHS 535. - runder 515. 

Typus apoplecticus 517. - T- (Tetanie-Typ) 
- Arbeits-, Saugetier 511. JAENSCH 535. 
- asthenicus s. Asthenie. - Verdauungs-, Saugetier 
- - Rind 491. 486, 487. 
- Atmungs- s. a. Typus - Zug-, Saugetier 486. 

respiratorius. 
- - Saugetier 486, 487. 
- B- (Basedow-Typ), 

JAENSCH 535. 
- Bewegungs- 512. 
- Brachy-, breviIineus ma-

krosplanchnicus 511, 
516, 520. 

- cerebralis 511, 513, 514, 
525, 543. 

- desintegrierter 535. 
- digestivus (s. a. Ernah-

rungstyp, Verdau
ungstyp) 486, 511, 
513, 514, 515, 520, 
525, 536. 

- - Hund 486. 
- - Pferd 486. 
- - Saugetier 486, 487. 

Qberempfindlichkeit 542. 
Vbererregbarkeit 535. 
Vbergangsschaden 529. 
Vbergewicht 544. 
Uberkompensation 537, 538. 
Uberschichtung 647. 
Ubervolkerung 661. 
Ubung 547. 
Uhland 299. 
Ulcus ventriculi 516, 542. 
Ulna, Sinanthropus 616. 
Ultraformen der Konstitution 

524, 526. 
Ultraschallwellen, Mutations

versuche 220. 
Ultraviolettbestrahlung, 

Antirrhinum 219. 

Ultraviolettbestrahlung, Mais 
220. 

uItraviolette Strahlen 207, 
219, 220, 227. 

Umfeld (Schmetterlings-
£liigel) 84. 

Umgebung 384. 
umschlagende Sippen 375. 
Umsiedlung 672, 674. 
Umstande 384, 385. 
Umwelt (s. a. Milieu, Peri

stase) 293, 389-398, 
415, 419, 464, 465, 471, 
472,473--476,481,508, 
534, 535, 544, 545, 646, 
656-659,662-663,667, 
669, 671, 673. 

- und Anlage 383-389, 464. 
- extraindividuelle 383, 384, 

386, 387, 389, 390, 396. 
- genische (s. a. Milieu, 

genotypisches) 386. 
- des Genoms 391, 392. 
- geopsychische 390. 
- innere 398. 
- intraindividuelle 383, 386, 

395, 396, 397. 
- intrauterines. intrauterine. 
- des Keimplasmas 385. 
- Minimal- 384. 
- mitseelische 390. 
- objektive 383, 387, 388, 

389. 
- physikalische 390. 
- subjektive 383, 384, 387, 

388, 389. 
- tektopsychische 390. 
- der Tiere 387, 388. 
- uterine s. intrauterine. 
Umweltbegriff 383-389. 
Umwelten, Schichtenfolge der 

383, 385, 386, 389. 
Umwelterfiilltheit 387. 
Umweltlabilitat 384,386,393, 

396, 404, 560, 571. 
Umweltoffenheit 387. 
UmweltstabiIitat 384,. 386, 

396,404,405,411,434,435, 
560. 

Unfruchtbarkeit (s. a. Sterili-
tat) 667. 

Ungarn 321, 338. 
unilokale Faktoren 431. 
Untergewicht 544. 
Unterkiefer 311, 594, 619, 632, 

636. 
- Eoanthropus 623. 
- Gorilla 619. 
- von Mauer 622. 
- Maus 258. 
- Neandertaler 627, 630. 
- Pithecanthropus 611. 
- Rind 501. 

Saugetier 486. 
- Schaf 503. 



Unterkiefer, Sinanthropus 612, 
613, 617, 619. 

- Ziege 503. 
Unterlippe 311. 
- Habsburger 312, 313. 
Unterschichtung 647. 
Uramphibien 587. 
Ureier 250. 
Ureter, Maus 158. 
Urethra, Maus 158. 
Urgeschlechtszellen 8. 
Urheimat des Menschenge-

schlechts 621. 
Urmensch 626. 
Urogenitalsystem, Maus 158. 
Urraubtiere 589. 
Ursache 471. 
uterine Umwelt s.intrauterine. 
Uterus 3, 5, 7, 398, 529, 541, 

607. 
- Maus 158. 

Vagina, Pierd 500. 
Vagotonie 516., 530, 533, 534. 
Vagus, Maus 165. 
Vandalen 648. 
Vanessa, Hohlflecksystem 88. 
- Fliigel, -Zeichnungsmuster 

87, 88, 89, 90, 91. 
- io 89. 
- Metamorphosenzentrum 

109. 
- Modifikationen, Tempera

tur- 74, 87, 88, 91. 
- Ozellensystem 88. 
- Schuppenfarbung 88, 89, 

90, 91. 
- Symmetriesystem 88. 
- urticae 87, 88, 89, 91. 
- - var. ichnusa 91. 
- - var. polaris 91. 
- Zwillingsflecken 87,88,89, 

91. 
Varanops 587. 
Variabilitat (s. a. Variation) 

50, 51, 62, 67, 194, 203, 
396, 536. 

- erbliche 34, 35, 37, 46, 
67, 193, 434. 

- Haustiere 203. 
- der Ontogenese, autonome 

(s. a. Entwicklungslabi
litat) 68, 69. 

variable Genmanifestierung 
36, 38, 50, 56, 58, 67. 

Variante 477. 
Varianten, Dys-, erbliche 481. 
- extreme 478, 479. 
- Minus- 289. 481. 
- Plus- 289, 481. 
Variation (s. a. Variabilitat) 

194, 196, 290, 447, 553, 
558, 653. 

- antisymmetrische s. Anti
symmetrie. 
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Variation, asymmetrischc 55, 
60, 61, 478. 

- dysantisymmetrische s. 
Dysantisymmetrie. 

- dyssymmetrische s. Dis
symmetrie. 

- Erb- s. Variation, ldio
(s. a. Mutation). 

- ldio- (s. a. Mutation) 195, 
289-291,299,300,314, 
481, 558. 

- intrafamiliare 421. 
- intraindividuelle 68. 
- Mixo- 558. 
- Para- 481, 558. 
- polare 70. 
- quantitative 447. 
- symmetrische s. Sym-

metrie. 
- Wirbelsaule 290, 401, 402, 

440,448. 
Variationsbreite 478. 
- normale 479. 
Variationsmodus 50, 53, 54, 

55, 56. 
Variationsmuster 52, 58, 67. 
Variationsrichtung 50. 
Varicen 542, 543. 
varikoser Symptomenkom-

plex s. Status varicosus. 
vasculares Temperament 513. 
Vasoneurosen 528. 
vasoneurotische Diathese 

532, 543. 
Vaterschaftsbestimmung 301, 

423. 
vegetative Labilitat 414. 
- Nervositat 542. 

, - Reaktionstypen 534. 
I _ Stigmatisierung 534, 535. 
Veglia, Zwergw:uchs 323, 338. 
Veitstanz s. Cliorea. 
Venus von Brassempouy 527. 
- von Willendori 527. 
Verbrecher (s. a. Kriminalitat) 

540. 
Verdauung 513, 542. 
Verdauungsapparat, Schwein 

560. 
Verdauungstyp s. a. Er

nahrungstyp, Typus di
gestivus. 

Verdauungstypus, Saugetier 
486, 487. 

Verdrangungszucht 648, 667, 
671. 

Vererbung erworbener An
passungen 513. 

- - Eigenschaften 194, 530, 
552, 558. 

- konvergierende 320. 
-- matrokline 95. 
- physiologische Theorie der 

192. 
- plasmatische 378. 
- im Y-Chromosom 428. 

Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Bd.1. 
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Veriassung, Gesamt- (s. a.Kon-
stitution, Gesamt-) 485. 

Vergreisung, vorzeitige 530. 
Verlustmutation 289. 
- Saugetier 498. 
Verpuppungshormon 96, 108 

bis 112, 176-178. 
Verstadterung (s. a. Stadt) 673. 
Vertebraten 584, 585,586,587. 
Verwahrlosung 390. 
Verwandtenehe (s. a. Ge-

schwisterehe, Inzucht, 
Konsanguinitat) 2!;l4, 295, 
299,300,308,314,315,317, 
318,319,321,323,332,337, 
340,352,354,362,364,365, 
366, 394, 406, 407, 510. 

Verwilderung 579. 
- Haustiere 553, 573, 577. 
- Hund 577. 
- Kaninchen 577, 578, 579. 
- Katze 577. 
- Pierd 577. 
- Rind 577. 
- Schwein 577. 
- Ziege 577. 
Vesiculae seminales, Maus 259. 
Vicia, Strahlengenetik 209. 
Vierfingerfurche 536, 545. 
Virago 525. 
Virilitat 530. 
Virus 192, 231. 
viskoses Temperament 449, 

520, 536. 
Vitalitat 34, 57, 200, 203, 206, 

234, 398, 477, 480, 547. 
- Drosophila (s. a. Droso

phila, Lebensdauer) 34, 
41,46,63,199,235,290. 

- Maus 159, 403. 
- Strupphuhn 117. 
Vitalitatsmutationen 259. 
Vitalkapazitat 516. 
Vitalnorm 480. 
Vitalverlust 530. 
Vitamine 252, 496, 509, 527. 
- Saugetier 492. 
Vitaminmangel, Kriiperhuhn 

116. 
Vogel, genetische Entwick

lungsphysiologie 112 bis 
121, 177-178. 

- Pseudencephalie 144. 
Volksdichte 662. 
vorderasiatischeRasse522,668. 
vorgeburtliche Schadigungen 

474. 
Vormensch 610, 612, 613,622, 

626. 
V orzugstemperatur, Mans 403. 
Vulva 541. 

Wachsmotte 105, 110. 
- kleine, Verpnppungshor

mon 110. 

47 
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Wachstum (s. a. Wuchs) 449, 
475, 517, 529, 534. 

- Hund 488, 499. 
- Kriiperhuhn 115, 116. 
- Maus 262, 272. 
- Meerschweinchen 274,280. 
- Schaf 488. 
'Vachstumshormone 529. 
- Ratte 488. 
Warme s. Hitze, Tempe· 

ratur. 
Warmehaushalt, ·regulation 

530, 656. 
Wahrscheinlichkeit, Erhal· 

tungs· 472, 475, 522. 
Waldmaus 492. 
WalnuBkamm, Huhn 415. 
Warzen, Pferd 499. 
W aschbar, Domestikation564. 
Wasserhaushalt 515. 
Wasserkalb, Rind 501. 
Weddas 441, 672. 
Weibliche Geschlechtsfunk· 

tionen 653, 654, 655. 
- K6rperbautypen525-527. 
- Zukunftsform 525, 526, 

527. 
Weiblichkeitsfaktoren 448. 
Weichathletiker 520, 535. 
WEILsche Krankheit, Sauge. 

tier 497. 
WEINBERGSche Methode 318. 
WeiBaugigkeit, Drosophila 

63, 64, 102, 186, 187, 213, 
224, 408, 433. 

Weizen, Mutation 195. 
- Mutationsrate 222. 
- Polyploidie 222. 
- Rontgenbestrahlung 222. 
- Strahlengenetik 208, 209, 

222. 
W ELCH·FRAENKELSche Krank· 

heit, Saugetier 497. 
Wellenlangen und Mutation 

210, 220, 221, 226, 227, 
229. 

Weltkrieg s. Krieg. 
WERDNIG·HoFFMANNsche 

Muskelatrophie 399. 
Wert, dichtester 478, 479. 
Wertung 477, 478, 480. 
Westfalen 311. 
Wetter 390, 545. 
Wetterfiihligkeit 656. 
Widerstandskraft 462, 463, 

464,465,467,475,480,481, 
512,530,540,541,544,546. 

Wien 316. 
Wikinger 673. 
Wildfarbung, Kaninchen 566, 

576. 
Wildheit, Kaninchen565, 579. 
Wildtier (s. a. Saugetier). 
- Albinismus 574. 
- Flavismus 574. 
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Wildtier, Melanismus 574. 
- Mutationsrate 574. 
- Rassenbildung 573. 
- Scheckung 574. 
Wille 388, 544. 
- zur Fortpflanzung 480. 
Willensschwache 516,518,541. 
Windhund, Konstitution 486. 
Wirbel, Kopfhaar·, Drehsinn 

422. 
Wirbelsaule, Entwicklung 401. 
- Hund 499. 
- Maus 158, 159, 163. 
- Rind 491. 
- Variation 290, 401, 402, 

440,448. 
- Verkiirzung 440, 603. 
Wirbeltiere 584--587. 
Wirkstoffe (s. a. endokrin, s. a. 

Hormone) 63, 106, 192. 
- Augenpigment., Droso· 

phila 105--108. 
- - Ephestia 105-108. 
- Ephestia 106, 107. 
- Gen· 50,92, 107, 108, 192. 
- - Drosophila 106, 107, 

172. 
- - Ephestia 106, 107, 172. 
Wirkungsfeld 67. 
- des Gens 52, 54, 55, 56, 58, 

187. 
Wirkungsgrad, mechanischer, 

des Gesamtorganismus546. 
Wil:kwelt 388. 
Wolf, GebiB 561. 
- Gefangenschaftsverande. 

rungen 560, 561, 562, 
I - Hirnschadel 560. 
- Schadel 560, 561, 569, 571. 
Wolfsrachen 363, 416. 
- Hund 503. 
- Katze 503. 
Wuchs (s. a. Wachstum) 39. 
- Hoch· 468, 521. . 
- Klein· 442, 516, 654. 
- Kiimmer· 254, 255. 
- Zwerg. s. Zwergwuchs. 
W uchsformen, normostheni· 

sche 471. 
- paralytische 471. 
Wiirttemberg 299, 356, 365. 
WurfgroBe 254, 255. 
- Kaninchen 257, 258, 279. 
- Maus 256, 257, 263, 264, 

270, 271, 272. 
- Meerschweinchen 257, 258, 

263, 268, 269, 274, 275, 
277, 280. 

- Ratte 257, 263, 273. 
- Schaf 257. 
Wurfhaufigkeit nach Bestrah· 

lung 250. 
- Meerschweinchen269, 280. 
Wurfzahl, Maus 393. 
Wurmkrankheiten 661. 
Wut, Saugetier 497. 

X·Beine 520. 
X·Chromosom 3, 9, 10, 12, 14, 

15, 16, 17, 18,20,21,24, 
25,26,108,112,181,183, 
254, 255, 359, 360, 408, 
409, 419, 423, 424, 425, 
426, 427, 428, 429,439, 
440,448. 

- Distalsegment 16. 
- Drosophila 16, 182-186, 

189, 200, 201, 207, 211, 
213, 223, 225, 226, 235, 
433. 

- Genkarte 25, 26, 429, 430. 
- Proximalgranulum 16. 
- Proximalsegment 16, 17, 

19. 
- Ratte 25, 428. 
- Saugetier 25. 
Xeroderma pigmentosum 26, 

399, 429, 430. 
XXY.Kreuzungsmethode, 

Drosophila 201. 
Xy·Geminus, Cebus 14. 
- Macacus 14. 
XY.Komplex 9,10,11,13,14, 

15, 16, 17, 18, 19, 20, 21. 

Y·Chromosom 3, 4, 8, 9, 10, 
11, 13, 16, 17, 21, 22, 
24,25,26,112,360,409, 
427, 428, 429. 

- Apodemus 15. 
- Beuteltiere 14. 
- Clethriomys 15. 
- Drosophila 185. 
- Evatomys 15. 
- Lebistes 360. 
- Maus, japanische 15. 
- Microtus 15. 
- Ratte 25. 
- Saugetier 14, 25. 
- Vererbung im 428. 

Zahmung s. Domestikation. 
Zahne, Africanthropus njara. 

sensis 618. 
- Amphitherium 589. 
- Australopithecus 596. 
- Dryopethicus 595. 
- Homo heidelbergensis 622. 
- Menschenaffen 614. 
- Orang.Utan 612. 
- Parapithecus 593. 
- Pithecanthropus 610, 611, 

612, 615. 
- Plazentalier 589. 
- Propliopithecus 594. 
- Schimpanse 615. 
- Schneide·, Rednktion 290, 

363. 
- Sinanthropus 595, 612, 

613, 614, 615, 618. 
Zahmheit, Kaninchen 565. 



Zahn, Zahne 290, 396, 573, 
595, 607, 620. 

- Zahnanomalien, Kanin-
chen 504, 573. 

Zahnanomalien, Haustiere 571. 
Zahncaries 48l. 
Zahnformel 607. 
ZahngroBe 615. 
Zahnkarpfen (s. a. Lebistes) 

555, 575. 
Zahnschmelzdefekt 409. 
Zartzelligkeit, Saugetier 489. 
Zea mais s. Mais. 
Zehen 125, 126,127,306,307. 
- Embryo 123. 
- Maus 138, 139, 143. 
- Pferd 290, 500. 
Zehenbeeren 121, 125, 126. 
Zeichnungsmuster, Ephestia 

75, 78, 86, 90. 
- Schmetterlinge 73-92,172 

bis 176. 
Zeigefinger-Brachyphalangie, 

-verkiirzung 304, 305, 306, 
382, 399. 

Zeilenanalyse der Chromo-
somensatze 9, ·ll. 

Zeitfaktor 216, 217. 
Zelle 386. 
Zellkonstitution 464. 
Zentralfeld (Schmetterlings-

flugel) 84. 
Zeugung imAlkoholrausch 508. 
Zeugungsalter 39l. 
Ziege, Basedow- 493. 
- Domestikation 564. 
- Gaumenspalte 503. 
- Giftfestigkeit 495. 
- Infektionskrankheiten 497. 
- Klauen, Dreispaltung 503. 
- MiBbildungen 503. 
- Ohrlosigkeit 503. 
- Schistosoma reflexum 500. 
- Stummelohrigkeit 503. 
- Unterkiefer 503. 
- Verwilderung 577. 
Zigeuner 540, 667, 673. 
Zirkulationsschwache 542. 
Zirkulationssystem, Saugetier 

488. 
Zittern, Meerschweinchen 278. 
Zucht, Verdrangungs- 648, 

667, 67l. 
Zuchtseuchen, Saugetier 490. 
Zuchtwahl s. a. Selektion. 
-'- kiinstliche 564, 565, 571, 

574. 
- natiirliche 565, 571, 574, 

577. 
Zucker, Blut- 532, 653, 656. 
Zuckerkrankheit s. Diabetes. 
Zuckermangelkrankheit 532. 
Zuchtung, Pflanzen- 234. 
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Zurich 290, 294,296,302, 358, 
540. 

Zugtypus, Saugetier 486. 
Zukunftsform, weibliche 525, 

526, 527. 
Zlmgenfalten 396. 
ZweckmaBigkeit 477. 
Zwerchfell 402. 
Zwergformen, Pflanze 202. 
Zwergkretinen 508. 
Zwergrassen, Hund 499, 557. 
Zwergwuchs 323, 328, 335, 

337-339, 351, 366, 530. 
- chondrodystrophischer (s. 

a. Achondroplasie) 115, 
448, 515, 532. 

- HANHARTScher 329, 335, 
336, 338, 362, 54l. 

- Kaninchen 566. 
- pseudohypophysarer 336. 
- recessiver 362. 
- Veglia- }23, 338. 
Zwillinge, Ahnlichkeits

diagnose 393, 396. 
- Anamie 393. 
- anatomische Ahnlichkeit 

510. 
- Asthenie 543. 
- Augenbrauen 396. 
- Augenfarbe 396. 
- Blutfaktoren 396. 
- Blutgruppen 396. 
- Bruch 393. 
- Capillaren 393, 396. 
- Diskordanz 390, 392. 
- Ectopia testis 393. 
- Epilepsie 393. 
- Erbgangsnachweis 41l. 
- Erbgleichheit 396. 
- Ernahrung 522. 
- Fingerleisten 396. 
- Fruhgeburtsstigmata 392, 

393. 
Geburt in verschiedenen 

JahIen 300. 
Geburtsgewicht 392, 393. 
Gesicht 393, 522. 
Gymnastik, Sport 521, 522. 

- Haar, Lanugo- 393. 
- Haarfarbe 396. 
- Haarform 396. 
- Hautfarbe 396. 
- HautgefaBe 393, 396. 
- Idiotie, mongoloide 390. 
- Individualitat 510. 
-- Infektionen 393. 
- Korperbau 52l. 
- Konkordanz 390, 392, 398, 
- Konstitution 521-523. 
- Kopf, Langen-Breiten-

index 522, 523. 
- Kretinismus 365. 
- Kryptorchismus 290. 
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Zwillinge, Lanugobehaarung 
393. 

- Leibesubungen 521, 522. 
- leptosome 521, 525. 
- Lippen 396. 
- MaBe, anthropologische 

393. 
- Merkmalsdivergenz 62. 
- Methodik 390. 
- MiBbildungen 393. 
- Molch 390. 
- mongoloide Idiotie 390. 
- Mortalitat 393. 
- multiple Sklerose 414. 
- Nase 396. 
- Nervensystem 393. 
- Ohr 393, 396. 
- Oligophrenie 393. 
- Papillarmuster 396. 
- Physiognomie 393, 522. 
- Polydaktylie 307. 
- psychische Merkmale 403. 
- pyknische 522, 525. 
- quantitativer Wert der 

Fingerleisten 396. 
- Rachitis 393, 474. 
- Rind 488. 
- Schaf 488. 
- Sklerose, multiple 414. 
- Sommersprossen 396. 
- Spasmophilie 393. 
- spastische Paresen 393. 
- Stigmata, Fruhgeburts-

392, 393. 
- Taubstummheit 348. 
- Temperament 521. 
- Haar, Terminal- 522. 
- Terminalbehaarung 522. 
- Triton 39l. 
- Tuberkulose 534. 
- Variabilitat, peristatische 

396. 
- vegetative Stigmatisierung 

534. 
- Zahne 396. 
- Zungenfalten 396. 
- Zyklothymie 521. 
Zwillingsgeburt, Rind 487. 
Zwillingsgeburten, Rassen-

unterschiede 654. 
Zwingli, Nachfahrentafe130l. 
Zwischenhirn 335, 530, 533. 
Zwischenstellung der Misch-

linge 669-671. 
Zwitterigkeit, Pferd 500. 
- Rind 487. 
- Schwein 503. 
Zygophase 12. 
Zykloides Temperament 516, 

518, 531. 
Zyklothymie 449, 518, 521, 

531, 542. 
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